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La Sociedad Uruguaya de Pediatria
ha celebrado jubilosamente el cincuente-
nario de su fundacién acompanada por
el afecto, la estima y el respeto de to-
dos los pediatras y médicos de Latino
América. Durante estos afios se ha eum-
plido integramente la luminosa visién
de sus fundadores encabezados por la
magnifica y ejemplar figura de Luis
Morquio; y la Pediatria Uruguaya de
nuestros dias puede acreditar con or-
gullo en su haber, su lucha constante y
exitosa en favor de la salud y bienestar
del nifio, el constante perfeccionamien-
to de sus instituciones y una brillante
escuela pediatrica de renombre interna-
cional.

Es la obra de los médicos de nifios
uruguayos, de los discipulos de Mor-
quio, que nucleados alrededor de la So-
ciedad Uruguaya de Pediatria supieron
seguir el ejemplo de sus maestros, tra-
bajaron con teson e imaginacién, hicie-
ron de las nunca interrumpidas reunio-
nes cientificas el 4mbito responsable don-
de pudieron expresar y discutir sus
inquietudes y evaluar los progresos al-
canzados.

La Sociedad Uruguaya de Pediatria
ha festejado su cincuentenario realizan-
do dignamente el Primer Congreso Uru-
guayo de Pediatria. Sus colegas argen-
tinos, unidos por tantos lazos de afecto
y de amistad, hemos asistido a sus reu-
niones cientificas y sociales con el mismo
entusiasmo y alegria con que se festejan

los éxitos de amigos a quienes nos unen
toda una gama de recuerdos afectuosos,
de ideales comunes, de inquietudes com-
partidas, de esfuerzos iniciados y cum-
plidos, y siempre unidos por la vision
de la salud del nino.

Is oportuno recordar también, como
la confraternidad pediatrica uruguayo-
argentina, que por iniciativa de nuestros
maestros Morquio y Ardoz Alfaro tuvo
su feliz expresion en las Jornadas Rio-
platenses iniciadas en el ano 1921, se
extendié bien pronto por todo el conti-
nente y fue la buena simiente que per-
miti6 la creacion de la- Asociacion Latino
Americana de Pediatria.

Bl Congreso Uruguayo de Pediatria
ha sido una brillante expresion de la
madurez de la Medicina Infantil sud-
americana, integrada por prestigiosos
niicleos de estudiosos que luchan incan-
sablemente en sus paises por perfeccio-
nar y elevar los niveles de asistencia al
nino, y que descansa en las tradicionales
sociedades nacionales de Pediatria, mu-
chas de las cuales ya tienen més de me-
dio siglo de existencia.

ARCHIVOS se asocia jubilosamente a
este Cincuentenario y dedica este ni-
mero a los colegas uruguayos y a su
Primer Congreso. Al difundir en sus
paginas los trabajos presentados en sus
Mesas Redondas se sienten honrados por
la calidad y brillantez de los conceptos
publicados.

A . E L.



PROFESOR LUIS MORQUIO

Fundador de la Sociedad Uruguaya de Pediatria

La vida de Morquio —como muy bien
lo expresé Ardoz Alfaro— es una uni-
dad perfecta. Fue modelo de trabajo,
seriedad, honestidad y perseverancia.
Poco después de graduado hace un via-
je a Europa, para aprovechar la ense-
nanza de los grandes maestros del viejo
mundo. Vuelve a Montevideo en 1894,

y al crearse la Citedra de Pediatria
confiada al Dr. Francisco Soea, es nom-
brado Jefe de Clinica. Un afo mas tar-
de obtiene por concurso la Catedra de
I"atologia Interna; y en 1899 la de Pe-
diatria en forma interina. En la misma
época en que se iniciaba en la Catedr:
de Patologia Interna, ocupa un puesto
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de gran importancia: Médico Jefe del
Servicio Externo del Asilo de Expésitos
v Huérfanos.

En un segundo viaje a Europa en
1907 vinenlase estrechamente con los pe-
diatras eminentes de la época: Finkel-
stein, Hutinel y otros. Trabaja en el Tns-
tituto Pasteur y toma parte en varios
Congresos y Asambleas internacionales
de importancia.

En 1911 ¥ 1912 desempeiia la Direc-
cion del Asilo Damaso Larrafiaga en el
que realiza grandes reformas en conso-
nancia con los progresos de la protec-
cion a la infancia. Al abandonar este
cargo por obstaculos ereados a su labor.
se limita en adelante a su Clinica del
Hospital “‘ Pereyra Rossell’”” donde ense-
na y practica puericultura y clinica in-
fantil formando esa pléyade de discipu-
los, honra de la pediatria uruguaya vy
esforzados luchadores por el mejora-
miento social de la infancia.

En 1905 funda con Olinto de Oliveira
v Fernandez Figueira de Brasil v Arioz
Alfaro de Argentina, los ‘‘ Archivos La-
tinoamericanos de Pediatria’’, prime-
ra revista de la especialidad en América
Latina, que durante 25 afios fue el or-
gano pedidtrico de mayor importancia
en lengua castellana.

En 1915, desafiando la indiferencia
ceneral, funda la Sociedad de Pediatria
de Montevideo que dirige durante mu-

chos anos y a la que impulsa con su
habitual energia.

La obra maestra de su vida es sin
duda, la ensefianza en la catedra. Forma
alli una escuela brillante de discipulos
entusiastas que supieron seguir las hue-
llas del maestro. Produjo Morquio una
suma considerable de trabajos cientifi-
cos, centenares de libros, folletos y ar-
ticulos en revistas y enciclopedias ame-
ricanas y europeas, sobre todas las cues-
tiones importantes de la especialidad.

En 1919 organiza y preside el Secun-
do Congreso Panamericano del Nifio,
modelo de orden, método y labor,

Crea el Instituto Internacional Ame-
ricano de Proteccién a la Infancia, cuya
direceién ejerce hasta su muerte.

En 1930 es llamado a presidir en (-
nebra la ‘“‘Union International de {e-
cours aux Enfants’’,

Fallece en Montevideo el 9 de julio de
1935 '

La muerte lo sorprende ¢n plena la-
bor: veinte dias antes inaucuraba el
“‘Nuevo Pabellon de Lactantes’ para
hospitalizar a los nifios con las madres.

Su memoria es imperecedera. Anual-
mente, el 24 de septiembre, el ‘‘Dia de
Morquio™’, fecha de su natalicio, se con-
gregan en su hermoso monumento del
Parque José Batlle y Ordéiez, sus re-
verentes diseipulos para recordar al Pa-
dre de la Pediatria Uruguaya.



Cincuentenario de la
Sociedad Uruguaya de Pediatria

Primer Congreso Uruguayo de Pediatria

Bn celebracién de tan fausto aconte-
cimiento, se realizd en Montevideo el Pri-
mer Congreso Uruguayo de Pediatria,
del 28 al 31 de marzo de 1965, bajo la
Presidencia de Honor del Prof. Dr. Con-
rado Pelfort y la Presidencia de su titu-
lar Prof. Dr. José M. Portillo. Este
(‘ongreso constituyd un acontecimiento
cientifico de muy elevada categoria, al
mismo tiempo que una asamblea en la
que participaron, ademas de los miem-
bros uruguayos, una numerosisima con-
currencia de pediatras sudamericanos:
argentinos, holivianos, brasilefios, chi-
lnmb v paraguayos, la mayoria de los

cuales intervino en las discusiones de las
Mesas Redondas y en las comunicacio-
nes de los temas libres.

Ademas de los temas oficiales, euyos
resimenes publicamos més adelante, fue-
ron presentadas 142 comunicaciones, que
representaban un total de 344 autores,
lo que da idea de la importancia y ex-
tensién de lo tratado.

Pronunciaron conferencia los profe-
sores J. Meteoff, de los EE. UU.; M
Olinto, del Brasil y F. Escardd, de la
Ar ﬂontma

In el acto inaugural hicieron uso de
la 1~aldbm el Dr. Francisco Rodriguez

Acto inaugural del I° Congreso Uruguayo de Pediatria
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Camusso, ministro de Salud Ptiblica, en
representacion del Consejo Nacional de
Gobierno, el profesor Juan J. Crottogi-
ni, rector de la Universidad de Monte-
video, el profesor Washington Buiio, de-
cano de la Facultad de Medicina, el pro-
fesor Juan J, Murtagh, presidente de la

Prof. Conrado Pelfort
Presidente Honorario de la 8. U. P.

Sociedad Argentina de Pediatria, en re-
presentacion de los colegas extranjeros,
y el profesor José M. Portillo, presiden-
te de la Comisién Organizadora del Con-
oTeso. e

En la sesion de clausura, y tras la
entrega de obsequios de las Sociedades
Chilena y Paraguaya de Pediatria a car-
2o respectivamente de los Dres. W. Bus-
tamante y J. C. Chenu Bordon, hicieron
uso de la palabra el presidente y vice-
presidente de la Sociedad Urnenaya de
Pediatria, doctores .J. M. Portillo y R.
C. Negro.

El dia 29, frente al monumento Luis
Morquio, en el Parque José Batlle y
Ordéiiez, cubierto de flores enviadas por
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delegaciones extranjeras, recordaron la
figura del pionero de la pediatria sud-
americana los doctores J. C. Chenu Bor-
don, W. Bustamante, R. Sajon, como
Director del TInstituto Interamericano
del Nifio y C. Pelfort.

Un emotivo acto constituyé el mere-

Prof. José M. Portillo
Presidente de la S. U. P.

cido homenaje tributado al profesor
Conrado Pelfort por su labor incesante
en beneficio de la Sociedad Uruguaya
de Pediatria y por su actuacién al fren-
fe de los ‘‘Archivos’’. Con palabra ca-
lida y elocuente el profesor Florencio
Escardd ofrecié la demostracién, a las
(que respondi6 en forma brillante el ho-
menajeacdo, quien fue objeto de una sim-
patica y prolongada ovacién.

En el banquete final que se realizd
en el Parque Hotel, y que constituyd
un espléndido colofén a los festejos del
Cincuentenario, pronunciaron aplaudi-
dos discursos los doctores I.. Hurtado
Gomez (Bolivia), M. Olinto (Brasil) y
Maria Tuisa Saldan de Rodriguez,
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DISCURSO PRONUNCIADO POR EL PROFESOR JUAN JORGE MURTAGH EN EL ACTO
TNAUGURAL, EN REPRESENTACION DE LOS PEDIATRAS EXTRANJEROS

Al hojear con earifio las piginas ya amari-
llentas de Archivos Latino-Americanos de Pe-
diatria del afio 1915, he leido con emocién la
partida de nacimiento de la Sociedad Urugua-
ya de Pediatria el 15 de enero y su primera
reunién el 15 de marzo.

Los 29 médicos de nifios reunidos para fun-
darla declaraban en la palabra del maestro
Morquio, con sencillez y con entusiasmo: ‘A
nuestras reuniones cientificas aportaremos el
contingente de nuestro saber y de nuestra expe-
riencia, en beneficio de nuestra cultura médica
v en beneficio de nuestra actuacién profesio-
nalSEa

““Nuestro saber’” y ‘“nuestra experiencia’’,
La bfisqueda afanosa en las hibliotecas; el exa-
men exaustivo e inteligente junto a las cami-
tas del hospital o en la clientela privada. La
experiencia y el saber de un grupo empefioso
de médicos de nifios unidos y guiados por la
sagaecidad cliniea, la firme disciplina y la cul-
tura amplia y profunda de Luis Morquio, te-
nian aseguradas para la sociedad incipiente, su
existeneia y su progreso.

““Porque la idea’’ —dice Morquio— ‘‘esta-
ba en el ambiente’’. ‘‘La sentiamos desde ha-
ce tiempo: bastaba impulsarla’’,

Y el impulso se dio: oportuno, firme, dura-
dero. ..

‘Y la realizaci6n’’ —continia Morquio—
‘¢se hizo en forma préietica, sin convencionalis-
mos inatiles, realizada de inmediato, dejando
para después su organizacién definitiva’’.

El momento era propicio. La fundacién un
lecho histérico determinado por las condicio-
nes de la época, del ambiente pedifitrico sud-
americano. Hacia nueve afios que esta pediatria
de las naciones del cono sud del continente ins-
pirada por sus maestros indiseutidos, Morquio,
Olinto de Oliveira, Fernfindez Figueiras y
Arfioz Alfaro, hahia traspasado sus limites na-
cionales de rios y cordilleras para nuclearse a
través de las pfginas de los Archivos TLatino-
Americanos de Pediatria. Y hacia poco més
de tres afios que se fundara la Sociedad Argen-
tina de Pediatria (el 20 de octubre de 1911);
y casi simultineamente con Montevideo, Chile
y el Brasil organizaban sus primeros cuadros
de pediatras.

Asi empez6 1a Sociedad Uruguaya de Pedia-
tria con el esfuerzo y la colaboracién de todos
los médicos del Percira Rossell, a los que se
incorporaron pronto los pediatras de otros ser-
vicios; y bajo el liderazgo natural y l6gico de
aquella cumbre de la Pediatria Sudamericana
que fue al mismo tiempo figura hien destaca-
da y reconocida de la pediatria mundial, Y des-
de sus comienzos supo mantener en sus 50 afios

de vida el vigoroso impulso inicial, en una bri-
llate trayectoria de realizaciones y trabajos.

Poco tiempo después de su fundacién, el
tronco comtn de los Archivos Latinoamericanos
tuvo savia suficiente para sus retofios vigoro-
sos, Los Archivos Uruguayos de Pediatria na-
cieron ante la exigencia de un quehacer na-
cional proficuo, con sesiones numerosas y fra-
bajos importantes. Sus tomos puleros, impresos
con cuidado y ecarifio, son, en la regularidad
de su presencia la fiel traduccién de la acti-
vidad abundante y sostenida de la Sociedad. Y
pronto la labor montevideana se extendié y di-
fundié en cursos y jornadas al interior de este
querido Urugnay, que vive geogrificamente y
espiritualmente tan cerca nuestro que cuando
decimos hermanos no es una figura literaria si-
no la expresién sincera de un sentir muy hon-
do y muy verdadero.

Y vienen luego las Jornadas Rioplatenses,
cada una de ellas de perdurable y gratisimo re-
cuerdo; y luego las reuniones de la Confedera-
cién Sudamericana de Sociedades de Pediatria;
y finalmente, su activa participacién en la
constitucién de la Asociacién Latinoamericana,
que le vali6 a Montevideo el ser designada la
sede de su Secretaria Permanente.

La trayectoria fue luminosa. El historial co-
pioso. La cosecha 6ptima.

Me ha cabido en feliz suerte —al presidir
en este momento la Sociedad Argentina de Pe-
diatria, que por pocos afios de diferencia figu-
ra como decana de las Sociedades de Pediatria
de Sudamérica— el alto honor de traer a la
jubilosa celebracién de estas Bodas de Oro, el
ahrazo cordial y fraterno de los médicos de
nifios de América.

Ta pediatria sudamericana os debe el ejem-
plo de vuestra actividad y de vuestros fraba-
jos; la colaboracién permanente y eficaz en la
obra de bienestar com@n en beneficio de la
infancia; y sobre todo el ser un factor prepon-
derante en su creciente prestigio internacional,

Con la emocién inevitahle de la solemnidad
de esta fiesta os digo colegas urnguayos ami-
oos:

Estas Bodas de Oro mo reflejan un mero
acontecer de calendario; es un jalén en una
vida vivida con apasionado entusiasmo. Podeis
estar orgullosos de vuestra obra. Habeis hereda-
do un rico patrimonio; lo habeis mantenido y
acrecentado. Y cuando 1legue el tiempo a la
generacién nctual de ir entregando este fesoro
a los que llegan, lo hareis con la satisfaceién
mis pura que puede apetecer y lograr el hom-
bre: haber cumplido ampliamente con vuestro
deber: para con vuestros maestros, para con la
Sociedad Uruguaya de Pediatrfa, para con la
sociedad de vuestra patria, para con la Pedia-
trin de América.
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| Congreso Uruguayo de Pediatria

Montevideo, 28-31

MESAS

de marzo de 1965

REDONDAS

Sindrome de agravio encefdlico del recién nacido

Coordinador :

D. Fonseca, Milka Colonna, Ana M. Mugica de Iriarte, Mabel Grezzi

D. FONSECA

(Neuropediatria

Neonatal) ; C. Castells, R. Ruggia y E. Legnazzi (Newropediatria Postnatal) ; E. Gareia
Austt y América Ungo de Folle (Electroencefalografia) ; Luisa de Urtubey (Psicometria).

IMPORTANCIA DEL PROBLEMA

Para apreciarla cabalmente es necesa-
rio recordar que dos terceras partes de
los casos de parilisis cerebral infantil,
tienen su origen en el periodo perinatal.
En una sola Policlinica del Hospital
Pereira-Rossell (Servicio de Ortopedia),
se registran promedialmente 5 casos
nueros por semana de paralisis cerebral.
Esto significan aproximadamente 250
encefalépatas infantiles crénicos anual-
mente. La incidencia nacional es muy
superior a esta cifra. Los libros clasicos
v alin modernos de Pediatria y de Neu-
rologia no nos ofrecen soluciones prac-
ticas para este tremendo problema. Tal
vez sea la hora de seguir al respecto el
consejo de Tieffry: cerrar los libros y
abrir los ojos.

OBJETIVOS DE ESTE TRABAJO

Al estudiar el agravio encefilico en
el recién nacido (AERN) nos propusi-
mos: 1) Adquirir experiencia y seleccio-
nar procedimientos clinicos y comple-
mentarios para estudiar la funcién cere-
bral y sus desviaciones en esta edad de
la vida. 2) Observar la maduraciéon neu-
ropsiquica de los ninos estudiados, a lo

largo de los anos. 3) Re-evaluar perié-
dicamente las pautas de estudio utili-
zadas.

El desarrollo anatémico y funcional
del cerebro humano es uno de los mas
lentos entre las diversas especies ani-
males. Las funciones mas complejas (co-
mo p. ej. relaciones numéricas o pensa-
miento abstracto) se desarrollan tarde,
determinando el hecho de que una lesién
focal que asienta en una zona tempora-
riamente ‘‘muda’’ en el nifio, no tenga
0 no parezea tener expresion clinica. Ta
electroencefaloorafia (EEG) o tests psi-
coléeicos apropiados pueden detectarla.
Nuestra preocupacion practica frente al
recién nacido (RN) es lograr una pre-
diceién certera acerca de cuales ninos
van a ser normales, y cuales van a pre-
sentar, ya sea trastornos de conducta,
déficit intelectual, frastornos sensoria-
les o perceptivos, o defectos motores en
el futuro. El problema profilictico del
AERN parece desbordar el campo de la
Pediatria, pero es el pediatra quien de-
be estimular el interés del obstetra so-
bre el mismo, llevando a cabo estudios
metodicos sobre las circunstancias del
embarazo y el nacimiento del nifo, de
sus alteraciones clinicas en los primeros
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minutos, horas y dias

desarrollo ulterior.

Estos estudios ya han sido iniciados
en nuestro medio, y presentados al TV
Congreso de Ginecotocologia (Montevi-
deo, abril de 1964) por (Castells, Por-
tillo. Gomensoro, Uteda y colaboradores
respectivos. Lia mayoria de los estudios
tuvieron cardcter retrospectivo. Consi-
deramos que, para la mayor seouridad
en sus resultados, los estudios sobre el
tema del agravio cerebral neonatal v sus
consecuencias, deben ser primordialmen-
te prospectivos. El presente trabajo cons-
tituye un intento preliminar en ese sen-
tido.

de vida, v de su

B

DEFINICION Y MANIFESTACIONES
CLINICAS

1 SAERN no es una entidad clinica
que esté acabadamente definida o que
admita una definicién anatomo o fisio-
clinica unitaria v constante. Para de-
limitar los RN normales de los patol6-
oicos con alteraciones moderadas o leves,
hemos utilizado como sintoma-guia, si-
cuiendo los conceptos de A. Thomas, el
estado del fono muscular, especialmente
del tono axial (tronco y cuello), explo-
rado con maniobras sencillas v unifor-
mes. La secunda zona divisoria entre
normalidad v anormalidad es la dura-
cién de los trastornos, ya sean del tono
o en otros sectores. Hemos fijado un li-
mite de 12 horas de vida a la persis-
teneia normal de sintomas leves (hipo-
tonia, depresién, somnolencia) licados al
llamado ““stress’’ del nacimiento. Este
estaria ligado a trastornos bioquimicos
de poca intensidad (hipoxia, hipercap-
nia, acidosis) que se producen en todos
los partos mormales durante el periodo
expulsivo (James). Una vez catalozado
el nifio como portador de un sindrome
de AR, ya sea por la intensidad, multi-
plicidad y/o duracién del o de los sionos
mencionados o de los que a continuacién
ge deseriben, procediamos al examen neu-
roldico sistemético, cuya téenica difiere
orandemente de la aplicable al nino ma-
yor o al adulto. Se estudiaron: 1. Tono y
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actitudes corporales. 2. Motricidad. 3.
Estado de conciencia. (Hasta aqui solo
se realiza inspeccion o maniobras muy
simples que no perturban al nifio). 4.
Reflejos y automatismos primarios. Los
clasificamos en: atdvicos (Reflejo de
Moro, prehensién, incurvacién del tron-
co), nutricios (busqueda, suceion, de-
olucién), nociceptivos o defensivos (re-
tirada antidleica, signo de Babinski), v
posturales (estiramiento misenlo-tendi-
noso: clonus del pie, reaccién cefilica
a la posicion prona: hiperextensién v
rotacién, apovo plantar, marcha auto-
matica, fijacién de hombros y cuello por
traccién del brazo, tendencia a la semi-
extensién de las manos sobre los ante-
brazos). 5. Nervios craneanos. Hemos
puesto especial ateneién en la explora-
cion precoz del VIII® par en sus dos
ramas: la coclear, nor medio de la res-
puesta coeleo-palpebral ; v la vestibular,
estimulando el nistagmus por medio de
un estimulo rotatorio (rotacién del ni-
f0). 6. Reoulacién Vegetativa. La per-
turbacién de las funciones cardiacas.
respiratorias, termorreguladoras y el
vémito. indican casi siempre injuria bul-
bar o de tronco a niveles mas altos. Se
asocian a veces con trastornos Geulo-
motores (sol poniente). de los reflejos
primarios nutricios, del Moro, vy, siem-
pre, del tono muscular. 7. Crdaneo. La
craneometria seriada, la tensién fonta-
nelar v la transiluminacién eraneana
son elementos de gran importanecia.
8. Punciones. La lumbar ofrece poca uti-
lidad diagnéstica para el AE (excepto
en meningitis). La subdural transfon-
tanelar es fundamental para el diagnds-
tico v la terapéutica de la coleceién he-
matica localizada en dicho espacio.

ANALISIS DE LA CASUISTICA

De un total de 3.864 recién nacidos
vivos, de peso superior a 2499 o. obser-
vados en la Clinica Ginecotocolégica A,
durante 18 meses consecutivos, se encon-
traron 401 nifios (10.37 %) con sionos
de AT. De acuerdo a la duracion de los
sionos patolégicos, se clasificaron en dos
orupos: A. Formas leves o moderadas,
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cuando aquéllos no sobrepasan las 72
horas. B. Formas severas, las que se pro-
longan mas alli de ese plazo, y que son
generalmente de més rica sintomatologia.
Una separacién en dos categorias tan
netas es sin duda objetable, pero es ne-
cesario hacerla, puesto que la duracién
de los trastornos parece ser uno de los
mejores criterios de no reversibilidad.
En el primer grupo se clasificaron 246
nifios (6.10 %), en el segundo, 155 ni-
nos (4.33 %), y dentro de éstos hubo 9
fallecidos (0.23 % ). Las alteraciones del
tono (hipotonia axial antigravitaria, hi-
potonia global, disociaciones ténicas, hi-
pertonias) se presentaron con gran cons-
tancia en los primeros dias. En el grupo
severo, las alteraciones ténicas estaban
presentes en el 4° dia de vida, en el 80 %
de los casos observados. El signo de Ba-
binski completo (dorsiflexién del dedo
gordo, abanico de los centrales y abdue-
cion del 5°), cuando es persistente y
uniforme, se considera patolégico aun en
el RN. Su asociacion con el clonus del
pie (méis de 8 respuestas), uni o bila-
teralmente, representa un signo categé-
rico de anormalidad cerebral, aunque la
localizacion lesional sea dificil de preci-
sar. Encontramos dicha asociacién en
un 4.72 % de la serie AE, con una no-
toria predominancia en los casos severos
(10.97 % de los mismos) sobre su inci-
dencia en los moderados (0.86 % ). Las
alteraciones del Reflejo de Moro fueron
altamente frecuentes, sobre todo en los
casos severos, en los que su persistencia
fue mayor (al 6° dia: 62.54 9% de Moro
patolégico en los nifios observados a tal
edad). Este reflejo, lo obtuvimos en la
forma standard preconizada por Parme-
lee Jr.: dejar caer por su propio peso
la cabeza del nifio, quien previamente
fue semiincorporado (30°) con la cabeza
en linea con el tronco. Asignamos mas
importancia a la fase ridpida, extensora-
abductora de los miembros superiores,
incluyendo los dedos, que al componente
flexor. El temblor lo observamos con
gran frecuencia, también predominando
en los casos severos (21.20 %), mien-
tras que en los moderados-leves se pre-
sent6 en 6.09 %. Tiene una gran ampli-
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tud (temblor grosero), y a veces configu-
ra un movimiento oscilatorio o alterna-
tivo generalmente irregular, que se ma-
nifiesta al estimular al nifio, y con gran
frecuencia al buscar el Moro. El tem-
blor patolégico debe diferenciarse de los
temblores finos debidos al frio, de la
irritabilidad neuromuscular periférica
(tetania), y de las mioclonias y otras
hiperquinesias. Este ultimo tipo de mov.
anormales lo registramos sélo en 4 ni-
nos. Convulsiones. Observamos 8 nifios
con este sintoma en el periodo neonatal
inmediato: 4 eran de tipo jacksoniano y
4 de tipo generalizado. En 5 de los 8
se comprobaron ya secuelas neurologicas
v/o alteraciones del EEG en las prime-
ras semanas. En 4 casos convulsivos se
demostré la hemorragia intracraneana:
en 3 fue subaracnoidea y en uno, un
hematoma subdural. Es digno de men-
cionar que de los 16 ninos de la serie
que presentaron ulteriormente actividad
epileptogena, muy pocos tuvieron crisis
clinicas precoces. Las reacciones tonico-
posturales y de locomocion rudimentaria,
en su conjunto, mostraron una o mas
alteraciones en 61.07 % de los casos de
AE severo, y s6lo en 27.18 % de los
moderados o leves. Lia recuperacion del
tono y la adquisicion de actividad anti-
gravitaria representan un indice impor-
tante de integridad del neuroeje del RN
(Escardé y De Coriat) opinién que com-
partimos. La alteracion de los reflejos
vitales con asiento bulboprotuberancial,
pero influido por lesiones en estructuras
superiores, estuvo presente en 14 ninos,
de los cuales 3 murieron. Tres nifios pre-
sentaron el sindrome completo de lesién
del troneo cerebral: uno fallecié a las
21 horas de vida. Los otros 2 sobrevivie-
ron el periodo neonatal inmediato, y
presentaron EEG normales a los 13 dias
y a los 3 meses de edad. Se explord el
sector wvestibular del VIII® par en 55
ninos, encontrandose alteraciones en 22:
en 5 irritabilidad (nistagmus espontineo
excesivo) y en 17, abolicion de la res-
puesta nistdgmica a la rotacion. El 86.36
por ciento de las alteraciones vestibula-
res se recluté entre los nitios con AE se-
vero, donde también predominaban las
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hipotonias axiales. Ambos trastornos po-
drian tener un origen comun, en la le-
sion del niecleo vestibular de Deiters, muy
sensible a la anoxia. Se podrian asociar
lesiones de los centros y vias auditivos
primarios, por lo que un estudio audio-
légico completo ¥ precoz es imperativo
para el diagnéstico temprano de la hipo-
acusia, la correcion de la misma y la pro-
filaxis de los trastornos del lenguaje y
la palabra, en todos los minos que han
tenido SAE, con mayor razon si se acon-
pafiaron de ictericia y prematurez. Se
encontré pardlisis facial periférica en 3
ninos, todas ellas de caricter regresivo.

CORRELACIONES ANATOMOCLINICAS

Las lesiones hemorrdgicas intracra-
neanas se comprobaron por punciénm o
autopsia en 9 ninos: 5 hematomas del es-
pacio subdural, todas de patogenia neta-
mente traumética. Dos murieron y 3
sobrevivieron, mejorando con punciones
evacuadoras. Los EEG respectivos reve-
laron un extenso foco lesional unilateral.
La hemorragia subaracnoidea fue com-
probada con certeza en 3 casos, que So-
brevivieron y que luego tuvieron altera-
ciones del EEG (dos trazados de tipo
epiléptico y uno de tipo lesional). Es de
senalar que no se practicé puncion lum-
har sistematica en los nifios de esta serie.
En un paciente se demostré por la au-
topsia una hemorragia ventricular. Se
trataba de un RN de 2,570 g. de pess,
nacido de una madre con genitorragia
por placenta previa. Presentaba también
atelectasia pulmonar y congestion sub-
aracnoidea difusa. La asfixia intrauteri-
na fue probablemente la causa de este
tipo de hemorragia, similar a la que se
observa en los prematuros. Ademas de
los que padecieron hemorragias intra-
craneanas, se comprobaron signos de
hipertension eraneana en 12 RN : 3 me-
ningitis, una trombosis de seno sagital, 3
hidrocefalias congénitas, y 5 H.E.C. idio-
paticas, reversibles entre 2 y 4 dias, y
que podrian corresponder a edema ce-
rebral (edema post-asfictico).

MORTALIDAD

La mortalidad neonatal precoz en
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esta Clinica, en los tiltimos 18 meses (ex-
cluyendo prematuros) ascendié a 0.72
por ciento, en cuyo porcentaje va en-
globado el 0.23 9% (9 ninos) correspon-
diente a la serie de AE. Se practicaron
6 autopsias y se estudiaron 5 encéfalos:
4 correspondian a hemorragias ya men-
cionadas, y un quinto, fallecido a las 30
horas de vida a una hemorragia masiva
del cuero cabelludo con anemia aguda
y estado de shock. Tias visceras se mos-
traban exsangiies, excepto los rifiones
(hemorragia medular) y el encélalo, que
mostraba intensa congestion. En los pul-
mones : condensacién atelectasica bilate-
ral, Vemos que la anatomia patologica
post mortem es de gran ayuda para es-
tablecer causas y mecanismos de muerte ;
pero que ofrece poca ayuda para la di-
lucidaciéon del problema méds importan-
te: ;qué les sucede a los agraviados en-
cefalicos (leves o graves) que sobrevi-
ven ?

ETIOPATOGENIA EL SINDROME DE
AERN. PATOLOGIA ASOCIADA

El traumatismo mecanico y la asfixia
in Gtero durante el trabajo de parto son
las dos grandes causas del AERN, pu-
diendo actuar separadamente, o combi-
nadas. El arte obstético ha progresado
hasta eliminar casi totalmente el factor
traumatico. En cambio, se mantiene en
pie la importancia de la asfixia intra-
parto, o ‘‘sufrimiento fetal . Asfixia
debe entenderse en el sentido de Hipoxia
—— hipercapnia + acidosis. Esta ultima
ss compleja: respiratoria + metabdlica.
Las causas de la asfixia fetal son mu-
chas, pero la mis importante es la hi-
percontractilidad uterina. Sus manifes-
taciones clinicas clasicas (bradicardia
entre contracciones y expulsion de me-
conio por el feto) pueden ser poco 0s-
tensibles. En la busqueda de métodos
mds precisos para el tan importante
diagndstico positivo de asfixia fetal, se
ha realizado el estudio seriado del elec-
trocardiograma fetal, y el estudio bio-
quimico del feto. Presentamos un caso
(no correspondiente a esta serie) en el
que se llevé a cabo dicho estudio por
el procedimiento de Saling, que consiste
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en extraer unas gotas de sangre del cue-
ro cabelludo fetal, y determinar en ella:
bicarbonato standard, pH, v saturacion
oxigenada de la Hb. En el caso referido
se comprob6 una intensisima acidosis fe-
tal (pH reiteradamente inferior a 6.80),
lo que llevé a terminar el parto por cesa-
rea, naciendo un nino c¢on doble circu-
lar, en apnea, y que permanecié acido-
tico durante muchas horas. A los 5 me-
ses de edad presenta un grave retardo
v actividad epiléptica clinica vy EEG.
Este estudio fue llevado a cabo formando
parte de un plan de investigacion, en el
Nervicio de Fisiologia Obstétrica (Di-
vector : R. Caldeyro-Barcia).

En nuestra serie de 401 RN con AR,
se comprobé elinicamente sufrimiento
fetal en 148 de ellcs, o sea, un 36.90 %.
in 3.149 ninos de término, sin sintomas
de AE, nacidos en la misma Clinica A,
durante el mismo periodo de tiempo, y
asistidos por el mismo personal, hubo
una incidencia de 8.67 % de sufrimiento
fetal. Kl analisis estadistico demostrd
una correlacién altamente significativa
(p menor 0.001) entre el sufrimiento
fetal y el agravio cerebral del nifio. Po-
demos, por lo tanto, afirmar que el su-
frimiento fetal asfictico es la causa prin-
sipal (aunque no la tinica) de AERN,
¥, por lo tanto, de sus eventuales se-
cuelas.

Otras etiologias de AE que pudieron
estar presentes en aleunos de nuestros
casos, asocidndose casi siempre a la an-
tedicha, fueron: la infeccion (meningi-
tis econnatal o postnatal) ; la ictericia pre-
coz hemolitica 0o no hemolitica (3 y 51
casos respectivamente en nuestra serie),
aunque no se registré ningin caso de
kernicterus; la postmadurez (17 nifios
en esta serie), la cual es una expresién
de insuficiencia placentaria y sufrimien-
to fetal asfictico y nutricio de cardcter
subagudo o erénico; y las insuficiencias
respiratorias post-natales, El llamado
“sindrome de dificultad vespiratoria
idiopéatico’” del RN tiene en este Ser-
vicio una frecuencia de 2.62 % sobre
los nacimientos generales de nifios ma-
duros. En nuestra serie, dicho sindrome

tuvo una frecuencia de 23.19 %. Es
muy probable que la asfixia intrauterina
sea la causa comtn al SAE y al SDR
del RN. Se encontraron 15 nifios con
sindrome de ‘‘hijo de diabética o pre-
diabética’’, 5 de ellos con madres confir-
madamente diabéticas. Los nifios ‘‘cush-
ingoides ™’ de las diabéticas, de gran pe-
so, fragilidad e inmadurez, estin expues-
tos al trauma y predispuestos a la ano-
xia y las malformaciones congénitas ce-
rebrales. De ahi la significativa asocia-
cién de S. de H. de D. con SAE.

El estado vital del minio al nacer. Se
practico el test de Apgar en el primer
minuto en 165 ninos: 100 de ellos evo-
lucionaron luego con un cuadro de AE
moderado-leve y 65 con AE severo. Los
scores muy bajos (1 a 3) que traducen
intensa depresion cardio-respiratoria y
cerebral, se registraron con una frecuen-
cia 6 veces mayor (20.00 %) en los A
severos, que en los AE leves (3 %).
En cambio, no hubo diferencias en los
scores altos (4 a 10). Se aconseja ac-
tualmente practicar el test de Apgar en
forma seriada (1 a 10 minutos), o bien
uno solo a los 5 min. de vida. Este ten-
dria mas valor predictivo.

EVOLUCION

Se han controlado hasta el momento
52 ninos, entre edades de 18 meses el
mayor y pocos dias los menores, a la fe-
cha (31-XT11-1964). Se encontraron anor-
malidades neuroligicas o madurativas
en 16 ninos, cuyas edades estaban entre
1 mes y 18 meses; y en 11 nifios meno-
res de 1 mes. En estos tltimos la sinto-
matologia neonatal (sobre todo hipoto-
nia y alteraciones del Moro) persistié
sin el intervalo libre habitual, lo que
inclina a un prondstico desfavorable. En
el eontrol evolutivo global, 20 nifios pro-
venian del grupo de AE severo (12.8 9%
de este grupo), y sélo 7 del grupo de
AE moderado-leve (2.84 % ). Pero en
este tltimo la desercién de pacientes fue
mucho mayor.

Los contralores que hasta el momento
poseemos son de muy corta duracion y
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de namero reducido, como para preten-
der sacar conclusiones validas acerca de
la influencia del AE (y del sufrimiento
fetal) sobre el desarrollo neuropsiquico
del nifo, y en la etiologia de la parali-
sis cerebral. Existen factores heredita-
rios, cromosomales, embriopatias y en-
cefalopatias gestacionales, asi como la
prematurez, que deben tenerse muy en
cuenta en la etiologia de aquella entidad
clinica. Lo que parece desprenderse del
presente estudio es que el AE severo
es seguido de un gran contingente de
lesiones secuelares precoces. Esto es un
hecho ya bien sabido. Lo que interesa
mucho méis —y que sélo la continuacién
de estudios metdédicos durante muchos
afios pondra en elaro— es saber a cien-
cia cierta si el AE leve, moderado o se-
vero poco regresivo, es o no factor etio-
l6gico importante de trastornos més tar-
dios : motores, sensoriales, epilépticos, di-
ficultades del aprendizaje o tratornos
de la conducta.

ELECTROENCEFALOGRATFIA.
CORRELACIONES ELECTROCLINICAS

Se estudiaron los EEG de 56 pacien-
tes de la serie total de AE, encontrin-
dose 27 trazados anormales: 12 con ac-
tividad epiléptica pura, 11 con focos de
tipo lesional, y 4 con ambas alteraciones
combinadas (1 en forma simultinea y
3 en forma sucesiva). Las alteraciones
del EEG parecieron no guardar rela-
¢ion con la severidad del AE previo: en
9 ninos del grupo de AE moderado-leve,
hubo 5 trazados normales y 4 anorma-
les ; y en 47 nifos que habian tenido AE
severo, hubo 24 trazados normales y 25
anormales.

Se practicd la correlacion electrocli-
nica en 37 pacientes: A) En el primer
mes de vida (periodo meonatal propia-
mente dicho) ; en 11 nifios clinicamente
patologicos o sospechosos, se obtuvieron
6 trazados anormales y 5 normales. B)
Entre el 20 y el 18 mes de vida, se
controlaron 19 ninos: 10 de ellos eran
clinicamente patolégicos y 9 aparenta-
ban normalidad. En los 10 patologicos
ge encontraban 7 EEG anormales (2 le-
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sionales, 3 epilépticos y 2 mixtos). En
los 9 ‘‘normales’ se obtuvieron 3 ftra-
zados patolégicos (dos epilépticos y uno
lesional) y uno de dificil catalogacién.
Consideramos este tiltimo hallazgo alta-
mente significativo. En el total existente
de 15 nifios bajo control, clinicamente
normales, en todas las edades conside-
radas, hubo pues 4 EEG patoldgicos, to-
dos ellos con actividad epiléptica focal
o difusa.

Como hechos de observacién aislada,
pero de mucho interés electroclinico, se
destacan los siguientes: a) un trazado
que mostraba actividad epiléptica en el
primer mes de vida, se normalizi en el
4° mes, b) Un EEG paso de lesional en
el 3er. mes, a evidenciar actividad epi-
léptica en el 10° mes. ¢) Un nifio que
padecié una gravisima asfixia de parto
(procidencia de cordém) ¥y post-natal
(anemia aguda hemorragica por herida
de piso de boca), tuvo 6 EEG lesionales
desde el nacimiento al 10° mes, siendo
el 79, al 11° mes, completamente normal.
(Clinicamente el nifio presenta un retardo
psicomotor moderado y un nistagmus
permanente debido a miopia y/o defi-
ciencia visual por atrofia macular. d) Un
nifio que padecié grave sufrimiento fe-
tal, nacié en podalica con ayuda de ma-
niobras, y tuvo una apnea de una hora
al nacer, presenta un EEG normal a los
3 meses de edad, pero su maduraeion
postural esta retardada.

Se practicaron también 19 trazados en
ninos de esta serie de los que no posee-
mos informacion eclinica evelutiva: 10
fueron patologicos (6 lesionales, 3 epilép-
ticos y uno mixto) ; y 9 fueron normales.
Diecisiete de estos nifios habian tenido
agravio encefilico severo, y 2, AE leve.

Clomo se desprende de todo lo ante-
dicho, ¢l EEG es una técnica explora-
toria de gran valor en el RN y el lactante
pequeno. Puede detectar anormalidades
que la clinica no descubre. Por otra par-
te, se comprueban trastornos ‘clinicos ©
psicolégicos importantes (p. ej. retar-
dos), con EEG normal. No existe, por lo
tanto, un paralelismo electroclinico es-
tricto, pero ambos métodos se comple-
mentan imprescindiblemente,

!
i
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Malformaciones del aparato digestivo en el nifo,
de tratamiento quirdrgico

Coordinador :

ATRESIA DE ESOFAGO

Ricardo B. Yannicelli

Resumen

Se considera la afeceién méas impor-
tante. La estenosis congénita digna de
operacion, y el diverticulo son de ex-
cepeion.

Se sefiala la frecuencia en el Urugnay,
lo que, unido a la escasa poblacion re-
duce el nimero de los casos intervenidos.
Siete casos se intervinieron con éxito. Se
senalan las normas corrientes de diag-
nostico clinico ¥ radiol6gico haciendo
constar los cuidados con que deben am-
pararse. Se indican los cuidados pre-
operatorios, operatorios, los de aneste-
sia y postoperatorios comentando las en-
sefianzas recogidas en los casos interve-
nidos. Se sefiala la preferencia por la
intervencién por toracotomia traspleu-
ral, la sutura latero-terminal de los cabos
esofagicos atrésicos, en caso de ‘“fistula’’
traqueo-esofdgica inferior. Se hace co-
mentario de las dificultades encontradas
con el uso de las distintas téenicas, como
asimismo de lo que ha significado, para
el enfermo y para el cirujano, la gastros-
tomia, la forma de alimentacién por son-
da, o directamente por boca; los riesgos
de la perfusién intravenosa mantenida
prolongadamente, ete.

En el pronéstico, no solo debe consi-
derarse el tipo de atresia, el factor pre-
maturidad, el infecceioso y las malforma-
ciones asociadas, sino, ademés, el terreno
en que actfia, en relacion a factores que
puedan erear elementos de anoxia fetal
cerebral cuya trascendencia se hari evi-
dente horas, o dias, luego de la interven-
cion, por mejor que haya sido conducida
ésta.

Se comentan evoluciones favorables y
desfavorables en los casos intervenidos
sin pretender aportar cifras estadisticas
dado el escaso niimero de los mismos. Se
dan detalles de 3 casos intervenidos con
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éxito por el expositor, de los 7 que evo-
lucionaron favorablemente en mnuestro

pais. Se comentan las razones de la di-
versidad de téenicas y se concluye en la
necesidad de actuar en equipos especia-
lizados, rodeados de los mayores cuida-
dos para lograr mejorar los resultados
obtenidos hasta ahora.

El éxito en la intervencién en una A.
de E. ademés de los factores intrinsecos
de cada caso depende de las atenciones
que prodigan médicos, anestesistas, en-
fermeras, etc., en los diversos v numero-
s0s momentos en que la vida del pacien-
te, en peligro inminente, puede recupe-
rarse a veces con maniobras sencillas y
oportunas. También depende de la aten-
ci6n, constante, sin pausas, durante dias,
para prevenir, en lo posible, el accidente
agudo alarmante que acecha.,

MALFORMACIONES DE INTESTINO
DELGADO
Walter Taibo
Resumen

Se consideran en forma suscinta los 4
grandes grupos de mayor interés, acerca
de los cuales, aunque con modestas ci-
fras, puede presentarse alguna experien-
cia: ileo meconial; atresia; afecciones
extrinsecas (duplicaciones, pancreas an«-
lar, adherencia) ; malrotaciones.

Se recuerda brevemente la patogenia
v la frecuencia. Se hace notar que la

mayor parte de estas afecciones se ma-

nifiestan con sindromes oclusivos cuyas
caracteristicas clinicas y radiolégicas se
diferencian segtin la localizacion, el ora-
do, el tipo y la evoluecién.

La radiografia es muy importante
para adelantar la localizacién y la causa
probable del sindrome clinico. Se con-
sideran y muestran placas radiograficas
con aspectos mas frecuentes; Atresia de
duodeno: burbuja a la derecha de la co-
lumna, estémago dilatado. Atresia del
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yeyuno ileon: niveles en hipocondrio 1z-
quierdo. Atresia de ileon bajo: mniveles
en todo el abdomen. Malrotacion: posi-
cion anémala del ciego; a veces niveles.

TraramientTo. El principio de exeluir
o anular la causa que determina el sin-
drome oclusivo y reestablecer el transito
intestinal se debe intentar cumplir aqui
como en cualquier oclusion. En la expe-
riencia de nuestro medio, que por otra
parte es habitual en los servicios espe-
cializados de Cirugia Infantil, hemos
utilizado las siguientes téenicas en for-
ma preferente:

Pdnereas anular: Duodeno yeyunosto-
mia retro-célica.

Atresia del duodeno: La misma tera-
péutica.

Atresia de yeyuno ileon: Anastomosis
término-terminal, de preferencia.

Ileo meconial: Reseccién intestinal;
enterostomia y fermentos pancreaticos.
Malrotacién : Intervenciones varias.

Las incisiones de abordaje en el recién
nacido han sido preferentemente trans-
versas. En otras edades se han utilizado
otras incisiones.

En todas estas afecciones hay expe-
riencia con resultados favorables y des-
favorables que se comentan.

En esta estadistica, se repite lo que
en otras en cuanto a: 1°) las dificultades
en el tratamiento de la Atresia del In-
testino delgado; 2°) La mejor evolucion
de las malrotaciones tratadas oportuna-
mente que evolucionan favorablemente
en su mayoria. 3°) La gran importancia
del tratamiento médico pre y post-ope-
ratorio. !

l

MALFORMACIONES ANO-RECTALES ¢}

Elida Murguia de Roso

}
Resumen }

Hemos estudiado 42 observaciones de
malformaciones de la regién ano-rectal
desde 1958 a la fecha.

Su importancia es debida a que se,
frata de una malformacion frecuente, su-
ceptible de tratamiento quirtGrgico y que
ademas de un prondstico vital, tiene un
prondstico funcional que pasa a primer

-~
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plano en el curso de los afios. Como mal-
formacién anatémica hemos visto desde
la simple imperforaciéon por falta de re-
absorcién de la membrana anal, hasta
oroseras aplasias regionales con onfa-
locele, extrofia vesical, indiferenciacion
sexual, incompatibles con la vida.

Fuera de la region otras malformacio-
nes pueden asociarse: cardiopatias, mal-
formaciones del aparato urinario, atre-
sia de es6fago, malformaciones dseas, que

~de por si gravan el prondstico vital y
pueden pesar en la eleccién del trata-
miento.

Con menos frecuencia la malforma-
cién es de otros sectores del intestino
grueso : colon transverso, sigmoide, recto
sin imperforacién anal (variedad IV de
Gross, muy rara: 1 caso). Esta tiene me-
jor pronéstico funcional ya que el esfin-
ter y la mucosa anal se encuentran 1n-
demnes.

Todavia podrian agregarse las malfor-
maciones por alteracién de los plexos
nerviosos mio-entéricos (megacolon agan-
elionar o Enfermedad de Hirschprung).
Estos enfermos presentan cuadros sub-
oclusivos y/o constipacién rebelde desde
el nacimiento pero rara vez necesitan
una intervencién a temprana edad (un
caso, operado a los 15 dias de edad).

Sobre la etio-patogenia es muy poco
lo que se sabe.

Sobre el diagndstico es necesario lla-
mar la atencién a los pediatras, ya que
es todavia frecuente que el diagndstico
se haga a las 24-48 horas de nacido. La

_ simple observacion de la regién anal po-
. ne de manifiesto las malformaciones ex-

i ternas. En ningin caso deberd ser dado
W de alta un recién nacido si no ha tenido
# deposiciones.

Cuando el examen no es correcto, el
diagnéstico se hace por la instalacion de
un cuadro oclusivo bajo, es decir bien
tolerado, donde la distension, el balona-
miento y timpanismo abdominal, prece-
den por lo general al vémito, a la inver-
sa de lo que ocurre en las atresias altas.
Cuando no existe imperforacién anal es
el tacto rectal, y el estudio del colon por
enema lo que permitira saber la altura
de la oclusién y por ende de la atresia
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(recto, colon, sigmoide) (una observa-
cion de cada una de estas variedades).

Otro dato muy importante es saber si
existen o no fistulas (externas o inter-
nas). Las externas pueden -ser perinea-
les, vulvares, escrotales.

Los llamados anos ectépicos son en ge-
neral imperforaciones anales con fistulas
externas capaces de mantener una buena
evacuacion intestinal, sin oclusién, sin
megacolon seecundario, sin ineontinencia ;
y en las ninas pueden ser a veces diag-
nosticadas recién en la edad adulta, du-
rante un examen ginecolégico. Cuande
las fistulas son internas su mayor fre-
cuencia es con el aparato urinario: ve-
jiga, uretra. Bl diagnéstico clinico puede
hacerse por la emisiéon de orina con me-
conio y/o por la emision de meconio y
gases por la uretra.

(Cunando la fistula es vesical las mate-
rias salen tnicamente mezeladas con la
orina durante la miccion, euando es ure-
tral las materias v cases salen indepen-
diente de la miceion. El estudio radiold-
oico puede mostrar un nivel hidro-aéreo
anterior, que corresponde a la vejica con
aire y orina y confirma el diagnéstico.

La presencia de fistulas externas pue-
de permitir diferir la intervencién cuan-
do ella es suficiente para impedir la
oclusion. Por lo general llevan al mega-
colon secundario. Lo mismo puede decir-
se de la estenosis por reabsorcién in-
completa de la membrana anal.
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En cuanto al tratamiento dependera
de cada caso en particular. Siempre es
deseable hacer de entrada el tratamiento
que se supone seri definitivo. Los tra-
tamientos paliativos por ej.: eolostomia.
los indicamos cuando no es posible hacer
el tratamiento definitivo.

En las formas con ampolla muy baja
donde puede recurrirse a la via peri-
neal la intervencién por lo general es
sencilla y es suficiente la anestesia local.

Bl estudio radiolégico simple, con una
referencia metilica en el periné, una
toma en posicion de Wangeensten-Rice
(cabeza abajo) varias horas después de
nacido, permite ubicar la extremidad dis-
tal y hacer la eleccion de la via de abor-
daje.

(Cmando es alta, si no hay contraindi-
caciones se hace el descenso abdémino-
perineal en un tiempo con buenos resul-
tados. De lo contrario se hard la colos-
tomia, en general de infelices resultados,
por sus propias complicaciones v por las
causas de orden general que la impu-
sieron.

Los resultados. A menudo la presen-
cia de una estenosis como secuela obliga
a dilataciones de distinto tipo.

La existencia o no de esfinter anal
oravita sobre la temida incontinencia.

En resumen: la malformacion no aso
ciada tiene un prondstico vital bueno y
un prondstico funcional reservado.
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Resumen

Para este estudio se tomaron al azar
279 nifos distréficos ingresados a los
dos hospitales pediatricos de Montevideo
durante el seeundo semestre de 1964.

(Cada caso fue estudiado individual-
mente por examen clinico detallado, rea-
lizando muestreos de examenes biogqui-
micos v radioldgicos, para lo cual se
elaboré un tipo especial de ficha, que
comprende todos los rubros estudiados
en este trabajo.

Se hizo énfasis en las investizaciones
del ambiente y medio social en que el
nifio vive. Estas investigaciones se lle-
varon a cabo por entrevista direcfa a
los padres, realizada en cada caso por
el médico v por visitas domiciliarias rea-
lizadas por el equipo de asistentes socia-
les del hospital ‘‘Pereira-Rossell”’.

Las principales conclusiones loeradas
por el equipo téenico multiprofesional y
multidiseiplinario que realizo este estu-
dio son las siguientes:

1. — Segtn la procedencia correspon-
den al departamento de Montevideo
71.63 % ; Departamentos del interior
28.37 %.

De los provenientes del interior la ma-
vor parte corresponden al Departamento
de Canelones, le siguen San José y Co-
lonia.

2. — Lios grados de desnutricion se cla-
sificaron segin el porciento deficitario
del peso: entre 10 % y 25 % menos, para

primer grado ; entre 25 % y 50 % menos,
para segundo grado; y déficit de mas
de 50 % para el tercer grado.

Seotin esta clasificacion, se encontra-
ron los siguientes porcentajes: primer
orado 49.05 %, segundo grado 40.30 %
v tercer grado 10.65 %.

3. — Respecto a la edad, encontramos
que el 88.55 % corresponde a menores
de un afio y dentro de este grupo. el
65.66 % a menores de 6 meses, confir-
mando una vez mas, que la desnutricion
en nuestro medio, se observa en nimnos
lactantes y es rara en ninos mayores.

Solo el 10.55 % de los ingresados fue-
ron enviados por centros de asistencia
preventiva.

El 89.45 % concurrieron espontanea-
mente, o fueron enviados por servicios
de urgencia o policlinicas hospitalarias,
eteétera.

4. — Se investigd la relacion entre pe-
so de nacimiento con grado de distrofia,
comprobandose que sobre 248, en que
pudo conocerse con exactitud el peso de
nacimiento, hay 25 % que nacieron con
peso inferior a 2,500 ars.

En este grupo se encontrd un mayor
predominio de distrofias de segundo y
tercer grado, que alcanza al 73 %, mien-
tras en los nacidos con peso promedio
normal, sélo se encontré un 45 % de
distrofias de segundo y tercer grado.

5. — La influencia de la desnutricién
en el crecimiento estatural, es insignifi-
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cante en la distrofia de primer grado,
donde se encontré un déficit leve en
31.7 %, siendo normal en el 68,3 %.

Se hace mas evidente en la distrofia
de segundo grado, donde el déficit afec-
ta al 72.7 % ; v es mas marcada en el
grupo de distrofia de tercer grado, don-
de alcanza al 96.5 % de los casos.

6.— Otra comprobacion importante,
es que el 69.88 9 del total de distrofias
no han recibido asistencia de control
preventivo,

Sélo el 30.12 % han recibido alguna
forma de control irregular y discontinuo,
del cual 14.33 % corresponden al Con-
sejo del Nifio v Asignaciones Familiares.

7.— En cambio, el control durante el
embarazo aleanza al 70.83 9% de las ma-
dres; el 29.17 % no recibié ningin con-
trol. :

La asistencia del parto en hospital o
sanatorio, cubri6 el 81.54 % : parto en
domicilio 18.46 % .

8. — Sobre 235 casos que corresponden
a menores de un afio, el 68.51 % recibi6
alimentacion al seno materno al naci-
miento, pero el 71.43 % fueron desteta-
dos durante el primer trimestre, corres-
pondiendo 45.34 % a destete precocisimo
durante el primer mes. Sélo 1,24 % al-
canzé a tomar pecho hasta el seeundo
semestre, Con respecto al alimento uti-
lizado una vez realizado el destete. se
ha comprobado que todos los casos han
tomado leche de vaca fresca, diluida o
en polvo, siendo muv dificil de precisar
las téenicas empleadas, por la falta de
control médico preventivo v por la io-
norancia de las madres en conceptos de
alimentacién y de puericultura.

Mayor precision pudo cbtenerse en el
empleo de alimentacion suplementaria a
base de frutas y verduras, comprobéin-
dose que alrededor del 40 % vecibieron
frutas y verduras antes de los 6 meses.
Los restantes después de 6 meses.

Los aportes de carne se realizaron du-
rante el primer ano en 40,50 %, queso
en 19 % v huevos en el 78 %.

9. — Sobre internaciones anteriores se
comprohé lo siguiente: sobre 141 ninos
con internaciones anteriores, correspon-
dio a distroficos de primer grado el
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37,9 %, distrdficos de secundo grado
66,9 % y distrdficos de tercer grado el
23.5 %. El promedio de dias de inter-
naciones anteriores es de 11 por nino.

Lias causas de internacién fueron:
bronquitis y neumopatias agudas 36.17
por ciento ; diarrea aguda 36,17 % ; rino-
faringitis, otitis y otoantritis 11,35 % ;
otras 16,31 %.

Las causas de internacion en el mo-
mento del estudio se repiten con muy
pocas variantes: rinofaringitis y otitis
14,70 % ; bronguitis y neumopatias agu-
das 30,60 % : diarrea aguda 40,20 % ;
otras 14,50 %.

10. — El tipo de desnutrieion obser-
vada, es la desnutricion elobal. En nin-
glin caso pudo comprobarse sindromes
de desnutricion proteica caldrica, con
edemas v con hipoproteinemia. El labo-
ratorio estuvo acorde con la clinica. Co-
mo carencias especificas, se comprobo
relativamente alta frecuencia de raqui-
tismo clinico.

11. — Desde el punto de vista del es-
tudio radiclégico, predominaron las
anomalias en el sistema 6seo, encontrin-
dose un 14 % de raquitismo radiolégico
en la muestra que fue estudiada. Tam-
bién se encontrd 14 % de avitaminosis €
en la misma muestra, apareciendo esta
comprobacion en el estudio radioldgico
v no comprobandose en la clinica.

Se encontrd 28 % de osteoporosis de
causa general y alrededor de 30 % con
banda metafisiaria inespecifica,

En dos casos se comprobd la presencia
de otoantritis radiologica.

La maduracion esquelética y la edad
Gsea fue correcta y normal en todos los
casos examinados, lo que demuestra que
los factores enddocerinos, que rigen el cre-
cimiento dseo, no estan alterados por la
desnutricion.

Asi es que clinicamente se comprobd
un 39 % de raquitismo en distrofias de
primer eorado; un 50 % en las de se-
gundo erado y un 42,8 9, de raquitismo
en las distrofias de tercer grado.

12. — Se investigaron diversos indices
de niveles de vida. Se interrogé sobre el
estado civil de la familia, centrando a
la madre como factor fundamental, com-
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probéandose lo siguiente : madres casadas
67,96 9% ; solteras 18,45 % ; en unién
libre estable 9,22 % ; viudas 2,43 %, v
divorciadas 1,43 %.

13. — Nivel educacional. El nivel edu-
cacional pudo apreciarse separadamente
en ambos padres; padres que saben leer
v escribir 88,8 %, que no saben leer ni
eseribir 11,2 % ; madres que saben leer
v escribir 834 9%, que no saben leer
y eseribir 16,6 %.

Madres con conocimientos rudimenta-
rios de puericultura y alimentacién
43,30 % : madres sin nociones o escasi-
simas nociones 33 %, segfin un estudio
realizado por uno de nosotros reciente-
mente (Harutuniin).

14. — La situacién econémica fua po-
sible investigarla, con datos conecretos,
en 209 familias, tomando como factores
fundamentales el total de ingresos v el
promedio de egresos fijos en los rubros
bésicos que son : viviendas, alimentacién
v locomocién. Estos promedios sobre el
total de familias investigados, arroja los
porcentajes sicuientes con relacién a la
distribucién de los egresos: vivienda
11.32 %, alimentacion 74,62 %, locomo-
cion 0,97 %, ropas, educacién, etcétera,
13.09 %.

Estas 209 familias comprenden 1.149
personas, lo que arroja un promedio de
D personas por familia.

La integracion del hogar en estas fa-
milias se compone del modo siguiente :
padre, madre e hijos: 57,42 % ; padre,
madre, hijos y otros 31,10 % ; madre,
hijos y otros 7,65 % ; madre e hijos
3,83 %.

Se ve que predomina la familia fun-
cionalmente organizada.

El hecho méas llamativo de la situa-
¢ion econémica es que el rubro alimen-
tacion insume en el promedio el 74.62 %
de Tos ingresos. En muchos casos parti-
culares la alimentacién insume casi el
100 % de los ingresos.

Por otra parte, es conocido el hecho
de que cuando el rubro alimentacién
sobrepasa el 50 % de los ingresos, el
nivel econémico de la familia es inferior

al salario minimo vital del medio en que
vive,

ARCHIVOS ARGENTINOS DE PEDIATRIA

También se investigé la actividad la-
boral del jefe de familia, es decir del
padre, obteniendo los siguientes resulta-
dos: changas 30,81 %, soldado 5,%5 %,
policia 5,40 %, albafil 649 % des-
ocupado 51,35 %.

Llama la atencién el elevado porcen-
taje de desocupados entre los padres de
este grupo de nifios desnutridos; si a la
desocupacién se suman los trabajos de
oportunidad, como son las changas. re-
sulta que el 82,16 9% no tiene trabajo
estable, ni salario fijo.

Todo esto nos estd demostrando que
el nifio desnutrido, que ingresa al hospi-
tal, proviene de los estratos socio-econd-
micos méas débiles de la estructura social
del pais.

15. — Sobre condiciones de vivienda se
comprobd lo sicuiente: casa de material
66,17 % ; casilla 24,54 % ; rancho 9.29
por ciento.

Con respecto al tipo funcional de vi-
vienda se obtuvieron estos resultados:
vivienda independiente 66,29 % . apar-
tamento 23,10 % ; inquilinato 9.85 % :
otros 0,76 %.

Tenencia de la vivienda: propietario
14,76 % ; inquilino 56,83 % ; subinquili-
no 3,3 2% ; usufructo 25.09 %.

De acuerdo a una clasificacion prees-
tablecida se comprobd que el 90 % de
las familias estudiadas. habitan vivien-
das correspondientes a los tipos: modes-
ta, pobre v muy pobre.

16. — Con respecto a la iluminacién. el
73,57 % poseen luz eléctrica de UTE.
Los restantes utilizan: farol a mecha
20,71 % : farol a mantilla 4,29 % ; car-
gador y bateria 1,07 % ; otros tipos (ve-
las, ete.) 0,36 %.

17. — El abastecimiento de agua se
realiza de las sicuientes maneras: aoma
corriente, OSE, 49,27 % ; poste surtidor
27,01 % : pozo o manantial 15,69 9% ;
perforaciones 2,92 9% ; aljibe 438 9% ;
cachimbas 0,73 %. Como puede apreciur-
se, la utilizacién de agua corriente no
cubre el 50 9 de las familias investi-
oadas.

También resulta importante la ubica-
¢ién de la fuente de provision de agua
por su relacién con el aprovisionamiento
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de la misma. Disponen de fuente de agua
en el predio de la vivienda: 47,77 % ;
fuera del predio: 52,23 %. Este hecho
revela que mas del 50 % de estas fami-
lias no disponen de abundante aprovisio-
namiento de agua.

18. —TLos desagiies se realizan de las
maneras siguientes: Colector 23,92 % ;
fosa séptica 4,74 % ; pozo negro 67.19 % ;
campo libre 4,74 %.

La mayor parte de las familias no tie-
nen colector ni fosa séptiea, lo que junto
a los datos sobre fuentes de suministrs
de agua, habla de las malas condiciones
de saneamiento ambiental del medio en
aque residen las familias de estos nifios
distréficos.

19.-— Los servicios higiénicos y sus
caracteristicas pueden agruparse asi:
cuarto de bafio privado 42,18 % : cuarto
de bafio colectivo 6,55 % ; letrina priva-
da 4255 % ; letrina colectiva 6,18 % ;
ni enarto de bafio, ni letrina 2,54 %.

El 31 % del total disponen de agna
caliente. De bafiera sélo disponen el 20
por ciento.

20. —La disposicién de basuras, la
realizan de la siguiente manera: reco-
lector 41,45 % ; la queman 33,09 % ; la
entierran 7,64 % : la amontonan en el
predio o en la via pifiblica 17,82 %.

21. — Los datos obtenidos sobre el ti-
po de fuego utilizado en la cocina. eoin-
cide con los resultados de estudios an-
teriores por algunos de nosotros (Saldfin,
Lansot) y por otros autores nacionales :
comprobandose que en las familias de
nivel econémico débil, el combustible uti-
lizado en la cocina es el querosene v el
medio es el primus. Del total de fami-
lias se comprueba la siguiente distribu-
cién: cocina eléctrica 4,73 % ; supergas
291 % ; carbén 9,69 % ; lefia 1,45 %
primus 81,82 9%,

22. — También se investigs la presen-
cia de vectores y focos de infececiones,
comprobéndose que moscas y mosquitos
existen en casi la totalidad, encontrin-
dose, ademés, roedores en 2340 % y
gallineros en 2327 %.

23.— Con respecto a la disponibili-
dad de terrenos y enltivo de los mismos,
hemos llegado a las signientes compro-
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baciones : poseen terreno el 57 %, reali-
zan cultivo 32,50 % ; no realizan ningfin
cultivo 24,50 %

24 — Respecto al dormitorio donde
duerme el nifio, hacinamiento y niimero
de personas por cama, se obtuvieron los
datos siguientes: 2 personas por dormi-
torio 3,91 % ; 3 personas 41,30 %; 4 y
méas personas 53,48 %

Respecto a las camas, interesa el dato
de que el 77,39 % de los nifios, motivo
de este estudio, duermen en cama indi-
vidual

CONCLUSIONES

1°— La mayor frecuencia de distré-
ficos que ingresan a los hospitales pe-
di4tricos de Montevideo, se observan en
menores de un afio y en particular, en
menores de 6 meses Después del afio dis-
minuye enormemente la desnutricién

2¢ — El tipo de desnutricién que se
observa, es la llamada desnutricion glo-
bal por carencia calérica No hemos visto
ningiin caso del tipo de desnutrieién pro-
teino calérica, llamada pluricarencial in-
fantil o kwashiorkor. Tampoco hemos
comprobado carencias especificas, a ex-
cepeion del raquitismo, que aleanza un
importante porcentaje en sus formas le-
ves

32 — El total de distréficos que hemos
estudiado provienen de los estratos socio-
econémieos mis bajos de nuestra estruc-
tura social, como lo demuestran todos
los indices de niveles de vida que in-
vestigamos

4° — Este grupo de nifios en general
no ha sido cubierto por asistencia sani-
taria preventiva, ni por los mecanismos
de securidad social del pais Lios dos or-
ranismos principalmente encargados de
la asistencia preventiva infantil, son el
Consejo del Nifio y Asignaciones Fami-
liares. Sélo un 14,33 % de los nifios es-
tudiados han concurrido en forma irre-
cular e inconstante a dichos econsultorios.
El 85,67 % mo fueron cubiertos por
ninguno de estos dos organismos. Por
otra parte, la asistencia y seguridad so-
cial de Asignaciones Familiares, no cu-
bre los hijos de los desocupados ni de



106 yl

aquellos que trabajan accidentalmente en
changas, como son la mayoria de los pa-
dres de este grupo de nifios.

5° — Ubicando geograficamente a es-
tos mifios en la divisién zonal del Conse-
jo del Nifio para el Departamento de
Montevideo, se observa la existencia de
zonas, que tienen marcada prioridad en
la produceién de distréficos, como se de-
muestra en el esquema cartografico que
presentamos. Estas zonas reclaman una
mayor fortificacién de la asistencia pre-
ventiva integral, médica y social.

6 — Del analisis de los niveles de vida,
realizado en las familias de estos nifos,
resulta una concomitancia de factores
nerativos que se intrinean y se refuerzan
para traducir sus mayores dafios en el
orupo més vulnerable, que son los ninos
de primera infancia y en particular los
menores de un ano.

7° —T.a situaciéon econémica, en gran
nfimero de estas familias, cae a miveles
nor debajo del minimo vital. Tia inves-
tieacion del nivel econémico en 209 fa-
milias en que fue posible obtener infor-
mes bastante precisos, demostré que el
promedio del rubro alimentacién insume
el 74,62 % de los ingresos totales y en
muchos casos, este rubro insume el 100 %
de los ingresos. De las entrevistas perso-
nales de los padres con los médicos que
recabaron los informes y las visitas del
servicio social, resulté que, sumando el
orupo de padres desocupados y aquéllos
que s6lo trabajan ocasionalmente en
changas, alecanzan al 82,16 % del total.

8. — F1 nivel educacional también es
muy bajo, sobre todo en lo referente a
conocimientos sobre alimentacion y pue-
ricultura, lo que agrava la sitnacion,
sobre todo cuando estas madres manejan
alimentacion artificial. No ocurre lo mis-
mo con el analfabetismo, que es de 11.2
por ciento en los padres y de 16,6 % en
las madres. Desde luego, que se trata de
un alfabetismo primario limitado a sa-
ber leer y escribir en forma rudimen-
taria.

9o — Al factor ignorancia, pobreza y
malas condiciones de ambiente, se suman
los riesgos del destete precoz, De un por-
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centaje de 68,51 % entre los memnores
de un afio, que recibieron alimentacion
al seno materno al nacimiento, el 71,43
por ciento fueron destetados durante el
primer trimestre, correspondiendo al pri-
mer mes el 4534 %. Solo 1,24 % tomd
pecho hasta el segundo semestre.

Ta alimentacién artificial, en un me-
dio de ignorancia, pobreza y mala higie-
ne ambiental, sin control preventivo bien
llevado, es muy dificil de manejar y muy
propensa a la intolerancia, la diarrea y
la desnutricion.

10° — Las malas condiciones de vivien-
da representan otro factor negativo de
la mayor importancia. Se comprohd que
el 90 % habitan viviendas modestas. po-
bres y muy pobres.

11° — La higiene ambiental se mani-
fiesta muy deficiente, como lo demuestra
el hecho de que sélo el 49,27 % dispone
de acua corriente de OSE en la vivienda.
mientras el 50 % restante se abastece en
postes surtidores, en pozos o manantiales
y en aljibes o cachimbas. Esto prueba
también, que no disponen de agua abun-
dante para las demandas del consumo
familiar v el aseo personal.

12° — Cloncordando con lo anferior, se
comprohd que la distribucién de bhasura
se realiza por recolector sélo en 4145 %,
mientras el resto la gueman, la entierran
o la amontonan en el predio o en la via
piblica.

132 — La gran mayoria de estas fami-
lias no dispone de colector ni de fosa
séptica para los desagiies. S6lo un 42,55
por ciento dispone de letrina privada.

149 —T.a falta de saneamiento am-
biental. la falta de agua potable ¥ abun-
dante, la falta de educacién sanitaria, la
mala vivienda y la pobreza, facilitan la
pululacién de vectores, tales como mos-
cas, mosquitos, roedores, ete., que figu-
ran en alta proporcién en las familias
investicadas. La presencia de estos vee-
tores se vuelve mds riesgosa cuando e\
nifio toma alimentacién artificial por
razones que son obvias. En cambio, la
alimentacion a pecho lo defiende de la
jonorancia, de la falta de aseo y de la
falta de higiene ambiental,
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RESUMIENDO

En la etiologia médico-social de la dis-
trofia de lactantes en nuestro pafis, in
fluyen factores variados, comunes y am
pliamente conocidos: ignorancia de las
madres sobre alimentacion y puericultu-
ra, falta de alimentacién natural, bajo
nivel econémico familiar, desocupacion
o desempleo de los padres, falta de sa-
neamiento ambiental, malas condiciones
de vivienda, frecuencia de enfermedades
infecciosas agudas, como consecuencia de
la disergia, falta de aseo personal rela-
cionado con la carencia de agua potable
v abundante y por encima de todo esto,
ocupando un nivel de primera prioridad,
figura la falta de cobertura por una co-
rrecta asistencia preventiva en salud 1y
una juste seguridad social, que proteja
al nino y fortifique a la familia, defen-
diéndola contra los dafios de origen eco-
nomico-social y eultural, en forma muy
especial al hijo de padres en desempleo
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o desocupados, a quien no llegan los be-
neficios de la asignacién familiar, ni sa-
lario familiar, ete.

Es urgente la necesidad de llamar la
atencién de las autoridades de gobierno,
sobre la importancia del cuidado integral
del nifio en el porvenir del capital hu-
mano nacional.

Los Comités Interministeriales de Pe-
ritos, que estan trabajando activamente
en la actualidad, en la planificacion del
desarrollo econémico-social de la Alian-
za para el Progreso de América Latina,
hasada en la Carta de Punta del Este,
deben preocuparse muy seriamente de
incluir normas eficientes de proteceién
al nifio y a la familia en los programas
inteerados de desarrollo.

El desarrollo econémico, sin desarro-
llo social paralelo, poco va influenciar
sobre la proteccion integral del nifio y
sobre el fortalecimiento de la familia,
que constituyen la base medular del pro-
oreso social de una nacion.

Virosis respiratoria en el nifo
Coordinador: C. A. BAUZA

LAS VIROSIS RESPIRATORIAS EN PEDIATRIA. H. C. Tosi.

DIAGNOSTICO VIROLOGICO DE LAS AFECCIONES RESPIRATORIAS AGUDAS.
E. Vallone y Rosa M. Canto.

ENCUESTA SEROEPIDEMIOLOGICA PARA AGENTES RESPIRATORIOS SELEC-
CIONADOS. R. E. Somma.

ESTUDIO ETIOLOGICO DE 91 NINOS CON ENFERMEDADES RESPIRATORTAS
AGUDAS. C. 4. Bauzd, con colaboracion clinica de: R. Artagaveytia C. Bidondo, M. Bi-
renbaum, Elena Caillabet, M. Gajer, Cecilai Chmielnicki de Herszhorn, R. C. Negro, Alba

Garcia de Larre Borges, E. Maggi y Perla Vila-Vidal.
5. LA RADIOLOGIA DE LAS VIROSIS RESPIRATORIAS. J. 4. Soto.
6. ESTADO ACTUAL DE LAS VACUNACIONES ANTIVIRUS RESPIRATORIOS (RES-

PIVIRUS). J. C. Bacigalupi.

Resumen

En la ““Introduccion’’, luego de ex-
presar agradecimiento a numerosas per-
sonas que contribuyeron indirectamente
a la presente investigacion se senala la
originalidad, a nivel nacional, que pre-
senta, al constituir el primer trabajo in-
tegrado clinico - radiolégico - virolGeico,
sistematico, sobre virosis respiratorias en
el nifo, asi como la primera encuesta
seroepidemiolégica sobre la penetracion

de agentes respiratorios seleccionados, en
la poblacién infantil.

Se recaleca la importancia del tema en
la patologia regional del nifo, analizin-
dose los datos nacionales sobre morbili-
dad hospitalaria (hospitalizaciones y con-
sultas externas) y sobre mortalidad por
afecciones respiratorias agudas en los
diversos grupos etarios.

Se presentan datos de la literatura so-
bre frecuencia porcentual de etiologia
viral y bacteriana de las infecciones agu-
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das del tracto respiratorio, se revisa la
bibliografia nacional sobre virosis res-
piratorias y se sintetiza el estado actual
del conocimiento de los virus respirato-
rios.

En ““El diagnéstico virologico de las
afecciones respiratorias agudas’’ se sin-
tetizan las posibilidades y el tipo de in-
formacién que ofrecen los métodos de
aislamiento y/o los serologicos para el
diagnostico virologico. Se sefiala las con-
diciones que debe llenar el material bio-
l6gico que envia el clinico, para su co-
rrecto procesamiento, asi como los erro-
res méas frecuentes que invalidan la labor
del laboratorio.

En ‘‘Encuesta seroepidemiologica pa-
ra agentes respiratorios seleccionados’
se presentan los datos sobre inecidencia
porcentual de anticuerpos fijadores de
complemento para 8 agentes respirato-
rios en diversos grupos etarios. Se se-
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fialan los virus més difundidos y se
presenta evidencia acerca de la existen-
cia de ondas epidémicas para algunos
agentes.

En ‘‘Estudio etioldgico de 91 nifios
con enfermedades respiratorias agudas’’,
se presentan los datos del estudio sero-
légico de los mismos frente a 10 agentes
respiratorios. Se sefialan los agentes mais
difundidos, se los correlaciona con el
cuadro clinico y se presentan datos in-
dicando la falta de especificidad de los
agentes respiratorios para causar cua-
dros anatomoclinicos determinados.

En ‘‘La radiologia de las virosis res-
piratorias’’ se revisan las caracteristicas
radiolégicas de diversas afecciones vi-
rales respiratorias.

En ‘““Estado actual de las vacunas an-
ti virus respiratorios’’ se presenta la in-
formacién existente al presente, sobre
dicho campo.

Actualizacién de la asistencia”materno-infantil en el Uruguay

Coordinador: F. MARDONES RESTAT

S. Fabius, Glorvia G. Ruocco, A. Harutunidn, Milka Lansot Blanco
y Elena Caillabet

Este grupo de trabajo preparé la si-
guiente guia de discusién, contando para
ello con la valiosa cooperacion de diver-
sas instituciones y personas que propor-
cionaron informacién relativa al tema.
Sin embargo, el grupo reconoce que la
misma dista mucho de ser homogénea y
completa como para fundamentar con-
clusiones definitivas, motivo por el cual
entrega sus afirmaciones como hipétesis
de trabajo, que podran ser afirmadas o
negadas, de acuerdo a la nueva informa-
cibn que sea incorporada durante el
“I Congreso Uruguayo de Pediatria’.
Si ésta mo se lograra completar en esa
instancia, el adecuado diagndstico de la
situacién, etapa previa a un reajuste de
la politica de proteccién materna e in-
fantil en el pais, s6lo serd posible en
virtud de los esfuerzos que la ‘‘Socie-
dad Uruguaya de Pediatria’’ y las Ins-
tituciones interesadas realicen conjunta-
mente para perfeccionar esa informa-
cion.

El grupo estimé sistematizar el estu-
dio del problema en tres grandes ca-
pitulos, a saber:

1. — La poblacién materna e infantil
en el Uruguay y sus problemas de Salud.

9. — La Politica de Proteccion Mater-
no-Infantil del pais, estudiando los re-
cursos de todo orden, destinados a esta
funcién y el volumen de servicios que
prestan, intentando medir sus rendi-
mientos y eficacia, y

3. — Resumen y conclusiones, en el que
se presentan algunas hipétesis de tra-
bajo que sugieren el estudio de la do-
cumentacién de los capitulos anteriores.

1. LA POBLACION MATERNO-INFANTIL
EN EL URUGUAY Y SUS PROBLEMAS
DE SALUD.

1.1 La poblacion.

De acuerdo al censo de 1963, la pobla-
cion a mediados de ese aifio alecanza a
9.592.600 habitantes, de los cuales
1.203.700 viven en Montevideo (42 %).
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La poblacién del Interior se puede divi-
dir en urbana 67 % y rural 33 %.

Los menores de 15 afios constituyen el
28 % en el pais, solo el 24 % en Monte-
video y el 31 % en el Interior, repre-
sentando el 31 % en el interior urbano
v 31 % en el interior rural. Las madres
parturientas constituyen el 2 9 en el
pais.

Las mujeres de edad fértil constitu-
yen el 22 % del pais, el 24 % en Mon-
tevideo, el 22 % en el interior urbano
v el 18, % en el interior rural.

La natalidad es de 21,5 %, habitantes
para el pais, 18,7 %, para Montevideo,
241 %, para el interior urbano y 23,8
por mil para el interior rural.

La tasa de fecundidad (relacién entre
los menores de 5 anos por cada mil mu-
Jeres en edad fértil (15/44 afios) es de
441 % para el pais, 357 %, para Mon-
tevideo, 501 %, para el interior urbano
v 580 %o para el interior rural.

1.2 La Mortalidad Infantil.

El analisis de las tasas de Mortalidad
Infantil en el Uruguay, presenta los in-
convenientes inherentes a la seleccién de
las cifras de natalidad ; en cambio, el re-
vistro de defunciones es completo en el
pais, por la exigencia sistematica del cer-
tificado para proceder al entierro o in-
humacién. Menos de un 3 % de las de-
funciones quedan sin certificacién mé-
dica,

Las inseripeiones tardias de nacimien-
tos han aumentado mucho en el periodo
comprendido entre 1945 y 1954, pasando
de un 2 % bastante regular en afios
anteriores, a un abrupto 17 %, segiin
estudios del demégrafo Cataldi.

Asi los afios 1944 y 1945 muestran una
caida brusca de la Mortalidad Infantil,
entrandose en 1945 en un periodo en que
las cifras pasan de 100-80 %, a un 60-
40 %o nacidos vivos.

En los afos 1960 y 1961 las cifras son
de 47,4 %o vy 41,7 %, nacidos vivos res-
pectivamente (caleulos en base al total
de nacimientos inseriptos por aiio de re-
gistro).

Esta situacion puede llevar al error
de creer que la Tasa de Mortalidad In-
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fantil ha descendido en estos afios, por-
que ha disminuido el namero de ninos
fallecidos menores de un afo (antibié-
ticos, mejor curacién, ete.), cuando en
realidad, la causa oculta es un fenémeno
social que ha impulsado el aumento de
las inseripeiones.

La Mortalidad en el primer mes de
vida comprende aproximadamente el 45
por ciento de la mortalidad del primer
ano, y mas del 60 % de esas muertes
del primer mes se condensan en la pri-
mera semana.

Las cifras segiin el Departamento de
residencia del fallecido varian en 1942
entre 31 %, (para Montevideo) v 76 %,
para Salto. Hay 9 Departamentos con
cifras inferiores a 50 %, y 10 tienen ci-
fras de 50 %, y mas.

En los tltimos anos hay variaciones
en pico en cada Departamento, de un
ano al otro, sobre todo marcadas para
la Mortalidad Infantil tardia (defuncio-
nes de ninos de 1 a 11 meses).

==

En casi todos los Departamentos hay
neto predominio de la Mortalidad In-
fantil tardia, como se observa en las po-
blaciones con déficit de sus condiciones
ambientales.

La distribucion por causas de la Mor-
talidad Infantil muestra 10 afos atrés,
un predominio de las causas infecciosas
(diarrea, bronquitis y neumonia), ade-
més de la prematurez. En los afios 1960 y
1961 pasaron al primer lugar: lesiones
debidas al parto, asfixia y atelectasia
post-natales y la Inadaptacién al régi-
men alimenticio.

Las diarreas de verano pueden incluir-
se en distintos rubros seetin sea la termi-
nologia empleada en los certificados de
defuncion. Si se habla de diarrea se in-
cluyen como Gastroenteritis y Colitis, si
de distrofia en Inadaptacion al régimen
alimenticio y en las Enfermedades mal
definidas propias de la primera infancia,
se incluye la Toxicosis.

En lineas generales el afio 1961 se
encuentra mejorado estos tres ndices.
si bien en 1962 las enfermedades mal
definidas propias de la primera infancia,
tienden a aumentar.

Comparando en total la Mortalidad
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Infantil del Uruguay con respecto a
otros paises, tomando cifras de 1958 pa-
ra permitir la comparacién internacio-
nal, nos encontramos que el nuestro tiene
la més baja de América del Sur (49 %o
en ese afio), pero figura como superior
a las cifras de América del Norte y al-
gunos paises europeos, lo que nos coloca
en una situacién intermedia entre desa-
rrollo y subdesarrollo, con tendencia a
una mejoria en los Gltimos afios.

1.3 La mortalidad materna,

Tasa por
A7o 10.000 nacidos
1 e e s 13,4
PSR et ot T Tl e el 15,0
LB, s s b oo alia o ok o 15,8
1955 it 15,9
[ L e S 14,5
T R s e e e 16,9
L L e 13,1
TO50) e . - e astobee o Shagsehe 11.8
TOBD I s . o S Bt 11,8
19610 mliF T SR e Y 9,6

Se observa en este periodo de 10 afos
un descenso que va de 13,4 en el afio
1952, a la cifra 9,6 para el afio 1961.
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1.4 La morbilidad.

Respecto a este indicador de salud es
escasa la informacién fidedigna dispo-
nible.

Lansot y Quappe en su estudio ‘“ Asis-
tencia hospitalaria del nino en Monte-
video”’, estudian los egresos de dos hos-
pitales de Montevideo (‘‘Pereira-Ros-
sell” y ““Dr. Pedro Visea’’) durante el
afio 1962. Los resultados mas importan-
tes hallados se resumen asi:
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Bl 71 % de las hospitalizaciones co-
rresponde a servicios de medicina y el
29 % a servicios de cirugia. Las diarreas
y enfermedades respiratorias constitu-
yen la mitad de las causas de hospitali-
zacion para el total de los egresos y 2/3
para el grupo de 1 a 11 meses, produ-
ciéndose importantes fluctuaciones esta-
cionales. Las diarreas son la causa més
importante de hospitalizaciones en el ve-
rano y las afecciones respiratorias lo son
en otoflo e invierno. '

2. ELEMENTOS DE LA POLITICA DE
PROTECCION MATERNO - INFANTIL
EN EL URUGUAY. INSTITUCIONES,
RECURSOS, POBLACION ATENDIDA.

2.1 El producto bruto interno al cos-
to constante de factores de 1963, per ca-
pita ha fluctuado de 1955 a 1964 entre
$ 9.653.— y $ 8.498.—, significando una
disminucién de bienes y servicios dis-
ponibles para la poblacién de acuerdo a
los estudios del CIDE.

2.2 El gasto médico (Sector Salud)
ha constituido un 6 % aproximadamente
del producto bruto interno durante este
decenio, o sea entre 500 y 510 pesos, de
1963, por habitante y ano.

2.3 De esta suma se estima que cntre
un 20 y 25 % se estd destinando a la
Proteccion Materno-Infantil, o sea, en-
tre 100 y 125 pesos de 1963 por habitan-
te y por afo.

La estimacién de que un 20 a 25 %
del gasto se destina a materno-intaniil,
se funda en que:

—En el M.S.P. un 20 % de las hos-
pitalidades son utilizadas por madre Yy
menores de 15 anos.

— En las mutualistas y en el CASMU,
aproximadamente el 20 % de los asocia-
dos inseriptos son menores de 15 afios.

—Lios presupuestos del Consejo del
Nifio y de Asignaciones Familiares que
se destinan a cuidado de la salud ma-
terno-infantil consfituyen aproximada-
mente un 5 % del presupuesto del M.
S. P. total, con que llevarian en con-
junto el presupuesto de estas tres ins-
tituciones, destinado a Materno-Infantil
a un 25 % aproximadamente.




0000000000000

especifico en las moniliasis oral e intestinal
atil para los casos de muguet y boquera

f |
micostatin S

Nistatina Squibb

B especificamente eficaz contra Candida albicans

B dlivio sintomdtico rapido, proporcién
elevada de curaciones

B bien tolerado, aun con el uso prolongado

B compatible con los antibiéticos
que se usan comunmente

B facil de administrar, no mancha.

Presentacion: Froscos con 24 dosis; se acompaiia gotero calibrado de 1 cm®

Otras presentaciones:

MONILIASIS INTESTINAL: TABLETAS ORALES
FRASCO CON 12 TABLETAS

MONILIASIS CUTANEA: UNGUENTO

TUBO CON 30 GR.

MONILIASIS VAGINAL: TABLETAS VAGINALES

FRASCO CON 15 TABLETAS

SQUIBB— Mas de un siglo de experiencia inspira confianza —

0000000000000

OO 00 RO

0 0

&l



y S
ntai
9

mento farmacéuti
e

e

0‘00WNNWMWNMWNWNNNN W

e "o’o‘b’o’o'o’»’o'o’o‘o‘o’v"&nu )

i i

|
) W*
(il
il i

%“,‘.’.’;‘.‘&’o‘; o’t’ oﬂ g

|

i
e
i

il

L

|

|

I

il




ler. CONGRESO URUGUAYO DE PEDIATRIA

3. RECOMENDACIONES PARA MEJORAR
LA ATENCION MATERNO - INFANTIL
EN EL URUGUAY.

3.1 EI grupo de trabajo cree que es
necesario mejorar el aspecto estadistico.
Para abordar ecientificamente todos los
problemas relativos a la asistencia ma-
terno-infantil en el pais, es necesario ac-
tuar en base a datos seguros y no con-
jeturales.

El mejoramiento del aspecto estadis-
co es un problema bipolar:

A) Es necesario incrementar el nivel
cultural de la poblacién, especialmente
rural, para que se haga consciente de la
importancia de aportar oportunamente
datos ttiles para valorar el estado de la
asistencia materna e infantil.

B) Interesar a los organismos oficiales
y privados encargados del cuidado ma-
terno-infantil para que tengan servicios
de estadistica adecuados al momento ac-
tual.

3.2 EIl grupo destaca las grandes di-
ferencias existentes en el cuidado mater-
no-infantil entre la Capital y el Interior
del pais. La morbilidad, y especialmente
la mortalidad infantil, acusan sorpren-
dentes diferencias entre Montevideo y
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otros Departamentos (en ciertos casos
hasta de simple a doble).

Todo esfuerzo por mejorar esta situa-
cion debe empezar por estudiar deteni-
damente las causas de estas diferencias.

3.3 El grupo de trabajo entiende que
toda tentativa seria de mejorar la aten-
cién materno-infantil en el Uruguay de-
be basarse en coordinar los esfuerzos
destinados a dicha finalidad.

En las conclusiones del informe de la
Comisién para el Estudio de la Higiene
Escolar, de la ‘‘Sociedad Uruguaya de
Pediatria’’, se habla ya de la ‘‘existen-
cia de Servicios paralelos’” en Montevi-
deo, y se postula que las prestaciones no
deben implicar concurrencia, interferen-
cia o superposicion. Dice también dicho
informe que las soluciones deben plan-
tearse a nivel nacional.

Creemos necesario la creacion de un
Organismo Coordinador, de alto nivel,
encargado de estudiar la atencién mater-
na e infantil, como realidad actual, y
que proponga vias para su perfeceiona-
miento en el futuro.

La ‘‘Sociedad Uruguaya de Pedia-
tria’’, organismo téecnico de alto nivel,
podria integrar dicho Organismo Coor-
dinador.

Infecciones intrahospitalarias, no estafilococicas

Ramén Carlos Negro, Joaquin Galiana  Irma Gentile Ramos , Isis Bianchi de Méndez

y Manuel Birenbawm

El presente trabajo no constituye un
estudio planeado con antelacién, con ob-
Jetivos, métodos y criterios de inclusion
homogéneos y sistematicos. Por tal moti-
vo, no puede aspirar a resolver algunas
interrogantes de interés.

Su motivacién surgié de la progresiva
conciencia de hallarnos frente a un pro-
blema de creciente importancia, sino por
la novedad de su indole, si por las pro-
porciones cada vez mayores que asume,
asi como por las dificultades que plantea
en el tratamiento y la prevencién.

Pensamos que la experiencia ganada
progresivamente en el enfrentamiento
con las infecciones hospitalarias podria

ser de utilidad a los pediatras y que una
mesa redonda sobre el tema, podria tam-
bién, como felizmente ha sucedido, atraer
contribuciones autéctonas y forineas que
complementen la nuestra.

Como compensacion de sus deficien-
cias podemos admitir que tenga la virtud
de reflejar la realidad rutinaria de un
hospital, realidad compartida por otros
centros asistenciales y cuyo conocimiento
siempre es 1til al médico prictico.

Se ha realizado asi un estudio retros-
pectivo partiendo de los datos archiva-
dos en el Laboratorio de Bacteriologia
de nuestro Instituto de Pediatria, y que
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abarca el periodo de 1959 a 1964 inclu-
sive. Habiendo algunos de mosotros rea-
lizado un estudio anterior de infecciones
por piocidnico entre los aflos 1955, ‘a
1959, hemos adicionado, para este ger-
men, los datos de aquel estudio, lo que

Aerobias

Bacterias j

L Anaerobias

— Enterobacteriaceae
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permite ofrecer un panorama més am-
plio y completo.

A continuacién se indican los gérme-
nes que se han sefialado como causantes
méas o menos frecuentes de infecciones
hospitalarias.

( — Estéfilococos
— Estreptococos no hemoliticos (E. Fecalis)
— Pseudomonas aeruginosa (Piociinico)

Escherichia - corrientes
- cepas Enteropatdgenas
Klebsiella
Proteus
Salmonella

Bacteroides
BEstreptococos anaerobios

Clostridios

Myxovirus

Adenovirus
]I;‘mo“n_ls . L3 ’ Coxackie A 21
nterovirus pneumotropos ECHO 20 y 28

Respiratorio Sincicial

Hepatitis A y B
Enterovirus

Herpes Simplex
Sarampion
Exantemas por ECHO

Hongos — Monilias (Céindida albicans)
d . . .
Infecciones Respiraforias
Agudas
Virus = g
T Afecciones entéricas {
LInfecciones cutineas y Exantemas agudos{

Descartadas las estafilococcias y las
infecciones viricas (que serdn tratadas
en otra mesa redonda), nos quedan las
producidas por el enterococo, los anaero-
bios, las monilias y los bacilos gram ne-
gativos. Se consideran brevemente las
infecciones por enterococo, de cuantia
moderada y las producidas por anaero-
bios que exigen téenicas engorrosas ex-
cepeionalmente empleadas en estudios de
rutina.

(Cfomo una grosera apreciacion previa
se tabulan los hallazgos bacteriologicos
del periodo para algunos de los gérme-
nes considerados, sin diseriminar su sig-
nificado como agente etiolégico ni la na-
turaleza hospitalaria o mo de las infec-

ciones. Se incluye el estafilococo como
punto de comparacién dada su condicion
de mas importante agente de infeccion
hospitalaria aunque las cifras que le co-
rresponden estén probablemente abulta-
das por el particular interés que sus afee-
ciones suscitaran.

Fl estudio recae sobre nifos de toda
edad aunque su mayor contingente se
recluta entre lactantes y de éstos sobre
todo en aquellos que por su mal estado
nutricio, abandono, otras enfermedades,
ete. estuvieron sometidos a mas prolon-
gada internacion. Los materiales mis
frecuentemente estudiados fueron exuda-
dos de oido, faringe y cavidad nasal,
tomas de heridas, quemaduras, abscesos,
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Afio 1959 1960 1961 1962 1963 1964 Total
Estafilococo ... ...oooveinennnn N 8227 2120 1890 | 7167, 1055
Piocidnico ..........c.oen... 5 ; T2 7T oue T g4 S igEsigT 139
Protets ™ .8 ey e - T R B3N 325 &~ 500310 56 252
Rl ehiellampmasioesisis | ., s e e, 5 4 T S G 55
Coliformes i mie, e o : e ) \ 8 65 94 92 36 47 417

Monilias (%)

(1) Sélo hallazgos significativos,

15 4 16 9 L psliy TG

fistulas y otros procesos cuténeos, uro-
cultivos, hisopados rectales, materiales
de origen pleural, ete. Su distribueion
puede haber sido influida por el interés
circunstancial de los médicos en busque-
das etioldgicas o por miras especiales a
proposito de trabajos de investigacion,
pero el nimero relativamente grande y
lo dilatado del periodo de observacién
seouramente han estabilizado los resulta-
dos de modo que pueden mostrar un pa-
norama representativo.

Fue necesario un trabajo de elimina-
cion de historias incompletas o con datos
imprecisos asi como de los casos en que
la correspondencia clinico-hacteriolfgica
era dudosa.

Se valord la naturaleza hospitalaria o
no de la infeceiéon ajustindonos a los eri-
terios que expondremos més abajo y sir-
viéndonos en prineipio de evidencias ta-
les como longitud del periodo de interna-
cién y cronologia de aparicion de la in-
feceion, tipo de germen hallado, cireuns-
tancias individuales favorecientes tales
como edad, estado nutricio, constituecién,
presencia de disergia, malformaciones,
enfermedades bésicas, ete. v de la inter-
vencion de factores patogénicos como el
uso prolongado de antibiéticos y corticoi-
des, empleo de punciones diagndsticas,
inyecciones, y todo tipo de cirugfa, ete.
No se descartaron las infecciones en re-
cién ingresados si los enfermos venian
de otros hospitales o habian estado inter-
nados poco antes.

El método insustituible al respecto lo
constituye la tipificacion precisa de las
zepas halladas y su identificacién como
semejantes a las que predominan en el
hospital. Esto requiere téenicas especia-
les muy trabajosas que como se dijo no

fueron planeadas por adelantado. La
aplicacién conjunta de los criterios enu-
merados, empero, permiten casi siempre
ubicar al proceso y confiamos en que al-
ounas de las aportaciones anunciadas
traten este interesante aspecto.

Un punto capital lo constituye la dis-
cusion del concepto de infeccion hospita-
lario el cual trae aparejadas consecuen-
cias de interés practico.

En principio y con una estricta men-
talidad epidemiol6gica sélo pueden in-
cluirse como hospitalarias aquellas in-
fecciones producidas por cepas institu-
cionales particulares, seleccionadas en
virtud a su resistencia a los antibi6ticos,
su gran comunicabilidad y su frecuen-
temente elevado poder patégeno, las cua-
les provienen sea del ambienfe hospita-
lario (ropas de cama, vendas y apdsitos,
instrumentos, medicamentos, aire, polve,
ete.), sea de portadores (murses, estu-
diantes, médicos), sea de otros enfermeas.

Se ha comprobado que gran nimero de
infecciones hospitalarias son producidas
por agentes de la llamada flora ‘‘indi-
gena’’ o ‘“‘normal’’, es decir, la que
habita en nuestra piel y cavidades orga-
nicas en una situaciéon de gran adapta-
cion v no juega normalmente un papel
patoézeno. En casos de quebrantamiento
de nuestra resistencia por multiples mo-
tivos esos gérmenes pueden activarse y
actuar como agresores. Tal por ejemplo
el caso de un ecolibacilo que por herida
operatoria contamina el peritoneo, o el
de un piocidnico que invade el oido me-
dio tras la rotura espontanea del timpa-
no o paracentesis terapéutica.

Pues bien, el hospital desdichadamente
provee a sus internados de la mayvoria
de esos factores accidentales que actiian



114

posibilitando la infeccion de origen en-
dégeno. La permanencia prolongada en
cama, las dietas restringidas, la irracia-
cién terapéutica, las punciones y manio-
bras instrumentales, la cirugia de todo
tipo y, sobre todo, la administracién pro-
longada de antibi6ticos que inciden sobre
la flora normal rompiendo su equilibrio
biolégico interno y liberando potenciali-
‘dades patégenas inhibidas por los co-
mensales, todos estos factores posibilitan
la activacion de estos gérmenes y la in-
feceién endbégena correspondiente.

Por estas y otras razones que se ex-
presan en la comunicacién proponemos
pues que se definan y conciban como in-
fecciones hospitalarias todas aquellas que
se establecen por la influencia de la hos-
pitalizacién, ya actie ésta proveyendo
los gérmenes causales del reservorio ins-
titucional seleccionado por su comuni-
cabilidad, resistencia a los antibidticos,
ete., va influya por alteracion del inter-
nado en quien mengua la resistencia, ya,
finalmente, por la combinacién de ambos
mecanismos.

Seria de una desmesurada extension
presentar aqui los hallazeos pormenori-
zados de esta investicacion asi como la
discusion de los multiples aspectos que
plantean. Queda esto para la comunica-
cién correspondiente senaldndose sélo en
este lugar algunas cifras globales.

PIOCIANTICO :

184 casos (22 fallecimientos, 15 por
causa o con participacién de la infec-
c¢ion en el desenlace).

Piel : 33 casos : 29 infecciones externas,
4 infecciones enddégenas (2 ectimas, 1
uleeracion terebrante de paladar, 1 celu-
litis). 9 muertes, 7 con activa partici-
pacion del piocianico.

Qido: 87 casos: 3 muertes (con parti-
cipacién posible de piocidnico en un ca-
50 de infeceion mixta.

Septicemias: 6 casos: 3 muertes.

Aparato respiratorio: 23 casos: 4
muertes; «) 10 materiales de pleura o
pulmoén, 2 muertes; 8 pus pleural : 1° es-
tafilococos Iuego piocidnico o piocidnico
mas estalilococo; 2 materiales de autop-
sia (pulmén: piociinico puro): b) 13
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exudados faringeos en cultivo puro o
muy abundante.

Infeccion urinaria: 25 easos: 11 dudo-
sos (téenica no cuantitativa y relacién
con la enfermedad vaga), 14 seguros;
1 muerto por estafilococeia generalizada.
Excelente respuesta al tratamiento es-
pecifico indicado por el antibiograma.

Infeceion oftdlmica: 3 casos: 1 supu-
racién con uleeracion ; 1 caso con pérdi-
da de ambos ojos; 1 caso con pérdida de
ambos ojos y muerte posterior por me-
ningitis por piocidnico.

Meningitis: 1 caso propio y referen-
cia a otros 4 ajenos.

Osteitis: 3 casos.

Peritonitis: 3 casos.

Tubo digestivo: 6 casos.

PROTEUS : 3 !

88 casos: 2 fallecimientos de dudosa
conexion con la infeceion.

Piel: 13 casos: Abscesos (5), infeccio-
nes de heridas, quemaduras, ete.; 1 fa-
llecido (onfalitis con infeccion mixta:
proteus y estafilococo).

Oido: 37 casos (en 22 se aisla puro;
en 15 en infeceién mixta).

Infeccion urinaria: 11 casos (8 puro;
3 en infeccién mixta).

Aparato respiratorio: 13 casos de exu-
dado faringeo citados por la gran abun-
dancia del hallazgo (placas con inhibi-
cion del ‘“Hauch’’).

Hisopados rectales: 13 casos citados
por su gran abundancia en ausencia de
otros patdgenos reconocidos; 1 fallecido
con materias purulentas.

Peritonitis: 1 caso en infeceién mixta.

KLEBSIELLA :

26 casos : 1 muerte atribuida a la Kleb-
siella.

Cuadros respiratorios: 20 casos.

Urocultivos: 3 casos.

Pus de osteftis por mieloclisis: 2 casos.

Onfalitis: 1 caso.

MoN1LIAS

Absecesos: 14 casos.
Hisopado rectal: 12 casos.
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Ezudado faringeo: 16 casos.

Piel: T casos.

Pus de oido: 4 casos.

Lavado gdastrico: 1 caso.

Orina: 1 caso.

Pus de pleura (drenaje de Pioneumo-
térax) : 1 caso.

Total : 56 casos.

Finalmente los autores discuten los
aspectos esenciales de la prevencién y el
tratamiento.

Se destacan en este punto la influen-
cia del hacinamiento, la técnica defec-
tuosa de enfermeria cuando no la inep-
titud del personal, la necesaria elimina-
cion de todo procedimiento quiriirgico
o instrumental no imprescindible, y la
falta de una supervisién general de las
infecciones con intervencién de un epi-
demidlogo que perciba desde su inicio

los pequefios brotes epidémicos y acon-
seje las medidas de aislamiento y la bis-
queda de focos ambientales, ete. y que
actiie como consultante en las decisiones
sobre el uso de antibidticos.

Del mayor interés resulta también la
conducta terapéutica que debe tener co-
mo puntales basicos 1) la restitucién del
estado nutricio y en general la correc-
cion de las enfermedades basicas que po-
sibilitan la infeccién endégena y facili-
tan la colonizacion por infeccién eruza-
da, 2) EIl uso correcto de antibiéticos
bajo indicacién del antibiograr-a asi co-
mo el uso de recursos olvidados como las
autovacunas, de excelente resultado en
muchos casos, 3) Una colaboracién estre-
cha entre el clinico y el laboratorio que
no debe terminar con el diagndstico ini-
cial sino seguir en celosa vigilancia de
las variaciones de flora, modificaciones
de la resistencia, ete.
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Intoxicaciones por psicodrogas en
pediatria

Dres, EMILIO ASTOLFI y FIDEL MARIANI

La psicofarmacologia promovié en los
altimos aflos una nueva especializacion
a la luz de numerosos deseubrimientos
relacionados con drogas actuantes sobhre
la somatopsiquis del individuo.

Su complejidad ha determinado la
aparicién sucesiva de distintas clasifi-
caciones farmaco-terapéuticas, basadas
en enfoques diversos de su presentacion
v efectividad.

Con el advenimiento de cada uno de
estos medicamentos, junto a la iatroge-
nia anticipadamente estudiada y previs-
ta, surge el episodio de la intoxicacion
aguda, accidental o delictiva, la primera
més frecuente en los nifios.

Este capitulo pasa por alto aspectos
fisiopatolégicos para exigir con impe-
riosa urgencia la provisién de tratamien-
tos antitoxicos adecuados, y es aqui don-
de el médico puede desorientarse al pre-
tender colocar el medicamento dentro de
alguna de las tipificaciones conocidas.

Basados en la experiencia cronolégica
de la atencién de intoxicados, desde los
simples barbitiiricos y estimulantes has-
ta la actualidad, creemos préetico inver-
tir los términos del problema, con un
reordenamiento sencillo y accesible de
estas drogas, que parta precisamente de
su aceion farmacodinidmica y la terapéu-
tica consiguiente en caso de intoxicacion
como finalidad principal, dejando en se-
oundo término la estructura quimica u
origen del farmaco.

Presentado el 24 de noviembre de 1964 a la
XT Sesi6n Cientificq,

Con este criterio, proponemos ftres
srandes capitulos: 1) Drogas Depre-To-
xicas; 2) Drogas Estimulo-Téxicas y 3)
Drogas Duali-Téxicas.

1) DROGAS DEPRE-TOXICAS

Este conjunto de medicamentos tiene
como paradigma a los barbittricos y la
intoxicacién barbittrica.

Clon diferencias de matices en cuanto
a la sintomatologia, dosis toxicas y se-
cuelas, todas responden a un mismo de-
nominador, desde el punto de vista de su
intoxicacién: Tratamiento de la Depre-
sion en la totalidad de sus manifestacio-
nes: neurolégicas, respiratorias, cardio-
circulatorias, ete. Ademas de los citados
barbitiricos, se incluyen en este capitulo
los hipnéticos mo-barbitiricos: ecloral ¥
cloralosa; glutetimide (Doridén); los
llamados ‘tranquilizantes menores’ ©
ataraxicos: captodiamina (Covatina),
Benactizina (Dimaval, Savitil), Hidro-
xizina (Atarax), Meprobamatos (Mil-
town, Meprin, Placidén, ete.), Oxazolidi-
nas (Ekilan), Diacepéxidos y derivados
(Librium, Diazepina, ete.) y el difundi-
do grupo de la cloropromacina junto con
los derivados de la rauwolfia, mas algu-
nos ‘‘relajantes’’: Clormetazona (Abole-
xin, Banabin).

Plan terapéutico

>ara todos los casos de ingestién exa-
cerada de drogas Depre-toxicas, se acon-
seja:

fer. momento: Hasta 4-5 horas des-
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pués de la ingesta: eméticos, lavado gis-
trico con suspension de carbén activado,
administracion siguiente de sulfato so-
dico en dosis drasticas. Si ya se instauré
el coma, el lavado gistrico se practicara
previa intubacién laringotraqueal para
evitar el paso de liquidos al arbol res-
piratorio.

29 momento: Pasada la oportunidad
de rescatar el téxico por los medios des-
criptos, la atencién del intoxicado se ecir-
cunseribird a encarar al unisono sus dé-
ficits. Los tratamientos preconizados en
la literatura, oxigenoterapia, alcalini-
zacion del medio interno, analépticos,
ete., no son excluyentes entre si, y pue-
den mancomunarse adecuadamente au-
nando esfuerzos y siguiendo cierto orden
de prioridad :

a) Atencién de fendmenos vitales:

paro cardiaco o respiratorio

bh) Prosecucién del tratamiento:

1. — Manejo respiratorio (en un cen-
tro adecuado), traqueotomizando o intu-
hando al enfermo, con provisién de oxi-
geno a presion o bien como el criterio
clinico senale mas efectivo para lograr
los alecances del concepto ‘‘manejo res-
piratorio’’.

2. — (fontrol de medio interno, prove-
vendo soluciones alcalinizadas por via
endovenosa, siempre que exista una bue-
na diuresis, hasta llecar a un pH 8 en
orina y 7,5 en sangre.

3. — Vigilancia permanente y minu-
ciosa de las funciones vegetativas: pre-
sion arterial, pulso, temperatura, ete.,
cuando las ecircunstancias lo indiquen
por este examen.

4.— Drogas antagénicas: analépticos
respiratorios, convulsivantes, ete. Las
dosis serdn suficientes para retornar al
enfermo al ‘“‘estado de seguridad’’ y en-
tonces se espaciaridn a la espera de nue-
vas indicaciones. De aqui que no existen
dosis recomendables ni ritmo. Cada caso
lo impondri, valiéndose de este eriterio.

5. — Control de clinica general : infec-
ciones agregadas, retencién urinaria,
uremia, tlcera por dectbitos, ete.

6. — Si la situacién lo exige, rifién ar-
fificial o dilisis peritoneal.
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Como se ve, el nifio puede recibir con-
comitantemente los 6 puntos enunciados
sin que existan contraindicaciones en-
tre si.

La menor toxicidad de los depresores
modernos aleja la posibilidad de proble-
mas serios v comas comprometidos o
complicados, 1legando la mayoria a me-
jorar espontineamente o con la provi-
sion de solamente algunos de los puntos
comentados.

Los bromuros se incluyen en las dro-
oas ‘‘depre-toxicas’’, aunque su trata-
miento tiene sumado un factor propio y
decisivo: la administracion de cloruro
de sodio, por boca y en soluciones endo-
Venosas.

Los anti-convulsivantes no barbittri-
cos (hidantoinas) son muy raramente
comentados como causantes de muerte,
v en ellos el 6bito fue debido a fendme-
nos esencialmente hemorragiparos. La
acetilurea y las oxazoldinas-dionas, asi
como los derivados de la suceinamida,

tienen mAas riesgos iatrogénicos que
agudos.

2) DROGAS ESTIMULO-TOXICAS

Plantean dos problemas esenciales: Ta
taquipsiquia y los fenémenos de agresién
neurologica central y periférica (con-
vulsiones).

Ta excitacién cortical, manifestada en
locuacidad, disartria, delirio, alucina-
ciones y otros sintomas psiquicos, no
constituyen un peligro toxicoldgico, en
cuanto a la vida del nifio, y por ende,
debe tratarse, en lo posible, de contem-
porizar mientras no amenacen funciones
vegetativas importantes.

No es dificil, en un afian de pretender
dominar el cuadro, llegar al coma depre-
sivo por exceso de medicamentos anta-
ednicos. Por otra parte, dosis normales
o cautelosas de sedantes tienen poco
efecto o inclusive una aceién paraddjica.

Esperando la catabolizacién del medi-
camento, suele superarse el accidente sin
secuelas.

Las convulsiones entran de lleno en el
campo de la pediatria general, por lo
que se encarardn con las medidas habi-
tuales, tratando de no rescatar en este
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caso el toxico ingerido, pues los eméti-
‘cos o las maniobras de lavaje gistrico
desencadenan o comprometen mas los
episodios convulsivos.

Dentro de las drogas estimulo-téxicas,
caben las amfetaminas (Maxitén, Ac-
temin), el metilfenidilacetato ( Ritali-
na), los derivados del dimetilaminoeta-
nol (Liparén, Deaner, ete.), la dietilami-
da del acido lisérgico (Delysid), y las
va clisicas estricnina, alcanfor, picro-
toxina, ete.

No hemos conocido easos de intoxica-
cién aguda por drogas toxicomanizenas.

T.os mismos efectos psico-estimulantes
pueden originarse por medicamentos aje-
nos a la materia: aleunos antihistami-
nicos, cafeina, aminofilina, antiasmati-
cos, anorexigenos, ete.

3) DROGAS DUALI-TOXICAS

Bste erupo, quizis el mas reciente,
plantea las principales difieultades v
por eso lo hemos relegado a fltimo tér-
mino. En él intervienen farmacos que
originan sintomas diversos, a menudo
graves v contradictorios o paradojales :
coma convulsivo. coma atropinico, ete.

Podemos distinguir dos sub-grupos:
a) intoxicaeién por asociaciones comple-
jas de drogas disimiles v b) intoxica-
ciones por drozas puras, de efectos mul-
tiples.

a) Entre las primeras, algunos produc-
tos comerciales traen combinaciones de
sedantes con ergotamina y atropina (Be-
llergal), otros, codeina-atronpina-pirami-
dén (antiespasmodicos-antialgicos comu-
nes). Los primeros presentan un cuadro
de coma barbitirico con midriasis, a
menudo precedido de delirio n onirismo,
trastornos cireulatorios centrales v peri-
féricos. En estos casos el tratamiento en-
foca primordialmente el renglén defici-
tario (drogas depre-téxicas) relegando
los demds sintomas desorientadores.

b) Intoxicaciones por drogas puras:
Neurolépticos o ‘“tranquilizantes mayo-
res’’, inhibidores de la monoaminoxida-
sa v psicoenergizantes no inhibidores de
1a M.A.O. (imipramina).
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Bl diagnéstico diferencial es dificil si
se carece de antecedentes sugestivos; ¥
¢l tratamiento tiene dos circunstancias
importantes: la carencia de antidotos es-
pecificos, que obligan a adoptar ““eon-
ductas terapéuticas sintomaticas’ v el
hecho de no dar sintomas precoces, que
recién aparecen cuando la droga se ha
fijado en el sistema nervioso, por lo que
la evacuacién gastrica suele ser inope-
rante.

En este grupo caben todos los deri-
vados de las fenotiazinas y los psicoener-
gizantes.

Para las fenotiazinas (exceptuando la
cloropromacina, incluida ya en el capi-
tulo depre-téxico) pueden esperarse ma-
nifestaciones téxicas, verdaderas ‘‘ence-
falopatias’’, donde preponderan dos ti-
pos de perturbaciones: del tono (eon-
tracturas, ceneralizadas o localizadas,
trismus. distonias de actitud. sintomas
totaniformes, exaltacién de reflejos. clo-
nus, sindrome eérvico-facial) ; y disve-
getativos (trastornos vasomotores, ma-
reos, sudoracion, sequedad, hipotermia,
estrefiimiento, miecién y eyaculacion al-
teradas e impotencia, o —mas peligro-
sos— hipertemia toéxica, trastornos res-
piratorios, colapso cardio-vascular)

Los inhibidores de la M.A.O., Tpronia-
zidas (Marsilid), Nialamida (Niamid).
fenipracina, feneleina. isocarboxacida,
tranileipromina (hidralacinas en gene-
ral), originan en dosis masivas trastor-
nos. esencialmente de la regulacion arte-
rial (hipotensiones ortostaticas, seguidas
de erisis hipertensivas con edema de pul-
moén), hipertermia, convulsiones, Obran
sobre el higado en forma mas acentuada
la fenipracina v la iproniacida, dando
ictericias colostaticas. Producen asimis-
mo un aumento de los acidos lictico ¥
pirivico en la sangre, tanto en el hombre
como en los animales. En estos Gltimos
se ha comprobado que dicho aumento es
paralelo al de las monoaminas en los te-
jidos, v es posible que se deba al refuer-
z0 de la accién metabdlica de las mono-
aminas enddgenas.

Los timoanalépticos del grupo de la
imipramina y derivados, dan el tipico
Cagma  convulsive’’, ya sea un coma
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permanente, con hiperreflexia y movi-
mientos extrapiramidales agregados o
intercalados (preponderancia del efecto
depresor) o bien estados convulsivos
donde se destaquen los efectos atropini-
cos (midriasis, taquicardia, anhidrosis,
hipertermia, retencién urinaria) en un
nifio colapsado o inconsciente.

El peligro de muerte, en ambos casos,
radica en las fallas cardiacas imputables
a trastornos en la conduceion : bloqueo
de rama, disociacion auriculoventricular,
paro cardiaco, ete. por lo que seri me-
nester extremarse en este contralor.

TRATAMIENTO DEL GRUPO DUALI-
TOXICO

1) Del ““coma-convulsivo™’.

Ambas son situaciones graves ‘‘per
se”’, contradictorias y de extrema urgen-
cia. En todos los casos se impone mante-
ner a todo trance una buena respiracién
(intubacion o traqueotomia previa cura-
rizacion) ganando tiempo sin dar nin-
guna droga, que pueda inclinar la duali-
dad hacia uno u otro extremo, sedantes
(que mejoran las convulsiones pero inten-
sifican el coma o analépticos que alivian
el coma pero agravan las convulsiones.
Solucionado el momento respiratorio, si
resultara imprescindible restringir o ate-
nuar las convulsiones, se apelari a dro-
gas de accion ultracorta o que actiien
preferentemente sobre la corteza cere-
bral y en menor grado en los centros
sub-corticales (bromuros, paraldehido,
cloral).

Contra las convulsiones es util dar
siempre Vitamina Bg endovenosa, espe-
cialmente en intoxicaciones por isoniaci-
das, imipramina o amitriptaline.

Las hipotensiones graves responden a
transfusiones de sangre a presion, evi-
tando asi dar hipertensores quimicos. La
hipertermia se combatird con medios fi-
sicos (compresas frias) y en todos los
casos se aplicaran minuciosamente los re-
caudos clinicos habituales: aislamiento
riguroso del enfermo, soluciones endove-
nosas tendientes a forzar la diuresis,
control ecardiorrespiratorio permanente
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v si es factible traslado a un Centro de
Asistencia Respiratoria.

2) Manifestaciones extra-piramidales.

La hipertonia y las distonias de acti-
tud responden hien al Diparcol.

CONCLUSIONES

Encuadrada la droga en uno de los
tres capitulos principales, entra, rutina-
riamente, y con pequeiias diferencias, en
una conducta terapéutica global para el
conjunto parcializado de ellas.

CLASIFICACION DE LAS PSICO-DROGAS
Con critervio de tratamiento antitéxico
1) DEPRE-TOXICAS
Barbitaricos.
Hipnéticos no barbitiricos.
Tranquilizantes ‘“menores’” y atarixicos.
Alealoides de la rauwolfia,
Cloropromacina.
2) ESTIMULO-TOXICAS
Amfetaminas.
Psicoanalépticos (dietilaminoetanol).
Metilfenidilacetato.
Clisicas (estricnina, picrotoxina, ete.).
Psicoanalépticos indirectos (antihistaminicos,
anorexigenos, algunos antihistaminicos, ete.).
Acido lisérgico.
3) DUALI-TOXICAS 4
1) Asociaciones complejas de drogas.
2) Drogas puras:
Neurolépticos o ‘‘tranquilizantes mayores’’
(excluida la cloropromacina).
Inhibidores de la M.A.O.
Psicoenergizantes no inhibidores de la M,
A.O. (imipramina, amitriptilina, ete.).

RESUMEN

Los autores presentan una nueva cla-
sificacion propuesta por ellos, para evi-
tar, ante el nino intoxicado, la desorien-
tacion emergente de las agrupaciones
tan diversas de la literatura con respecto
a este tipo de drogas. Estudian tres
grandes capitulos: drogas depre-toxicas,
estimulo-toxicas y duali-téxicas, con sus
integrantes, sintomatologia y terapéuti-
ca antitéxica comun, pretendiendo sim-
plificar las medidas de atencién urgente
en estos casos y comentiandolas,

(La Bibliografia la ponen los autores a dis-
posicién de los interesados).

Dr. Emilio Astolfi, Sarandi 236, Buenos Ai-
res.



\Accion experimental del estriol sobre el
trofismo genital de las nifas

Dris. LEONCIO A. ARRIGHT (*), GUILLERMO TERZANO (**

Los procesos inflamatorios de los geni-
tales de las nifias, por su frecuencia y
por su rebeldia, constituyen un intere-
sante capitulo de ginecologia pedidtrica.
Los progresos en los tltimos anos, en
cuanto a la identificacién bacteriologica
y parasitologica de los agentes causales,

asi ecomo las pruecbas de sensibilidad a

los antibidticos del material de cultivo
de las secreciones, han contribuido indu-
dablemente a la rapida curacion de un
oran nimero de los mismos. Sin embar-
oo, persisten algunos casos, en los que
todavia es necesario recurrir al estable-
cimiento de un trofismo genital estro-
génico, como condicion indispensable pa-
ra la erradicacién completa del proceso;
ello vale especialmente para la vulvo-
vaginitis gonocéeeicas y aquellas deter-
niinadas por gérmenes piégenos, no asi
para las tricomoniasis ni las micosis. El
determinar un trofismo genital estrogé-
nico es también una condicién que favo-
rece la curacion definitiva de los casos
de sinequias vulvares en ninitas.

Los postulados de Lewis (') a propé-
sito de la necesidad de provocar la apa-

(*) Jefe de Servicio

(**) Jefe del Centro de Tnvestigaciones Ci-
tolégicas de la Clinica Ginecolégica del Hos-
pital Ttaliano,

(***) Médico Concurrente.

Hospital Ttaliano de Buenos Aires. Clinica
Ginecoldgica. Prof. Adjunto: Dr. Leoncio A.
Arrighi.

Presentado en la 11° Sesién Cientifica. del
24 de noviembre de 1964,

y ANA MARTA TEDESCHI (**%)

ricion de un trofismo estrogénico y de
su mantenimiento durante un tiempo a
veces prolongado, obligan a efectuar una
medicacién hormonal, en muchos casos
intensiva de entrada y después mante-
nida en una dosis minima util.

Bl empleo de sustancias estrogénicas
de administracién oral, indudablemente
ha venido a facilitar la solucién de este
problema ; pese a ello, cuando esta tera-
péutica se mantiene un tiempo prolon-
cado, determina la aparicién de algunos
efectos colaterales indeseables que, si
bien no constituyen problemas graves,
suelen llenar de preocupacidn a los fami-
liares mas proximos. Estas modificacio-
nes iatrogénicas consisten en la apari-
cion de desarrollo mamario, pigmenta-
cién de la areola, vello genital, desarrollo
de los genitales externos, y aun metro-
rragias.

Con la aparicién de sustancias estro-
oénicas con accién especifica sobre algu-
nos efectores (vulvar, vaginal y urina-
rio) y con muy poco o ningin efecto
sobre el resto de los genitales, se han
evitado los inconvenientes antes mencio-
nados, amplidndose de ese modo el eampo
de las indicaciones de los estrégenos en
ginecologia pedidtrica.

Rl estriol (Trihidroxiestrina) consti-
tuye una de ellas. Esta sustancia, que
es un metabolito del estradiol y de la
estrona, hormonas segregadas por las ec-
Iulas tecales de los foliculos en madura-
cién, fue aislada de la orina de mujeres
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| alimento
que cura

El alimento-medicamento indicado pa-
ra el tratamiento dietético de los tras-
tornos digestivos del nifo.

Con todas las propiedades terapéuticas
del"babeurre’ natural, y la ventaja so-
bre él de un mayor contenido graso, lo
que permite una administracion mas
prolongado sin riesgo de hipoalimen-

tacion.
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e Clorhidrato de DL Carnitina, principio natural de accion especifica
en la restauracion del apetito y en la normalizacion del balance
nitrogenado (1), (2). o

® tAspa(%atos de potasio y magnesio, agentes fisiologicos defatigan-
es (3).

o Vitaminas B: y Bis, estimulantes del apetito y crecimiento (4), (5).

e Clicerofosfatos de calcio y sodio, nutrientes estimulantes de la cé-
Alula nerviosa. =

(1) Gulewitsh y col.: Ztschr. . Physiol. Chem., 1905, 45, 631
(2) Fraenkel, G. y col: Arch. Bioch. Biophys., 38, 405, 1962
(3) Wetsel y col.: Science 110: 651, 1949.

(4) Kruse, C.: Northwest Med., p. 597, June 1961.

(5) Laborit, H. y col.: La Presse Medicale, 66, 2125, 1958
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embarazadas por Marrian, en 1930 (?),
v como tal, encontrada también en la
placenta, Su presencia en la orina es de-
bida a que se trata de un producto de
eliminacién final de los estrégenos ovi-
ricos. Sin embargo, este papel de simple
catabolito, sin importancia biologica, ha
sido dejado de lado en fecha més re-
ciente, merced a las mas modernas in-
vestigaciones sobre biosintesis y deter-
minaciones esteroideas (Wettstein) (3) ;
Punk (*) efectué la determinacién frac-
cionada de estrogenos en sangre perifé-
rica por medio de cromatografia sobre
papel, observando variaciones del estriol
en relacién con el ciclo menstrual. Al
mismo tiempo eomprobé valores bajos de
estriol en casos de rigidez cervical y
algunas situaciones atréficas de vulva y
vagina.

Su aceién antigonadotréfica es menos
marcada que la del estradiol y, por su
parte, el importante papel, en relacién
con los estrogenos clisicos, que juega el
estriol en la segunda mitad del emba-
razo hace que, en el momento actual, no
pueda considerirselo como un simple
catabolito urinario, sino como una ver-
dadera hormona de aplicacién electiva.

En experimentos en animales (roedo-
res) se ha demostrado que el estriol,
administrado a dosis altas pricticamente
no tiene aecién sobre el fitero y hasta
inhibe la accién proliferativa de la es-
trona y del estradiol (°). En experimen-
facion humana (°) se demostré también
que el estriol tiene una accién eclinica-
mente evidente sobre el tracto genital,
aconsejando su empleo ventajoso en cier-
tas circunstancias .Estas acciones se de-
mostraron posteriormente sobre diversos
sectores del tubo genital.

La biopsia vaginal efectuada en casos
de administracién de estriol a mujeres
adultas, menopausicas o castradas, reve-
16 una respuesta manifiesta, con edema
del estroma, congestién vascular, aumen-
to del espesor del epitelio, aumento de
las mitosis y de la carga glucogénica (f e

Macroseépicamente estas modificacio-
nes se revelaron por el engrosamiento de
Ia_pared, el aumento del ntmero de los
pliegues y el cambio de ecoloracién de la
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mucosa tendiendo al rojo azulado. Una
respuesta igual, aunque menos intensa,
puede observarse en el vestibulo vulvar.

Sobre el endometrio las opiniones son
discordantes : algunos autores como Kro-
nig (%) no observaron modificaciones en
11 casos tratados ; en cambio otros, como
Borglin (?), con dosis altas (5 mgs. dia-
rios) observaron un efecto proliferativo
simple, sin poder producir, empero, he-
morragias.

Se han observado modificaciones so-
bre el cuello uterino por efecto del es-
triol (7), pero son de poco grado; sin
embargo ellas explicarian que en el tra-
tamiento con estriol, algunas mujeres
manifiestan una mucorrea por estimula-
cion de las glandulas cervicales.

El efecto mas intenso es el observado
sobre la mucosa vaginal, en cuanto a su
respuesta colpocitolégica en mujeres en
nienopausia; con dosis de 1 mg. diario
se ha comprobado un moderado efecto
estrogénico, desaparicién de las células
profundas y una eosinofilia del 8 al
13 % (8) que aparece entre el 3° y 5° dia
del tratamiento en unos casos, y entre
los 7% y 8° dias, en otros. La respuesta
del tracto urinario comprobada por el
urocitograma ('°) demuestra la efectivi-
dad estrogénica del estriol por modifi-
caciones del indice pienético similares a
las del colpocitograma, aunque menos
intensas, hecho este tltimo llamativo y
que habla a favor de una diferente sen-
sibilidad de efectores del estriol, dado
que el indice eosinofilo urocitolégico
muestra habitualmente (1°) una idéntica
sensibilidad que los extendidos vaginales
para el estradiol, asi como para otras
circunstancias de la clinica (% 19). Si
bien la efectividad del estriol, demostra-
da por experimentacién animal, revela
ser aproximadamente el 1/100 en rela-
cion al estradiol, o sea baja, considerando
como indice el grado de cornificacion
vaginal, lo que nos ha llevado a tener en
cuenta la posibilidad de su empleo en
ginecologia pediatrica ha sido su relativa
selectividad sobre la mucosa vaginal,
preconizando su uso para provocar una
estimulacion estrogénica, sin reacciones
colaterales desagradables o de intoleran-
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cia, asi como el hecho bien conocido de
que la hipertrofia vaginal y cervical de
las recién nacidas por los estrogenos ma-
ternos se debe al estriol.

Nuestro propésito ha sido establecer
la real efectividad de esta sustancia, la
dosis 1til, la calidad e intensidad de su

ARCHIVOS ARGENTINOS DE PEDIATRIA

respuesta estrogénica medida en el uro-
¢ito v colpocitograma, la respuesta a la
administracién prolongada y la dura-
¢i6n de la misma una Vvez suspendida la
droga, en ninas sanas de diferentes eda-
des v en otras con vulvovaginitis infan-
tiles o sinequias vulvares.

CUADRO N° 1

ACCION DEL ESTRIOL SOBRE

EL URO Y COLPOCITOGRAMA EN NIXAS

Caso Estriol : dosis diaria I”"i,':"i]lf"’f'i"'i
N© e T I dosis diaria
& 0,25 0,50 mg. 0,75 1 mg. 2 mg. 0,50 | 1 mg.
N 1 x x ‘ x
v 2 X X |
N 3 x < X [ |
LA 4 ~
N 5 x !
N 6 x 1
S 7 4
vV 8 X |
vV 9 X | x X
N 10 x |
S 11 X ‘ ‘
vV 12 X
N: Normales VV: Vulvovaginifis S:  Sinequias

MATERTAL

Estudiamos el efecto de la adminis-
tracion de estriol (trihidroxiestrina) (%)
por via oral en nifias sanas, con vulvo-
vaginitis infantiles o con sinequias vul-
vares. Hemos preferido la via oral con-
siderando la imposibilidad de conseguir
una colabaracién de las ninas para pres-
tarse a inyeceiones periodicas.

Previamente al suministro de la sus-
tancia estrogénica se efectuaron determi-
naciones basales, de valor especial en ni-
fias en prepubertad proxima. L1 control
se efectué por colpo y urocitograma colo-
reado segiin las téenicas habituales (037

Teniendo en cuenta que la dosis de
estriol considerada como de utilidad pa-
ra obtener respuesta vaginal en mujeres
adultas, asi como resultados clinicos
efectivos es de 1 a 2 mg., se administra-
ron a las nifias 0,250 mg, 0,500 mg, 0,750

(*) Orgestriol de Organén.

Y METODOS

me, 1 v 2 mg diarios en eursos desde
8 hasta 45 dias. Se efectuaron tomas pe-
riddicas con intervalos de 2 a 5 dias. Se
controlé durante 8 a 10 dias después de
suspendida la medicacion en algunos
casos y se relaciono la calidad e inten-
sidad de la respuesta obtenida con aque-
lla de la administracién oral de dietiles-
tilboestrol, a dosis diarias de 0,5 y 1 myg
en las mismas v en otras pacientes. En
el cuadro adjunto se esquematiza el ma-
terial de ensayo para esta experimenta-
cién (Cuadro N° 1).

Las edades de las ninas varian enftre
4 y 7 anos, el numero total de casos ha
sido 12, el de ensayos, 19; ¥ las detfer-
minaciones por uro y colpocitologia ade-
cuadas a lo que se deseaba averiguar en
cada caso: tiempo, intensidad, relacion
entre hormonas, tiempo de desaparicién,

ete.



L. A. ARRIGHI y col. — Ac. exper. del estriol sobre el trofismo gemtal de las nisias

123

RESULTADOS

A) La administracién de 0,250 mg de
estriol durante 8 dias a nifas de 4 a 7
anos, no produjo ninguna modificacion
del urocitograma ni del trofismo vaginal.
La administracion de 0,500 mg. de estriol
revela solamente, al final de los 8 dias,
un descenso acentuado del nimero de
las células profundas y la aparicion de
ciancfilas superficiales (comienzo de es-
timulacion trofica).

Con dosis de 0,750 mg diarios, a los
8 dias se observé la desaparicion de las
células profundas y una respuesta lige-
ra en el indice piendtico y el acidofilo
(Fig. 1) con cifras maximas de 5 a 8 %
v con 20 % respectivamente.

Con la dosis de 1 mg diario se obgerva,
desde el 4° dia, una elevacién del indice
pienético a cifras de 30 a 35 % y del
indice acidéfilo hasta 10 %.

C'on la dosis de 2 mg diarios, las res-
puestas vaginal y urinaria son unifor-
memente elevadas, entre 50 y 20 %, res-
pectivamente para cada indice. Clon es:
dosis no hemos conseguido respuestas
troficas altas (ILA. mayor de 50 %)
pese al tiempo administrado.

B) Las respuestas vaginal y nrinaria
tardan varios dias en hacerse reconoci-
bles (mas de 4 dias). Por otra parte
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Ficura 1

hemos comprobado que la suspension de
la droga trae consigo un descenso de los
indices troficos; cuando la dosis de es-
triol es de 1 mg, se vuelve a la norma-
lidad en 8 a 10 dias v con 2 mg, entre
los 10 y 15 dias. Estos datos deben te-
nerse en cuenta para la administracion
terapéutica de la droga y su econtrol hor-
monal.

C) La administracién prolongada (1
mg de estriol durante 45 dias) no de-
termina inconvenientes ni reacciones des-
agradables (metrorragias, ete.) y el tro-
fismo se mantiene en cifras satisfacto-
rias pero hemos observado en alounos
raros extendidos células parabasales, he-
cho que llevaria a sostener la posibilidad
de una estimulacién tréfica no uniforme
sobre toda la mucosa vaginal, sino por
sectores (Fig. 2).

D) De la comparacién entre el uro v
el colpocitograma después de la adminis-
tracién de estriol, se observa una menor
sensibilidad de respuesta del efector uri-
nario aproximadamente en un 10 % en
el indice acidéfilo, dato éste que debe
tenerse en cuenta en la apreciacion de
los resultados porcentuales, dado que el
control durante la administracién de la
droga es més facilmente llevado por uro-
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Figura 2

Frgura 1. — Efecto del suministro de estriol a una nifia de 5 afnos de edad.
Urocitograma. IP: Tnd. pien6tico. TA: Ind, acidéfilo.

me_m 2. — Efecto del suministro de estriol a una nifia de 6 afios de edad.
Urosutograma. CP: Células ciané6filas profundas, CI: Células cianéfilas inter-
medias, 08': Células cianifilas superficiales, ES: Células eosin6filas superficiales.
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citograma que por colpoeitograma (Fi-
gura 3).

E) Para tener una idea de la respues-
{a urinaria y vaginal a la administracion
de dietilestilboestrol, en comparacién
con aquella obtenida con el estriol, he-
mos administrado a otras ninas dietiles-
tilboestrol y comprobado que con la do-
sis de 0,500 mg diarios ya a los 4 dias
se observa una elevacién franca del in-
dice piendtico y pocos dias después la
del indice acidéfilo; las ecifras encontra-
das se mantienen entre 5 y 10 % para
ol indice acidéfilo (ILA.) y 25 a 30 %
para el indice piendtico (LP.).
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Con la dosis de 1 mg de dietilestil-
hoestrol diario, la elevacion de los indi-
ces es mucho mas intensa (tréfico 44),
pero después de los 10 a 15 dias se co-
mienzan a notar efectos colaterales des-
agradables (digestivos, mamarios, ete.)
(Fig. 4).

Nos parece por ello que el tipo de res-
puesta més rdapido y su mayor intensi-
dad hablan a favor de una accién tréfica
mayor del dietilestilboestrol, pero con los
inconvenientes de una aceién no selecti-
va. Deducimos por ello que en aquellos
casos en los que hace falta una respues-
ta vaginal precoz e intensiva, en ninas en
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prepubertad inmediata, es preferible el
dietilestilboestrol a dosis de 1 mg diarios
por 3 a 4 dias y después continuar con
estriol 1 a 2 mg por dia, todo el tiempo
necesario. En cuanto a ninitas de menor
edad o cuando no se requiere una res-
puesta tan rdpida, preferimos adminis-
trar directamente el estriol por la au-
sencia de efectos colaterales.

F) La administracién de estriol a do-
sis terapénticas (1 a 2 me diarios) en
nifias afectadas de vulvovaginitis o sine-
quias, determina una respuesta tréfica
suficiente, sin efectos colaterales aunque
la posologia se contintia durante 30 a 60
dias, v la mejoria al tratamiento con an-
tibiticos inmediata y duradera (Fig. 5).
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Lia respuesta vaginal comienza a hacerse
efectiva, como en las nifias sanas, entre
los 4 y 6 dias y debe mantenerse 15 a
20 dias después de finalizado el trata-
miento con antibidticos y satisfecho el
triple criterio de curacién (elinico, bac-
teriologico directo y por culfivo).

@) En comparacion con la dosis de
estriol efectiva en mujeres de edad ge-
nital y en menopausia, se deduce que no
existe una relacion edad-peso y dosis te-
rapéutica, dado que en las nifias hemos
necesitado la misma dosis que en las
adultas para obtener una respuesta tré-
fica suficiente. Ello sélo se explicaria
por una menor sensibilidad de respuesta
del efector vaginal en las nifas.

CONCLUSIONES

1) Hemos estudiado el efecto de la ad-
ministracion de estriol en nifias sanas y
con vulvovaginitis o sinequias.

2) La dosis terapéuticamente til tie-
ne una accion selectiva sobre el efeetor
urovaginal sin efectos colaterales.

3) No hay una relacion entre peso-
edad y dosis efectivas.

4) EI urocitograma presta gran utili-
dad al facilitar el control peridédico du-
rante la administracion de la droea,
siempre y cuando se tenga en cuenta la
menor sensibilidad urinaria al estriol.

5) En nifias con vulvovaginitis cree-
mos de efectividad terapéutica la admi-
nistracion diaria de 1 a 2 me de estriol
por boca.

Con ello se mantiene un tréfico satis-
factorio para asegurar una eficacia te-

rapéutica de los antibiGticos adecuados.
Esta dosis debe mantenerse 15 a 20 dias
después de asegurada la curacion clinica
v bacteriolégica del proceso.

“TLias mas modernas investigaciones
sobre el metabolismo de los esteroides
ovaricos, llevan a aceptar que cada efec-
tor (tutero, vagina, mamas, ete.) estd
influenciado por la suma total de todas
las hormonas biologicas y sus metaboli-
tos, actuando en comun concierto, pero
aleunos efectores son més sensibles a
uno (endometrio: estradiol) y otros, a
otros (estriol: vagina). Sdlo de este mo-
do se puede aceptar esa aparente selec-
tividad o aceién preferencial de aleunos
estrégenos’, HEste concepto de Velar-
do ('2) explica nuestro interds en el uso
del estriol en las nifnas.
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Valor diagnéstico de la imagen timpdnica en
el lactante distrofico

Dres. VALENTIN THOMPSON y ELTAS C. BERINSTEIN

El motivo de esta comunicacién a la
Sociedad Argentina de Pediatria, es
destacar la importancia que tiene, en la
actualidad, la observacion de la imagen
timpanica del lactante en general y del
distréfico en particular, a través de las
modernos elementos de magnificacion
(otomicroscopio).

Hasta hace poco tiempo se ha discu-
tido el valor diagnéstico de la semiologia
timpanica, habiendo escuelas, tanto en
nuestro pais como en el extranjero, que

: han manifestado francamente en fa-
vor o en contra de este método de in-
vestigacion.

Asi por ejemplo, consultado Maue-
son (7) sostiene que es ilusoria la otosco-
pia en el lactante ; dice que en los nifios
la membrana es espesa y resistente a la
presion intratimpanica; a menudo los
anicos hallazeos son falta de lustre v
ligera convexidad, sugiriendo oido 1leno.
Puede no haber hiperhemia y estar sin
embargo el oido medio lleno de pus.

Lallemant (*) dice que en los nifios
distroficos no existen signos otosedpicos

positivos de inflamacién v aconseja la®

paracentesis a la menor sospecha. -

Franchini (% 2) dice: ““Por lo que ata-

ne al oido, nada de particular, menibra-
na timpéanica normal, con su colon refle-

Hospital Alvarez (Buenos Aires).” Surut' io de
Otorrinolaringologia, Jefe: Doetor Valentin
Thompson. -

Presentado el 24 de noviembre de 1964 a la
11* Sesién Cientifica.

jo luminoso y elementos anatémicos sin
alteraciones visibles que ni siquiera inyi-
ta a practicar una paracentesis.’ X

Lerroux Robert (%) analizando el de—-
batido tema de las indicaciones y contra-
indicaciones de la antrotomia, categori-
camente afirma que no hay otitis ni
otoantritis que no se acompaiien de una
modificaciéon timpanica: Eil eambio res-
ta valor a la puncidn del antro y la
radiografia del hueso ’rempolal

lie Mee (7) basa la H’S])()ll\d})l]](]dd del
diagnéstico en los resultados obtenidos
por la otoscopia y recién cuando existen
dudas en la interpretacién, recurre a
otros métodos de investigacion. Este au-
tor la practica con otoscopio a pila, que
le permite vewda imagen anmentada 2
veces, por medio de una lente convexa
situada ende¥ ocular del aparato.

Elizalde v Gonzilez (1) aconsejaban
I)ru(‘«;@aemv la antrotomia pese a la otos-
copia,. paracentesis bilateral y punecién
(ltﬁntm negativas.

& Con un eriterio similar, Greco y co-
~laboradores practican numerosas antro-
tomias en los distroficos, basindose mas
en la fenomenologia general que en los
medios especializados de diagndstico.
Bsta disparidad de opiniones por par-
te de los otdélogos se ve reflejada en los
pediatras. Nos hemos enfrentado con la
sistemética indicacién de la paracentesis,
basindose tinicamente en el cuadro elini-
co general, en vista de los buenos resul-
tados obtenidos en mds de una ocasién
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con esta conducta terapéutica. Creemos
también que estas dificultades diagnos-
ticas han llevado a la antrotomia siste-
matica, guiados también por la marcha
clinica del proceso.

Tal disparidad de opiniones debe atri-
buirse a las dificultades que presenta la
otoscopia en los nifios de pocos meses.
Son nifnos que no se quedan quietos y
deben efectuarse estas maniobras en un
conducto auditivo externo estrecho, cu-
bierto por cerumen, detritus, descama-
ciones, meconio, ete., provistos de un
espéculo con un calibre de 2mm de dia-
tro. Clon estas maniobras sélo se podran
obtener datos de muy poca importancia
v las imdgenes descriptas en estas cir-
cunstancias s6lo pueden ser producto de
la imaginacion.

Solamente mediante la maenificacion
v previa preparacién del conducto, po-
dréa abordarse con claridad el timpano.

Con el advenimiento de los modernos
aparatos de magnificacion en otologia
no s6lo se han posibilitado las modernas
téenicas quirtreicas, sino que también
la clinica se ha beneficiado considera-
blemente. En méas de una ocasion, el
otomicroscopio ha verificado lesiones in-
sospechadas al examen otoscopico de ru-
tina.

Frente a estos hechos, desde hace 2
ancs, hemos examinado en forma siste-
matica al otomicroscopio de Zeiss v en
estrecha colaboracion con el Servicio de
Pediatria del Hospital Alvarez, a todo
lactante sospechoso de otitis y en todos
los nifios distréficos. La epidemia de dis-
pepsia estival de este ano, aporté abun-
dante material en este sentido.

Sobre estas experiencias vamos a ocu-
parnos a continuacion.

EXAMEN SEMIOLOGICO DEL TIMPANO

Se procede a la inmovilizacién del ni-
no, envolviéndolo en una compresa gran-
de y fijindosele la cabeza en rotacién
derecha o izquierda, maniobras efectua-
das por un ayudante. En la mesa ins-
frumental disponemos de varios espécu-
los, desde el de menor calibre, 2 mm para
conductos estrechos y ninos de pocos
dias de vida, hasta 3 14 mm para ninos
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de hasta un afio. Se introduce el espécu-
lo y se observa el conducto auditivo con
aumento de 6 D. Se eliminan todos los
elementos que ocupan la luz del mismo
(descamaciones, cerumen, efe.) y ya en
presencia del timpano pasamos a mayor
aumento, 10 D.; rotamos el espéculo en
distintas direceiones para poder ver toda
ia superficie del mismo, deseribiendo en
la Historia Clinica las caracteristicas
anatémicas salientes: coloracién, desapa-
ricién de los relieves anatémicos norma-
les, abombamientos, retracciones, perfo-
raciones, ete.

IMAGEN OTOMICROSCOPICA
DEL TIMPANO
EN EL LACTANTE DISTROFICO

[as imagenes timpéanicas observadas
varian fundamentalmente si-se trata de
nifos eutrdficos o de nifios distréficos.

En los nitos eutrdficos, la imagen oto-
microseGpica es bastante similar a la del
adulto, es decir que el oido medio res-
ponde con todos los atributos de la in-
flamaecion.

En ecambio, en casi todos los nifos dis-
troficos, cuando tiemen otitis, debemos
llamar la atencién sobre las severas lesio-
nes que presenta la membrana timpani-
ca, fiel reflejo de lo que estd sucediendo
en el oido medio de estos pequenos pa-
cientes.

A la otoscopia clisica: se observa en
la gran mayoria de los casos la desapa-
ricién de los relieves anatomicos norma-
les, verificindose una membrana des-
pulida, blanquecina, cubierta por finas
descamaciones furfurdceas (timpano
Coelé’).

Es necesario aspirar estas descamacio-
nes, para recién poder ver con nitidez
qué pasa con la membrana timpdnica:
ésta estd sumamente engrosada, despuli-
da, de color grisaceo, que varia en tona-
lidades que van del gris sucio mate, aris
blanguecino perlado, al ajamonado y co-
brizo, seetin predomine en el proceso el
edema inflamatorio o la congestion leve ;
uniformemente espesada a tal punto que
en los cuadrantes superiores, se continia
con la pared del conducto. El infiltro-
edema se ve y se toca con el extremo de
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la cdnula aspiradora; toda la superficie
puede estar surcada por vasos radiados
que van del ombligo al marco timpanal
v entre dos radios se ve el timpano com-
primiendo, por el edema inflamatorio, a
estos vasos que, como consecuencia dan
Isquemia.

Hemos podido apreciar con toda clari-
dad esta imagen bastante tipica del com-
promiso del oido medio en el lactante
distréfico. Al estar el timpano tan ede-
matizado y engrosado, impide el abom-
bamiento del mismo por el contenido de
la caja.

Otra imagen que hemos observado es
la de la otitis media con timpano perfo-
rado, engrosado, ajamonado, que sangra
con facilidad, y que en los bordes de la
perforacion, luego de aspirarse secrecio-
nes que ocupan el conducto auditivo ex-
terno, aparecen granulaciones muy vas-
cularizados, que sangran al tocarlos con
la punta del aspirador. Estas formas hi-
perplisticas tienen tendencia a la for-
macién de granulomas y en ocasiones
hasta verdaderos pdlipos granulomato-
sos, muy adheridos a la mucosa de la
caja, siendo dificultosa su extraceion,
Los bordes de la perforacién tienen ten-
dencia a evertirse.

Siempre tratindose de lactantes dis-
troficos, hemos observado aleunos easos
que presentaban una particularidad in-
teresante.

['n caso presentaba una gran perfora-
cion espontinea con antecedentes, dias
atras, de moderada supuracién de oido
medio ; se observaba resto de la membra-
na deshilachada y en el momento de la
otomicrosecopia, escasa seerecién puri-
lenta.

En otros tres casos, enviados por el
pediatra por tratarse de lactantes con
severos compromisos de su estado gene-
ral, para descartar localizacién 6tica,
observamos una membrana opaca, de co-
loracién rojo vinoso uniforme ; paracen-
tesis biliteral positiva con seerecién pu-
rulenta y la particularidad que la inei-
¢i6n se ampliaba espontineamente. Al
volver a controlar a las 24 horas, dada
la gravedad del proceso, se veia enton-
ces que la perforaciéon era mucho méis
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extensa v llegaba hasta el mango del
martillo y membrana de Shrapnell ha-
cia arriba y en algunos hasta el marco
timpanal. .

Frente a esta imagen otomicroscopica
hemos practicado paracentesis bilateral
amplia, viniendo siempre del oido medio
abundantes exudados purulentos.

Hemos comprobado que incisiones pe-
quenas con buen drenaje en su momento,
se cerraban a las 24-48 horas, en que vol-
viamos a controlar a estos pacientes, ya
que efectuaban verdaderos procesos
plasticos.

[La mayoria de nuestros pequefios pa-
cientes siguieron evolucién clinica satis-
factoria, con paracentesis amplias y con-
trol-aspiracion. Esto lo afirmamos te-
niendo en cuenta la relacion eronoldgica
entre la otomicroscopia con paracentesis
v la evolucién del cuadro clinico gene-
ral, intranquilidad, llanto, suefio y cur-
va ponderal, que tomaba ripidamente
un ritmo satisfactorio. El estudio de es-
tos pequefios pacientes se ha realizado
mediante la labor en equipo de otorrino-
laringdlogos v pediatras de nuestro Hos-
pital.

De nuestra casuistica hubo un peque-
no porcentaje de pacientes que no si-
ouieron esta evolueidn, sino que a pesar
de paracentesis amplia, seguian detfeni-
dos en su evolucién clinica.

Ante un timpano con las caracteristi-
cas descriptas y con perforacién amplia
por la que drenaba abundante pus, lo
que no arrojaba dudas sobre la facilidad
del drenaje, se procedié a practicar la
antrotomia bilateral que fue positiva en
casi todos los casos.

Fueron observados 295 nifios distrd-
ficos :

250 tenian imdgenes de infiltro-
edema.

33 tenian imfgenes de tipo hiper-
plastico.

12 tenian imagen de fusién timpi-
niea.

Se practicaron 28 antrotomias en la
forma infiltro-edemaftosa con resultado
operatorio positivo: 25 con severas le-
siones y 3 con lesiones minimas.

3 antrotomias con puncién de antro
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negativas en la forma mnecrotizante, no
se beneficiaron con la operacion, aun-
que la toleraron sin inconvenientes.

COMENTARIO

Surge de las observaciones realizadas
en las otitis medias del lactante el valor
diagndstico del examen timpAnico, me-
diante la magnificacién de la imagen
con el otomicroscopio.

En el nino distréfico la imagen mas
frecuente es la del infiltro-edema, que
abarca toda la membrana, con borra-
miento de los relieves anatémicos nor-
males, v que al tacto con el estilete, da
la sensacién de un notable espesamiento,
confirmado por la paracentesis. TUna
descamacion furfuracea. cubre muchas
veces este timpano infiltro-edematoso,
dando la clisica imagen de timpano es-
carchado; una prolija limpieza descu-
bre un timpano espesado, con las carac-
teristicas anteriormente descriptas.

En algunos casos, como hemos visto,
hay una gran tendencia a la granula-
¢ién v hasta la formacién de verdaderos
polipos granulomatosos.

Menos frecuentes son las otitis con
gran perforacion; la fusion de la casi
totalidad de la membrana timpanica
hace pensar en una otitis necrosante,
pero existen marcadas diferencias en
otro sentido con estas otitis.

La persistencia de la gran perforacion
de la pars tensa y la otorrea nos indujo
a pensar en una complicacion antral ; en
ambos casos cabe destacar que la pun-
¢ion del antro fue negativa, destacando
la importancia de este recurso diagnosti-
co sobre el cual tanto han insistido
Franchini y colaboradores.

Nos recuerdan las observaciones que
hemos realizado (%) en las otitis de la
escarlatina de épocas normales. vale de-
cir cuando no hay una exacerbacion del
enio epidémico, otitis con erandes per-
oraciones con tendencia a la evonicidad,
ero que a diferencia de la otitis media
ileerotizante, no tienen un caracter tan
dpstructivo, siendo su sintomatologia cli-
nica mas atenuada.

Os dificil establecer en muchas ocasio-
la data del proceso; ademds no hay

ARCHIVOS ARGENTINOS DE PEDIATRIA

una imagen tipica que denuncie la com-
plicacién antral; son a nuestro criterio,
fundamentalmente, la inhibicion de la
resoluciéon timpénica, en relacion con la
curva ponderal, los elementos basicos
para la determinacién de una oportuna
terapia quirurgica, que correctamente
indicada, da excelentes resultados.

De fundamental importancia serd des-
cartar toda causa de una falsa inhibicién
de la resolucién timpanica por adenoidi-
tis. tratamientos locales inadecuados, ete.

En ninguna de nuestras observaciones
hemos verificado antritis con timpano
normal.

CONCLUSTONES

1) El examen del timpano del lactante,
al otomicroscopio, es aconsejable en
toda otitis media, por las importantes
observaciones que permite realizar.

9) Este examen tiene sobre todo un
gran valor en el nino distréfico.

3) No existe en estos casos una imagen
tipica que permita un diagnostico de
certeza de otoantritis; es fundamen-
tal la inhibicién de la resolucion tim-
panica en relacion con la curva pon-
deral, la que orienta el diagndstico,
de las complicaciones paratimpani-
cas.

4) Ademéas de su valor diagndstico, la
magnificacién tiene su aplicacion en
el tratamiento quirtrgico de estos
nifos, al permitir eliminar, hasta los
mas minimos focos y la preservacion
de los elementos de la cadena osicular,

RESUMEN

Se destaca la importancia que tiene
en la actualidad la imagen timpénica del
lactante distrdfico observada a traveés de
los modernos elementos de magnificacion
(otomicroscopio).

Hasta hace poco tiempo se ha diseuti-
do el valor diagnéstico de la semiologia
timpénica, habiendo escuelas, tanto en
nuestro pais como en el extranjero, que
se han manifestado francamente en fa-
vor o en contra de este método de inves-
tigacion.

Frente a estos hechos, desde hace un
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ano medio, hemos examinado en forma
sistematica al otomicroscopio de Zeiss y
en estrecha colaboracion con el Servicio
de Pediatria del Hospital Alvarez, a to-
dos los lactantes distréficos.

Lias imagenes observadas varian fun-
damentalmente si se trata de nifios eutro-
ficos o de ninos distréficos. En casi to-
dos los ninos distréficos llama la aten-
cion las severas lesiones que presenta el
timpano, fiel reflejo de lo que esti suce-
diendo en el oido medio.

La imagen més tipica es la del infil-
troedema, pero también hemos observa-
do en algunos casos imagenes de tipo hi-
perpléstico (verdaderos pélipos granulo-
matosos) y en un menor ntimero de ca-
sos, hemos visto lesiones destructivas de
verdadera fusién timpanica.

Sostenemos fundamentalmente que en
ninguna de nuestras observaciones he-
mos verificado otoantritis y timpano
normal.,
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Uso del Haloperidol (Halopidol) en los

trastornos de conducta infantiles

El Haloperidol es un neuroléptico po-
tente recientemente descubierto por el
investigador belga Dr. Paul Janssen ()
estudiando las pieridinas sustituidas.
Bl farmaco en cuestion es una nueva
amina terciaria, la 4’_fluor-4-1-4-hidroxi-
4-(4’-cloro)-fenil-piperidina -butirofeno-
na. Los ensayos clinicos realizados por
Divry (*) y Delay (%, #) demostraron la
considerable actividad terapéutica, como
neuroléptico mayor, en el campo psiquia-
trico. En el segundo trabajo ya mencio-
nado de Delay el autor sefiala la acceion
del Haloperidol como similar a otros neu-
rolépticos pero cuantitativamente mas
potente que la clorpromacina.

Usado por via endovenosa en pacien-
tes psicoticos y agitados, se demostro su
aceion muy potente, activo en dosis mi-
nimas, llevando al paciente a la calma
psicomotriz con rapidez. Paquay, Ar-
nould y Burton (?) usaron este farmaco
con 200 pacientes crémicos de los cuales
70 eran esquizofrénicos. Destacaron la
reduceion de los delirios y de la condue-
ta impulsiva de los internados con el
consiguiente beneficio para las salas y
el personal. Pacientes oligofrénicos fue-
ron facilmente controlados mejorando
su conducta afectiva-social.

La aceién del Haloperidol en la ex-

Universidad Nacional de Cuyo. Facultad de
Ciencias Médicas. Departamento de Pediatria
y Puericultura. Director: Prof. TTumberto J.
Notti.

Trabajo presentado en setiembre de 1964.

Dr. GUILLERMO AQUILES MARTINEZ
Director del Centro de Guia Infantil

citacién psicomotriz del epiléptico ha si-
do bien estudiada por Madeddu y Leo-
ne.(%) En un estudio realizado sobre 25
epilépticos con serios trastornos de la
conducta, observaron que el uso de este
tarmaco reducia notablemente las reac-
ciones emotivas, la violencia, favorecien-
do asi la sociabilidad. Jacobs (*) comu-
nica igualmente resultados satisfactorios
en pacientes con psicosis epilépticas que
vivian aislados por sus marcadas tenden-
cias antisociales. Bn el mismo trabajo
sefiala el autor la eficacia terapcutica
lograda en oligofrénicos, permitiendo ma-
yor contralor en la agitacion psicomo-
triz.

El estudio de Haloperidol en ninos
ha sido realizado por Jagei y col.(®)
quienes trataron a diez ninos, oligofréni-
cos profundos, cuyvas edades oscilaban
entre 7 v 13 afios, logrando resultados
satisfactorios en 6, cuyo ajuste social fue
muy favorable.

No han llegado a manos del autor
otros trabajos de Haloperidol en ninos
como tampoco ha leido trabajo alguno
del uso de este farmaco en nifios con
diversos trastornos de la conducta. Por
eso ha considerado util hacer conocer su
experiencia de 19 ninos, todos ellos pa-
cientes ambulatorios y cuyo detalle se
expone a continuacion.

MATERIAL Y METODOS

Rste trabajo se realizé con 19 ninos
tomados al azar, del Centro de Guia In-
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fantil de la Cdtedra de Medicina Infan-
til de la Universidad Nacional de Cuyo
v del consultorio privado. Las edades os-
cilaron entre los 18 meses y los 12 anos.
Ambos sexos participaron; la duracién
de la observacion fue de un mes a seis
meses, estando estos limites sujetos mais
2 la perseverancia en el tratamiento del
lote medicado, que a la voluntad del au-
tor. La droga, como tnica medicacién en
todos las casos fue el ITaloperidol (Ha-
lopidol) variando las dosis entre 0.2 mg
2 1,6 me diarios, segiin la tolerancia y
la <intomatologfa. En la amplia escala
sintematologica se observaron auto y he-
teroagresion, agresividad verbal y fisica,
rabietas, berrinches, ansiedad, distintos
~rastornos del suefio, enuresis, tics, hi-
verkinesias, negativismo, onicofagia, ete.,
ote. Cuatro nifos eran débiles mentales,
uno de ellos sin posibilidades de apren-
dizaje escolar por su bajo cociente in-
telectual, aunque concurria a un taller
para nifios retardados. Un rifio presen-
taba crisis convulsivas generalizadas.

En la tabla adjunta se detallan los as-
pectos méas notables de cada nifio, habién-
dose’ clasificado su mejoria con ecruces
(de una a tres). Una cruz significa leve
respuesta al farmaco, dos ya implica me-
jor adaptacién al misme y al medio am-
biente (mejoria satisfactoria) y tres se-
nala la desaparicion total de todos los
trastornos de conducta.

Niiio N? 1

M. S. 8 aifios. Vino a (a consulta acompaiado
por la madre por las wracteristicas y la con-
ducta de la nifia, quien criticaba a todos en voz
alta, no mantenia amistades, discutia y peleaba
con ellos constantemente, criticaba a todos sus
familiares y se haca antipitica, sintiéndose
desplazada y rechazeda de los grupos a los cua-
les ella deseaba pertenecer. Provenia de un
hogar bien formads donde habia una hermana
menor hacia quim la paciente demostraba
abiertamente sus celos y su agresividad. Fue
medicada durante seis meses con Haloperidol
0,6 mg con resultadgs altamente satisfactorios,
dindosela de alta con total remisién de los
sintomas,

Niilo N¢ 2

Vazén, de 18 meses. Marcada autoagresién
ante/ cualquier frustracién; suefio intranquilo
¥y nerviogsismo marcade durante el dia. Fue me-
dicgdo por trgs meses con 0,2 sy vieVandoge

la dosis a 0,6 mg; medicacion que fue suspen-
dida por la somnolencia y la intolerancia del
paciente a la medicina, sin que se lograra re-
misién alguna de la sintomatologia.
Nijio N° 3

Nifo de 6 afios y 7 meses. Nerviosismo, con-
ducta muy irregular terrores nocturnos y so-
nambulismo. Medicado dos meses con 1,2 mg
de Haloperidol, Total remision de los sintomas
dindosele de alta.
Nifio N° £

Varén, de 11 anos. Habia repetido el primer
grado inferior en tres ocasiones, con agresion,
hiperkinesia, inquietud permanente y agresivi-
dad abierta hacia sus companeros. El C.I. fue
de 0,65; medicado durante dos meses con 1 mg
e Haloperidol, su mejoria fue discreta; se
adapté mejor a su ambiente escolar aunque no
se noté ningin progreso en su aprendizaje.
Niiio N¢ 5

Nifia de 5 afos. Enuresis primaria nocturna
como unica sintomatologia. Medicada durante
G meses con 1 mg, dosis que fue aumentada a
1,4 mg de Haloperidol; a esa dosis presento
remision completa de sus sintomas, En su his.
toria no fue posible determinar la etiologia de
su enuresis pero si fue bien evidente su estado
de nerviosismo en toda su conducta.

Niito N°¢ 6

Nifa de 8 anos. Ties, gran nerviosismo, te-
rrores nocturnos y ansiedad permanente. Reci-
bi6 durante dos meses 1,2 mg de Haloperidol
considerindose libre de sintomas, por lo que
fue dada de alta al cabo de ese lapso.

Niiio N°* 7

Nina de 10 afios. Ansiedad, agresion, terrores
nocturnos, Se comenzé la medicacién con 1,4
mg y luego por intolerancia se redujo la dosis
a 1 mg. Si bien es cierto que se noté cierta
mejoria en las distintas Areas de su conducta,
por la somnolencia de la ninia se tuvo que sus-
pender el tratamiento.

Ninio N° 8

Nifia de 2 afios y 3 meses. Sueflo intranquilo,
hiperkinesia, marcada ansiedad. Su nficleo fa-
miliar estaba constituido por una madre agre-
siva, un padre etilista erénico, pésimo ambiente
familiar, Medicada con Haloperidol por dos
meses a dosis de 0,3 mg, logrindose una mejo-
ria. muy leve como era de esperar dado su
medio familiar ya enunciado.

Nisio N° 9

Nifia de 7 afios. Traida a la consulta por la
celadora de la institucion en la cual la niiia
habia estado ubicada desde los 4 afios de edad.
Agresividad, negativismo, marcada rebeldia;
medicada durante 1 mes con 1 mg de Halope-
ridol, logrindose una ligera mejoria no obs-
tante lo adverso de su medio ambiente,
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Nino N° 10

Nifia de 4 aiios. ‘‘Manfa de comer las ro-|

pas’’, morder las muifiecas, onicofagia, auto-
agresion y serios trastornos del sueiio. Una her-
mana y el padre, segin informaba la madre,
tenian la misma costumbre. La nifia fue medi-
cada con 1 mg de la droga durante fres meses,
lograndose una total remisién sintomatologica
y déndosela de alta, no obstante lo adverso de
su ambiente familiar.
Nino N° 11

Varon de 7 afios. Intenso nerviosismo, terro-
res nocturnos, busca dormir con la madre por
miedo y abierta agresividad. Dosificado con
1,4 mg de Haloperidol, dosis que fue reducida
luego a 1 mg durante un mes. Se observé una
franca mejoria en todos los aspectos, siendo
dado de alta al cabo de ese lapso.
Nino N°* 12

Varon de 11 anos. Imposibilidad de progre-
sar en la escuela, ha repetido tres veces in-
fantil, ha llegado a superior a los 11 afos de
edad. Su C.I. fue de 0,62. Durante tres meses
fue medicado con Haloperidol con 1,6 mg; se
logré una ligera mejoria de su conducta en el
pula aunque su aprovechamiento escolar fue
siempre mediocre.
Nino N° 13

Varén de 6 afios. Enuresis, ansiedad, onico-
fagia, serios trastornos del suefio. Fue medi-
cado durante cuatro meses con 0,6 mg de Ha-
loperidol, logrindose tnicamente mejoria de la
ansiedad. Los otros signos permanecieron in-
tactos.
Nino N° 14

Var6n de 7 anos. Enuresis y terrores noctur-
nos. Su ambiente social extremadamente pobre,
padres separados (el padre abandoné a la fa-
milia cuando el paciente tenia 2 afios); la ma-
dre trabaja en quehaceres domésticos dejando
al nifio al cuidado de los vecinos. Fue medicado
durante 4 meses con 0,5 mg dosis que se
aument6 a 1 mg sin observarse remision de
los sintomas con la excepcién de los trastornos
del suefio, que fueron los fnicos en mejorar,
aunque en grado minimo. KEste fracaso tera-
péutico se estima como consecuencia directa de
su ambiente social.

Nifio N* 15

Niiia, de 10 afios, con una evidente oligofre-
nia, agresividad, hiperkinesia. Ya ubicada en
un colegio de readaptacién recibié durante tres
meses una dosis que comenzé con 0,6 mg y se
llegé a 1 mg, logriandose la reduccién de la
agresividad, una mayor adaptacion a su am-
biente escolar. Desgraciadamente no mejord su
aprendizaje.

Niiio N° 16
Va:rén de 12 afios. Condueta delictiva (roba-
ba dinero de la madre para comprar caramelos

5
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y cigarrillos para repartirlos a sus amigos),
rebeldia y abierta agresividad. Provenia de un
hogar deshecho; su padre abandoné a la fami-
lia cuando el nifio tenia 5 afios. La madre se
dedicaba a quehaceres domésticos quedando él
y sus tres hermanos al cuidado de una tia sor-
omuda, Recibi6 durante 4 meses la dosis de
1\mg que luego fue aumentada a 13 mg, con
uya minima mejoria de su agresividad; los
ottos sintomas no se pudieron avaluar desde
qué concurri6 a la consulta Gnicamente tres
vec

Nifio,

_

Ne. 17

Niia de 10 afos. Oligofrenia profunda, mu-
tismo, terrores nocturnos, ansiedad. Su C.I. fue
de 0,31; provenia de un taller para ninos dé
biles mentales. Fue medicada durante tres me-
ses con\0,8 mg de Haloperidol, notindose una
gran mejoria en el sueilo y en la ansiedad,
facilitando su ajuste social en el ambiente es-
colar.
Nino N*

Varon
gran mal,

Durante 6

12 aiios. Crisis convulsivas tipo
resividad y marcada impulsividad.
eses fue medicado con 1 mg. dosis
que se auménté a 1,5 mg, logriandose una no-
table mejori4 de su conducta impulsiva, la que
no habia mejorado con los anticonvulsivantes
que se le halfjan proporcionado.
Nino N°¢ 19
Varén de 11 \iios. Condueta delictiva, rebel-
dias, fugas del hogar, irritabilidad. Robaba a
los vecinos y a lps parientes y ante cualquier
frustracién desapyrecia del hogar por dias y
frecuentemente eri reintegrado al mismo por
la policia. Fue midicado durante seis meses
con 1 mg de Haloperidol; se logré una gran
mejoria del paciente\quien acepté psicoterapia,
disminuyé su pedanfpria y su marcada irrita-
bilidad.

RESUATADOS

Los resultados expresados en la tabla
adjunta son demostrytivos.

Se presentaron tres\casos de intoleran-
cia, en los ninos N° R, 7 y 14. En el
N¢ 2 —el de menor edad de todo el
lote —a los tres meses se suspendié la
medicina por la infolerincia de la mis-
ma a la dosis de 0,6 mg! Sélo se llegd a
dicha posologia en las tultimas dos sema-
nas del tratamiento cuando no se obser-
vaba progreso alguno y el efecto secun-
dario se manifesté en forma de somno-
lencia sin remision sintomatolégica en el
estado de vigilia, persistiendo su irquie-
tud durante el sueno. Fue el unico fraca-
so registrado en este estudio y ny se
observ0 signo neurolégico alguno. Ea el
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nino N* 7, de 10 afios de edad, se co-
menzo con una dosis de 14 mg que
provoe6 movimientos involuntarios de los
ojos, parestesias de los miembros supe-
riores y desviacion de la marcha, Se sus-
pendié de inmediato la medicacién des-
apareciendo los sintomas en las 48 horas.
A los dos meses se volvié al Haloperidol
en dosis de 0,5 mg dos veces al dia por
un mes; se logré mejoria de la sintoma-
tologia pero la aparicion de acatisia
(sensacién de impaciencia motriz en las
piernas) y somnolencia indicaron la sus-
pensién definitiva de la droga.

El nifio N® 14 present6 somnolencia
a la dosis de 1 mg y dada la respuesta
discreta que dio a la medicacién se sus-
pendié la misma.

De los 19 nifios estudiados 7 presen-
taron notable mejoria lo que permitid el
alta libre de toda sintomatoloeia, no obs-
tante las condiciones adversas de su me-
dio familiar en un nifio (N° 10) v las
crisis convulsivas en otro (N° 18).

Cuatro ninos demostraron una mejo-
ria satisfactoria clasificada con dos eru-
ces. Tres eran oligofrénicos, uno enuré-
fico con acentuados trastornos del suefio
v pésimo ambiente familiar. El tiltimo
de este grupo de cuatro (N° 19) aceptd
la psicoterapia sélo después de un tiem-
po de medicacién y pese a la incompren-
sién del nieleo familiar. Cuando el nifio
se liberé de la ansiedad fue més objeti-
vo, estableciéndose el -raport mnecesario
para esta terapéutica.

Dentro de los cinco nifios mejorados
en grado minimo, la olicofrenia en uno
v el pésimo ambiente familiar en los 4
restantes explican elocuentemente la po-
breza de los resultados obtenidos.

DISCUSTON

Del total de los 19 nifios tratados con
Haloperidol, 11 demostraron mejoria ca-
lificada como buena y muy bhuena lo que
senala la efectividad de la droga. Bn es-
te grupo figuran nifios con trastornos
serios de la conducta cuya génesis estd
en su hogar; incapacidad de adaptacion
en el medio secolar y un nifio con tras-
tornos convulsivos en el que la medica-
cifn especifica no hacia desaparecer la

impulsividad e hiperkinesia propia de
estos desérdenes. Todo esto merece bien
un comentario mas detenido,

En la nifia N° 10 cuya historia breve-
mente yva se relatd, se ve facilmente que
es la portadora de un medio familiar
enfermo en donde la hermana mayor v el
padren muestran la misma agresividad.
Al comenzar la terapia todo hacia indi-
car que habia que tratar al medio fami-
liar completo, tarea que no es facil de
realizar,

Aqui la supresion de la sintomatolo-
gia fue tan franca que es necesario re-
currir al concepto de la individualidad
para explicarlo. La medicina actué como
ansiolitico tan satisfactoriamente que
permitié el ajuste social de la menor a
su medio ambiente, aumenté su toleran-
cia y le permitié un mejor desenvolvi-
miento de todos sus recursos potenciales.
El autor se pregunta si esta situacién
serd definitiva pero de todos modos es
una esperanza en el amplio y dificil cam-
po psicoterapico, dificil cuando se busea
toda la participacién familiar. Una vez
mas hay que aceptar como lo destaca
Lauretta Bander (1) que las potenciali-
dades infantiles sobrepasan toda ima-
ginacion y resurgen triunfantes alli don-
de toda légica hacia suponer un fra-
caso.

Este detalle aboga una vez mas por
la enorme capacidad adaptativa que el
nifio posee y que supera a la del adulto,
encerrado en cinones més estrictos v que
hacen més securo un prondstico severo.

La adaptacion al medio escolar es otra
enigméatica ya que intervienen una serie
de factores que escapan a la voluntad
del paciente v a la del terapeuta. Tene-
mos el eiemplo proporcionado por la ni-
na N® 15 cuya olicofrenia no podia per-
mitir, como era de esperar, un mejor
aprovechamiento escolar pero si le per-
mitié6 la permanencia de la menor en la
escuela posibilitandole para el futuro,
con la maduracion que el tiempo otorga
el logro del progreso escolar. Es eviden-
te lo que este hecho significa para las
escuelas primarias de nuestro pafs. en
las que cada erado tiene durante afios
a ninos débiles mentales que son cons-



136

tante objeto de perturbacion para sus
coinpafieros. El uso de este farmaco re-
solvig satisfactoriamente este problema
con el consiguiente beneficio para todas
las partes involucradas.

La evolucién del nifio N° 18 permite
conjeturas dignas de mencion. La me-
dicacién anticonvulsivante habia contro-
lado el proceso convulsivo pero los tras-
tornos de conducta que eran su corolario
(y mo su consecuencia) no mejoraron.
La agresividad e impulsividad tan fre-
cuentes en los desordenes epileptoides
no siempre estdn relacionados con el pro-
ceso organico en si, siendo éste el factor
psicogenético que lo desencadena como
mecanismo de defensa. Solo asi se expli-
ca el beneficio logrado por el Haloperi-
dol, e indica su uso en los casos en que
la medicacion especifica no puede con-
trolar los trastornos de conducta que
acompanan a estos procesos organicos.

RESUMEN

Diecinueve ninos con diversos trastor-
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nos de conducta fueron tratados con Ha-
loperidol. En tres se suspendié la me-
dicacion por intolerancia (acatisia y
somnolencia). Onee ninos mejoraron sa-
tisfactoriamente, de los cuales siete fue-
ron dados de alta libres de sintomas ¥
cuatro se adaptaron bien a su medio am-
biente con buena remisién sintomatologi-
ca. Cinco fueron considerados como me-
jorados en minimo grado, todos ellos pro-
venientes de malos ambientes familiares

La droga facilita evidentemente la psi-
coterapia.

Surge del estudio, la eficacia del far-
maco en los trastornos de conducta in-
fantiles. Los efectos colaterales son fre-
cuentes pero ceden facilmente ante la
disminucién de las dosis, Dada la escasa
experiencia de este medicamento en la
terapia paidopsiquidtrica, segiin lo re-
vela la falta de bibliografia, los resulta-
dos satisfactorios registrados en este tra-
bajo estimulan para un estudio con una
casuistica mas numerosa.

RESTUME N D E LA CASUISTICA
Nifio Do Tiempo Resul
. i esut- o
No | Sexo | Edad Sintomas g de - Comentarios
mg/dia tados
. Tratam.

1 F 8 a. | Critica a todos en| 0,6mg | 6 meses | +++ [Se adapta mejor en
voz alta y no man- cualquier medio am-
tiene amistades por biente. Remisién de
su trato despético. sintomas.

2 M 18 m. | Rabietas con marca-| 0,2 mg 3 meses = Se suspendié la me-
da autoagresion, dicacién por intole-

0,6 mg rancia.
3 M 6 a. | Nerviosismo y c¢on-| 12mg | 2 meses | +4+ Desaparieién ¢ om -
3 ) & 1
y ducta muy irregular. pleta de los sinto-
7 m. | Sonambulismo. mas,

4 M 11 a. | Oligofrenia,agresiin 1mg 9 meses HEdE Discreta mejoria de
e hiperkinesia. su conducta escolar.

b} i) 5 a. | Enuresis primaria 1mg a 6 meses | +++ |Su dinico sintoma
nocturna. 1,4 mg desaparecid.

6 i) 8 a. | Ties, nerviosismo, te-| 1 2mg | 2 meses | ++-+ Dado de alta libre
rrorec noeturnos, an- de sintomas.
siedad.

7 ® 10 a. | Ansiedad, agresién,| 1,4mg | 5 meses — Mejoria de las dis-
terrores nocturnos, tintas areas de con-

1mg ducta, pero se sus-
pendié la medicacion
por intolerancia.
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Niio Droga Tiempo | Resul- :

Ne Sexo | Edad Sintomas mg/dia de tados Comentarios

Tratam.

8 F | 27Tm. |Syefio intranquilo,| 0,3mg | 2 meses - Mejoria leve; mal
hiperkinesia, ansie- nticleo familiar.
dad.

9 F T4 | Agresiva, negativis-| 1mg 1 mes i Ligera mejoria no
ta. Institucionaliza- obstante lo adverso
da a los 4 afios. de su medio am-

biente.

10 F 48. | Mastica las ropas,| lmg |3 meses | +++ |Supresién de la sin-
las muinecas, onico- tomatologia mo obs-
fagia, autoagresion. tante la influencia

negativa paterna,

11 M 7a. Nerviosismo, grita| 14mg |1 mes +++ | Franca mejoria en
dormido. Duerme con a todos los aspectos.
la madre. Agresivi-| lmg
dad.

12 M 11 a. Débil mental, agresi- | 1,6 mg | 3 meses I Mejoria de la con-
vidad e hiperkinesia. ducta sin mayor

aprovechamiento es-
colar.

13 M 6 a. Enuresis, ansiedad, | 0,6 mg | 4 meses = Mejoré s6lo la an-
onicofagia. siedad.

14 M Ta. | Enuresis, terrores 0,5mg | 4 meses -— Intolerancia a la me-
nocturnos. a dicina en dosis de 1

1mg mg. S6lo mejoraron
los terrores noctur-
nos.

15 F 10 a. | Oligofrenia, agresi-| 0,6 mg | 3 meses e Se redujo la agresi-
vidad e hiperkinesia. a vidad logrindose me-

1mg jor adaptacién esco-
lar.

16 M 12 a. | Conducta delictiva. 1 mg 4 meses L Discreta mejoria de
Rebeldia y agresivi- a la agresividad,
dad. 1,3 mg

17 F 10a. | Oligofrenia, mutis-| 08mg | 3 meses Sl Mejor6 el trastorno
mo, terrores moctur- del suefio y la an-
nos, ansiedad. siedad.

18 M 12a, |Crisis convulsivas. 1mg 6 meses + 4+ | Notable mejoria de
Agresividad e impul- a la conducta que no
sividad. 15 mg habia mejorado con

los anticonvulsivan-
tes.

19 M [ 11a. |Conducta delictiva, 1mg 6 meses arar Facilit6 la psicote-

rebeldia. Fugas del
hogar. Trritabilidad.

rapia. Disminuy6 su
pedanteria e irrita-
bilidad.

1. Bender, L. — A dynamic Psicho
of Childhood. Charles C. Thoma
field, Illinois, U.S.A,
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DEMUESTRA QUE PREVENIR LA
FORMACION DEL PIE PLANO

NO ES UNA CUESTION DE FORMAS;
ES UNA FUNCION DE HORMAS!

l’ . : .

Una conquista de la ciencia ame-
ricana aplicada con exclusividad en
ARGENTINA, por CARLITOS S. A

IMPORTANCIA FUNDAMENTAL
DE LA DIRECCIONAL DEL
“CONO DE LA HORMA®

En la HORMA COMUN este
vcono’! esta situado proximo al
centro (a). En la HORMA FUN-
CIONAL del Nuevo Calzado
CARLITOS GUIDE STEP 26 (pa-
so guiado) la DIRECCIONAL
esta aesplazada hacia el borde
interno siguiendo la linea natu-
ral del empeine, evitando asi
todo conflicto torsional entre el
pie y el zapato.

FUNCIONALIZACION DE LAS HORMAS

La eficiencia del Nuevo Calzado
CARLITOS GUIDE STEP 26 (paso
guiado) se logra funcionalizando
las hormas, aln las de tipo co-
m@n, por medio de un aparato de
control llamado CONTORNOGRAFO,
mediante el cual se revisa la for-
ma, el contorno, y las medidas de
cada una de las hormas con abso-
luta precision y haciendo que to-
das sean iguales a sus pares,

Solo varfan en un aspecto; SE
PRODUCEN EN VARIOS ANCHOS!

les fundamentales de las

hormas del Nuevo Carlitos GUIDE STEP 26 (paso guiado), UNA FORMULA HECHA
CALZADO PARA QUE LOS PIES NORMALES, SIGAN SIENDO NORMALES!

En publicaciones subsiguientes daremos a conocer otros detal
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Sindrome de Pierre Robin

Dres. DORA S. DE CORTS (*), ANGEL SATUF (**), EDUARDO R. PEREZ (***),
JUAN C. DAVID (***) y ROBERTO DENNER (**¥)

DEFINICION

El habérsenos brindado la oportuni-
dad de tratar tres casos de Sindrome de
Pierre Robin, y la provechosa experien-
cia que con ellos hemos recogido mos
mueve a la presentacién de este trabajo.

Este sindrome, que constituye una
compleja malformaciéon debida a un dis-
turbio de la organogénesis, plantea si-
tuaciones criticas que requieren muchas
veces soluciones urgentes y drésticas pa-
ra evitar el 6bito, circunstancia que hace
imprescindible un cabal conocimiento de
esta orave vy rara anormalidad.

Este sindrome, deseripto vy definido
por su autor, Pierre Robin, en el afo
1929 en su obra ‘“‘Lia Glosoptosis’’ se
caracteriza por tres elementos bésicos:
fisura palatina, micrognatia y glosopto-
S1S.

L. Smith y Stowe (') consideran que
el sindrome puede estar representado por
otras anomalias del paladar, fuera de la
fisura, a saber: paladar ojival, tivula bi-
fida, ausencia de paladar blando, ete.

ILa mierognatia no falta nuneca.

La glosoptosis puede ser de grado va-
riable llegando a estar la lenguna en al-
gunos casos detrds de los hemivelos
palatinos y su punta en plena fosas na-

Presentado para su publicacién el 7 de abril
de 1964.

(*) Jefe del Servicio de Prematuros del
Hospital de Nifios - Santa Fe.

(**) Cirujano pléstico del Hospital de Ni-
fios - Santa Fe,

(**%*) Médico agregado,

Dra. Dora 8. de Corts, Vera 2930, Santa Fe.

sales ofreciéndose a la observacién de su
cara inferior (caso de Lardelli (?) in-
tervenido con éxito).

La hendidura palatina se caracteriza.
por ser muy amplia en sentido transver-
sal y poco extendida hacia adelante en el
paladar éseo.

FRECUENCIA

Esta malformacion es razonablemente
considerada como poco comun, pero no lo
bastante rara como para justificar la
escasez de trabajos sobre el tema en la
literatura argentina. Asi en el Depar-
tamento de Cirugia Plistica del Fren-
chay Hospital de Bristol, Routledge(®)
encuentra 18 casos en 5 afios.

En el John Hopkins’ Hospital en-
cuentran 39 casos en 20 afios.

Entre nosotros Hernidndez H.(*) pu-
blicé6 un trabajo presentando a 6 nifos
estudiados en la Casa Cuna de Buenos
Aires : v Passarino y Resnik(®) dos casos
en el Policlinico de Lantis (Buenos Ai-
res).

TUna mirada a las estadisticas mos
muestra que el nimero de casos publi-
cados aumenta afo tras afios, lo que re-
fleja un aumento del conocimiento del
tema por los pediatras.

ETIOPATOGENTA

No estad clara atin la esencia de su
intimo mecanismo de producecién exis-
tiendo diversas hipdtesis que intentan
explicarla.

Para algunos autores, entre ellos Kei-
bal y Moll, Zunin y Schwart existiria
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una detencién del desarrollo intraute-
rino por accién meednica producida por
flexion forzada del maxilar inferior, to-
davia en estado cartilaginoso (2° y 3°
mes de la vida embrionaria) contra el
esternén, lo que impide su normal desa-
rrollo, v determinara hipoplasia por fal-
ta de espacio. Davis y Dunn agregan que

la lengua queda asi en situacién mas ele-

vada e introducida entre los septus pa-
latinos impidiendo su soldadura, proceso
determinante de la falta de cierre de la
hendidura palatina, Conviene aclarar
que la lengua desde el punto de vista
embrionario ocupa una situacién elevada
en los primeros meses del desarrollo.

Otros autores, entre ellos Veau, no
aceptan la teoria postural, pero admiten
que la misma se produce por detencién
del desarrollo dentro de los primeros me-
ses de la gestacion.

Robin habla de causas téxicas como
aleoholismo, infecciones tipo lués o tu-
berculosas.

Debido a su frecuente asociacion con
lesiones cardiacas y oculares, otros au-
tores afirman que seria una embriopa-
tia virica semejante a la rubedlica.

Los tratamientos efectuados con cor-
tisona o derivados durante los dos pri-
meros meses de embarazo también pue-
den ser causas de anomalias por lo
menos experimentalmente, asi se ha com-
probado en animales de experimenta-
cion.

Warkeny logré en ratas gestantes
administrandoles una dieta carente de
riboflavina, obtener erias con gran por-
centaje de hipoplasias mandibulares y
de otros huesos.

Entre nosotros De Vecchi habla de la
concomitancia en estos casos de una in-
madurez de los centros nerviosos que
actian sobre la lengua manteniéndola
en su posicion anormal.

Existen teorias endocrinas (ue no son
generalmente aceptadas.

Seotin Nicolaj, la glosoptosis se debe-
ria a una hipotonia de los misculos lin-
guales.

Resumiendo, hay muchas teorias pero
en el estado actnal de los conocimientos
se acepta que se debe a una detencién
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del desarrollo intrauterino en el curso
de los dos primeros meses de la ges-
tacion.

SINTOMATOLOGIA

Los dividiremos en: A) Sintomas fi.
sicos y B) Sintomas clinicos.

A) Sintomas fisicos: micrognatia, alo-
soptosis y hendidura del paladar. El
micrognatismo del maxilar inferior de-
forma la cara y la casi ausencia de la
regién mentoniana trae como consecuen-
cia una tipica configuracion del perfil
del nifio en ‘“facies de pajaro’’.

B) Sintomas clinicos: 1) Difieultad
en la deglucion. Bste es el primer sinto-
ma clinico que llama la atencion, cada
intento deelutorio va acompanado de una
crisis de ahogos, regurgitaciones, reflujo
de liquidos por las ventanas nasales v
vomitos de cardecter explosivo.

9) Dificultad respiratoria. Hay mar-
cada dificultad respiratoria, que
acentfia en la inspiracion v que se ca-
racteriza por retraecién esternal v tira-
je epigdstrico, supraesternal e infracos-
tal. Bste sintoma como el anterior aumen-
tan en dectbito supino y mejoran en
deciibito prono.

3) Qrisis de cianosis. A veees con el
intento deglutorio del alimento, otras es-
pontineamente.

Secereciones mucopurulentas
fluven constantemente por boca v nariz

4) El Uanto es ronco y el nifio tiene
un cornaje caracteristico producido por
el ruido del aire al pasar por la hen-
didura palatina.

se

espesas

Modo de produccién de los sintomas

La microenatia produce efectos meci-
neos sobre la lengua y estructuras mus-
culares del piso de la boea. Tios musculos
oenioglosos insertados por delante en los
tubéreulos eeni, cerca de la sinfisis an-
terior de la mandibula, por el despla-
yamiento hacia atrds del areo mandibu-
lar anterior consecutivo a su hipoplasia.
no pueden mantener la lencua en posi-
cién correcta y se produce la glosontosis.
Ademéds la punta se impacta en la hen-
didura del paladar y al no poder des-
encancharla efectiia violentas contrac-

o
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ciones para liberarse, lo que hace que la
base de la lengua obstruya al nasofarinx
cual si fuera un corcho sobre el cuello
de una botella. Esto trae por consiguien-
te un acceso de sofocacion que lleva a
un grado tal de anoxia que la lengua se
vuelve fliceida y se retira del nasofarinx
desobstruyendo la via de aire. Este es el
aspecto de auntolimitacion de estos epi-
sodios de obstruceién completa y que ex-
plican el porqué estos nifios no se mue-
ren por sofocacion per se.

Un factor variable que produce pro-
fundos efectos en la sintomatologia es
el relativo tamaiio de la lengua; en efec-
to, hay nifios que durante los primeros
dias no tienen sintomatologia respiratoria
grave, pero al llegar a la semana o dos
de vida comienzan a tener sintomas gra-
ves debido al erecimiento exagerado de
la lengua, que resulta grande para una
boca pequeiia. Pruzansky y Richmond (%)
en 1954 basaron esta teoria en un cui-
dadoso estudio radioencefalométrico pos-
tulando que el micrognatismo por si solo
no es suficiente para producir los epi-
sodios de obstruccién respiratoria ; es ne-
cesario una lengua de tamafio grande o
normal pero que resulta grande para la
boca pequena. De modo que el nifio con
lengua pequefia estd en mejores condi-
ciones. En los casos severos se obstruye
no solo la hipofaringe sino también el
orificio glético, haciendo la lengua el
efecto de véilvula-bolilla que permite la
salida y no la entrada de aire.

MALFORMACIONES ASOCIADAS

Un aspecto clinico importante de esta
afeceion estd dado por su frecuente aso-
ciacion con otras malformaciones congé-
nitas.

Las lesiones oculares se encontrarian,
segin Smith y Stowe, en la tercera par-
te de los casos: glaucomas congénitos,
desprendimiento de retina, catarata con-
génita bilateral, miopatia congénita se-
vera. Este hecho hace que se recomiende
que todos los pacientes de Pierre Robin
sean sometidos a un examen oftalmoseé-
pico antes del afio de edad, bajo anes-
“tesia, incluyendo tonometria y oftalmos-
copia,

En orden de frecuencia seguirian las
malformaciones cardiacas, cardiopatias
congénitas tipo ductus, defecto auri-
cular septal, cor trilocular, coartacién de
aorta. Uno de nuestros casos tenia una
comunicacion interventricular. También
hay casos descriptos con lesiones de oido,
sordera, deformidades menores del oido
externo, ete. /no de nuestros casos tenia
orejas en asas.

Se han descripto casos con hidrocefa-
lias, otros eon microcefalias. De acuerdo
a una estadistica de John Hopkins’
Hospital, se encontraria en un 25 %
retraso mental de grado variable,

Lesiones congénitas de miembros, t6-
rax, riném, ete. Uno de nuestros casos
tenia deformaciones de los dedos de am-
bas manos.

DIAGNOSTICO DIFERENCIAL

Siendo un sindrome que se manifiesta
al nacer se debe hacer el diagndstico
diferencial con: 1?) aquellas afecciones
del recién nacido que presentan dificul-
tad deglutoria, y 2°) con los sindromes
congénitos que tienen una facies similar.

1?) Sindromes de dificultad deglutoria
en el recién nacido. Estin resumidas en
este cuadro:

N\

Atresia de coanas.

Atresia de esofago con o
sin fistula.

Fistula traqueoesofiigica
sin atresia.

Malformaciones < Diverticulo faringeo,

congénitas Macroglosia. Hernia dia-
fragmaitica.

Compresion de triquea por
anillo vaseular, arco adr-
tico derecho.

\ Malformaciones laringeas.
Afecciones Hemorragia meningea.
Neurolégicas Miastenias neonatales,
Disturbios Espasmo esofigico.
Funcionales Inmadurez.

Tumor lingual, quiste eso-
fagico,

Desembrioma faringeo.

Tumor del velo.

Tumor perilaringeo,

Causas locales
tumorales

Iia introduceién de una sonda blanda
por nariz, la radiografia con lipiodol, la
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radiografia simple, el examen otorrino-
laringeo completo y sobre todo la ins-
peccion cuidadosa de la cara y la boca
hacen el diagnéstico.

2¢) Sindromes congénitos que tienen
facies similar.

a) El sindrome de Treacher Collins,
que se caracteriza porque ademés de
la triada del Pierre Robin tiene obli-
cuidad en el sentido antimongolico de

" ]a hendidura palpebral, hipoplasia de los
huesos malares, un nédulo en el parpado
inferior en la unién del tercio externo
con el interno del parpado inferior.

b) El sindrome de Bonnevie Urlich
no tiene la triada fisica y hay nna dis-
genesia gonadal.

¢) En la agenesia renal, hay orejas
grandes y de implantacion baja. La
facies se halla caracterizada por nariz
aplanada, mentén aplastado hacia atras.
La piel del cuerpo le queda grande y
solo viven escasas horas.

PRONOSTICO Y COMPLICACIONES

Bl prondstico inmediato depende en
primer término de la intensidad de los
trastornos respiratorios y deglutorios y
de los cuidados de enfermeria que se
pueden prodigar a estos ninos. En se-
gundo término de la precocidad y éxito
quirargico de la glosopexia.

El pronéstico alejado depende de la
magnitud de las lesiones asociadas.

En general podemos afirmar que el
pronéstico vital es bueno si se tratan pre-
cozmente. En lo que respecta al desarro-
llo de la mandibula el prondstico es muy
favorable ya que se produce con el tiem-
po un crecimiento espontaneo y progre-
sivo del maxilar inferior que a su vez
va a determinar un mayor espacio para
la lengua con la desaparieién consiguien-
te de los trastornos respiratorios y deglu-
torios.

Se estd autorizado a esperar en el cur-
so de los 5 a 6 primeros afios de vida una
aceptable normalizacién bucal.

Bl prondstico bajo el punto de vista
estético es muy bueno.

Lia més grave de las complicaciones es
la bronconeumonia por aspiracién que
generalmente los lleva a la muerte.
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Otra complicacion frecuente es la dis-
trofia, a la que llega por las dificultades
alimentarias e infecciones repetidas.

TRATAMIENTO

A) Tratamiento clinico. En algunos
casos mas benignos con escasa sintoma-
tologia, este tratamiento por si solo pue-
de dar resultado, no asi en los casos muy
serios en que es necesario agregar el tra-
tamiento quirargico.

Jomprende: 1°) Cura postural; 2°)
Técnica alimentaria; 3°) Cuidados espe-
ciales de enfermeria para evitar los acci-
dentes respiratorios graves de estos ni-
fios; 4°) Tratamiento de la micrognatia.

1°) Cura postural. Se debe colocar es-
tos enfermitos en posicion dectibito pro-
no o semi prono con la boea hacia abajo
durante un lapso de tiempo variable que
puede llegar hasta el afio, segin el caso.
Fl éxito de esta cura postural depende
de la vigilancia continua del niflo. La
posicién supina favorece la ptosis lingual
y la impactacién de la lengua en la fisura
del paladar obstruyendo la via de aire.
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2¢) Técnica alimentaria. Se aconseja
como método de eleccién la alimentacién
mediante sonda de polietileno naso gés-
trica permanente, por un periodo de
tiempo que puede ser muy variable ; de-
pende de la evolucién, de la gravedad, de
la dificultad deglutoria. Uno de nuestros
casos de 4 meses de edad, continta ali-
mentidndose en esta forma desde su naci-
miento.

Robin aconsejaba la alimentacion en
posicién ortostatica a la manera de los
terneros cuando maman. Al verse obli-
oado el nifio a succionar de esta manera,
se propulsaria el maxilar inferior hacia
adelante, facilitando la degluciéon y al
mismo tiempo el desarrollo del maxilar
inferior.

Existen dispositivos especiales alarga-
dos que, montados sobre un biberén co-
mun, se utilizan para alimentarlos.

Davis y Dunn deseriben un dispositivo
especial que se adapta al biberén que
resulta poco practico.

3° Adecuados cuidados de enfermeria.
Al igual que los nifios con atresia de
es6fago estos enfermitos requieren cui-
dados especiales. Las secreciones muco-
purulentas espesas que casi continuamen-
te segregan por boca y nariz deben ser
aspiradas.

Durante la alimentacion y después de
2 misma se debe controlar estrictamente
para evitar la complicacién mas frecuen-
te, que es la bronconeumonia por aspi-
racion,

Durante los accesos de sofocacion la
enfermera debe administrarle oxigeno y
debe estar capacitada en la reanimacién
de estos nifios, que hacen frecuentemente
cuadros de asfixia prolongados.

En casos graves se debe hacer intuba-
cion traqueal con cénula o simple trac-
cién de la lengua hacia afuera y enviar
de inmediato el nifio a un centro quirir-
gico, en ambulancia junto a una enfer-
mera y elementos necesarios para tra-
tarlos de urgencia.

4°) La micrognatia es un problema de
ortodoncia ulterior. oy se admite que
no se debe hacer nada sobre la mandibu-
la en crecimiento,
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B) Tratamiento qurirgico. Puede ser
de caracter urgente o no. La urgencia
estd condicionada por una severa erisis
asfictica ante la cual se procederi a la
traccién de la lengua al mismo tiempo
que se administra 0, a través de un cate-
‘ser nasal. Si la disnea persiste se procede
a la intubacién traqueal con canula, pro-
cedimiento no bien tolerado por el recién
nacido, pero que se utiliza como emer-
gencia.

La intervencién quirargica de eleccion
y que se considera la tabla de salvacién
de estos nifios es la glosopexia. Los au-
tores difieren en lo que respecta a esta
indicacion. Routledge dice que se debe
realizar en todos los casos antes que el
nifio tenga la sintomatologia de obstruc-
cion respiratoria y basa este criterio en
que muchos nifios no presentan sintoma-
tologia patologica sino después de varios
dias o semanas de edad, cuando el creci-
miento de la lengua constituye un obs-
taculo a la deglucion y respiracion, y
entonces se interviene sobre un organis-
mo ya complicado y en inferioridad de
zondiciones.

Otros autores proponen s6lo realizar la
elosopexia cuando existen severas crisis
asficticas, ante la ineficacia del trata-
miento postural, o por la imposibilidad
practica de vigilar en forma permanente
y efectiva al nifio.

Entre los intervencionistas y los abs-
tencionistas estan los autores que opinan
que no se puede dar regla fijas; cada
caso debe ser cuidadosamente valorado.
(Cuando existe la indicacién quirtirgica
no debe haber dilaciones y si la eleceién
se hace dudosa debe efectuarse la inter-
vencion que para algunos cirujanos es
simple y sin riesgos. Hsta posicién es
avalada por la existencia de casos que
fallecieron de obstruceién respiratoria y
aguda que habian sido tratados conser-
vadoramente hasta entonces.

Existen diversas téenicas, las de Duha-
mel, Douglas, Oeconopoulos 7, ete. Bl pri-
mero fija la lengua a las mejillas, el se-
gundo al labio inferior. El tercero ha
ideado una intervencién que consiste en
traccionar la lengua desde la punta con
hilo de sutura pasado a su través y con
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otro similar efecttia una transfisién en
la bhase de uno a otro lado en sentido
transversal, hilos que pasan por la por-
cién cartilaginosa de la mandibula cada
uno a 1 cm. de la linea media anudan-
dolo por delante. Esta intervencién pue-
de efectuarse sin anestesia, lo que cons-
tituye una gran ventaja. Sin embargo no
es aceptada por muchos cirujanos.

En lo que respecta al tiempo que debe
ser dejada la glosopexia, los autores di-
fieren. Oeconopoulos la mantiene 6 sema-
nas; Lardelli, 15 dias; Duhamel, 1 mes;
Routledge, 6 meses y propone comple-
mentar la intervencién con la colocacién
de un tubo nasofaringeo permanente.
Esta conducta facilita y asegura la res-
piracién nasal que debe ser perfecta ¥
compensatoria, dado que la fijacién an-
terior de la lengua determinaria que su
parte media se proyecte hacia arriba
dentro de la arcada palatina, interfi-
riendo asi la respiracién buecal.

El problema grave que malogra mu-
chas veces estas intervenciones es la anes-
tesia general que debe hacerse en estos
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casos. Los cirujanos admiten que ella es
indispensable en este tipo de interven-
cion.

Si recordamos que el anillo ericoideo
tiene 14 mm. de didmetro ¥y que el mas
minimo edema lo reduce en un 60 9,
deducimos porqué estos nifios toleran
mal la anestesia por intubacién y mueren
por asfixia inmediatamente o poeas ho-
ras después, como ocurrié en dos de
nuestros casos.

Un complemento indispensable de este
tipo de intervenciones es el deetibito
prono controlado y las técnicas alimen-
tarias con sonda de polietileno durante
un tiempo minimo de 20 dias.

Con respecto a la fisura palatina tie-
ne tendencia a regresar parcialmente en
el curso evolutivo. Su reparacién qui-
riirgica debe hacerse alrededor de los
18 meses; aunque hay autores que pre-
conizan hacerlo antes.

Estos nifios deben ser sometidos en la
edad escolar a un tratamiento de or-
todoncia y fonética que completan el
tratamiento quirtrgico.

CASUISTICA

Caso 1. — E.D.C. (masculino). Parto a tér-
mino normal. Edad: 14 hora. Peso: 2,700 kg.

Presenta ecianosis y abundantes secreciones
al nacer.

Antecedentes hereditarios: Durante este em-
barazo la madre vomité casi los 9 meses. Se
le hizo Vit. B, inyectable en los 2 ultimos
meses de la gestacion.

Estado actual: Estado general bueno, no hay
cianosis, Facies perfil de pajaro, micrognatia;
glosoptosis; hendidura amplia del paladar
blando que se extiende parcialmente hacia el
Gseo. Llanto fuerte. Corazén y pulmones: sin
particularidades. No hay otras anomalias evi-
dentes.

Al primer intento de alimentarlo por bibe-
rén se evideneié6 gran dificultad deglutoria,
con ahogos, crisis de cianosis y reflujo del
alimento por las ventanas nasales.

Se colocé sonda de polietileno nasogistrica
permanente. Se descarté por radiografias con
lipiodol atresia de coanas y esofigica. Se ad-
ministré Penicilina y Estreptomicina. Al quin-
to dia neumopatia aguda con fiebre 39°; se
constaté radiolégicamente. Se hizo transfusién,
plasma, suero sangre y antibiéticos endove-
nos0S,

En su evolucién diaria se moté un aumente!
de la dificultad respiratoria, tiraje epigdstrico
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e intercostal, llanto ronco y cornaje casi per-
manente.

Se decide realizar a los 14 dias glosopexia
con téenica de Douglas modificada por Routled-
ge con anestesia con intubacién traqueal. Se
produce un paro cardiaco en la mesa de opera-
ciones. Se hace toracotomia con masaje car-
diaco a cielo abierto. Se reanima; se completa
la glosopexia, El nifio tiene gran dificultad
respiratoria y eianosis. Se practica traqueo-
tomia, falleciendo durante esta intervencién.

Resumiendo, recién nacido con Sindrome de
Pierre Robin que presenté sintomas graves de
obstruceion respiratoria y que fallece por paro
cardiaco durante la anestesia por intubaci6n,
al realizar la glosopexia a los 14 dias de edad.

Caso 2. — H.C. N° 2061. Edad: 15
Peso: 2,300 kg. (Fotos 1 y 2).

Antecedentes hereditarios: Sin particulari-
dades.

Enfermedad actual: Se interna porque no
anmenta de peso y tiene dificultad en la ali-
mentacién. No se prendié nunca al pecho y
escasamente puede alimentarse con el biberén.

Estado actual: Facies de pajaro. Cianosis
ligera de pies y manos, regular estado nutri-
tivo, hendidura del paladar, ptosis lingual. So-
plo holosistélico en toda el Area cardiaca. Al-
gunos roncus, con ligera retraceiéon de los espa-
cios intercostales.

Evolueién: Se comenzé a alimentarlo con
biberén, notindose dificultad deglutoria y eri-
sis ciandtica al deglutir. Se coloca en decibito
prono. Se alimenta desde ¢l 4° dia con sonda
nasogistrica de polietileno. Neumopatia aguda
al 5° dia.

Se medica con antibi6ticos, nebulizaciones,

dias.

transfusiones, corticoides, gamalina; mejora.

Nuevamente hace neumopatia a los 10 dias.
Se interviene a los 60 dias de edad; glosopexia
con intubacién traqueal. Pentothal, ecurare.
A los 20 dias se nota dehiscencia de las su-
turas, el nifio continfia con crisis cianéticas,
ahogos frecuentes, cornaje caracteristico y
llanto ronco. Su peso aumenta muy escasa-
mente. A los 60 dias pesa 2,500 kg.

Diagnéstico: Pierre Robin. Distrofia. Neu-
mopatias a repeticién. -

Caso 3. — H.C. N¢ 2334, Edad: 8 meses.

Antecedentes hereditarios: Sin particulari-
dades.

Antecedentes personales: Bronquitis a repe-
ticién. A los pocos meses de vida un acceso
de sofocacién que pasé espontineamente.

Estado actual: Facies de pajaro. Microgna-
tia, glosoptosis, hendidura palatina. Se inter-
viene de su hendidura palatina a los 18 meses,

Evolueién: Favorable.

RESUMEN

Presentamos tres casos de Sindrome de
Pierre Robin. Uno de ellos falleci6 por
paro cardiaco post-anestésico en el qui-
réfano a los 10 dias de edad. El otro, in-
tervenido de glosopexia a los 60 dias
hizo una distrofia grave y dehiscencia
de la sutura y fallecié posteriormente
a los 4 meses mientras se reintervenia
la glosopexia. El tercero evoluciond bien.
Loos dos primeros casos intervenidos ha-
bian padecido de graves neumopatias.
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Dres. CARLOS E. FIGOLI, ANGEL SPEDALETTI y NILDA D. DE BESNOSOFF

En nuestro pais son escasas las pu-
blicaciones sobre Hemoglobinopatias, a
pesar de que en una poblacién de tan
variado origen, estas afecciones deben
ser frecuentes como causa de Anemias
Hemoliticas. Es probable que en los cen-
tros hematologicos se estudien y se tra-
ten, pero los trabajos sobre el tema rara
vez aparecen en las revistas médicas co-
munes y en la mayoria de los cascs des-
piertan solamente el interés de los espe-
sializados.

Estas consideraciones nos han movido
a presentar un caso de Talassemia, cuyo
diagnostico s6lo fue posible mediante el
concurso de laboratorios especializados.
Haremos primero algunas consideracio-
nes sobre las Hemoglobinopatias.

HEMOGLOBINA

La hemoglobina consta de dos fraccio-
nes: el Ferrohemo (o simplemente
Hemo) y la Globina.

El Ferrohemo esta formado por 4 ani-
llos pirrélicos unidos por cadenas cortas
insaturadas y por un dtomo de hierro.
Se supone que no presenta variantes en
los sujetos de una misma especie, aun-
que trabajos recientes han demostrado
que estd compuesto de 3 fracciones que
pueden variar sus proporciones en di-
versas circunstancias patolégicas (L. B.
Toalson y F. B. Lucas).

Servicio de Clinica Médica. Hosp. de Nifios
de Santa TFe.

Trabajo presentado en la Reunién Conjunta
de la Seccién Rosario con la Filial Santa Fe,
realizada en Sta. Fe el 5 de setiembre de 1964,

* Dr, Carlos E. Figoli, San Jerénimo 3247,
Santa Fe, Argentina,

La Globina es la fraccién proteica, for-
mada por una cadena de polipéptidos ¥y
es la que establece las diferencias exis-
tentes entre los tipos de hemoglobinas.

La unién del Ferrohemo y la Globina
constituye una unidad y el namero de
unidades varia en la hemoglobina de las
diferentes especies animales. Kn el or-
ganismo humano cada molécula de he-
moglobina estd formada por 4 unidades,
cada una de las cuales consta de un Fe-
rrohemo y de una cadena de polipépti-
dos.

Desde los estudios de Korber en 1866,
corroborados por Wakulenko en 1910,
que establecié que la hemoglobina de la
sangre del adulto se desnaturaliza bajo
el efecto de las bases con mas facilidad
que la proveniente de la sangre del cor-
dén umbilical, se sabe que existen en
el hombre dos hemoglobinas: la hemo-
olobina del adulto (Hb. A) y la hemo-
globina fetal (HDb. F). La diferencia en-
tre ambas no corresponde a la fraceion
Hemo ni a su contenido en hierro, sino
exclusivamente a la fraceion proteica o
Gilobina.

Las diferencias entre las hemoglobinas
se establecen actualmente por medio de
los sicuientes métodos de investigacion :

Espectro ultravioleta
Electroforesis

Tipo Tiselius

Sobre papel

Bloque de almiddn

Bloque de agar
(‘romatografia
Desnaturalizacién alcalina
Medida de la solubilidad.
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CLASTFICACION DE LAS
HEMOGLOBINAS

Desde hace alrededor de 15 afios se ha
ampliado el estudio de las hemoglobinas
v se ha llegado a determinar que ademaés
de las hemoglohinas normales Hb. A y
Hb. F, existe una serie de hemoglobi-
nas Anomalas y Patolégicas que dan una
fisonomia especial a sus portadores y ex-
plican una serie de cuadros clinicos que
antes no podian valorarse satisfactoria-
mente. Los progresos realizados en este
campo son extraordinarios y han au-
mentado las perspectivas de estudio en
la medicina, en la biologia y en la ge-
nética.

Al comienzo, las hemoglobinas Anéma-
las v Patologicas se designaron con las
letras del alfabeto que luego no resulta-
ron suficientes y hubo que recurrir a
nombres propios o derivados de los lu-
gares de su descubrimiento. Tias hemo-
globinas Andémalas se designan con las
letras D, B, G, I, J, K, y L. Las Pato-
logicas con las letras S, C, H y M.

HEMOGLOBINAS NORMALES

Durante el desarrollo fetal la forma-
cién de hemoglobina corresponde prinei-
palmente a la Hb. F que se produce
sucesivamente y en relacién cronoligica
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por hematopoyesis mesoblastica, hepati-
ca y mieloide. En los dos primeros meses
se deseribe la formacién de una hemo-
olobina primitiva, la Hb. P, que también
se denomina Ib. F 1, que algunos con-
sideran como un componente de la Hb. F.
Desde el cuarto mes comienza la forma-
cién de Hb. A y en el momento del na-
cimiento la Hb. F' esti presente en una
proporcion del 70 correspondiendo
el resto a la Hb. A

Luego la Hb. F decrece progresiva-
mente hasta el 5° mes de vida extraute-
rina, manteniéndose en un promedio de
1,5 a 3 % en el nino y en el adulto.

La Hb. A no es uniforme. Tiene va-
rios componentes en pequenas proporeio-
nes, que se denominan A 1, A 2, A 3 y
A 4. T.a Hb. A 2 tiene una aceién mas
lenta y representa un 2 % de su total.

Resumiendo diremos que las hemoglo-
binas normales humanas son: la Hb. F
(hemoglobina fetal), la Hb. A (hemo-
globina del adulto) y una fraccion de
la Hb. A denominada Hb. A 2. Cuando
existe alguna alteracion en la formacion
de la Hb. A, se observa un aumento
compensatorio de la Hb. F.

Como ya se ha dicho, la molécula de
la hemoglobina humana esti compuesta
de 4 elementos, cada uno de los cuales
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consta de un Ferrohemo y de una ca-
dena de polipéptidos. Siendo el Ferro-
hemo siempre igual, son las cadenas pro-
teicas las que dan el cardcter a la hemo-
globina. En las tres hemoglobinas nor-
males Hb. F, Hb. A y Hb. A 2, se han
encontrado cuatro cadenas distintas que
se han denominado Alfa (a), Beta (),
Gamma (y) y Delta (d). Las tres pri-
meras fueron identificadas en base a sus
grupos terminales y la Delta por mé
jodos eromatograficos.

fia composicién de las hemoglobinas
puede observarse en la figura adjunta,
en la que se representa su disposicion
en forma convencional, ya que como es
sabido las proteinas tienen una estruc-
tura tridimensional. Los triangulos re-
presentan, también convencionalmente,
el Ferrohemo y los rectingulos las cade-
nas proteicas.

Las tres hemoglobinas normales tienen
las cadenas Alfa en comun y se diferen-
cian entre si por la otra mitad de la
molécula, correspondiendo 2 cadenas Be.
ta a la Hb. A, 2 cadenas Gamma a la
Hb. ¥ y 2 cadenas Delta a la Hb. A 2.

Se conocen actualmente todos los ami-
nodcidos de las cadenas Alfa y Beta (141
para la cadena Alfa y 146 para la ca-
dena Beta). Las Hb. A y Hb. A 2 se
diferencian en 17 aminoicidos de las ca-
denas Beta y Delta, siendo por lo tanto
una diferencia de 34 aminoécidos.

HEMOGLOBINAS ANORMALES

Las hemoglobinas anormales presentan
cadenas proteicas quimicamente distin-
tas de las normales. Como ejemplo cita-
remos que estructuralmente las Hb. C
y Hb. S tienen 2 Alfa-cadenas y 2 Beta-
cadenas y es en las Beta-cadenas donde
se establece la diferencia. Se las indivi-
dualiza agregando la caracteristica C 6
S en cada caso: Beta C-cadena o Beta S-
cadena. En la Hb. S estd substituido uno
de los residuos del Acido Glutadmico de
la Hb. A por Valina y en la Hb. C el
mismo Acido Glutdmico por Lisina (ver
Iigura). o

Todas las diferencias entre las hemo-
globinas estin determinadas por factores
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genéticos, no existiendo factores adquiri-
dos gque puedan producirlas.

Desde el punto de vista clinico las he-
moglobinas Anormales pueden dividirse
en Anémalas y Patologicas. Las Andma-
las, a pesar de ser diferentes de las Nor-
males, no suelen dar signos de enferme-
dad. Las Patoldgicas, en cambio, dan lu-
oar, en las formas homocigotes a enfer-
medades caracteristicas y en las hetero-
cigotes a cuadros que varian en intensi-
dad de acuerdo a su presencia y pro-
poreion.

Las variantes entre hemoglobinas nor-
males y anémalas o patologicas, se es-
tablecen por la actuacién de diferentes
cenes en la formacién de las hemoglo-
binas llamadas adultas, no habiendo nin-
guna modificacion en la hemoglobina fe-
tal, cuya determinacién genética es in-
variable.

Las hemoglobinas anémalas y las pa-
tologicas pueden presentarse solas, com-
binadas entre ellas y combinadas con la
Hb. A, manteniendo las caracteristicas
de la herencia dominante o recesiva. Se
pueden presentar las siguientes varian-
tes:

En individuos homocigotes:
TTemoglobina A
Una hemoglobina anémala
Una hemoglobina patologica.

In los heterocigotes:
La hemoglobina A y una anémala
o patologica (esto es lo que se co-
noce como Rasgo o ‘‘Trait’” de la
hemoglobina anormal correspondien-
te).
Dos hemoglobinas anémalas o pato-
logicas (Hb. C y Hb. S por ejem-
plo). En este caso sin Hb. A.

En todos los casos puede estar o no
presente la Hb. F.

Debemos recordar que el hematie es
una célula sumamente especializada. En
su evolucion el eritroblasto pierde el ni-
cleo, los mitocondrios y los microsomas.
(Cuando la sintesis de la hemoglobina es
completa, desaparecen los mitocondrios
y la célula no puede sintetizar las pro-
‘teinas, ocurriendo algo semejante en el
ciclo de la glueolisis.

|
|
,1
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Se supone que en las alteraciones ge-
néticas existe un déficit enzimético en
todas las eélulas del organismo, siendo
las mas diferenciadas, como en el caso
del hematie, las que més sufren por el
probable bloqueo metabdlico.

MANIFESTACTIONES CLINICAS

Las Hemoglobinopatias pueden produ-
cir clinicamente cuadros de anemia he-
molitica por disminucién del tiempo de
vida v de la capacidad funcional de los
hematies. Se clasifican en el erupo de
las anemias intracorpusculares.

Habitualmente el diagndstico por ex-
clusion y el fracaso terapéutico, espe-
cialmente en algunas anemias ferrorre-
sistentes, llevan a pensar en los trastor-
nos hemoglobinicos.

(‘uando se sospeche una hemoglobine-
patia debe hacerse un estudio eclinico
completo del sujeto con los elementos
siguientes :

Historia elinica con antecedentes fami-
liares.

Hemograma completo con detalles de
los caracteres de los hematies.

Resistencia osmdtica.

Determinacién del tipo y porcentaje
de la hemoglobina.

El filtimo examen sélo puede obtener-
se actualmente en los laboratorios es-
pecializados.

FORMAS CLINICAS

Todas las hemoglobinas patologicas

pueden determinar alteraciones en el poz-

tador y cuando se asocian con Talasse-
mia, dan a esta enfermedad caracteris-
ficas particulares.

Las hemoglobinas patolégicas mis co
nocidas son las Hb. S y la Hb. ¢, euvas
caracteristicas clinicas son las siouien-
tes:

Hemoglobina S.

En su forma Homocigote da oricen a
la Enfermedad de Células Faleiformes,
llamada “‘Sickle Cell”” por los sajones.
Es tipica de los sujetos de raza necra
del Africa Ecuatorial y produce mani-
festaciones patoldgicas por disminucion
de la tension de oxiceno, tomando los
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hematies la forma de una hoz. Clinica-
mente se presenta con ecrisis dolorosas
en huesos, articulaciones y o6rganos in-
ternos, ademas de los signos clinicos y
hematolégicos de anemia hemolitica.
Hemoglobina C.

La forma Homocigote de la Hb. C es
menos graves que la producida por la
Hb. S, dando lugar a una cuadro menos
severo, con presencia de hematies en es-
carapela o ‘‘Target Cell’’.

Las manifesteaiones clinicas de las
demas hemoglobinas son menos acentua-
das. La Hb. H suele dar anemia hipo-
eromica en las formas heterocigotes v la
Hb. M produce con facilidad metahemo-
olobinemia.

TALASSEMIA

La Talassemia es una Anemia Hemo-
litica Corpuscular condicionada por una
deficiencia en la produccion de la Hbh. A
normal, determinada por alteraciones ge-
nética que pueden actuar en cualauiera
de sus dos cadenas. No es producida por
ninguna Hemoglobina Andémala o Pato-
l6gica, aunque en algunos casos de indi-
viduos heterocigotes puedan asociarse.

El factor condicionante se denomina
““oene talassémico’ v la disminueién de
la Hb. A determina un aumenfo com-
pensatorio de la Hb. F y de la Hh. A 2.

La forma homocigote produce una en-
fermedad muy grave, la Talassemia Ma-
vor, en la cual se encuentra muy aumen-
tada la Hb. F para compensar la falta
casi absoluta de Hb. A, con presencia de
cantidades apreciables de Hb. A 2.

En la forma heterocicote hay un au-
mento de la fracciom lenta Hh. A 2 (de
3 a7 %), aumento moderado de la Hb.
[y disminucion de la Hb. A.

(C'uando la Talassemia va acompanada
de Hemoglobinas Andémalas, el gene de
¢stas aumenta su expresividad y en caso
de la Hb. S su proporcién puede variar
desde un 20 a 80 %.

(fomo ya se ha dicho, la alteraciin ta-
lassémica puede produecirse en cualquie-
ra de las dos cadenas de polipéptidos
de la Tb. A normal. Las alteraciones en
las cadenas Alfa se denominan Alta-ta-
lassemias y los de las cadenas Beta, Be-
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ta-talassemias. El cuadro confuso de la
Talassemia se nos hace mas comprensible
si pensamos en estas eventualidades.

En la Alfa-talassemia no puede haber
formacién compensadora de Hb. A 2 y
de Hb. F' por tener ambas, al igual que
la Hb. A, Alfa-cadenas. Lia Hb. H, que
es el componen habitual de este tipo de
Talassemia, contiene 4 cadenas Beta y se
asocia con la Hb. Bart’s, que es el equi-
valente de la Hb. F para la Hb. H. La

Hb. Bart’s se compone de 4 Gamma-ca-
denas.

En la Beta-talassemia el gene talassé-
micos se asocia habitualmente con la Hb.
S, produciendo una mayor cantidad de
ésta por la deficiencia de la Hb. A. Esto
ocurre en los heterocigotes.

DISTRIBUCION GEOGRAFICA

Las hemoglobinas anormales se en-
cuentran en los habitantes de Africa
Eecuatorial, Norte de Africa, Cuenca Me-
diterrdnea y Asia, aunque cada vez es
mayor su hallazeo en todas las latitudes
del mundo. En los paises latinos el ma-
vor porcentaje corresponde a la Hb. S
v su coincidencia con la Talassemia, mo-
tivo que induce a pensar en la incidencia
en la poblacién de nuestro pais.

TRATAMIENTO

No hay tratamiento totalmente eficaz,
va que se trata de afecciones cenéticas.
T.as transfusiones sanguineas deben uti-
lizarse cuando el tenor de hemoelobina
lleca a limites pelierosos. En la Talasse-
mia la esplenectomia puede facilitar la
aplicacién de transfusiones en forma
més espaciada. Actualmente se usan
substancias reductoras para modificar la
sideremia a que fatalmente llevan las
transfusiones repetidas. La administra-
¢ion de cobalto, lactoflavina y nicotina-
mida se discute por sus efectos dispares.

(JASO ESTUDTADO

0. C., 3 afios. Procedencia: Gflvez. Ingreso:
8 de octubre de 1963.

Padres sanos. 7 hermanos sanos. Embarazo
y parto normales. A los 16 dfas de edad inter-
nado en el Servieio de Lactantes por Deshi-
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dratacién Aguda. Marcha a los 15 meses. No
ha tenido infecciosas. Desde hace un afio pre-
senta en forma esporidica edemas de manos
y pies. Tnapetencia desde hace dos dias con
odemas de cara y dorso de ambos pies.

Niiio palido, subfebril, con regular estado
nutritivo. Infiltracién de la piel de la cara y
dorso de los pies. Faringe congestiva. Micro-
adenopatias del cuello y regiones inguinales.
Soplo sistélico suave en foco mitral. Higado
a nivel del reborde costal. No se palpa bazo.
Resto del examen sin particularidades.

Mantoux 1/00 y 1/10 negativas. Eritrosedi-
mentacién normal. En orina, escasa cantidad
de pus. Urea 035. Hemograma: Eritrocitos
3.430.000, Blancos 5.200, Hb. 62 % (9,3 gr.),
Protidemia total 6,75 gr.

Se somete a tratamiento antiinfeccioso y se
da de alta el 19 de octubre de 1963, sin tem-
peratura ni edemas.

Reingresa el 26 de noviembre de 1963 pre-
sentando palidez y coloracién ictérica de piel
y mucosa. Subfebril. Sin edemas. Microadeno-
patias en regiones inguinales y del cuello. Hi-
gado a 5 cm. del reborde costal, blando e in-
doloro. Bazo a 6 cm. duro e indoloro.

Noviembre 27: Bilirrubina directa - 0.3
mgr. %. Indirecta 24 mgr. %. Total 2,7
mgr. %. Orina: indicios de albfimina. Hemo-
orama: Eritrocitos 2.300.000. Blancos 34.000.
Hb. 389% (5.7 gr.). V.G. 0,82 Plaquetas
200.000 morfolégicamente normales. Normo-
blastos 15 9%. Medulograma: Signos de Anemia
Hemolitica (Dres. Aicardi y Aufranc).

Noviembre 30: Resistencia Globular: Mini-
ma (hem@lisis inicial) soluc. 4,2 %.. MAaxima
(hemélisis total), soluc. 2,8 %, de C1 Na.

Hemoglobina en orina: No contiene.

Diciembre 12: Dolores en la extremidad dis-
tal de la tibia derecha y ambas articulaciones
tibioastragalinas. Radiografia de crineo ¥
ambas piernas sin particularidades.

Diciembre 17: Varicela. El nifio se mantiene
nalido, desmejorado, persistiendo la ictericia.
El higado y el bazo con iguales caracteristicas.

Abril 4 de 1964: No presenta dolores. El
ostado general con escasas variantes. Alterna-
tivas en el tamafio del higado ¥ del bhazo. Se
mantiene la palidez de piel y mucosas con sub-
ictericia apenas marcada.

Hemograma: Eritrocitos 3.430.000. Bl. 8.800.
Th. 8,3 gr (55 %). Licera anisocitosis y mar-
cada poiquilocitosis. No se perciben esfero-
citos.

Mayo 6: Hemograma: Eritrocitos 6.390.000.
B1. 6.000. Plaquetas 120.000.

Mayo T7: Medulograma (Dres. Aicardi y
Aufranc). Tnforme: Considerando los resulta-
dos del examen clinico, los exiimenes de sangre
periférica y en especial la citomorfologia de
los hematfes, la caracteristica de la resistencia
globular, las determinaciones cualitativas de
bilirrubinemia, sumado a las conclusiones que
permiten arribar los extendidos de la médula
6sea, eomo las reacciones eifoquimicas del fe-
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rrocianuro Acido (segfin técnica modificada de
Me Fadzean y Davis) y de la eritrosina segin
Kleihaner v Betke, concluimos que el nifio en
estudio padece una anemia de Cooley.

El Dr. Aicardi sugiere la conveniencia de
practicar un estudio de las caracteristicas de
la hemoglobina del enfermo. Ante la imposi-
bilidad de su traslado a un centro de hemato-
logfa_por razones de orden familiar, se decide
el envio de una muestra de sangre del enfermo
al Prof. Betke, de la Kinderklinik de Tiibin-
gen (Alemania), quien gentilmente nos envia
el siguiente informe:

Nifio 0.C. - Estudio con Electroforesis en
bloque de agar y Sickle-test (prueba de la fal-
ciformizacién) positivo: Hb.S 30 %. Hb.I"
7,1 9%. Diagndstico: probable Beta-talassemia.

Posteriormente se envia la sangre de la madre
con el sigueinte resultado:

Sra, Y.C. - Hb.F no se puede constatar. Hb.S
30 %. Sickle-test positivo. Diagnoéstico: Hetero-
cigote con Sickle-rasgo.

No se consigue que el presunto padre del nifio
provea su sangre para el examen. Para confir-
mar el diagnéstico de Beta-talassemia, se supone
al padre portador del gene talassémico.

El nifio fue tratado en un prineipio con cor-
ticoides, hierro y transfusiones de sangre. Pos-
teriormente con transfusiones cuando las cifras
de hemoglobina lo requerian.

Agradecemos a los Dres. L. Aicardi y

C. Aufranc el estudio hematologico y las
sugerencias clinicas, y al Prof. Betke el
habernos proporeionado los elementos pa-
ra poder determinar el diagnéstico.

RESUMEN

Se presenta un caso de S/Beta Talas-
semia haciendo consideraciones sobre las
Hemoglobinopatias. Se estudian las he-
moglobinas, su clasificacién, las hemoglo-
binas normales y anémalas, manifestacio-
nes clinicas y los cuadros clinicos corres-
pondientes, incluyendo las Talassemias.

Al final se relata el caso clinico con
su ubicacién diagndstica.

SUMMARY

There is presented a case of S/Beta
Talassemia making considerations about
Hemoglobin Diseases. There are studied
the haemoblobins, their clasifications, the
normal and abnormal haemoglobins and
the corresponding clinical manifesta-
tions, included the Talassemia.

At the end there is presented the cli-
nical case with its diagnostic ubication.
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Sindrome de Kartagener

Dres. ADOLFO E. BROK, OLGA F. DE PIZ DIEZ, RAUL PIZ DIEZ,
CARLOS A. TORRES, ALCIDES FALBO, EMILIO A. L. FOLINO ANE

La Dextrocardia con situs inversus
visceral total es una anomalia poco fre-
cuente, que se observa, segin Lowe y
Me Keownt en un porcentaje de 1 cada
10.000; el prondstico de esta situacion
sin otra-anomalia es bueno, no asi si se
acrega alguna malformacién que es la
que determinari de acuerdo a su indole
la eravedad de la misma.

El concepto de dextrocardia con situs
inversus visceral total, es el de una ano-
malia de posicién, en la cual la mayor
parte o la totalidad del corazén por una
parte, estd situado en el hemitérax de-
recho, siendo la ubicacién de todas las
visceras contenidas en cl térax v el ab-
domen inversa a la normal.

La posicion derecha del corazén y sus
vasos se acompanan de una inversion en
espejo de las cavidades cardiacas ; esto se
comprueba al colocar en forma invertida
una placa radiografica tomada a estos
enfermos, pues nos muestra la imagen
normal del corazon.

Cuando a la dextrocardia acompafiada
de la situacién total inversa de las vis-
ceras se agrega una hipoplasia de los
senos paranasales con o sin infeceién,
constituvendo una sinusitis, y si se pre-
sentan ademdas bronquiectasias, se cons-
tituye una triada denominada sindrome

Hospital de Nifios ¢“Sup. Sor Maria Ludo-
vieca’’ (La Plata, Argentina). Sala XII. Jefe:
Dr. Abraham Rahman.

Servicio de Cardiologia. Jefe: Dr. Juan Car-
los Mendy,

Presentado a la 11* Sesién Cientifica del 24
de noviembre de 1964,

y JORGE A. STRASSERA

de Kartagener, llamado asi por haber
sido deseripto por este autor por pri-
mera vez en 1933.

El aspecto mas discutido de este sin-
drome, que inclusive hace dudar a cier-
tos autores de la realidad del mismo, es
la relacién que existe entre la situacién
inversa de todos los 6rganos y las demés
alteraciones que lo constituyen. Distin-
tos son los argumentos para sostener las
teorias que explicarian esta asociacion.

Los autores que defienden la etiologia
puramente congénita apoyan su afirma-
¢ion en el cardcter familiar que presen-
tan a veces. Asi Bergstom, presenta una
familia de 6 hermanos de los cuales 2 te-
nian sindrome de Kartagener, 2 bron-
quiectasias y sinusitis y 2 eran normales.
En 1958, Overholt y Bouman, presentan
jocualmente una familia que exhibia for-
mas incompletas del sindrome. Por otra
parte, afirmarfa la teoria congénita la
estadistica suministrada por la Clinica
Mayo, que refiere el hallazgo de un
16,5 % de bronquiectasias en pacientes
con situs inversus, en relacion con el
0,5 % de presentacién de bronquiectasias
en la poblacién en general. La transposi-
cién visceral favoreceria la infeceion de
las vias respiratorias, ya sea por defecto
de la pared, alteracién de la constitucion
quimica de las secreciones bronquiales y
anomalias vasculares.

Bn favor de la teoria adquirida de la
triada de Kartagener hablaria el caso
presentado por Nichamin en 1956 en un
recién nacido, que debido a la infeceién
de las vias respiratorias superiores que

i
1
J
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Frcura 1

presenté a las pocas horas de su naci-
miento (sinusitis etmoidal y maxilar),
se obtuvo una radiografia de térax de
control comprobidndose una dextrocardia
y situs inversus total; controlada la in-
feceién, se comprobd que con el trans-
curso de los afios no presents ninguno
de los elementos que constituyen la tria-
da de Kartagener.

Por otra parte, Minetto y colaborado-
res, en su trabajo de 1956 manifiesta
que las conclusiones patogénicas del sin-
drome de Kartagener son: 1°) La dextro-
cardia parece determinada por un factor
hereditario, transmitiéndose segtin la
modalidad recesiva. 2°) Las alteraciones
bronquiales y sinusales pueden ser con-
aénitas, pero mas probablemente es con-
génito el terreno de predisposicién a su
formacion.

En 1959, Brown y Smith agregan una
nueva teoria presentando un caso de sin-
drome de Kartagener en el que comprue-
ban anomalias atribuibles a la mucovis-
cidosis, permitiendo aceptar la concep-
cién de una posible relacién en la pre-
sentacion del situs inversus total con si-
nusitis y bronquiectasias y la enferme-
dad fibroguistica.

La exacta naturaleza del defecto res-
piratorio y la manera en que la herencia

P 153

influye en la presentacion del sindrome
de Kartagener no aparecen claras revi-
sando la literatura mundial.

La relacién sinusitis-bronquiectasias,
segtin Millagomez y Espinosa, se podria
deber a: 1?) Bronquiectasias secundarias
a sinusitis. 2°) Causas enddégenas para
ambas afecciones. 3?) Sinusitis y bron-
quiectasias por infeccion en la infancia.
4) Independientemente una de otra (?)

b 6. L.
CReT

FrauraAs
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y 5?) Infeccion ascendente por tos
(Hogg).

Sabemos que la sinusitis es determina-
da por la fécil infeccion de los senos, de-
bida a una mucosa menos espesa, menos
vascularizada, y menos glandular, agre-
cado a todo esto a que se transforman
facilmente en cavidades cerradas. Por

ELECTRCCAEDIOGRAMA OBTENIDO KL 15-VITT-64,«

Figura 6

otra parte se agrega a esto la posibilidad
de la falla de las defensas naturales de
los senos: a) cilias, b) movimientos cilia-
res hacia el ostium, e¢) barniz mucoso v
d) lisozyma.

Lia mayoria de estos pacientes perma-
necen sin diagnostico, va que: es dif’cil
su descubrimiento en el curso de exame-

&&“’&m 4

e nes catastrales o al presentarse algunos
o P8 de los elementos asociados de este sindro-
Mamedsy me se piense en el mismo; es frecuente

que la pesquisa resulte de un examen ra-
diolégico por una neumopatia aguda
donde es dable observar la dextrocardia
como ocurrié en nuestro caso o bien en
un abdomen agudo con dolor en fosa ilia-
ca izquierda que al ser intervenido mues-
tra la situacién inversa del ceco-apéndi-
ce; o bien en cuadros respiratorios fre-
cuentes y rebeldes de la infancia, o en
la toma de un electrocardiograma en que
se comprueba la imagen tipica en es-
pejo.

Al pasar a relatar nuestro caso lo ha-
cemos con la intencién de aportar a la
casuistica argentina un enfermo que
consideramos presenta la triada de Kar-
tagener como resultado de las frecuentes
afecciones respiratorias en el transeurso
de su vida, aceptando que la sinusitis y
las bronquiectasias que presentd fueron
adquiridas.

Haremos notar que en 7.000 H. C.
(1945-1964) es el primer caso de dex-
FIGURAS 4 y 5 trocardia con situs inverso visceral total.
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HISTORIA CLINICA

R. Sinchez, 4 afos, argentino, domiciliado en
Berazategui.

Antecedentes heredo-familiares: Padres sa-
nos, 1 hermana de 8 aiios, sana.

Antecedentes personales: Nacido del 2¢ em-
barazo, parto a término, normal. Peso 3,500 kg.
Alimentado con leche materna hasta los 6 me-
ses, fecha en que se la sustituye con leche de
vaca y se agrega alimentacién mixta.

Presenté sarampion a los 2 afios de edad, con
una evolueién térpida en lo que respecta a su
cuadro catarral y con una duracién de mis de
4 meses.

Enfermedad actual: El niiio presenta desde
los primeros meses de edad, cuadros de rinitis
purulenta que en muchas ocasiones son acom-
panadas de enadros bronquiales, la mayoria de
las veces con fiebre. Fue tratado en distintas
oportunidades por estos cuadros, refiriendo la
madre que no hubo una mejoria total de los
mismos a pesar de la medicacién instituida.

El nifio coneurre a la consulta el dia 13 de
agosto de 1964 por presentar dificultad respi-
ratoria, tos y temperatura.

Estado actual: Temperatura rectal, 38,9°R.
Buen estado de nutricién. Marcada polipnea,
con aleteo nasal y tos espasmoddica que acen-
than la difieultad respiratoria. Subecianosis
periorificial ; respiracién bucal, Examen de t6-
rax: tiraje supraclavicular, esternal e intercos-
tal inferior. Matitez en tercio inferior de
hemitérax derecho, vibraciones vocales aumen-
tadas en la misma regién. A la auscultacién,
disminucién de murmullo vesicular y respira-
cién soplante en esa misma zona. Choque de la
punta no se palpa a la izquierda. Tonos car-
diacos normales pero alejados en 5? espacio
linea media clavicular izquierda. El examen de

abdomen muestra, borde hepatico en limites
normales pero a la izquierda; el borde superior
de higado se percute 5% espacio intercostal iz-
quierdo. Se percute Traube a la derecha. El
resto del examen es normal.

Ante la sospecha de una dextrocardia con
situs inverso visceral total, a la que se agrega
una neumopatia, se envia al Servicio de Car-
diologia en el que se levanta la siguiente his-
toria clinica.

Examen Cardiovascular: Choque de punta se
ve y se palpa en 5% espacio intercostal derecho,
linea media clavicular. Pulso femoral es pal-
pable. Ruidos cardiacos normales, sin soplo;
frecuencia 100’. Matitez hepatica a la izquierda,

Examen electrocardiogrifico: Onda P y T
negativa en D1 y AVL (tipica imagen en es-
pejo). En precordiales, imagen R.S. hasta V6
disminuyendo de voltaje en precordiales iz-
quierdas. Las precordiales tomadas en el H. de-
recho en V5R y V6R muestra la imagen del
ventriculo izquierdo (Q.R.) (Fig. 6).

Radiologia: Se constata la dextrocardia. Kl
apex remitido al H. derecho. Infiltrado difuso
bilateral acentuado en la base izquierda (Fi-
gura 1).

Los anilisis de sangre mnormales. Test del
sudor negativo.

Radiografia de senos paranasales: Sinusitis
maxilar bilateral (Fig. 5).

La radiografia de colon por enema indiea
una situacién inversa del colon en toda su ex-
tensién.

Se hace una broncografia. El Dr. Sztern
informa: Conformacién mnormal de ecarina y
bronquios fuentes con situacién inversa de am-
bos eampos pulmonares. Bronquiectasias ecilin-
dricas en l6bulo inferior de pulmén derecho
(Figs. 2, 3 y 4).
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Intoxicacion por acido bérico.

Dres. BERTA MESZ, CARLOS A. CANEPA y ESTELA R. GIMENEZ

A pesar de que existen numerosas €o-
municaciones en la bibliografia mundial
sobre la intoxicacién por 4cido hérico con
alto porcentaje de mortalidad, es llama-
tiva la falta de conocimiento de este pro-
blema entre los profesionales y, desde
luego, entre la poblacién en general ().

Bl #cido bérico es usado en la practi-
ca dermatologica corriente estando in-
cluido ademés en diversos preparados de
venta libre.

Halliday publicé en 1959 un trabajo
cuyo titulo ‘‘Boric acid - The wolf in
sheep’s clothing’’ (2) (Acido bérico - El
lobo vestido de cordero), es bastante su-
aestivo.

Tn efecto, se muestra aparentemente
inofensivo en sus propiedades organolép-
ticas. Se presenta en forma de cristales,
ordanulos o polvo, sin olor ni color. No
irrita, mancha, ni macera.

CASO APORTADO

D.M., 34 dias, varén. Ingresa el dia 7-V-
1964, a las 19 hs., en la Sala XVII del Hos-
pital de Nifios.

A los 25 dias de edad se le diagnostica una
dermatitis candidifsica interglitea, indicfindo-
sele Ungiiento de Nistatina para su tratamien-
to, mejorando. Tres dias antes del ingreso,
como las lesiones habian recrudecido, la madre
le coloca Vaselina boricada al 5 % cada vez
que lo cambiaba, en un nimero no inferior a
cinco o seis veces diarias, empolvindolo con
talco horicado comin. Cuarenta y ocho horas
después de empleada la vaselina boricada, co-
mienza con una reaccion eritematopapulosa que
comenz6 en la zona interglitea, se extendié a
tronco, miembros y cara, acompafiada de fres

Presentado en la 11° Sesién Cientifica (24
Noviembre de 1964),

o cuatro deposiciones diarreicas, por lo que es
internado.

Los antecedentes del lactante carecen de im-
portancia.

EXAMEN FISICO AL INGRESO:

Muestra un exantema generalizado miculo-
papular, color rojo brillante que cubre abdo-
men, tronco, miembros y cara con gran predi-
leceién por palmas de manos, plantas de los
pies y grandes pliegues (inguinal y axilar).

No tenfa signos clinicos de deshidratacion ni
acidosis. Frecuencia respiratoria, 40 por minu-
to. Frecuencia cardiaca, 140 por minuto. Llanto
fuerte, buena vitalidad, sin aspecto de gravedad
en su estado general. El resto del examen fue
negativo. Ante el cuadro clinico y antecedentes
se formulé el diagnéstico presuntivo de Into-
xicaeién por fcido hérico.

EXAMENES DE LABORATORIO:

Sangre: Hb: 10,5 gr %. Hk: 47 %. Leuco-
citos: 5.600; seg 43; cay 3; linf 50; baso 1;
mono 3. E.S.: 6-15.

Orina: pH 6 - AlbGmina + Glucosa y Ace-
tona: Negativa - Sedimento: Leucoeitos: 6 a 7
por campo. Resto sin particularidad.

Ionograma; Na (plasmitico): 134 mEq-1;
$1 (plasmitico): 108 mEgq-; CO. (plasmiti-
¢0): 18 mEq-L

Investigacién de deido bérico en sangre Y
orina intensamente positivo (efectuada en la
Chtedra de Toxicologia de la Facultad de Me-
dicina, con papel indicador de dcido turmérico).
No se pudieron realizar estudios cuantitativos.

Tratamiento. Bfectuado en las primeras 24
horas:

Solucién glucosada al 5 %: 100 em3 por kilo.
Cloruro de Sodio: 5 mEq por kg. Cloruro de
Potasio: 2 mEq por kg. Gluconato de Calcio
al 10 %: 1 cm3.

Mantenido en balance metabélico durante las
primeras 24 horas su evolucién es completa-
mente favorable. Colocado al pecho, se alimentd
normalmente, borréindose su eritema dérmico
entre las 48 y 72 horas del ingreso, quedando
una disereta descamacién furfuricea. Los con-
troles posteriores del funcionalismo renal y de
la orina fueron normales.
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COMENTARIO DEL CASO

No habiendo antidoto especifico, el
tratamiento consistié en: balance hidro-
electrolitico, precaverse del shock y la
infeceion secundaria. La evolueion fue
ampliamente favorable. Pero se debe te-
ner en cuenta la alta mortalidad que
ocasiona esta intoxicaciéon, por lo que
ante cualquier signo de peoria se arbi-
trarin las siguientes medidas terapéuti-
cas: a) lavado peritoneal (?) o b) exan-
guino transfusién (1°) ; con grandes ven-
tajas de la primera sobre la secunda por
la difusibilidad del 4cido bérico en los
compartimentos corporales.

Es dificil de evaluar en un solo caso
Y con pocos datos de laboratorio (fun-
damentalmente en lo que a nivel de 4cido
hérico en suero respecta), si la conducta
expectante es beneficiosa, pero por el
momento podriamos pensar que la pre-
sencia de acidosis, deshidratacién, anuria
u oliguria o signos neurolégicos exigiria
una de las terapéuticas antes mencio-
nada.

DISCUSION

El dcido borico se introdujo en la far-
macopea como sal sedante, divulgdndose
Su uso como antiepiléptico. También fue
usado como antiespasmédico. Finalmente
en 1875 fue introducido por Lister como
antiséptico por sus suaves propiedades
bactericidas.

Es asimismo queratopléstico y fungui-
cida. Muy usado en el tratamiento de
moniliasis, dermatitis, onfalitis, ete.

Cantidades mayores del 2 % inhiben
la fagocitosis. Concentraciones al 4 %
tienen mayor accion sobre los tejidos que
sobre las baterias (&N

En los liquidos del cuerpo se distri-
buye en los tres compartimientos por
igual. En los tejidos se encuentra en
cerebro e higado las mas altas concen-
traciones (4). ‘

Penetra al organismo por la piel sana
0 escoriada (°) o por las mucosas: vagi-
nal, ocular, rectal, intestinal, etc. Hay
referencias de intoxicaciones iatrogéni-
cas en que el deido bérico fue incorpo-
rado al cuerpo por via subeutinea o in-
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travenosa. Existe la posibilidad de que
sea inhalado.

Lia absorcién a través de la piel es ra-
pida y la eliminaciéon por la orina tam-
bién. Si un individuo sumerge el pie sa-
no, en una solucion de Acido bérico, éste
comienza a eliminarse por la orina 55 a
60 segundos después (¢). Un 82 % del
total se excreta rdapidamente por rifion,
pequenas cantidades por el sudor y la
leche. La eliminacion es rapida pero sos-
tenida; 18 dias después de una dosis de
5 gr por dia durante tres dias a un
adulto, se encuentra en la orina; sin
embargo la mayor parte del acido bérico
se elimina en los tres primeros dias. Esta
eliminacién residual sostenida facilita el
mecanismo intoxicante, por adicién dia-
ria.

Existen controversias significativas
entre los diversos autores respecto a la
toxicidad de los polvos boricados, tan
frecuentemente usados. Las dosis téxi-
cas y mortales son variables, pues existen
fer.dmenos de suceptibilidad individual y
especifica. El lactante pequefio es suma-
mente suceptible. Existen sobrevidas des-
pués de la administracién de 4 a 9 gr(7).
Las concentraciones citadas en sangre,
como toxicas, son altamente variables,
segiin se desprende del comentario pre-
cedente.

Existen técnicas cualitativas y cuanti-
tativas para la determinacién del Acido
bérico. Entre las primeras merece men-
cionarse el test eon papel con 4cido tur-
meérico, facilmente realizable en orina, y
entre las segundas el método colorimé-
trico (%) de Smith, Grundie y Silverson
(Anales Chem. 27-295-1955). Es posible
que este segundo método sea el mas ade-
cuado, aun cuando el valor del primero,
por su facil realizacién y poco costo.
debera tenérselo en consideracién, sobre
todo en nuestro medio donde el consumo
de alimentos conservados con borato de
sodio no son frecuentes en la alimenta-
cion del lactante.

Las intoxicaciones publicadas son agi-
das o crénicas, facilitadas estas Gltimas
por las particularidades de metaboliza-
cion de esta sustancia,

Puede ser administrado accidental-
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mente por error en la preparacién de
féormulas medicamentosas o alimenticias
(confundido con leche en polvo, azlcar,
harina, ete.) ; ingerido por el niiio a tra-
vés de los pezones de la madre, topica-
dos.

La mortalidad es alta, variables seglin
los diversos autores entre 40 y 70 %.
En el trabajo de Valdés, Da Pena y Arey
de 1962 (1), en el cual aportan tres
nuevos casos fatales por intoxicacién por
dcido boérico en lactantes de un mes de
vida, se puede observar una revision de
la literatura. Analizan 172 casos que con
los tres aportados con ellos suman 175,
de los cuales 86 fueron fatales. Lia mayo-
ria de los casos fatales se produjeron en
nifios, de los cuales la mayor parte reci-
bieron aplicaciones de polvos, pomadas
o soluciones conteniendo écido hérico.
Estas fueron hechas sobre la zona del
pafial como complemento de la higiene
habitual o para tratar lesiones de derma-
titis, eczemas o quemaduras. Otra forma
digna de consideracién es la adminis-
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tracion aceidental en hospitales incluidos
en la preparacién de biberones.

Los estudios anatomopatoligicos evi-
dencian lesiones de tipo inespecifico, ex-
cepto el hallazgo descripto por Fishman
en 1951 (*) de inclusiones intracitoplas-
méaticas en las células acinales del pan-
creas, cuerpos variables en tamafio hasta
diez micras de didmetro; y cambios si-
milares a nivel de la pared intestinal,
aun cuando la via de entrada no fuera
la oral.

El cuadro clinico se caracteriza por:
Sintomas cutdneos del tipo de eritema
de diversas caracteristicas, generalmente
de tipo escarlatiniforme y flictenular.
Lesiones erosivas en hoca y dermatitis
del panal. Sintomas digestivos, diarrea,
vomitos, melena, hematemesis, enteritis
hemorragica. Sintomas renales, con des-
hidratacién, oliguria, cilindruria, albu-
minuria y hematuria. Sintomas nervio-

sos, coma, convulsiones, somnolencia y
“‘shock™”.
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Sindrome de Mauriac

La practica del tratamiento de nifios
afectados de diabetes mellitus (D. M.)
enfrenta al eclinico tratante con nume-
rosas incidencias, va sean de cardcter
agudo o erénico. Entre estos tltimos tie-
ne vigencia desde 1930 en la literatura
pediatrica el denominado Sindrome de
Mauriae (S.M.), que se caracteriza fun-
damentalmente por una hepatomeealia
que Debré incluye dentro de las polico-
rias. Dicho agrandamiento hepitico se
acompana de retardo del cre-imiento.

A partir de Mauriac en 1930, que fue
el primero que lo descubrid, sicuié Hans-
sen en 1936, quien se ocupd del agran-
damiento del higado en nifos diabéticos.
Brund Schesterperson, en 1937, v Gray-
zel y Radwin, en 1938, utilizaron extrac-
tos panereaticos en diabéticos juveniles
con hepatomegalia. Marble, P. White N6
Bogas, en 1938, publicaron un estudio
sobre este cuadro. Dragsted, Verneulen
v Goodpasture, en 1939, establecieron la
relacion entre tesaurismosis y la aceion
de la hormona lipocaica. Stetson Ohler
(1939) y R. Houet (1947) insistieron en
s relacion con la Enfermedad Glucogdé-
nica de Von Gierke vy Van Grevels. Por
altimo, Debré plantea hipdtesis de diver-
cas etiopatogenias en relacién con ofras
policorias, glucogénicas y lIipidas en par-
ticular,
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ETIOPATOGENTA Y FISIOPATOLOGIA

Hay varias teorias para explicar la
repercusion de la D. M. sobre el creci-
miento. Para algunos seria la acciéon del
pancreas; para otros el hipofunciona-
miento o el hiperfuncionamiento de la
hipdfisis anterior o la accién de los glu-
cocorticoides.

La célula viva tiene su fundamental
elemento energético en la glucosa, Cuan-
do sobreviene un brote de crecimiento
con un mayor requerimiento de energia,
se pone de manifiesto la suficiencia del
pancreas endéerino en lo que se refiere
a la secrecion de insulina.

Cuando hay insuficiencia insulinica
grave aparece una acidocetosis proore-
siva que puede llevar al coma diabético
fatal. Cluando la insuficiencia es mode-
rada y el aporte nutritivo suficiente, el
crecimiento puede ser normal, estable-
ciéndose un estado de equilibrio que pue-
de romperse por infecciones, traumas,
intoxicaciones o estados emotivos.

Si a un nifo diabético se le administia
una racién dietética llamada fisioléeica
para su edad y equilibrada para un indi-
viduo normal, se establece en este caso
una evidente glucosuria y la pronta con-
version de prétidos a glicidos para cu-
brir los requerimientos de hidratos de
carbono. Se instala asi la carencia de
proteinas y de aminodcidos esenciales.
Como consecuencia se produce la lentifi-
cacion del erecimiento, en la talla y el
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peso, edemas, hipoproteinemia y esteato-
sis hepitica de sobrecarga con hepato-
megalia.

ANATOMIA PATOLOGICA

Las biopsias demostraron una infiltra-
cion glicogénica en unos casos, en otros
una infiltraciéon grasa, o bien ambas a
la vez. Cualquiera sea la naturaleza inti-
ma de la sobrecarza hepatica en la he-
patomegalia del S. M., ella es la misma
que se puede observar en el curso de
todos los agrandamicntos, ya sean bana-
les 0 no, que puedan cursar en la evolu-
cion de un diabético.

SINTOMATOLOGTA

1) Hepatomegalia, higado de gran ta-
mano que da un abdomen abultado,
doloroso o no, con o sin cireulacién
colateral, sin insuficiencia hepitica y sin
hipertensién portal.

2) Acimulo de grasas, troncular o en
parte alta de térax; en cara, da la facies
cushingoide.

3) Retardo de la talla, escaso o mar-
cado, proporcionado. La radiologia mues-
tra hueso osteoporético con bandas hori-
zontales paralelas a la zona metafisaria
que se alternan con zonas claras.

4) Si este sindrome aparece en la pu-
bertad se retarda la aparicién de los ca-
racteres sexuales secundarios (Infanti-
lismo).

5) Las pruebas de sobrecarga de la
glucosa determinan curvas que no difie-
ren mucho de las que se observan habi-
tualmente en diabéticos. Aparece insen-
sibilidad a la insulina con eran inesta-
bilidad de la glucemia.

6) Existen generalmente una hiperli-
pidemia, hipercolesterolemia, perturha-
cion de las proteinas, de las 3 lipoprotei-
nas y aumento de globulina,

DIAGNOSTICO DIFERENCTAT

En el curso de la diabetes Juvenil mal
tratada pueden presentarse dos formas
clinicas :

a) 8. de Nobdcourt: nifo flaco, grd-
cil, con hipoglucemia, hepatomegalia gra-
54, con mayor sensibilidad a la insulina,
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b) S. de Mauriac: nifio pequefio, re-
dondo, con hiperglucemia, hepatomegalia
glucogénica, con menor sensibilidad a la
insulina,

Mauriac expresé que el glicdeeno de
los higados con sobrecarga es el mismo
de los cuadros normales.

Siendo la policoria la expresién clinica
de un trastorno de apariencia enzimatica
celular, que provoca la acumulacién
anormal de un constituyente normal, se
han clasificado las policorias en :

I) Casos donde hay un trastorno con-
génito con acumulacion de glicogeno (en-
fermedades glicogénicas).

IT) Casos donde hay un trastorno
congénito con acumulacién de glicogeno
y grasa (hipertrofias de hicado).

IIT) Casos donde hay infiltracién elu-
cogénica del higado y perturbacién del
metabolismo (S. M.).

IV) Glucogenosis que aparecen recién
en los adultos respetando la infancia.

En el erupo IIT se encuentra involu-
crado el S. M.

TRATAMIENTO

Si bien un correcto tratamiento anti-
diabético no debe conducir nunea a la
presentacion del S. M., sin embargo. la
practica muestra que el pediatra debe
afrontar esta eventualidad.

Ante su presencia las prineipales me-
didas terapéuticas a adoptar son las si-
ouientes :

I) Insulinoterapia de acuerdo a las
necesidades o sulfamidas hipoglucemian-
tes, aun cuando esta Gltima postura tera-
péutica se objete por algunos diabetd-
logos.

IT) Alimentacién equilibrada en pro-
tidos, glicidos v vitaminas, que cubran
las necesidades enereéticas del metabo-
lismo.

IIT) La dieta debe ser fraccionada,
para evitar oscilaciones de la alucemia.

En sintesis, el tratamiento serq el co-
rrecto y adecuado para la diabetes del
¢aso.

CONCLUSIONES

Este sindrome tan diseutido se pre-
senta en individuos con una capacidad
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reactiva hormonal especial, desencade
nandolo un tratamiento incorrecto. En
estos pacientes existen una sensibiliza-
cién rapida a la insulina y una inesta-
bilidad espontidnea de la glucemia, la
que ofrece asi grandes desniveles. El
proceso se deberia a una glucogenosis
hepatica o infiltracion glucogénica en un
diabético, secundaria a un deficiente tra-
tamiento de su diabetes. La importancia
de los desérdenes que comportan el sin-
drome y las dificultades del tratamiento
han determinado que los primeros obser-
vadores consideren grave su prondstico;
sin embargo existen casos donde se ha
logrado la desaparicion de ciertos sin-
tomas, entre ellos la hepatomegalia, que
puede regresar a su tamafio normal es-
pontanea o a consecuencia del tratamien-
to, con una probable reduccion de los
signos biologicos del euadro.

CASO CLINICO

Nifio de 12 afios internado en Sala V, 2* in-
fancia, en octubre de 1961, por un dolor ocular
izquierdo, cefalea y gran decaimiento. Diabé-
tico de larga evolucién (desde los 8 afios se
aplicaba insulina protamina con irregularidad)
con un régimen variable y llevado en forma
discontinua. En el dia de su internacién sufre
grandes mareos, con pérdida del conocimiento
lo que motiva su ingreso a la sala. .

A.F.: Padre aleoholista. 4.P.: Sano hasta los
8 afios. En esa época comienza con poliuria,
polidipsia y pérdida de peso, diagnosticindose
D.M. Suefo, conducta y escolaridad normales.
Trastornos psicoafectivos por. el etilismo del
padre, i

Tngresa semiobnubilado, afebril, pupilas asi-
métricas, midridticas, sin reflejo a la luz. Ten-
si6n ocular normal. Aparato circulatorio: Mx,
14,5; Mn, 6,5. Pulso: 124 por minuto‘ igual,
regular. Respiracién tipo Kussmaul con 32 res-
piraciones por minuto. Aliento ceténico, Diu-
resis normal, Peso: 35,500 Kg. Tiene una glu-
cemia de 3 grs. por mil. Glucosuria y aceto-
nuria. Resto del examen negativo.

Se indica insulina 20 U. S.C. v (Y
previa canalizacién; se sigue luego la hidrata-
ci6bn por via oral, con insulina 25 U. S.C. Se
recupera el sensorio y se normaliza la respi-
raciom.

El oftalmélogo hace el diagnéstico de irido-
cicelitis izquierda.

Se prescribe D.B.I, 2 comprimidos diarios
y luego 3 por dia mis insulina.

A posteriori presenta palidez, facies ahota-
gada, abdomen abultado con una hepatomegalia
cuyo borde inferior se palpa a 4 traveses del

reborde costal.
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Dias después, abdomen abultado y un higado
casi en el reborde costal. Durante su estada
tiene grandes oscilaciones en la glucemia y ele-
vadas glucosurias. Anilisis sanguineos norma-
les. Tiempo de protrombina: 50 % del normal.
Recuento de Addis: normal. Rx, de toérax:
aumento de la trama y congestién parahiliar
derecha. Rx. de senos paranasales: seno maxi-
lar izquierdo menos aireado.

Es dado de alta con igual medicacién.

Dias después reingresa con decaimiento y
dolor en ambos ojos. Al examen clinico pre-
senta una hepatomegalia cuyo borde inferior
llega a 5 traveses del reborde costal, Poste-
riormente acusa una parotiditis submaxilar
izquierda. En su internacién se asiste a Ja
presentacion de manifestaciones neurolégicas
repetidas, caracterizadas por pérdida del cono-
cimiento o somnolencia y sudoracién profusa,
que su estudio humoral prueba eran debidas a
erisis hipoglucémicas. La inyeecién de suero
rlucosado hiperténico determina el cese rapido
de dichas manifestaciones.

Endocrinolégicamente es un nifio de aspecto
infantiloide, edematizado, facies abotagada, ca-
ra de luna llena. Hipogenitalismo, apatia, voz
femenina. Talla: 1,34 m.; peso: 35 kg, Edad
cronolégica: 13 afios; edad é6sea, 9 afios; edad
mental: 10 afios.

Durante su evolucién aparecen dolores pun-
zantes en las masas musculares de ambos miem-
bros inferiores, siguiendo el trayecto de los
troncos nerviosos, indicindose sedantes que ter-
minan con los mismos.

Puncién biopsia hepética: Tumefacecién de
los hepatocitos con estado microvacuolar que
alcanzan algunos nicleos. Reaccién Schiff po-
sitiva en vacuolas nucleares y hepatocitos gra-
nulosos. Diagnéstico: Sobrecarga glucogénica.

Proteinograma total: 5 grs. 9% a predominio
globulinico. Colesterolemia: 300 mg.

Hepatograma normal. Fondo de ojo izquier-
do: los medios trasparentes estin turbios por
la iridociclitis anterior. Ojo derecho: sin le-
siones.

Medicacién: N.P.H. mfs D.B.L.; reconstitu-
ventes; sedantes v control dietético.

Se intenta realizar una puncién biopsia de
rifén, pero la negativa de los padres lo impide.
Estos lo retiran bajo su responsabilidad.

Tres anos después, contando el enfermo 16
anos, reaparece internado en el Imstituto Mo-
delo de Clinica Médica del Hospital Rawson con
un cuadro inicial de acidosis diabética y abs-
ceso apendicular que se opera dejando drenaje.
Cursa nna evolucién de siete dias con muy mal
estado general por la repercusién peritoneal,
agravada por el cuadro acidético, Se indican
insulina y sueros T.V. sufriendo grandes va-
riantes la glucemia durante este lapso. No obs-
tante, se logra compensar su diabetes al tér-
mino de un mes y medio de evolucién, con un
régimen de 200 grs. de hidratos de carbono,
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50 U. de N.P.H. y 2 tabletas de D.B.I. diarias.

Al examen clinico demuestra una pubertad
morfolégicamente incompleta. Hay aparente-
mente libido y esporidicas erecciones sin cya-
culacién, Déficit de talla: 1,42 m. Peso:
31,500 kg. Facies: no hay tricosis. Piel palida,
seca con zona de queratosis pilar; no hay vello
axilar. Tiroides, no se palpa. No hay gineco-
mastia. Los exfimenes hormonales revelan: Cro-
matina sexual, negativa; 17 Cetosteteroides:
11,4 mgrs/24 hs.; 17 cetogénicos: 9,7 mgr/

24 hs. Estos anilisis podrian estar determi-

nando una incipiente pubertad. Metabolismo
basal: + 73 9. Captacion I 131 a las 3 hs.:
27 % (Normal: 25 %); a las 24 hs.: 67 %
(Normal: 42 9%); a las 48 hs.: 77 9% (ligera-
mente elevada). Relacién de conversion: a las
48 hs., 93% (algo elevada). P.B.I. 131: 0129
(Normal: 0,02 % a 0,20 %, referido al Yodo
unido a las proteinas del plasma). B.E.I. 131:
87 % (Normal referido al Yodo que puede ex-
traerse con butanol). V.M. IT D (vida media
Yodo 131: 8 a 16 dias). Rx. de t6rax: normal,
Rx, de silla turea: normal. Rx. de huesos lar-
gos: muestra huesos osteroporéticos con bandas
transversales metafisarias (detencién del cre-
cimiento).

Dias antes del alta presenta un higado cuyo
borde superior se percute en 5° espacio intfer-
costal y cuyo horde inferior se palpa a un
través del reborde costal, de consistencia nor-
mal, indoloro. Se da de alta y es seguido am-
bulatoriamente.

RESUMEN

Nifio de 12 anos, diabético desde los
8 anos, insuficientemente tratado, inere-
sa por dolor acgudo ocular y gran decai-
miento, con mareos y pérdida del cono-
cimiento. Peso: 35,500 kes. Talla 1,24 m.
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Respiracién Kussmaul, 35 por minuto.
Aliento cetdénico. (ilucemia: 3 grs. %,.
Glucosuria y acetonuria. Se trata su cna-
dro agudo con 20 U. de insulina S.C'. ¥
20 U.I.V. y 500 em. de suero fisiol6zico.
En su evolucién presenta una iridoci-
clitis izquierda. Palidez, facies aboliga-
da, hepatomegalia.

Una seounda internacién con orisis
hipoglucémicas, dolores intensos muscu-
lares v hepatomecalias. Durante su es-
tadia tiene grandes oscilaciones de la
olucemia ; edad mental : 10 anos. aspecto
infantiloide, cara de luna llena, hipoge-
nitalismo, apatia y voz feminoide. Pun-
¢i6n hepatica : tumefaceion de los hepa-
tocitos con estasis microvacuolar y so-
brecarga glucogénica.

A los 15 anos de edad, tercera interna-
¢iébn por una acidosis diabética y abs-
ceso apendicular. Se opera, se compensa
su diabetes al mes, con régimen (200 ors.
de hidrato de carbono), 50 7. de N P.H.
v 2 tabletas de D.B.I. diarias. Evidente
retardo de la talla, osteoporosis oOsea.
Pubertad morfoléoicamente incompleta.
El hieado muy aumentado (a 3 em. del
reborde costal) se reduce en el curso del
tratamiento.

Se trata pues, de una glucogenosis he-
patica secundaria a una diabefes infan-
til mal tratada. El ¢uadro no debe apa-
recer si el tratamiento antidiabético es
correcto.
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