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Organo de la Sociedad Argentina de Pediatria

CONFERENCIA

El Sindrome de de Toni - Debré - Fanconi

En 1933, en el Congreso Pediatrico In-
ternacional de Londres, el Profesor de
Toni, presenté el caso de Alfonsina, una
nifia de cuatro anos que pesaba ocho ki-
los ¥ media 79 em. (‘linicamente. la ni-
na presentaba un raquitismo, demos-
trando los exdmenes de laboratorio una
acidosis con hipercloremia y una gluco-
suria ortoglucémica. Se trataba del pri-
mer caso de diabetes renal en la que se
encontraba asociado un raquitismo. La
diabetes renal pura habia sido descripta
en 1896 por Lepine.

El Frofesor de Toni en aquella oca-
sion formuld un concepto nuevo, el de Ja
meiopragia funcional del tabulo.

Veamos cual ha sido el destino de Al-
fonsina. Ella ha sido seguida en su evo-
lucion durante afos por el Profesor de
Toni quien demostrs que esta nifia pade-
cia una hidronefrosis bilateral. Murié 6
anos después, en 1939 con una insufi-
ciencia renal. Contemporineamente, el
Dr. Fornara en 1935 describié otro caso
muy similar al de Alfonsina. Un easo con
raquitismo y diabetes renal. caso que fue
reexaminado en nuestra clinica en el afio
1955 a la edad de 28 afios. El paciente
no tenia mis raquitismo, era de baja es-
tatura presentando todavia aminoacidu-
ria v fosfaturia.

Fstos dos casos italianos son paradic-
maticos. Son dos ejemplos tipicos de sin-

Conferencia pronunciada en la Sociedad Ar-
gentina de Pediatria, el 14 de abril de 1965.

* Profesor Adjunto de Clinfea Pedifitrica
de la Universidad de Génova (Instituto G.
Gaglini).

Prof. Dr. SERGIO NORD!O

drome raquitico con diabetes renal ; uno
asociado a malformaciones de vias uri-
narias, el otro puro, idiopatico, con ten-
dencia a la curacién con el erecimiento.

En 1934, Debré describe un caso simi-
lar al del profesor De Toni demostran-
do la presencia de una aciduria provoca-
da por aminodcidos. Fanconi deseribe
otro caso en 1935. Aqui yo debo cumplir
con un deber hacia la verdad y hacia
mi escuela aclarando un equivoco origi-
nado sobre el trabajo de Fanconi. El
profesor Fanconi publicé en el ano 1931
un trabajo sobre glucosuria ortoglucé-
mica, pero en aquel trabajo no se refirio
para nada al raquitismo. Su primer caso
de raquitismo con diabetes renal fue el
del ano 1936. Ello ha creado una cierta
confusién, traducida en la denominacién
de “‘Sindrome de Fanconi’’. pero yo co-
mo discipulo del Profesor de Toni debo
reclamar que el primer caso de diabetes
renal con raquitismo fue deseripto por
mi maestro en 1933,

El profesor de Toni inicié un nuevo
capitulo de la pediatria: el de las tubu-
lopatias.

Antes que nada. para analizar com-
pletamente este sindrome no debemos ol-
vidar la existencia de otras tubulopatias,
siendo necesario llamar la atencién so-
bre el problema de la cistinosis. Entre
1941 v 1952 en los trabajos de IHottin-
ger, Fanconi. Me. Clune. Bickel. se iden-
tific el Sindrome de de Toni, Debré v
Fanconi con la cistinosis.

Algunos autores sin embargo, no eran
de esta opinién, especialmente Freuden-
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berg que en 1951 tendié a separar las
dos enfermedades.

_Fue en el articulo que el profesor de
Toni escribié en 1955 que establecié ne-
tamente la diferencia entre la forma pri-
mitiva, idiopatica, y la forma con cisti-
nosis o debida a otras enfermedades del
rifion, malformaciones, por ejemplo.

Mientras se discutia la forma pedia-
trica del sindrome, se iniciaron sus des-
cripeiones en el adulto. Entre 1930 y
1934 Milkman deseribié la osteomalacia
con pseudo fracturas que hoy se conoce
como sindrome de Milkman ; uno de es-
tos casos presentaba glucosuria.

En 1947, Cooke describe un caso tipo
de sindrome de Milkman con glucosuria
v fosfaturia renal; en este caso se pudo
demostrar la ausencia de fosfatasa alca-
lina en el tiabulo proximal.

En 1947, se hace la primera publica-
cion sobre diabetes glucofosfoaminica
completa en el adulto por Debré y cola-
boradores ; el paciente murié con un car-
cinoma de higado, por lo tanto no sabe-
mos si se trataba de yma forma pura.

Otros trabajos muy importantes refe-
rentes a esta enfermedad en el adulto
son: el de Den-Harris en el cual se ha-
bla también de una diabetes glucofosfo-
aminica sin raquitismo, es decir, una
forma incompleta; el trabajo de Clay v
Darmady del afio 1953 que demuestra en
un adulto un estrechamiento del tubulo
proximal ; v el trabajo de Wallace-En-
gels de 1957, en el cual se distingue la
forma del sindrome de de Toni, Debré,
TFanconi del adulto, como pura, de la
del nifio, asociada a cistinosis. De los tra-
bajos sucesivos al de de Toni debemos
recordar los de Royer v Prader del ano
1957 que confirman el concepto de la
separacion entre la forma idiopatica v la
asociada con cistinosis u otras enferme-
dades del rifion, el trabajo de Lamy y
Royer de 1959, el de Fanconi y Prader
en 1961 y la monografia que publiqué en
1963 en la cual ha sido reexaminado es-
te problema.

El trabajo de Prader del afio 1961 es
muy importante, ya que presenta todos
los casos idiopaticos del sindrome en el
nifio, que alcanzarian solamente a 18 pa-
cientes en total.
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A ello debemos agregar uno publicads
por Royer pero en forma incompleta y
otros dos casos recientemente estudiados
por nosotros que considero una forma
muy particular.

El primero se refiere a una nifia con
raquitismo, enanismo, diabetes oluco-fos-
fo-aminica, acidosis e hipoplasia de ri-
noén. Las primeras manifestaciones fue-
ron iniciadas poco después del nacimien-
to. Lia biopsia demostré la existencia e
un cuadro histolégico que nuestros pa-
t6logos afirman mo haber visto nunca;
similar opinién ha sido emitida por oI

Dr. Royer de Paris y el Dr. Beca de la

Argentina al examinar el preparado his-
tologico que nosotros les presentanios.
Los glomérulos aparecian normales o le-
vemente alterados y con algunas dilata-
ciones vasculares. Los tibulos eran. -n
cambio, difusamente hipoplasticos. 'un-
cionalmente, la filtracion glomerular ~ra
casi normal, pero existia una insuficien-
cia de todo el tabulo, comprendido tami-
bién el proximal, con diabetes gluco-fos
fo-aminica y raquitismo. Nunca hemos
visto otro caso asi. Yo pienso que se tra-
ta de una forma idiopatica asociada =
una hipoplasia congénita del tabulo.

También el otro caso era muy singii-
lar. Se trataba de un nino de nueve me-
ses afectado de enanismo, raquitismo,
diabetes gluco-fosfo-aminica. Una tera-
pia con dosis normales de vitamina D),
llevé a la curacién tanto del raquitismo
como de la diabetes gluco-fosfo-aminica.
La biopsia del rinén resulté normal. Ll
diagnéstico definitivo ha sido: ‘“Sindro-
me de de Toni-Debré-Fanconi, vitamino
D-sensible”’.

Revisaremos muy rapidamente ofras
tubulopatias, que deben ser tenidas en
cuenta en una exnposicion sobre el sin-
drome de de Toni-Debré-Fanconi.

En 1935, Lightwood deseribié la aci-
dosis renal idiopatica del lactante; on
1937 Albright deseribe la forma con ne-
frocaleinosis del adulto. En 1940, Al-
bricht deseribe el euadro metabdlico del
raquitismo vitamino-resistente conside-
randolo debido a una hiperfosfaturia ais-
lada la cual seria una forma incompleta
del sindrome de de Toni-Debré-Fanconi.
En 1952, Fanconi y Givardet han for-
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mulado la teoria de la diabetes fosfatica :
tubulopatia con disminucién exclusiva en
la absorcion del fésforo, por tanto au-
mento del clearance del fésforo aislado,
forma menor del sindrome de De Toni-
Debré-Fanconi. Después han sido des-
critos otros numerosos casos: casos de
sindrome de De Toni-Debré-Fanconi in-
completos, formas secundarias a intoxi-

caciones, por cjemplo el saturnismo, for-
mas secundarias de la enfermedad de
Wilson, a la coproporfiria, es decir, una
serie de formas de diabetes-fosfo-gluco-
aminica o glucoaminicas primitivas o se-
cundarias.

En el cuadro adjunto he resumido la
historia de las tubulopatias.

CRONOLOGTA DE LAS TUBULOPATIAS

1896 - Lépine-Klemperer : Diabetes Renal,

1933 - de Toni: Raquitismo con enanismo y
diabetes renal,

1934 - Debré: Raquitismo con enanismo, diabe-
tes renal y organicoaciduria.

1935 - Fornara: Raquitismo con enanismo y dia-
betes renal.

1935 - Lightwood : Acidosis renal idiopatica del
lactante.

1936 - Fanconi: Diabetes renal gluco-fosfo-ami-
nica.

1937 - Albright : Raquitismo vitamino resistente
hiperfosfatirico.

1940 - Albright: Acidosis renal idiopAtica con
nefrocalcinosis,

1941 - 1952: Hottinger, Fanconi, McCune, Bic-
kel, ete:: Diabetes gluco-fosfo-aminico =
cistinosis.

En primer lugar, el raquitismo comtn,
que es también una enfermedad con tu-
bulopatias que presenta hiperfosfaturia,
hiperaminoaciduria, aleuna vez también
glucosuria; y también de manera espe-
cial como ]o demostrara Bieckel, y sobre
todo nosotros mismos, acidosis v aumen-
to de la eliminacién de los 4cidos orga-
nicos no aminados.

El raquitismo vitamino resistente ge-
nuino, la forma llamada diabetes fosfa-
tica de Fanconi con sola hiperfosfaturia,
la forma de raquitismo vitaminico resis-
tente con hiperfosfaturia y prolinuria
aislada, la forma con glicinuria aislada.
El smdrome de de Toni-Debré-Fanconi
completo (diabetes gluco-fosfo-aminica
con acidosis y aciduria orgnica repre-
sentada por acido citrico) y el sindrome
«de de Toni-Debré- Fanconi 1ncomp]eto
(diabetes glucofosfoaminica sin acidosis ;
diabetes fosfoaminica con aumento de la
<liminaciéon de 4cido citrico o diabetes

1947 - Dent: Sindrome de De Toni-Debré-Fan-
coni del adulto.

1951 - Dent: Cistinlisinuria.

1952 - Lowe: Sindrome oculo-cerebro-renal,

1952 - Fanconi-Girardet : Diabetes fosfitica.

1955 - De Toni: Distincién del Sindrome de
De Toni-DebréFanceni en idiopAtico y
secundario.

1947 - 1961 - Dent, Wallgren, Julliard-Riquet,
Luder-Sheldon, etr. Sindromes de de To-
ni-Debré-Fanconi ineompletos.

1948 - 1963 - Fanconi, Biclkel, Cooper, Sirota,
Berger, ete. Sindromes de De Toni-Debré-
Fanconi secundarios a diversas afecciones
(Saturnismo, Coproporfiria, Enfermedad
de Wilson, Hipercalciuria, ete.).

1957 - de Fries: Glicinuria.

1959 -de Toni-Nordio: Diabetes gluco-fosfo-
amino-citrica.

1961 - Kdiser-Antener : Gluco-glicinuria,

fosfo-amino-citrica ; la diabetes glucofos-
férica ; la diabetes fosfa‘nca con acidosis ;
v la diabetes glucoaminica).

Fs interesante a propésito de la dia-
betes glucoaminica recordar que fue des-
cripta en 1955 por Ludder-Sheldon : es-
te caso fue republicado en 1961 por los
mismos autores para demostrar que la
diabétes glucoaminica se habia transfor-
mado en un sindrome de de Toni-Debré-
Fanconi completo,

El sindrome de Baber-Dent es una for-
ma nueva, muy rara, en la que se en-
cuentra asociado el sindrome de de Toni-
Debré-Fanconi completo con una hepa-
topatia congénita de tipo cirrético. Exis-
te una hiperaminoaciduria juntamente
con una excesiva eliminacién de tiroxi-
na. En un caso nuestro hemos encontra-
do también diabetes citricas, por tanto
se trataria de una gluco-fosfo-amino-ci-
trica.
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Existe ademds una forma con hipergli-
cinuria y caleulosis de glicina deseripta
por de Vries.

Y una diabetes gluco-glicintirica des-
cripta en 1961 por IKiser-Antener en
Suiza.

Debemos recordar también la cistinli-
sinuria o sindrome de Dent, en sus dos
variaciones genéticas con cistina-lisina y
en las formas completas con arginina or-
nitina agregadas a la cistina y lisina.

En el sindrome de Lowe (oc'ulo-cere-
bro-renal) las manifestaciones renales
son caracteristicas de un sindrome de De
Toni-Debré-Fanconi completo.

Finalmente en la acidosis renal, al
hecho primitivo de la acidosis, puede
asociarse secundariamente fosfaturia,
aminoaciduria y a veces glucosuria,

Esta es la situacion nosolégica. ; Exis-
ten relaciones entre estos sindromes? Pa-
receria que si. En efecto, Ludder y Shel-
don han demostrado que una diabetes
glucoaminica puede transformarse con
los afios en el sindrome completo de De
Toni-Debré-Fanconi.

También la forma completa del sindro-
me de De Toni-Debré-Fanconi puede
transformarse con el correr de los anos
en una forma incompleta tal cual ha su-
cedido por ejemplo con el caso de For-
nara de 1935, el eual en 1955 presentaba
solamente aminoaciduria y fosfaturia;
por tanto existe la posibilidad de la re-
oresion. En los familiares de los enfer-
mos con sindrome de De Toni-Debré-
Fanconi completo, ha sido demostrada
algunas veces aminoaciduria.

Existe también una observacién de
Dent en la cual los parientes de un nifo
con el sindrome completo presentaba una
cistin-elicinuria. Por lo tanto también
en ¢l plano familiar genético parecen
existir relaciones entre estos sindromes.

Ahora me ocuparé de analizar el pro-
blema de la raToceENIA que hoy es visto
de nna manera un poco nueva.

(lomenzaré con ¢l problema de la hi-
perfosfaturia.

I'n el tabulo proximal del rindn se
reabsorben fdésforo, aminoacidos y caleio.
Se admite, aunque no esti definitiva-
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mente demostrado que el fdsforo se ex-
creta también en el tubo distal. Frente
a esta concepeion, que repito no es defi-
nitiva, se plantea el problema todavia no
resuelto de cuanto una hiperfosfaturia
es de origen tubular proximal y cuanto
de origen tubular distal.

El otro aspecto son las relaciones on-
tre la hiperfosfaturia y la parathormo-
na. jDesempena algin papel la para-
thormona? ; Qué papel desempefia la vi-
tamina D? ;La vitamina D corrige la
fosfaturia? ;La vitamina D se fija al
tabulo renal?

Efectivamente, la vitamina D se fija
al tbulo renal proximal segln los estu-
dios realizados por Darmady Kodicek.
Pero permanece en pie el problema de si
en una forma vitamino-resistente como
en el sindrome tubulopético, la parathor-
mona ejerce alecuna influencia. Este pro-
blema se lo puede resolver con dos sis-
temas : con el estudio de los tests de Ells-
worth-Howard y de Howard. Podemos
decir que tanto en la diabetes fosfitica,
como en el sindrome de de Toni-Debre-
Fanconi la parathormona no actiia (test
Ellsworth-Howard negativo). Se piensa
que no actia puesto que la fosfaturia ya
es muy elevada, pero no es seguro que
asi sea.

En efecto, en el raquitismo comun.
inicialmente, cuando el metabolismo cal-
cio-fésforo estd poco alterado, esta de-
mostrado que en carencia de vitamina D,
la parathormona no actiia sobre el tiibu-
lo. Puede ser que lo mismo suceda tam-
bién con las tubulopatias. Esto en lo que
se refiere al test de Ellworth-TToward.

El test de Howard consiste en la per-
fusién endovenosa de gluconato de cal-
c¢io. Esto determina un aumento de la
calecemia e inhibe la glandula paratiroi-
dea. Por lo tanto en un sujeto normal
disminuyendo la funcién de la glindula
paratiroidea se determina una disminu-
cién en el clearance del fésforo; por lo
tanto se concluye que en todos los casos
con hiperfosfaturia en los cuales la hi-
perfosfaturia disminuye por la per fusion
de caleio, la hiperfosfaturia es de origen
paratiroideo. Pero existen casos en que
la perfusion normal de 500 mg. por me-
tro cuadrado, segiin ha sido deseripto




® antiinfecciosa
® antiflogistica
® analgésica

CLORAMFENICOL

CANFOCARBONATO
DE BISMUTO

DIPIRONA

SUPOFENICOL
BISMUTO

SUPOFENICOL BISMUTO adultos x 2
SUPOFENICOL BISMUTO infantil x 2

DUFRER

QUIMICA DUMONT FRERES
Charcas 5013-15 T. E. 772-3269 Buenos Aires



LABORATORIOS

OTITIS - OTALGIAS - OTORREAS

ANALGESIA INMEDIATA

MAXIMA ACCION ANTIINFLAMATORIA
ANTIBACTERIANO DE AMPLIO ESPECTRO
OPTIMA TOLERANCIA EN LACTANTES Y NINOS

PRESENTACION:
Erasco gotero de 5 cm3.

FORMULA: Acetato del p-aminobenzoil 2 aminodie-
tilaminoetanol 5 g.; Sulfato de neomicina 0,50 g.;
Prednisolona yodada 0,10 g.; Polivinilpirrolidona
1.50g.; Propilenglicol ¢. s. p. 100 cm3.

PIERRE BARDIN S.A.C. - JUNIN 508 TEL. 49-09639




Para suprimir el

Clorhidrato de Metdilazina Mead Johnson

ASEGURA AMPLIO ESPECTRO DE EFECTIVIDAD
INHIBE LA ACCION DE LA HISTAMINA - SEROTONINA - BRADICININA

En diversos estudios realizados Tacaryl demostré la par-
ticularidad de inhibir |a histamina y serotonina, tanto
como la bradicinina, (1-2) recientemente indicada como
otro de los mediadores quimicos probablemente respon-
sables de las reacciones alérgico-inflamatorias.

Clinicamente comprobado: Informes y trabajos clinicos,
incluyendo estudios comparativos en méas de 500 pacien-
tes, han demostrado que la eficacia de Tacaryl para
aliviar el prurito “...es francamente espectacular...” (3-6-9)

Una experiencia clinica (5) llevada a cabo con 373 pacien-
tes bajo los efectos de una amplia variedad de desér-
denes pruriticos de origen alérgico y no alérgico, demos-
tré que Tacaryl fue “...sustancialmente efectivo en el
control del prurito en 301 casos (80,6 %)..."

La eficacia de Tacaryl ha sido comprobada en: urtica-
ria,(57) dermatitis atépica y de contacto, varicela, pru-
rito anal y vulvar y otros estados pruriticos. (5-6)

DOSIS RECOMENDADA:

Grageas - dos grageas dos o tres veces al dia.
Jarabe - dos cucharaditas dos a tres veces al dia.
Nifios - la mitad de |a dosis.

PRESENTACION:

Envases de 25 grageas de 4 mg c/u. y frascos de 120'cm?
{5em3, 4 mg).

CONTRAINDICACIONES: No se han observado.

EFECTOS SECUNDARIOS Y PRECAUCIONES:

La administracién de dosis elevadas o por largos perio-
dos no produce efectos téxicos, hepaticos o hematolé-
gicos. Howell refiere el caso de un paciente de 79 anos
que tomo Tacaryl dos veces al dia de modo ininterrum-
pido durante 14 meses, sin incidentes de ninguna indole.

En algunos pacientes se ha observado Iiger_a somnolen-
cia, manifestacién que desaparece al continuar el tra-
tamiento.

Tacaryl se desvangce de los tejidos con ‘suficien_te rapi-
dez y evita el peligro de toxicidad crénica debido a la
acumulacion, sin disminuir su accién prolongada.
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L. P.: M. Times, 90:25-28 (Jan.) 1962, () Stiirmer, E., and Cerletti, A.:
Am. Heart J., 62:149-154 (Aug.) 1961. (5) Wilhelm, R. E.: M. Clin. North
America, 45:887-906 (July) 1961. (6) Howell, C. M., Jr.: North Carolina
M. J., 21:194-195 (May) 1960. (7) Friend, D. G.: Clin. Pharmacol, & The-
rap., 2:605-609 (Sept.-Oct.) 1961. (8) Crepea, S. B.: J. Allergy, 31:283-285
(May-June) 1960. (9) Spoto, A. P., Jr., and Sieker, H. 0.: Ann. Allergy,
18:761-764 (July) 1960.
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por Howard, durante tres horas, no siem-
pre actlia, mientras que si actiia una do-
sis tres veces superior, de 1.500 mg., por
metro ecuadrado durante doce horas. Por
tanto existen casos sensibles a la perfu-
sion breve pero resistentes a la perfusién
prolongada.

Royer distingue dos tipos de diabetes
fosfitica seglin la respuesta a la perfu-
sion breve y a la perfusién prolongada
con gluconato de caleio. El tipo 1 y el
tipo 2; este tltimo es raro.

Estos dos test han sido empleados en
numerosos casos de diabetes fosfatica, en
algunos casos de sindrome de de Toni-
Debré-Fanconi incompletos, en aleunos
casos de sindrome de de Toni-Debré-
Fanconi idiopatico. En todos estos casos
la perfusion endovenosa de calcio, breve
o prolongada, ha disminuido la fosfatu-
ria.

Por tanto debemos admitir que en la
diabetes fosfitica y en el sindrome de
de Toni-Debré-Fanconi existe un hiper-
paratiroidismo. Se trata de un problema
nuevo. Analicemos este problema desde
el punto de vista del balance caleio £s-
foro.

La absorcién intestinal del caleio y
del fésforo estq disminuida en la diabe-
tes fosfatica, en el sindrome de de Toni-
Debré-Fanconi completo e incompleto,
en el sindrome de de Toni-Debré-Franco-
ni asociado a cistinosis, en la forma re-
ciente descripta por Hooft de sindrome
de de Toni-Debré-Fanconi asociado a ne-
frosis lipoidea pura.

Esta disminucién de la absorcion in-
testinal del calcio y fésforo valoriza tam-
bién la concepeién hiperparatiroidea.
Faltando la absorcion intestinal del cal-
cio, las paratiroides pueden anmentar su
funeién y determinar secundariamente
hiperfosfaturia, 1a cual por lo tanto no
se deberia interpretar como de origen
tubular. Sin embargo vo pienso aue esta
€S una concepcion algo apresurada.

Autores de gran notoriedad, como Ro-
ver, admiten que la diabetes fosfatica es
de origen intestinal. Tn defecto en la
absorecion intestinal del caleio y del fés-
foro existe también en otras nefropatias
agudas y erénieas.

Ademas es necesario formularnos una
pregunta y es la siguiente: ; Sobre la ba-
se de la respuesta a la perfusién ealeica
podemos verdaderamente hablar de Hi-
perparatiroidismo? Es una pregunta
que se han hecho Wilkins y Fanconi y
que nosotros compartimos sobre la base
de argumentos que expondré si el tiem-
po me lo permite. En lo que respecta a
los casos que resisten a la perfusion de
200 mg. y que son sensibles a la perfu-
sion de 1.500 mg. jes posible hablar de
hiperparatiroidismo ?

La perfusién breve es suficiente para
disminuir la fosfaturia en casos de hiper-
paratiroidismo ocasionados por adeno-
mas. ; Es posible que en un hiperparati-
roidismo secundario la perfusién breve
no actiie nunea, y sea necesario realizar
una perfusién tres veces superior? Es
una pregunta que a mi siempre me ha
parecido de gran importancia.

Por lo tanto tenemos la impresién de
que los casos que son sensibles a la per-
fusion caleica breve pueden ser casos de
hiperfosfaturia con hiperparatiroidismo,
pero aquellos que resisten la perfusion
dleica breve pueden ser considerados,
aunque solo del punto de vista de la
fosfaturia, de origen sobre todo tubulo-
patico.

En nuestro caso de sindrome de de
Toni-Debré-Fanconi con hipoplasia tu-
bular sélo la perfusion de 1500 meg/m?>.
determinaba una reduccién de la fosfatu-
ria. La existencia de una tubulopatia en
este caso no puede discutirse si se con-
sidera el cuadro histopatoléeico. Tam-
bién la absorcion intestinal del caleio es-
taba reducida en este caso.

Recordaré brevemente que en la aci-
dosis renal, se puede observa una hiper-
fosfaturia, pero se corrige con so6lo el
tratamiento alealinizante, va que es la
acidosis la que favorece la hiperfosfatu-
ria.

Con respecto a la calciuria podemos
decir que esti siempre disminuida en la
diabetes fosfitica lo cual confirma la
importancia de la disminucién de la ab-

sorcién del calcio. Hsta siempre aumen-

tada en la acidosis renal por un meeca.-
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nismo que no es del todo conocido y que
es variable en el sindrome de de Toni-
Debré-Fanconi, Probablemente dependa
de la absorcién intestinal, de la situacion
6sea y de otros varios factores.

Ahora veremos los efectos de la vita-
mina D.

Fodemos decir muy rapidamente, que
en la diabetes fosfatica, en el sindrome
de de Toni-Debré-Fanconi completo e
incompleto, la vitamina D aumenta la
absorcién intestinal del ecalcio, y por lo
tanto aumenta la calcinuria.

Con respecto a la influencia de la vi-
tamina D sobre la fosfaturia el proble-
ma no es muy claro. En algunos casos
de diabetes fosfatica estd demostrado
que la vitamina D disminuye el clearan-
ce del fosforo aunque un poco tardia-
mente.

Existen entonces casos, sea de diabetes
fosfatica o de sindrome de De Toni-De-
bré-Fanconi atn idiopéticos, en los cua-
les la vitamina D cura el raquitismo sin
aumentar la fosfatemia y sin disminuir
el clearance renal del fésforo; por lo tan-
to también desde el punto de vista de los
efectos de la vitamina D, se tiende a des-
tacar la importancia del factor intesti-
nal.

A proposito de la vitamina D, recor-
daré que un sindrome de de Toni-Debré-
Fanconi. con aminoaciduria y glucosu-
ria, puede aparecer €0mo consecuencia
de una intoxicacién por la vitamina D;
nosotros tenemos dos casos.

Ademéas es conveniente recordar que
en la forma idiopatica del sindrome de
de Toni-Debré-Fanconi existe una vita-
mino resistencia, pero el margen entre
la vitamino resistencia y la toxicidad de
la vitamina D es muy estrecho.

Sobre 20 casos de la forma idiopitica
dos tenian mefrocalcinosis. El caso de
Jornara cuando fue reexaminado a la
edad de 28 afios presentaba una hiper-
colesterolemia y un ligero aumento de
la calcemia, por lo tanto existiria en el
sindrome de de Toni-Debré-Fanconi una
oxtrana sensibilidad a la vitamina D.

Ahora me ocuparé de aminoaciduria
v glucosuria. Hstas no pueden depender

'
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del hiperparatiroidismo, por el contrario
la aminoaciduria puede observarse en ¢l
hipoparatiroidismo, pero nunca en el hi-
perparatiroidismo. Estos dos datos jun-
to con el de la acidosis valorizan el pa-
pel de la tubulopatia. En igual sentido
la valorizaria el hallazgo de Darmady,
de la malformacién del tibulo proximal
en una forma del adulto.

Pero es necesario recordar que la ami-
noaciduria puede depender en cierto sen-
tido, y dentro de ciertos limites de la
tasa organica del calcio. En efecto, Ro-
yer en 1956 e inmediatamente después
nosotros hemos demostrado en el raqui-
tismo comin y en el sindrome de de To-
ni-Debré-Fanconi incompleto (Diabetes
fosfo-aminica) que la perfusion célcica
puede disminuir también la aminoacidu-
ria. Fl easo aue he presentado hace po-
co con hipoplasia del tiibulo renal pre-
sentaba una disminucién de la aminoaci-
duria bajo perfusion céleica. Es muy di-
ficil la interpretacion de este fenémeno;
tenemos una teoria personal al respecto,
aue desarrollaremos si el tiempo lo per-
mite.

Respecto a la glucosuria debo recor-
dar simplemente que en el sindrome de
de Toni-Debré-Fanconi, en los casos es-
tudiados, el Tm de la glucosa es bajisi-
mo, méas bajo que en la diabetes renal
pura. En cuanto a la influencia de la
vitamina D sobre la aminoaciduria y la
glucosuria en algunos casos se ha demos-
trado una disminucién, pero en la mayor
parte de los casos la vitamina D no ha
modificado la aminoaciduria ni la glu-
cosuria: es decir, se puede obtener la
curaciéon del raquitismo, pero la amino-
aciduria frecuentemente persiste. Lo in-
teresante es que en los parientes de estos
nifios se ha demostrado la existencia de
aminoaciduria; y alin es mds interesan-
te todavia recordar que también en el
raquitismo comin curado puede persis-
tir la aminoaciduria; v que en los pa-
rientes de los nifios con raquitismo co-
min una aminoaciduria aumentada ha
sido demostrada. Por lo tanto la predis-
posicién familiar al raquitismo, tanto en
la forma simple como en la forma mas
grave y complicada tipo sindrome de de
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Toni-Debré-Fanconi, podria estar aso-
ciada a una predisposicién del tibulo a
perder aminoacidos. En este sentido,
Jonxis habla de diatesis. La existencia
de relaciones biolégicas entre el sindro-
me de de Toni-Debré-Fanconi y el ra-
quitismo comiin se ha demostrado en
nuestro caso de raquitismo con diabetes
gluco-fosfo-aminico-vitamino D sensible.

El raquitismo vitamino-resistente con
olicinuria es la forma de Dent, rara, con
fosfaturia y glicinuria aisladas. Dent
sostiene que la glicinuria es de origen tu-
bular. Nosotros pensamos que la glici-
nuria es de origen Gseo, por esta razén :
en nuestro caso, la tasa hemética de gli-
cina estaba aumentada y en la orina exis-
tia una gran eliminacién de 4cido glicé-
lico que es un metabolito de la glicina.
Por lo tanto, pensamos que en este
paciente existia una alteracion del me-
tabolismo de la glicina documentada
también por el aumento de la elimina-
cién urinaria del dcido glicdlico. Ademas
conviene recordar que el cartilago y el
colageno del sistema é6seo son ricos en
glicina. En nuestros casos, con alteracio-
nes metabolicas de la glicina vy el acido
glicolico existian esas profundas altera-
cionesd el cartilago sin tejido osteoideo y
con cuadros radiolégicos de tipo raquiti-
co vitamino-resistente.

Por lo tanto, sostenemos que este sin-
drome depente de una alteracién del me-
tabolismo dseo de la glicina.

Consideraré ahora brevemente el pro-
blema de la acidosis. La acidificacién de
la orina se realiza en el tibulo proximal
y en el distal. En el proximal existe una
secrecion de H sin disminuciéon impor-
tante del pH, sin creacién del gradiente
entre hidrégeno celular e hidrégeno del
lumen. En el tabulo distal existe la hom-
ba de hidrégeno por la cual se crea una
hiperconcentracién de hidrégeno en el
tabulo distal; esto determina disminu-
cién del pH. El hidrégeno se une al
amon’aco producido en el ttbulo distal
v al fosfato disédico que cede sodio y
toma hidrégeno.

La acidesis renal idiopatica depende
de una alteracién de la bomba de hidré-
geno, segtin las concepeiones modernas.

La acidosis del sindrome de de Toni-De-
bré-Fanconi segin la opinién de Fanco-
ni dependeri de un defecto proximal
con pérdida primitiva de bicarbonato.
La amoniogénesis en algunos casos resul-
t6 atn aumentada. No todos estin de
acuerdo sobre este punto. En nuestra ex-
periencia, en un easo con tirosinuria
existia una alteracién de este tipo; en
la forma con compromiso de todo el ti-
bulo estaban alterados los dos mecanis-
mos.

Hablaré a continuacién de un proble-
ma muy importante: el problema de la
alteracion de los mecanismos glucolitico-
oxidativos, del ciclo de Krebs; el proble-
ma de la produccion y de la utilizacion
de energia bajo la forma de pirofosfato.

Tenemos muchos datos para pensar
que el balance calcio-fosforo estd intima-
mente ligado al metabolismo enerzético
en el raquitismo comtln y en el sindro-
me tubulopatico.

Actualmente se admite que la bomba
de hidrégeno depende de la actividad del
ciclo de Krebs; recordaré por tanto que
alternando el ciclo de Krebs experimen-
talmente se determina una hiperaminoa-
turia. Ello ha sido demostrado por Ha-
rrison y también por mosotros.

Recordaré que Schwartz-Tienne ha de-
mostrado en la cistinosis experimental
oue la diabetes gluco-fosfo-aminica esti
licada a una alteracién del ciclo de
Krebs y de la produccién de ATP.

En la diabetes fosfatica y en el sin-
drome de de Toni-Debré-Fanconi idio-
patico ha sido demostrada por Swoboda
una disminucion del ATP en sanore.

La orientacion actual en la interpre-
tacion de este sindrome se dirice hacia
el papel desempefiado por el metabolis-
mo energético en las eélulas que regulan
el balance calcio-fisforo, es decir en las
células en las que se ha demostrado que
e fiia Ja vitamina D, intestino, hueso v
tibnlo proximal, B

Es importante recordar el metabolis-
mo de la vitamina D en el sindrome de
de Toni-Debré-Fanconi y en las tubulo-
patias. En nuestra monografia sobre ra-
anitismo nos habfamos ocupado de di-
cho asunto. Es un problema completa-
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mente abierto a discusién ya que hoy en
dia no sabemos con exactitud donde va
en Gltimo término la vitamina D, y cuél
es su destino en el organismo.

En la diabetes fosfatica lo mismo que
en el sindrome de de Toni-Debré-Fanco-
ni, no hay una disminucién en la absor-
cién intestinal de la vitamina D; pero
en la diabetes fosfitica existe, después
de la inyeccién de vitamina D, un au-
mento elevado y una curva prolongada
de la tasa de vitamina D en sangre. Lo
mismo sucede en el sindrome de de Toni-
Debré-Fanconi idiopatico. Este compor-
tamiento anormal demuestra que verosi-
milmente existe una alteracién del meta-
bolismo, muy probablemente lizada a la
resistencia a la vitamina D.

CONCLUSIONES

En el momento actual yo pienso que
podemos dividir los sindromes tubulopa-
ticos en cuatro grupos:

1) Abarca las formas primitivas de
tubulopatia : la diabetes renal, la diabe-
tes glicintrica, la diabetes glucogliciniri-
ca, la cistin-glicinuria y la acidosis renal
idiopatica. Quizas haya que expresar al-
ouna reserva para la cistin-glicinuria y
para la diabetes renal porque existen al-
ounas observaciones de defectos de reab-
sorcion intestinal.

9) Sindrome tubulopatico asociado «
otras afecciones, por ejemplo: aquellas
asociadas con hepatopatias, el sindrome
de Baber-Dent, el sindrome o6culo-cere-
brorenal de Lowe, la diabetes fosfatica,
la diabetes fosfoaminica asociada a un
sindrome de Yaffe Lischtenstein de fi-
bro-displasia Gsea, observado reciente-
mente por autores suecos.

3) Raquitismo vitamino D resistente
del tipo 1 de Royer, esto es, la forma
sensible a la perfusion edleica breve ¥
en la cual existe una disminucion en la
absorcion intestinal del calcio. Esta for-
ma hoy no debe considerarse mis como
una tubulopatia; se trata, pues. de un
raquitismo vitamino resistente con un
defecto en la absoreion intestinal del cal-
¢io v con un hiperparatiroidismo secun-
dario.
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4) La diabetes fosfatica que no res-
ponde a la perfusion breve del calcio.
:Se puede considerar como puramente
intestinal esta forma? ;Se puede afir-
mar que tenga solamente importancia la
hiperfuncién de las paratiroides? Royer
afirma que si. Nosotros somos eseépticos,
porque no podemos entender como una
perfusién que llega a inhibir la funcion
de un adenoma paratiroideo, no llega a
disminuir la funcion de una paratiroi-
des aumentada secundariamente a la dis-
minucién en la absorcién intestinal del
caleio,

Luego el sindrome de de Toni-Debré-
Fanconi, los casos no son numerosos, no
podemos extraer conclusiones, pero bas-
tan pocas observaciones como las que
nosotros disponemos para decir que hoy
nuestra atencién se debe dirigir necesa-
riamente hacia el intestino.

;Cémo podemos interpretar estos fe-
nomenos ?

No puede negarse que la tubulopatia
es importante. La aminoaciduria y la
olucosuria no se explican por el hiper-
paratiroidismo o por la disminueion en
la absorcién intestinal de calcio. Porque
también la absorcién intestinal del caleio
parece comprometida. Para la cistinosis
se podia pensar que el trastorno meta-
balico dafia tanto al intestino como al
tibulo. Para las formas con insuficien-
¢ia renal se podria pensar, como se ob-
serva en otras formas de insuficiencia
renal, que la retencion fosfatica y de
sulfatos determina una disminucién en
la absorcién intestinal del ealcio; fosfa-
tos v sulfatos no eliminados a través del
rifion se eliminan por via intestinal liga-
dos al caleio, obstaculizando de esa ma-
nera la absorcion. Pero no siempre la
disminucion de la absorcion intestinal
del ecalcio depende de la retencion de
fosfatos v sulfatos. ; Qué podriamos de-
¢ir del sindrome de de Toni-Debré-Fan-
coni con mefrosis y disminucion de la
ahsorcién intestinal del caleio? ; Qué ten-
driamos que decir del sindrome de de To-
ni-Debré-Fanconi idiopatico con defecto
de la absorcién intestinal del caleio?
: Qué tenemos que deecir de nuestro caso
con hipoplasia del tibulo en el cual exis-
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te una disminuecién en la absorcion intes-
tinal del caleio?

El problema nuevo, general, de gran
actualidad, es el de la relacién entre el
funcionamiento de las células intestina-
les v la funcién de los tibulos renales.
Las investigaciones futuras podran acla-
rar este interesante problema.

Sobre este interesante tema tengo da-
tos que quizds puedan permitir obtener
conclusiones preliminares, pero por el
momento me abstengo de exponerlos por-
que no son datos definitivos.

BEvidentemente se trata de un pro-
blema interesantisimo. Primero, debera
siempre recordarse que en todos los ca-
sos que se presenten deberi estudiarse
Ja funecién intestinal.

En secundo lugar, si esta funcién in-
testinal se confirma que esti alterada,
sera un argumento mas para resolver es-
te complejo problema.

DISCUSION

Dr. Basabe: Quisiera saber si Ud. em-
plea la asociacion de cocarboxilasa y vi-
tamina D en el tratamiento del sindro-
me tubulopatico y hasta cuanto permite
dicha asociacion disminuir la dosis tera-
péutica de vitamina D.

Dr. Nordio: Nosotros utilizamos la co-
carboxilasa porque en el raquitismo por
carencia de vitamina D se ha demostra-
do que la vitamina B; no es fosforilada
en cocarboxilasa. Por lo tanto debe tra-
tarse de un defecto a nivel de las reac-
ciones. bioquimicas reguladas por la co-
carboxilasa, sobre todo por la desintegra-
cion del piruvato la cual seguramente
tendria que estar disminuida en el ra-
quitismo. Entonces pensamos probar la
asociacion entre coearboxilasa y vitami-
na D. Efectivamente, tenemos un cierto
nimero de casos en los cuales con la aso-
ciacion de cocarboxilasa se obtiene la cu-
racion del raquitismo con una dosis se-
guramente baja de vitamina D. Por via
parenteral, no por boca, va que por esta
via actiia como pirofosfato y por lo tan-
to inhibe la absorcion intestinal del cal-
¢io.

Nosotros normalmente en nuestros ca-
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sos no obtenemos jamis la curacion del
raquitismo con dosis inferiores a 300.000
U., de vitamina D; 200.000 es demasia-
do baja; con la cocarboxilasa, en algu-
nos casos la dosis es de 50 a 60.000 U.

Tste es un dato que puede tener un cier-
to interés también desde el punto de vis-
ta practico, ya que disminuye el riesgo
de intoxicacién por vitamina D. Existen
sin embargo otras numerosas sustancias
que permiten disminuir la dosis de vi-
tamina D.

Pregunta: Quisiera saber si han usa-
do la asociacién de parathormona y vita-
mina D en el raquitismo resistente.

Dr. Nordio: Esto forma parte de una
investigacion que hemos realizado recien-
temente. El problema de la relacién en-
tre la vitamina D y la parathormona a
nivel del hueso, constituye un problema
muy complejo.

Stendick ha confirmado hace poco
tiempo que en el raquitismo activo la
parathormona no acttia sobre el hueso,
pero no porque éste esté desmineraliza-
do. En efecto, tampoco actia en el ra-
quitismo inicial en el cual el hueso es
de caracteristicas casi completamente
normales. Faltando la vitamina D el hue-
so se transforma en hiposensible a la
parathormona, aunque la mineralizacion
sea normal o casi. Se admite, pues, que
vitamina D y parathormona actan si-
nérgicamente. Partiendo de esta premi-
sa hemos estudiado si se podia curar el
raquitismo con dosis muy bajas de vita-
mina D, 1.000 6 2.000 U. por dia, con
parathormona por via parenteral, ha-
biendo obtenido resultados interesanti-
simos, muy claros, con curaciones rapi-
das. Pero lo mas interesante es que, sea
con la asociacién con parathormona. sea
la asociacién con cocarboxilasa, se obtie-
ne la curacion del raquitismo con una
tasa de vitamina D en sangre, dosada
por nosotros, baja. Tratando solamente
con vitamina D, no se obtiene jamas la
curacion del raquitismo con una tasa de
vitamina D en sangre inferior a 800,
900 U. I. por ciento. Con la asociacién de
cocarboxilasa y vitamina D, pantotena-
to y vitamina D, parathormona y vita-
mina D se obtiene la curacién con dosis
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més bajas, 300 a 400 U. de vitamina D.

Estos son los primeros datos, son da-
tos claros. Debemos ser prudentes en la
interpretacién de los mismos porque ca-
da raquitismo tiene una evolucion par-
ticular, pero debemos considerar que es-
tamos en un limite de seguridad, porque
nunca obtenemos curacion del raquitis-
mo con las dosis de vitamina que utili-
zamos cuando la damos asociada. Ade-
més tenemos el dato del dosaje de vita-
mina en sangre que e parece muy se-
guro. Todos estos son datos aislados, in-
dividuales, de autores diferentes a los
cuales puede asignarse un cierto valor.

Pregunta: jQué relacién caleio-fosfo-
ro han utilizado en la alimentacién?

Dr. Nordio: No hemos hecho las deter-
minaciones de calcio y fosforo en la
dieta.

Pregunta: ;Cual es la teoria actual-
mente mas aceptada para explicar el
enanismo en el sindrome tubolopatico?

Dr. Nordio: Son muchas las teorias. Se
ha discutido sobre el aspecto endocrino:
el funcionamiento hipofisario, ete.; mo
se ha llegado a ninguna conclusion defi-
nitiva. Sin embargo una disendocrinia
secundaria no podria excluirse hoy en
dia. Recuerdo dos casos de nefronoptisis
de Fanconi con hipoplasia renal y dege-
neracién progresiva del tfibulo en dos
hermanos. En la hermana se habia reali-
zado la prueba de funcionalismo hipofi-
sario: carga de agua (tenia poco valor
pues habia poliuria de causa renal), sen-
sibilidad a la insulina, test de metopi-
rona, normales. El hermano tenia un test
de metopirona patologico. Se ha pensado
en el factor metabélico y fundamental-
mente en el papel del rifién, érgano esen-
cial en la reculaciéon de todo el metabo-
lismo organico. '
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El rifién es un centro metabdlico de
enorme importancia. La acidosis, la pér-
dida de aminoécidos, la pérdida de fos-
foro, posibles alteraciones del metabo-
lismo proteico, son todos los factores que
condicionan el retardo de crecimiento,
ademis de la vitamina D-resistencia.

Pregunta: ; Existe algin trabajo sobre
determinacién de fosfatasas alcalinas en
el tabulo?

Dr. Nordio: Existen dos observaciones
de ausencia de fosfatasas en el tibulo
proximal ademéas de la que yo he citado
Se desconoce que real valor tienen las
fosfatasas en el sindrome. La fosfatasa
alcalina es una enzima poco noble. Por-
qué aumenta la fosfatasa en el raquitis-
mo, no se sabe hoy en dia. Ciertamente
no existe una relacion directa con la ab-
sorcion del fésforo, no parece que asi
fuera. BExisten investigaciones con alte-
raciones del ciclo de Krebs, del metabo-
lismo energético, de alto nivel energeti-
co: ATP, pirofosfato y alli se crea una
hiperfosfaturia, ademas la mineraliza-
cion osea depende mias que de la fosfa-
tasa, de la pirofosfatasa.

Otros aspectos histoquimicos son dig-
nos de recordar. La acidosis renal idio-
patica, por ejemplo: hoy se afirma que
depende de un defecto en el ciclo de
Krebs. Se discute su mecanismo. Primero
se pensé en la succino-dehidrogenasa
Hoy se admite que puede ser la TPN
diaforasa de la isocitrico-deshidrogena-
sa. es decir, de una diaforasa que trans-
porta hidrégeno del succinato a traves
de la linea oxidativa al lumen; se deter-
mina histoquimicamente. '

Para finalizar, agradezco una vez mis
a la Sociedad Argentina de Pediatria las
atenciones de que he sido objeto, y a mis
colegas por la cordialidad que me han
brindado en el transcurso de mi viaje
feliz a la Argentina.

P —
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Recuentos plaquetarios en las

cardiopatias congénitas
Dres. ENRIQUE R. BUGNARD, RITA KVICALA y VICTOR BADARACCO

Habiendo sido comprobado por uno de
nosotros que en las eardiopatias congé-
nitas cianodticas existe una funecionabili-
dad plaquetaria anormal, nos parecié su-
mamente importante establecer si tam-
bién existia, como algunos autores lo
destacan, una trombocitopenia en los
1ismos, pues seria otro paso mas en el
esclarecimiento de las hemorragias post-
quirtirgicas en las intervenciones a cielo
abierto que en estos pacientes se reali-
zan.

Todo esto nos llevé a realizar el dosa-
Je de plaquetas con el método de Fo-
nio (*) en 50 cardiopatias congénitas
clanoticas y aciandticas registrando:
nombre, diagnostico, asi como también
cianosis y hematoerito con el objeto de
establecer si existiera anormalidades,

relacion con las mismas, pues hay ante-
Hospital Nacional de Clinicas (Bs. Aires).
Sala VI. Primera Citedra de Pediatria.

Hospital Nacional de Clinicas (Bs. Aires),
Sala VI. Primera Citedra de Pediatria. Prof.
Dr. Felipe de Elizalde.

Presentado en la 1* Seccion Cientifica, el 27
de Abril de 1965.

cedentes de la literatura que hablan de
trombocitopenia en enfermos azules con
Hk. elevado. Luego realizamos en otro
grupo de 21 pacientes, el recuento pla-
quetario con la misma técnica y simul-
tdneamente con el método del secuestre-
ne,(*) haciendo en 7 oportunidades en
que existia una trombocitopenia marca-
da, medulograma, para tratar de esta-
blecer si la misma se debia a una altera-
cion en la formacion de los trombocitos.

A continuacién pueden verse los cua-
dros correspondientes a los dos grupos
de enfermos.

(1) Método de Fonio. — Se extrae sangre
capilar con aguja Frankel del pulpejo del dedo,
lavado con alecohol y éter y recubierto con una
gota de sulfato de magnesio al 14 %. Se deja
caer una gota de sangre sin exprimir, sobre
portaobjeto, y se cuentan las plaquetas y los
glébulos rojos en el microscopio, caleulando
cuintas plaquetas hay por 500 6 1.000 glébulos.
Mediante otro recuento o un hematocrito se de-
termina el nimero de rojos y se calcula asi el
nimero de plaquetas.

(2) Secuestrene. — TPuncién del pulpejo del
dedo, aspirando la sangre con una pipeta para
rojos hasta la sefial 0.5 6 1; y luego hasta la
seial 101 con una solucién de secuestrene al

Dr. . R. Bugnard, Billinghurst 1624, 6° A, 19. Se cuentan luego a la vez glébulos y
Buenos Aires. plaquetas,
Cuapro 1

ENFERMOS ESTUDIADOS UNICAMENTE CON TECNICA DE FONIO

N* Nombre g I)iagné.;triim

Cianosis Plaquetas HE.
1 E.O0.D, C.IA. — 45.300 41 %
2 R.O.R. C.IA, — 160.000 41 %
3 AM.U. C.LV. — 291.000 39 %
4 AM.G. E.A. — 270.000 39,5 %
5 J.A. CLV. —— 381.420 39 %
6 G.B. C.LA. == 256.000 35 %

Continua.
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N° Nombr; Diagndstico Cianosis Plaquetas H.

7 A.A. C.LV. — 307.000 147 9%

8 E.F. C.IV. — 380.000 35 ‘o,

9 L.A.R. (TR Ve — 200.000 43 Y%
10 NG C.I.V. con E.T. — 300.130 44
11 P, E.A. -— 233.000 36
12 B.F. C.I.V. con E.P. — 131.130 45
13 R.AS. 1 OHENTS — 217.000 38,5 %
14 ‘W.R. C.I.A. —_ 178.000 41 9%
15 J.S. C.LV. — 171.300 39
16 J.S.C. GaA.A, — 211.950 45,5 9
17 C.V.R. R, + 223.000 65 Y
18 G.E. MBS -+ 236.000 60
19 C.A. C.1.V. con ILP. — 149.000 38 ¢
20 M.M.B. C.IL.A. — 260.000 41 9
21 M.R.C. T.F. + 287.280 56 9
28 7Z.G. C.I.A. -— 318.250 3 ¢
23 S.A. E.A. — 207.780 40 G
24 M.O. T + 102.900 2 9%
25 E.E. L b1 = 298.350 49 97
2 N.O.B. C.I.V. — 283.500 30 %
27 M.M. 1.0.G.V. con C.LV. y E.P: + 143.960 70 9%
28 J.Q. C.L.A. — 220.000 42 G
29 B.D. @I Ve —_ 263.340 36 %
30 ALA, C.I.V. —_ 320.000 39
3 C.G. T.F. i 230.160 53,5 ¢
32 JL 2, A.V.C. - 160.000 39 9
33 R.J.B. T.F. - 170.000 57T %
3 N.S. T.F. 4t 165.000 60
35 T.S. C.I.A. — 220.000 40 %
36 B.C.K. C.I.V. con ILP. — 170.000 43 9
37 D.A. AN —+ 133.000 58 9
38 N, C.I.V. con E.P. — 166.000 35 G
39 S.M.M. SPRRY -+ 200.000 99 Y
40 G.R. C.LA. — 230.000 39,5 9
4  GB.M: T.F. 4 150.000 62
42 R.F.M. C.I.V. con H.P. — 200.000 41 < -
43 V.B. C.I.A, con R.V.A. = 300.000 45 9
44 J. L., LI AS — 220.000 37,0 G
45 AJ.S. TR, + 150.000 50 “G¢
46 M.I.B, N -+ 136.000 53 9% |
47 S.W. GV — 220.000 39 % ;
48 B.R. C.LA, — 350.000 10 5 %% 1
49 ALJT. B.P.V. — 220.000 38 £
50 V.S.I1L E.P.V. - - 116.000 44 G
(LI.A. = Comuniecacion Interauricular. I5.A. — Istenosis Aortica.
1.V, = Comunicacién Interventricular. B.1.V. = Estenosis Pulmonar Valvular.
I, = Tetralogia de Pallot. .1, = Iipertensién Pulmonar.

AY.C.

— Atrio Ventricularis Comunis,
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CUADRO 2

NUMERO DE PACIENTES ESTUDIADOS CON LA TECNICA DE FONIO
Y SECUESTRENE

N°  Nombre Diagndéstico Cianosis R. Fonio Secuestrene Hk.

1 M.M. T.F. + 120.000 122.000 60 % *

2 C.A.R. T.F. + 131.000 102.000 719 *

3 M.E. 4108 + 175.000 190.000 . 66 %

4 J.R.L. G.LV. — 340.000 176.000 39 %

5 A.E.P. C.ILA. — 205.000 186.000 47 9%

6 M.R. (A == 182.400 165.000 45 9,

rf N.R. T.F. + 332.000 219.000 80 %

8 J.L.S. LN =+ 160.500 129.000 47 %

9 N.P. de B. E.A. — 99.500 100.000 399 *
10 B.J. B.P. — 209.000 178.000 38 %
11 C.D.E. ! RS + 137.500 146.000 55 % *
12 M.L.F. E.A. = 152.000 121.000 36 %
13 E.M.A, T.F. + 135.200 146.000 529 *
14 M.A.L. C.IL.A, — 164.000 130.000 41 9,
15 A.R. C.ILA, - 115.200 105.000 48 9
16 M.E.C. (0} I)7/2 —— 212.600 148.000 42 9,
167/ N.B.J. C.LA, — 202.400 195.000 46 %
18 J.S.Z. C.IA. — 180.000 163.500 45 %
19 AM.C. . + 155.000 153.000 45 9 *
20 T.N. C.I.V. — 205.000 146.000 43 Y%
21 E.S.S. T.F. 4+ 114.000 126.000 66 % *
T.F. = Tetralogia de Fallot. E.A. = Estenosis Aértica.

E.P. = Estenosis Pulmonar.

(*1.V. = Comunicacién Interventricular.
C.I.LA. = Comunicacién Interauricular.

En los 21 pacientes estudiados simul-
taneamente con los métodos del secues-
trene y Fonio, se pudo observar que és-
tos no son equivalentes entre si. El mé-
todo del secuestrene da recuentos que en
promedio son inferiores a los obtenidos
con el Fonio. Mas atn: el método del
secuestrene parece tener menor poder de
diseriminacion de recuentos ya que los
valores de los 21 pacientes, obtenidos
con este método, varian entre si mucho
menos que los valores de los mismos pa-
cientes obtenidos con el método de Fonio.
Por este motivo para fines del analisis
de los resultados, se han considerado so-
lamente los valores obtenidos con el mé-
todo de Fonio.

A continuacién puede observarse el
analisis de los resultados considerando
como cifra limite inferior 200.000 x mm3.

Dividimos a los pacientes en dos gru-
pos con menos de 200.000 v con 200.000
o mas x mm?, estableciendo a su vez el
niimero de ciandticos y aciandticos en
ambos grupos,

* Enfermos a los que se efectué medulograma.

Cuabro 3
CIANOSIS Y RECUENTO PLAQUETARIO
EN 71 CASOS DE PACIENTES ESTUDIA-
DOS CON EL. METODO DE FONIO

Plaquetas Ciandticos  Aciandticos Total

Menos de

200.000 17 15 32
200.000 y

més. . . 7 32 39
Total 24 47 71

Del mismo se puede deducir que exis-
te realmente y con frecuencia una trom-
bocitopenia en los enfermos afectos de
cardiopatia congénita por nosotros estu-
diados, aunque la misma no llegue nunca
a cifras potencialmente hemorragicas.
Ademas, los recuentos plaquetarios bajos
v la cianosis parecen guardar una rela-
cion importante, puesto que es mas fre-
cuente encontrar trombocitopenia en en-
fermos ciandticos, aunque recuentos ba-
jos se obtuvieron en ambos grupos de
enfermos.

En los siete pacientes a los que les
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fue efectuado medulograma (casos 1, 2,
9, 11, 13, 19 y 21), nunca encontramos
anormalidades que pudieran justificar la
trombocitopenia, lo que nos hace pensar,
sin poder tener una certeza por el ni-
mero insuficiente de enfermos, que la
trombocitopenia debe ser originada méis
bien por algiin mecanismo periférico y
no por alteracién de su 6rgano forma-
dor.

RESUMEN

El problema de la fisiopatogenia de
las hemorragias postquirtirgicas en las
intervenciones a cielo abierto en las car-
diopatias congénitas (C.C.) estd en estu-
dio. Uno de los AA (E. R. B.) ha com-
probado que en las C. C. cianéticas existe
una funcionabilidad plaquetaria anor-
mal. Interesa, pues, establecer si también
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existe trombocitopenia, como algunos
afirman.

Se compara en primer término en 121
pacientes el método de recuento placen-
tario de Fonio y el de Secuestrene, en-
contrandose que el primero parece tener
mayor poder de discriminacién de re-
cuentos que el secundo.

Por lo tanto basan sus conclusiones en
los resultados obtenidos con el método
de Fonio en 71 pacientes afectos de C.(..
cianética o aciandtica.

En los enfermos estudiados, 24 ciand-
ticos y 47 acianéticos, existe con frecnen-
cia (45 %) una trombocitopenia, aunque
la misma no llega nunca a cifras poten-
cialmente hemorragicas. Ademis, es mis
frecuente encontrar trombocitopenia en
enfermos ciandticos (71 %) que en los
aciandticos (32 %).
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Criterios para el Diagnéstico de la Infeccion Urinaria

INTRODUCCION

El conocimiento que se tiene en la ac-
tualidad de la importancia de las infec-
ciones urinarias en la génesis de lesiones
renales progresivas y trastornos renales
cronicos hace impreseindible el diagnos-
tico precoz y preciso de las mismas. ("
% 3.4) Por otra parte, como la infeccion
es por largo tiempo la tnica manifesta-
cion clinica de una malformaciéon uri-
naria, su diagnostico cobra especial in-
terés en pediatria. (% & 3)

Lias consecuencias que este diagndéstico
debiera traer implicito obliga a no utili-
zarlo livianamente en base a datos inse-
guros ya que muchos nifos se ven some-
tidos a exploraciones radiologicas y en-
doscopica y/o tratamientos antiinfeccio-
sos intensos por infecciones inexistentes.

Ya ha sido cabalmente demostrado el
valor terminante de la presencia de bac-
teriuria significativa como elemento in-
dicador de infecciéon urinaria.(® S 210
1,124) Se acepta ademas la necesidad
de una valorizacién cuantitativa de la
concentracion de gérmenes en la orina,
y la cifra de 1.000 colonias por ml co-
mo limite superior de contaminacién y
de 100.000 colonias 0 mas como diagnds-
tica de bacteriuria significativa ya son

Primera Citedra de Pediatria y Puericul-
tura. Prof. Dr. Felipe de Elizalde, Sala VI,
Hospital de Clinicas, Buenos Aires.

Presentado a la Segunda Reunion Cientifica,
el 8 de Junio de 1965.

Dres. N. J. IOLSTER y H. REPETTO

reconocidas por la mayoria de los auto-
res. (13 14, 15, 16, 17, 18, 19, 20, 4, 7, 8, 12)

La dificultad téenica y el costo eleva-
do de obtener en forma rutinaria exi-
menes bacteriologicos cuantitativos hace
indispensable disponer de métodos diag-
nosticos sencillos que permitan seleccio-
nar rapidamente aquellos casos que ne-
cesitan un estudio mas preciso.

Este trabajo fue realizado con el fin
de certificar la relacion existente entre
la determinacién cuantitativa de gérme-
nes en orina y métodos de aplicacion mas
simple.

MATERTAL Y METODOS

Se efectuaron estudios completos, se-
atin los métodos detallados a continua-
cion, en 51 orinas. Casi todos fueron
realizados en pacientes referidos por pre-
sunta infeccién urinaria o en los cuales
se¢ deseaba descartar especialmente tal
infeceion,

El estudio completo se efectué en la
siguiente forma :

a) El glande o la vulva fue lavado
con un chorro de solucién salina estéril
v secado con gasas estériles. A posteriori
se dejo caer por 5 veces consecutivas un
chorro de una solucién de Bradosol al
1 por mil o de Fisohex al 10 por mil.
Se esperé la miceién espontianea, mante-
niendo el prepucio retraido o los labios
separados y se descarté la primera parte
de la miceién, recogiendo entre 2 y 5 ml
en un tubo estéril.

b) A continuacién se practicaron los
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sieuientes estudios empleando siempre
orina sin centrifugar:

1) Recuento de gérmenes: Trabajan-
do con material estéril y en las condi-
ciones habituales de asepsia se efectud
una diluciéon de 1 en 100 con 0.1 ml
de orina y 9,9 ml de suero fisiologico.
Se depositaron 0,1 ml de orina sin di-
luir y de la diluciéon en sendas placas
de Petri y a continuacién se voled agar
nutritivo fundido y debidamente en-
friado en cada una. Luego, con suaves
movimientos de rotacién, se asegurd una
dispersién homogénea de la orina y del
agar. Las placas se incubaron a 37°
durante 24 horas, y si el resultado ini-
cial fue negativo, se leyd nuevamente a
las 48 horas.

Asumiendo que cada colonia repre-
senta 1 germen, una colonia en la orina
sin diluir es igual a 10 gérmenes por
ml., v una colonia en la orina diluida
al 1 % a 1.000 gérmenes por ml. En
el caso de haber diserepancia entre los
dos resultados se consideré como valido
el resultado de la orina sin diluir dada
la mayor posibilidad de contaminacion
durante el proceso de dilucién. Todas
las orinas fueron examinadas en esta
forma inmediatamente después de su re-
coleceion, si bien se admite que se pue-
den obtener resultados fidedignos en
orina conservada 24 h. en la helade-
()

2) Eaxtendido de ortna: Se hizo un ex-
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tendido con una ecota de orina recién
emitida y se colore6 con el método de
Gram. Se examinaron 100 campos con
lente de inmersion.

3) Recuento de leucocitos por mm?®:

Se examiné la orina en una caimara de
Neubauer, contando 4 cuadrados gran-
des y multiplicando el resultado por 2,9.

4) Recuento de leucocitos por campo:

Se colocé una gota medida —una pi-
peta para hemoglobinémetro Sahli 1le-
nada dos veces hasta la marca de 0,02—
entre porta y cubre de tamafio habitual.
Se contaron 10 campos, recorriendo los
bordes y el centro en forma sistemética.
En unos pocos casos se contaron simul-
taneamente los leucocitos por campo uti-
lizando una gota de 0,02 ml y una gota
de 0,04 ml, para ver en qué grado el
recuento por campo puede estar influido
por el tamafio de la gota. Se empled un
aumento de 400 didmetros, la lente seca
de mayor aumento de los mieroseopios
comunes de laboratorio.

RESULTADOS

En la tabla 1 se encuentran resumidos
los datos obtenidos en 51 orinas con re-
cuento de colonias, extendido de Gram
y recuento de lencocitos por mm? simul-
taneos. Hubo solamente 6 orinas en las
cnales desarrollaron mas de 100.000 colo-
nias. En todos estos casos el recuento
fue superior a 1.000.000 de colonias por

Gram I |

Leucocitos por mm3

Colonias por ml. == - Tot. — 20 | 20-50 50-100 100 Total
mas de 100.000 6 0 6 0 1 0 S5 6
menos de 1.000 0 40 40 37 2 1 0 40
1.000 - 10.000 0 3 3 3 0 0 0 3
10.000 - 100.000 0 2 2 1 0 0 1 2
TOTAL 6 45 51 41 3 1 6 51
Tablal. — Resultado de la bacterioscopia y del recuento de leucocitos por mm3 en 51 orinas

con distintas concentraciones de gérmenes por ml.
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ml y en todos el extendido de orina mos-
tré la presencia de bacilos (Giram nega-
fivos. wn 5 de los 6 casos con bacteriu-
ria superior a 100.000 el recuento de
lencocites fue superior a 100 por mm®.
En un caso el recuento de leucocitos fue
de 30 por mm?® con un promedio de
C,7 leucocitos por campo.

En ningtin caso el extendido de orina
fue poritivo cuando el recuento de co-
lonias era menor de 100.000 por ml.

El recuento de leucocitos fue mayor
de 20 y menor de 100 en 3 con
recuento de colonias inferior a 1.000 por
ml. En todos los demas fue menor de
20, Er un caso con 52.000 colonias por
nil el recuento de leucocitos fue de 6.000
por mm?,
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Fig. 1. Correlacién de los recuentos de leu.
cocitos  por eampo vy - por milimetro eibico

Los resultados de la correlaciéon entre
¢l recuento de leucocites por mm? y el
recuento  de leucocitos por campo se
muestran en la fieura 1.

En 3 casos el recuento de colonias
arroj6 una cifra entre 1.000 y 10.000,
resultados  fueron 2.000, 5.000 y
B.000 respectivamente. En les dos tlti-
mos era imposible retraer el prepucio
por lo que consideramos que la recolec-
cién no fue satisfactoria. Fn estes 3 ca-
805 la leucocituria fue normal y el ex-
tendido de orina negativo. En 2 casos
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el recuento de colonias dio un valor en-
tre 10.C.0 v 100.000. En ambos el Gram
fue negative v en uno la leucocituria fue
superior a 16). Ambos estaban en trata-
miento por infeccién urinaria confirma-
da por exdmenes previos.

En la figura 2 esti representado el
resultado del recuento por campo dupli-
cando el tamano de la gota. Salvo un
caso, que censideramos debido a la in-
exactitud de este tipo de recuento, au-
mentando el volumen de la gota aumen-
ta el ntimero de leucocitos que se obser-
Van por campo.
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Fig. 2. — Recuento de leucocitos por campo

con distintes voliimenes de ovina
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DISCUSION

Segitin los criterios de diagnéstico de
infeceion urinaria corrientemente acep-
tados, éste se puede establecer cuando
el ntimerc de colonias (y por ende el
ntmero de gérmenes) por ml. es supe-
rior a 100.000. Se acepta que la gran
mayoria de las orinas normales tienen
cifras inferiores a 1.000 por ml. Desde
un punto de vista tebrico la orina nor-
mal deberia ser estéril, pero en la prac-
tica cierto grado de contaminacion, en
su mayor parte por gérmenes de la ure-
tra, es casi siempre ineludible. Respecto
a los valores intermedios, se considera
que una repeticién del estudio ubicara
a la orina dentro de uno de los dos gru-
pos senalados; es probable que la ma-
yoria de las orinas que inicialmente dan
cifras entre 1.000 y 10.000 representan
contaminaciéon y que extremando los cui-
dados en la recoleccion, un nuevo estudio
dard cifras inferiores a 1.000. Se desta-
ca que todos estos valores se refieren
a orina de la vejiga, ya sea recolectada
por puncion suprapibica, sondeo o mic-
cién espontdnea. (18 1% 1316 17,788, :19, 20
4,7,812) [Jna orina infectada, recogida
de la pelvis renal por cateterismo ure-
teral puede tener cifras considerable-
mente menores que las seflaladas para la
orina vesical.(*). El tratamiento anti-
bacteriano que deprime pero no suprime
la infeccion también puede ser causa de
valores que se ubican entre los extremos
cenalados.

K1 diagnéstico de infeccion urinaria
mediante la determinacién de la presen-
¢ia de piuria en el sedimento urinario
es el método de empleo mas corriente v
el mas inseguro. Salvo que se centrifu-
oue una cantidad medida de orina y se
reconstituya el sedimento a un volumen
determinado para su posterior re:uento
cuantitativo en una céimara cuentaglébu-
los la valorizacion del grado de piuria en
base al sedimento estq sujeta a una can-
tidad de factores variables como son: el
volumen de orina que se centrifuga, la
velocidad v el tiempo de centrifugacion,
v per ltimo, como surge de la figura 2,
el volumen de orina que se coloca entre
porta y cubreobjeto. Esto explica la dis-
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crepancia entre los distintos valores con-
signados como ‘‘normales’ y que va-
rian de 3(3), 5(2') y hasta 20(**) por
campo de gran aumento. Desde luego
ol uso de términos como escasa cantidad,
abundantes, ete. carecen de sentido pa-
ra todos salvo el observador que ha con-
signado el dato.

Para hablar de piuria o de leucocitu-
ria patolégica es indispensable emplear
ana valorizacion cbjetiva. Indiscutible-
mente la forma mds exacta es medir la
excrecién de leucocitos por unidad de
tiempo, pero esto exige la recoleceion
de orina durante 24 horas (notoriamente
dificil en los nifos, en especial en los
que atn no contrelan su esfinter vesical )
v ademés desvirtia la intencion que se
tiene de estandardizar una téenica cuyo
tiempo de ejecucion y cuyo costo sed
icual o inferior al de un analisis de ori-
na ‘“de rutina’’.

Qi la recoleccion se hace sin lavado
previo ni otros cuidados especiales la
orina puede facilmente arvastrar mate-
rial purulento preveniente del prepucio
o de la vulva. Consideramos que la ma-
yoria de los nifics en los cuales un es-
tudio cuidadoso de la orina demostrd
la inexistencia de una piuria reiterada-
mente diagnosticada por andlisis de ori-
na comunes, deben ¢l error de diagnos-
tico a este mecanismo. Bl acto de Ila
recoleceién constituye por lo tanto el
paso unico de mayor importancia de
todos los que se emplean para confirmar
o descartar la presencia de una infe:-
¢ién urinaria en base al estudio de la
orina. El recuento -de lencocitos en ed-
mara cuentagl¢bulos en una muestra de
orina sin centrifugar es un método sen-
eillo y rapido para obtener un dato
cnantitativo sobre ¢l grado de leuco-
cituria. (33) En circunstancias normales
la orina no ccntiene mas de 10 leuco-
citos por mm®. (En este trabajo se ha
ostablecido 20 como el limite superior
de normalidad). Haciendo un simple re-
cuento por campo de orina no centri-
fueada se eliminan los factores de varia-
bilidad dependientes de la centrifuga-
¢ion pero de todos modos su correlacion
con el recuento por mm® es solamente
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aproximado. Stanfeld (®®) encuentra que
1 leucocito por ecampo equivale a 250-
500 leucocitos por mm?®. En este material
(figura 1) el hallazgo de 1 leucocito por
campo equivale aproximadamente a 100
leucocitos por mm? con variaciones bas-
tante amplias en ambos sentidos. Hsta
cifra se obtuvo ¢on una gota de 0.04 ml.
v es quizas en la diferencia del volumen
de orina colocada entre porta y cubre-
objeto (figura 2) donde radica la di-
ferencia entre estas dos correlaciones. De
todos modos, es importante que ademis
de ser inexacto, el recuento de leucocitos
por campo es mas engorroso y exige
mas tiempo que el recuento en cimara
cuentaglobulos.

De los 6 casos con recuento de colo-
nias superior a 100.000, en 5 hubo leuco-
cituria mayor de 100 por mm?. Las ci-
fras oscilaron entre 100 y 1.000. El caso
restante tuvo una leucocituria de 30,
apenas superior al valor normal. Cabe
destacar que en este caso como en los
otros 5, el extendido de orina mostro
abundancia de gérmenes Gram negati-
vos v por lo tanto hubiera sido detecta-
do sin el recuento de colonias. Los dos
casos con recuentos entre 10.000 y
100.000 (42.000 y 52.000 respectivamen-
te), por sus antecedentes y evolucién ca-
sos indiscutibles de infeceién urinaria
cronica, presentaron, como ya se ha se-
nalado, un extendido de orina neeativo :
Yy en uno de ellos la leucocituria también
era normal. El restante presentaba una
leucocituria masiva. Uno de estos casos
hubiera pasado inadvertido si se hubiera
omitido el recuento de colonias. Debe
seflalarse sin embargo que éste estaba
bajo tratamiento con sulfisoxasol vV es
razonable suponer que la medicacién in-
fluyé en la depresion del recuento de
colonias, y en la ausencia de leucocitu-
ria elevada.

Estas cifras pequefias no serian sufi-
cientemente significativas, pero en la li-
teratura abundan los ejemplos de infec-
ciones urinarias crénicas sin piuria. K1
€aso inverso también se encuentra. vale
decir leucocituria patolégica sin infee-
cién. Pryles(’?) cita los siguientes ejeni-
plos ademis de las falsas leucociturias

producidas por contaminaeién con seere-
cion vaginal o materia fecal: deshidra-
tacién, trauma producido por instru-
mentacion, calculo, inflamacion quimica
v glomérulonefritis aguda. Esta tltima
enfermedad es una causa frecuente de
confusién en los casos en que predomi-
na la leucocituria sobre la cilindruria v
hematuria. Es indispensable entonces,
que la leucocituria patolégica se confir-
me con algtn tipo de valorizacién cuan-
titativa de gérmenes.

La forma mdis exacta de hacerlo es,
desde luego, el recuento de colonias, Es-
te método, sin embargo, es demasiado
complicado para poder ser utilizado co-
mo “‘scereening test’. Los métodos qui-
micos, si se confirman los resultados fa-
vorables obtenidos por algunos autores,
probablemente resulten ser los mas fti-
les para el control simultineo de ntime-
ros 1importantes de pacientes(2!). El mé-
todo del trifenil-tetrazolium detects el
86 % de las orinas con bacteriuria sio-
nificativa en la experiencia de aleunos
auteres(*?) y el 90 % seglin otros(=")
cn tanto que en otros trabajos se en-
contré un 60 % de correlacion. (27 25)

La simple bacterioscopia de orina re-
cientemente emitida y no centrifueada,
coloreada con el método de Gram es ci-
paz de detectar el 85 % de las bacte-
riurias significativas. (+ 1+ 16, 19) Sy va-
lor es similar a los mejores resultados
obtenidos con los métodos quimicos. In
este material les casos de infeceién uri-
ndaria confirmada por un recuento e
colonias superior a 100.000 presentaron
gérmenes Gram negativos en la bacte-
rioscopia, en tanto que no se vieron odér-
menes en ninguno de los que tenian me-
nos de 100.000 colonias en el recuento.
Hubo 2 casos de infeceién urinaria con-
firmada por estudios anteriores con bac-
terioscopia negativa. En ellos el recucn-
to de colonias oscilaba alrededor de los
20.000 por ml. Uno tenia adem#s una
leucocituria  francamente patologica.
Ambos, sin embargo, estaban recibiendo
tratamiento en el momento del examen.

Se acepta que para el control evolutivo.
de los casos en tratamiento, una vez que:
se ha negativizado el extendido de Gran.,
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- el finico método admisible es el recuen-
to de colonias. .

CONCLUSION

Cuando se solicita un esamen de ori-
na por sospecha de infeceién urinaria
se debe cumplir por lo menos con los
siguientes requisitos:

1) La muestra de orina debe ser re-
colectada durante la miccién, previo la-
raje cuidadeso de la zona que rodea el
meato urinario. A

2) Debe realizarse inmediatamente nn
extendido de orina para la posterior co-
loracién con el método de Gram y exa-
len mieroscopico.

3) Debe efectuarse un recuento de
leucocitos en orina sin centrifugar utili-
zando una camara cuentaglobulos co-
mun.

Salvo la recoleceién, que quizas sea el
paso mas dilicil, el procedimiento es
sencillo v rdpido; y permite confirmar
o deseartar toda infeccién aguda y la
mayor a de las crénicas o solapadas.

Si ¢l Gram es indicutiblemente posi-
tivo, cualquiera sea el resultado del re-
cuento de leucceitos, hay bacteriuria sig-
nificativa v no es necesario el recuento
Jde colonias, Si hav leucocituria con bac-
terioscop’a necativa se debe realizar el
recuenio de colonias para que no pasc
inadvertida una infeceion con cifras me-
nores de 100.00 o uno de les casos que
co encuentran dentro del 15 % de po-
cibilidad de error del m(todo microseo-
pico. Si el recuento de colonias es nor-
mal debe descartarse la tuberenlosis re-
nal ademas de las lencociturias asépti-
cas mencionadas anteriormente.

Para el control de la evolucién de una
infeceién urinaria en tratamiento es ini-
cialmente suficiente el recuento de leu-
cocitos v el examen del extendido de
orina coloreado con el método de Gram.
A partir del momento en que la bacte-
rioscopia o negativiza, los controles ul-
teriores deben incluir el recuento de o-
lonias, y éste es indispensable para ve-
rificar la curacion.

Por ultimo, donde persiste la sospe-
¢ha elnica de infeccion urinaria a pesar
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de la negatividad de los exiamenes mi-
croscopicos, es absolutamente imprescin-
dible confirmar o descartar esta sospe-
¢ha con un recuento de colonias.

No debe hacerse un diagnostico de leu-
cocituria patologica basandose en 1n
informe de piuria, salvo que se tenga
la certeza que la recoleceién se efectud
on forma correcta( especialmente si la
orina es de una nifa) y que el infor-
mante haya empleado un método obje-
tivo para la valorizacién cnantitativa.

RESUMEN

Se hacen consideraciones sobre la im-
portancia del diagndstico precoz v con-
firmado de las infecciones urinarias en
la infancia para su mejor tratamiento
para la preveneion de trastornos renales
crémicos y para la pesquisa de malfor-
maciones urinarias. Se insiste ademas en
el peligro de realizar examenes comple-
mentarios v tratamientos prolongados
infitiles como resultado de diagnésticos
erroneos.

Se comentan los resultados obtenidos
de estudios comparados realizados en ol
orinas con el fin de certificar la rela-
cion existente entre la determinacion
cuantitativa de gérmenes en la ovina y
métodos de aplicacion més simple.

Se concluye que, teniendo la seauri-
dad de una recoleccién correcta, el exa-
men bacterioscopico inmediato v el re-
cuento de lencocitos por mm?® en orina
sin centrifucar son datos de orientacion
muy importantes que permiten presein-
dir en ciertos casos del recuento de co-
lonias, sobre todo en centros asisteneia-
les que carecen de las facilidades nece-
sarias.

SUMMARY

Considerations are made on the sig-
nificance of the early diagnosys of the
urinary tract infection in children,
which will provide the basis for pre-
vention of chronic renal disorders and
early detection of urinary system mal-
formations. The danger of unnecessary
instrumental manipulation and prolon-
ped treatments with unconfirmed diag.
nosis is stressed.

On the basis of 51 urine specimens
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studied by four different detection me-
thods, comments are made on the com-
parative value of the more specific pro-
cedure (colony eount) and the simpler
ones more likely to be used in places
with poor technical facilities.
Assuming that the samples are pro-

perly collected, it is concluded that the
microscopic examination of fresh urine
(Gram stained) and the white blood cell
count in non-centrifuged urine, are ac-
curate methods of diagnosis that can be
applied where laboratory facilities are
not available.
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Estudio Prospectivo Clinico e Inmunclégico de la
~ Vacuna Antisarampionosa a Virus Vivo

Pror, Di. E. SUJOY y DgEs. J.
L. PALAIS, A, PIZZIA, D.

En las X1V Jornadas Pediatricas
Areentinas de Mar del Plata expusimos
el estado actual de la vacunacion anti-
sarampionosa.! A ¢l remitimos al lee-
tor que se interese por dicho tema. IFal-
taba sGlo una experiencia en un grupo
apreciable de ninos para observar en
nuestro medio dicha eficacia ya probada
en el extranjero.

A la eentileza del. Consejo Nacional
de Proteccion al Menor, guien nos faci-
lito el “‘Instituto Lassala y Riglos™, en
Moreno, Provincia de Buenos Aires. de-
bemos el haber podido efectuar una va-
cunacion en masa; v luego comprobar su
eficacia elinica evidente, por la circuns-
tancia imprevista de haber apareecido
una epidemia de sarampion en dicho
Instituto entre los nifos no vacunados.

LLos Laboratorios Anstriacos Hemode-
rivados nos facilitaron la vacuna a virus
vivo atenuado y los mismos efectuaron
en Viena log dosajes de antieuerpos an-
tes v despuds de haberse efeetuado dicha
vacunacion,

El tipo de vacunacion usada fue el
de la vacuna viva atenuada conjunta-
mente con la inyveceicn de gamma glo-
bulina.

Recordaremos sucintamente, que los

.

Presentado o la Tercera Sesion  Cientifica,
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¢ BLAKSLEY, G. SHEPHERD, V. SIMSOLO
BECKER, M. BEHAR y O. MORGENSTERN

tipos de vacuna antisavam) fonosa ensa-
vados hasta la fecha han sido:

10 Una vacuna a virus vivo atenuado.

9¢ [na vacuna a virus muerto.

2° [pa vacuna a virus vivo atenuado
mas olobulina.

40 ['na vacuna a virus muerto segui-
da de una vacuna a virus vivo atenuado.

5° La vacuna de Schwarz.

Les jalones que condujeron al uso su-
cesivo de estos diferentes esquemas de
vacunacién tiemen una explicacica 10-
oica.

La primera, o sea la vacuna a virus
vivo atenuade, tuve el inconveniente de
la violencia de sus reaceicnes y por con-
siguiente su dificil aceptasion,

l.a seeunda, o sea la varna a virus
muerto, si bien producia poea o ninguna
renceion. deiaba una inmunidad muy la-
bil y per consigniente de poca duraeion.

La teresra, no pose’a la desventaja de
la intensidad de las veacciones por la
accicn  dirfamos amortiguadera de la
samma olebuling, Pesee una inmunidad
cuficientomente larea, aunque segdn el
parecer e alunnos investivadores, el
tempo de duracion de dicha inmunidad
corla menor que en el caso de usar la
vacuna viva atenuada, por la aceion ne-
aativa en este sentido de la camma alo-
hulina.
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El enarto método, o sea la asociacion
de una vacuna a virus muerto seguida
de otra de virus vivo atenuado, permi-
tirfa eliminar muchas de las contingen-
cias indeseables.

Finalmente, el quinto método, o sea
la vacuna de Schwarz a virus vivo muy
(further) atenuados, por pasajes repeti-
dos de la cepa original de Enders, seria

en este momento, segiin algunos autores,

la de mayor confianza.

Nosotros hemos empleado en nuestra
experiencia de campo, el tercer esquema,
o sea la administracion simultinea aun-
que no en el mismo lugar, de vacuna a
virus vivo atenuado y gamma globulina.

Las cifras obtenidas en los dosajes de
anticuerpos y las escasas reacciones se-
cundarias observadas, que puntualizare-
mos mas adelante, hablan de su real efi-
cacia, su inocuidad y por consiguiente
su practicabilidad en una enfermedad
considerada hasta hace pocos afios como
de aparicion obligada e inevitable en to-
do nino ¥ en todos los paises.

MATERIAL Y METODO

Se ha utilizado vacuna antisarampio-
nosa de virus vivos atenuados, reconsti-
tuida por medio de sclventes inmediata-
mente antes de su uso. (‘ada dosis de
vacuna de 0,5 c¢e¢ contiene por lo menos
1000 TCID 50 de virus sarampionoso.

El antigeno debe ser utilizado con je-
ringa esterilizada a seco. Es importante
que la jeringa utilizada no haya estado
previamente en alcohol o soluciones des-
infectantes, ya que el virus atenuado es
extremadamente sensible a cualquier tra-
za de antiséptico, destruyéndose la po-
feneia de la vacuna.

El antigeno utilizado fue empleado a
la dosis de 0,5 ¢e¢ subcutineo en zona
deltoidea, independientemente del peso
del nino. Simultineamente se adminis-
tro 0,02 ce por kilo de peso intramus-
cular en zona glitea de gamma elobuli-
na antisarampionosa (se utilizé distinta
jeringa ).

Poblacion

El presente estudio fue realizado en
un universo compuesto por 111 nifios

cuyas edades oscilaban entre 2 v 6 afios
v que estaban internados en un hogar-
escuela, constituyendo por lo tanto una
comunidad cerrada.

De ellos, 48 varones (43,2 %) v 63
ninas (56,8 %).

Grifico1- POBLACION VACUNADA (111 Nifof)
Distrébucisn. por Sexer y flad ——

LISTRIBUCION POR EDADES

DISTRIBULION POR SEXT

Grdafico N° 1 — Sexo y edad de los 111 ninos
vacunados

Lia vacunacion se efectué entre los ni-
ncs en los que no existia antecedentes
de haber padecido sarampion.

Metodologia

A los efectos de esta investicacion se
efectuaron los siguientes controles :

19 Examen clinico previo a la inoca-
lacion, para evitar errores de evaluacion
posterior respecto de los inconvenientes
que pudieran atribuirse al anticeno uti-
lizado.

2° Extraccion de una muestra de san-
gre por puncion venosa (o a 10 cc) pre-
via a la inoculacion. La sangre fue cen-
trifugada y congelada a —20°C' a los
fines de su correcta conservacién para
la remision ulterior,

3" Inmediatamente después, se aplich
la vacuna asociada a la gamma elobuli-
na, segnin les detalles arriba menciona-
dos.

4* Control clinico diario durante 15
dias con observacion fiel de las pautas
(que figuran en el cuadro. -

7% Extraceion de una nueva muestra
de sangre en las mismas condiciones que
la anterior, a los 68 dias de la vacu-
naeion.
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Las muestras previamente selecciona-
das fueron remitidas a Laboratorios de
Hemoderivados en Austria donde se
ofectuaron los estudios serologicos.

ESTUDIO CLINICO

Los nifios inoculados, segin ya diji-
mos, fueron observados diariamente du-
rante el lapso de 2 semanas luego de la
vacunacion a los fines de pesquisar las
manifestaciones clinicas post-vacunales.

Prédromos: Las primeras manifesta-
ciones en aparecer y que corresponderian
al llamado ‘‘Periodo de Invasién’ de
Ja infeccién natural, fueron:

a) Rinitis, en 52 casos (46,8 %).

b) Conjuntivitis o catarro ocular, en

9 casos (8,1 %).
¢) Enantema, en 40 nifios vacunados

(36 %).
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Grifiw 3_— CATARRO TRAQUEOBRONQUICO ——
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Grafico N* 3. — Catarro triqueobronquico en
los nifios vacunados

pos de 0,5°C y se registraron las marecas
méximas de cada caso. Asi pudo ob-
servarse que el 857 % de los nifios fe-
briles estaba comprendido dentro del
grupo de 37° a 37,5°C.

La fiebre como sintoma fue estudiada
ademas segun :

b) El dia de aparicion.

¢) Su duracion.

No hemos considerado aquellas mar-
cas superiores a 37°C que aparecieron
luego del 5° dia de realizada la vacuna-
cin por considerarlas intercurrencias no
imputables a la vacuna,

Catarro traqueo-brénquico (Grafico
Ne 3): Presente en 42 casos (37.8 %).
Dada la importancia anatémica y semio-
l6gica de esta manifestacion clinica he-
mos decidido diseriminarla segun los
dias de aparicién y de duracion de la

Grafico N° 2. — Temperaturas registradas en
los nifos vacunados

Ficbre (Grafico 2) : Fue registrada la
temperatura axilar en todos los casos.
Se considerd febril a todo nifio vacuna-
do con mas de 37°C.

Cumple aclarar que las marcas térmi-
cas registradas en ningtin momento afec-
taron el estado general de los ninos que
las padecieron. Prueba de ello es que
ningiin vacunado debié guardar cama
ni hubo que administrar antitérmicos.
[iste sintoma se presenté en 21 de los
ninos vacunados (18,9 %) y se lo dis-
criming segin :

a) Registros: Las marcas, comprendidas
entre 37° v 39,5°C, se dividieron en gru-

misma. Asi pudo observarse que entre
el 4° v 5° dias posteriores a la vacuna-
¢ién aparecié el 85 % del total de los
catarros {ragqueobrénquicos. siendo mds

Grifico 4 =T :LXA'LTE_M_A_“ _—
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Grdfico N° 4. — Exantema registrado en ¢l

ndeleo de 111 nifios vacunados
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habituales los de uno y dos dias de du-
racién (59,5 % del total).

Erantemu $Grafico N 4): Presente
solo en 10 casos (9 %).

Aqui también hemos diseriminado este
signo segiin el dia de aparicion y dura-
¢ion, ecmo asi también segtn localiza-
cion anatémica,

1 decaimiento (3 casos: 2,7 %) v los
vémitos (1 easo: 0,90 %), resultaron de
inhabitual presentacion.

CUADRO N¢ 1
TITULOS DE ANTICUERPOS PREVIOS A
LA VACUNACION

Titulo menor de 1: 5 ......... 42
r R 1 Tt 1
5 5 1 il o 1
. 7 Ty 1 L2 )i SRR 1

% T R 0 & P 3 2
; 3 % 1P E0) a7,y e s ()
: 33 i 1L (50 e D
; “r, 19 B OB e s 5)
. 2 L0200 e e 2
5 S T 6
AR-2A0R 6
; 55 8235 () B R 12
L AR e D 14

CUADRO N° 2

ANTICUERPOS 68 DIAS
LA VACUNACION

TITULO DE
DESPUES DE

Titulo menorde 1: 5 ...... nineuno
Titulo R () S iy b
5 it i e 2
W 200 5 s 4
110 o 0) " S e o ;
. 1: 40 ...... 3]
1: 60 ...... 2
1 B, e 13
= 120 5 T
A 10T T 13
o D) 15)
5 T o ot 9
. S 0RSE NG . 5

ESTUDIO SEROLOGLICO

* En el analisis del cuadro N° 1 com-
parado con el cuadro N° 2, surgen como
hechos fundamentales :

12 El viraje de los 42 titulos de anti-
cuerpos menores de 1:5 (considerados

como negativos o no protectores) a titu-
los mayores de 1:10 o mas, vale decir
titulos inmunitarios utiles para la pro-
teceién contra la enfermedad sarampio-
nosa.

2?) La vacunacién antisarampionosa
fue eficaz en el 100 % de los ninos que
presentaron titulos inferiores a 1:5 (no
protectores ).

3°) En el cuadro N° 1 la mediana de
la distribucion de frecuencias correspon-
de al titulo de 1:40, que comparado con
la mediana del euadro N° 2 que corres-
ponde al titulo de 1:160, enfatiza atn
més la eficacia del antigeno y del méto-
do empleado.

49) Lia existencia de titulos protecto-
res previos a la vacunacién sugiere la
posibilidad de que estos ninos hayan es-
tado en contacto con el virus sarampio-
noso, situacion gque no pudo ser despis-
tada a pesar de nuestro cuidadeso inte-
rrogatorio.

5°) Debemos destacar que en los sue-
ros en que se observo un descenso del
titulo de anticuerpos posteriormente a
la vacunacion, se mantuvieron en todos,
valores inmunitarios humorales protec-
tores.

CONCLUSIONES

El ensayo efectuado en una poblacion
infantil de 111 nifios de un asilo de los
suburbios de la (‘apital Federal con una
vacuna a virus vivo atenuado con el
agrecado de gamma globulina, demostro
su eficacia en el 100 % de los vacu-
nados.

El ascenso de anticuerpos se observo
en el 100 % de los ninos que presenta-
ban titulos no protectores o en aquellos
con titulos bajos. Hay que recordar que
el viraje sélo se puede esperar en los
sero-negativos y esto lo comprobamos en
nuestros vacunados.

Los ninos vacunados que tenian antes
de la vacunacién un pretitulo significa-
tivo, debian haber sufrido antes una in-
feccién sarampionosa clinica o subeli-
nica,

Después de una infeccién sarampio-
nosa, los anticuerpos demuestran un des-
que el segundo, que estos individuos ha-
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censo lento pero continuo. Es probable
que en los casos en los cuales el primer
titulo de anticuerpos fue mas elevado
que el seeundo, que estos individuos ha-
van padecido de una infeccién saram-
picnosa algin tiempo antes de la vacu-
naciéon y que estuvieran en la etapa de
descenso de anticuerpos.

Se ereyé en un principio que en los
individuos que pasaron un sarampion la
vacunacién antisarampionosa no influia
sobre el titulo de los anticuerpos. Este
hecho seria consecuencia, segin ciertos
autores, del comportamiento inmunold-
gico especifico del virus del sarampion,
el cual si bien determinaria una inmu-
nidad para toda la vida después de una
infeceion, no llevaria a un efecto “*boos-
ter” (o sea ascenso de anticuerpos des-
pués de una reinfeccién).

Pero en un reciente trabajo, Krug-
man (2) y col., que siguieron cuidadosa-
men un nueleo apreciable de nifos des-
pués de un tiempo que oscilé entre uno
y cuatro anos, observaron que se pro-
duciria un efecto “*booster’” en el 70 %
de los nifos, cuando el dosaje de anti-
cuerpos revelo la existencia de titulos
muy hajos o no detectables.

Un hecho sumamente inferesante en
la investigacion de Krugman y col. con-
siste en la observacién de las curvas de
los titulos de anticuerpos a través de
cuatro afios en los ninos vacunados con
vacuna viva atenuada ; vacuna viva ate-
nuada mas Gama Globulina, vacuna de
Schwarz o vacuna a virus vivo muy ate-
nuado y la infeceion sarampionosa na-
fural.

Se observa que la curva mis alta y
persistente es la de los nifos vacunados
con vacuna a virus vivo atenuado, le
sigue la de los vacunados con virus vivo
atenuado con Gama Globulina, siendo la
mas baja y menos persistente la de los
ninos vacunados con la ‘‘further’ va-
cuna de Schwarz.

La curva de anticuerpos de los ninos
(ue pasaron un sarampion natural su-
pera, si bien no mucho, a todas las cur-
vas de log ninos vacunados con las dis-
tintas vacunas citadas.

ARCHIVOS ARGENTINOS DE PEDIATIIA

;Son estas curvas indices fieles de la
inmunidad de estos nifios? Dificil es
saberlo, ya que ninguno de estos nifios
se halla expuesto a padecer un saram-
pién ; por lo menos esto es lo observade
hasta la fecha. El futuro nos dird si
ello es cierto, ya que son relativamente
poccs los afios de experiencia con las
diferentes vacunas antisarampionosas.
De que la infeccion natural trae una
inmunidad que dura mas de 65 anos
ya lo demostraron las observaciones de
Panum en las islas Faroe; veremos con
el correr de los anos si igual hecho se
produce con las diferentes vacunas an-
tisarampicnosas ensayadas hasta la fe-
cha.

En cuanto a nuestro grupo de ninos
vacunados, se pudo observar, que el as-
censo del titulo de anticuerpos en los
sero-negativos, fue claramente demos-
trativo, pero mas evidente atin fue la
casual contra-prueba clinica. Esta ocu-
rrié con la aparicion de 50 casos de sa-
rampion en el mismo Asilo en el grupo
de nifios no vacunados, no contagiando-
se ninguno de los nifos vacunados.

Las reacciones secundarias observadas
con la vacunacion del tipo usado por
nosotros, demostraron ser casi despre-
¢iables por su levedad, du racion v omini-
ma incidencia. Estas reacciones no obli-
oaron a ninguno de los ninos a gnardar
cama, prucha de su levedad, a lo inverso
de lo que observaron los autores que es-
tudiaron el efecto de la primera vacuna
usada a virus vivo atenuado sin Gamma
Gilobulina.

La duracion del aumento del titulo
de anticuerpos con este tipo de vacu-
nacion no esta atn aclarada, dado el
corto tiempe transcurrido desde los pri-
mercs ensayos. A un ano casi de dicha
acunacion, ningtn nino se ha contagia-
do el sarampién, pese a que la morbili-
dad sarampionosa siguio reeistrando ¢i-
fras clevadas en el drea de trabajo.

COMENTARIO

B nuestro pais se justifica amplia-
mente la administracion de este antige-
no en ciertas comunidades aisladas y que
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durante largo tiempo no han tenido ex-
periencias con el virus sarampionoso, ya
que en ellas la enfermedad puede pre-
sentarse con marcada agresividad, pu-
diendo afectar por igual a los diferentes
grupos de edades de la poblacién, tal co-
mo ha sucedido en estos tltimos afos en
localidades de Rio Negro (Cerro Vigi-
lante) y del Rio Limay.

Por otra parte desde el punto de vis-
ta de la profilaxis individual la vacuna
estd claramente indicada en aquellos ni-
nos minorizados fisicamente por proce-
s0s congénitos (enf. fibroquistica del
panecreas, cardiopatias congénitas) o ad-
quiridos (T.B.C., asma, etc.) y en todos
<n los que la adquisicién del sarampién
agrava decididamente la evolucién co-
rriente de dichos cuadros.

Ademés no existen contraindicaciones
para su aplicacion como rutina en la

priactica privada dentro de limites de
edad aconsejada.

RESUMEN

Los autores presentan los resultados
de su experiencia obtenida en un niucleo
de 111 nifios de un Asilo, en quienes
aplicaron una vacuna contra el saram-
pion (a virus vivo atenuado mas Gamma
Globulina). Efectuado el dosaje de an-
ticuerpos antes de dicha vacunacién y 68
dias después de la misma, comprobaron
un franco ascenso de los mismos.

Pero el hecho méas interesante fue la
casual contraprueba clinica, ya que al
poco tiempo aparecié una epidemia de
sarampion que tuvo como consecuencia
el contagio de 50 ninos no vacunados.
Ninguno de los 111 nifios vacunados ad-
quiri6 la enfermedad, pese al contacto
intimo de todos los nifios del Asilo.
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El EEG en los hematomas subdurales
de la primera infancia

Dres. M. TURNER, J. CAVAGNARO y R. ASPINWALL

No muy numerosos trabajos han sido
dedicados a los hallazgos y aportes EEG,
para el estudio de los hematomas subdu-
rales en el nifio pequefio (Elvidge y
Jackson, 1949 (1) ; Sullivan y colaborad.,
1951 (%) ; Kinley y colabs, 1951 (%) ;
Stevens y Williams, 1954).

Sin embargo, este medio auxiliar ofre-
ce mucho interés dado que por su ino-
cuidad y facil realizacién puede prece-
der en casos de duda diagnoéstica a una
exploracién més cruenta tal como la pun-
cién subdural o la arteriografia.

Con el objeto de valorar los hallazgos
EEG hemos separado los casos mas com-
pletamente estudiados en el Laboratorio
de EEG de la Sala 18, de hematomas e
higromas subdurales preferentemente en
la primera infancia.

MATERIAL Y METODO

Seleceionamos 20 casos, 16 de hemato-
mas y 4 de higromas, comprobados por
intervencién quirtrgica. La edad oscilo
entre 6 dias a 13 afos de edad, aunque
la mayoria de los casos pertenecen a la
primera infancia; 13 casos por debajo
de un aiio de edad. Doce de dichos casos
fueron colecciones unilaterales y los
ocho restantes bilaterales.

Se obtuvieron un total de 36 trazados
con las técenicas habituales de sedacion
y activacién bajo suefio barbitarico (se-
conal sodico, 26 casos) o suelio esponti-

Teido en la Sesién del 27 de abril de 1965.

neo (5 casos) o estado de reposo vigil
(5 casos).

De estos 36 trazados, 13 fueron preope-
ratorios y 23 postoperatorios con interva-
los que oscilaron entre 20 dias-a 3 afnos
a partir de la intervencién.

Los hallazgos fueron clasificados en:
(Ver Cuadro 1).

CUADRO 1
Preobm:w ~ Postopera-
E.E.QG. torios torios
Normales ..... 1 (8%) 7 (30 % )
Asimétricos 5 (38 %) 5 (22%)
Localizados ... 6 (46 %) 9 (39 % )
IDYHEV IR o e 1 (8%) 2 (9%)
TOTALES . 13 23

Normales: Cuando correspondian a la
edad del paciente en frecuencia y am-
plitud de los ritmos los cuales se mos-
traban simétricos en ambos hemisferios.

Asimétricos: Cuando la frecuencia y/o
amplitud de los ritmos cerebrales dife-
rian en ambos hemisferios. En el lado
de menor amplitud y frecuencia se habla
de una ‘‘depresién’’ de la electroge-
nesis.

Localizados: Por la presencia de on-
das lentas, regulares o irregulares, on-
das agudas o espiculadas; de mayor o
de menor amplitud que el resto del tra-
zado; en una regién o en varias regio-
nes veeinas de un mismo hemisferio.

Difusos: Cuando la amplitud y/o fre-
cuencia de los ritmos cerebrales se ha-
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en torno a regién témporoceipital izquierda.

Intervenido quirdrgicamente se evacua un
hematoma extradural e higroma subdural
témporoccipital izquierdo. El E.E.G. post-
operatorio (a la derecha) efectuado tres
meses después, con un examen neurolégico
negativo, demuestra desaparicion del ‘‘fo-
co’’ de ondas lentas en regién temporal y
persistencia de algunas ondas lentas su-
perpuestas en regién occipital izquierda.

derechas, subintrantes. Bl E.E.G. efectua-
do a los cinco dias del trauma revela una
depresion en regién temporal mediana iz-
quierda, Diagnéstico: Hematoma subdural
postraumidtico.



C'UADRO 2

Caso Nombre Edad Ficha E.E.G. I Diagnéstico E.E.G
1 i, N. B: 8 m. 7.012 8.641 T.C.E. - Hematoma extradural| Postoperatorio. - (4 m.) Sig-
supratentorial fronto tempo-| nos de sufrimiento témporo-
ral. occipital izq. (9 meses) Nor-
Sommnolencia. - Paresia IIT par| mal.
izquierdo, - F.O.: edema inei-
piente hilateral.

z E. J. O. 8 m. 2.868 1,083 | Vémitos. - Convulsiones gene-| Postoperatorio. - (1a. 10 m.)
[ ralizadas. Decaimiento pro- | Prep. temporal izquierda. Dis-
| gresivo. rritmia paroxistica.

Hematoma y osteomielitis bi-
______________________ | Iateral mdis a izquierda.
3 Rs A, 12 a 4.035 4.465 Hematoma subdural frontal] Preoperatorio. - Foco témpo-
derecho postraumitico. roceipital derecho.
Postoperatorio. - (10 d.) Prep.
temporal derecha.
4 M. A 6 d. 2.978 3.769 Hematoma subdural izquierdo. Preoperatorio. - Depresion di-
6.273 Vémitos y macrocefalia. fusa cortical.
Postoperatorio. - (2a.) Nor-
mal. (3 a.) Depresion bioeléc-
trica izquierda. Hipervagoto-
nia refleja. (3,5 a.) Hipersin-
cronismo difuso.
2 J. A. B. 8d 2.384 9767 | Hematoma subdural izquierdo.| Postoperatorio, - (1 m.) Irep.
temporal izquierda.
(3m.) Prep. temporal deve-
cha.

6 N 3m 4,889 5.629 ‘ Higroma bilateral. Postoperatorio. - (10 m.) Nor-|
| Macrocefalia congénita. | mal.
| |

Otros datos

N.E.G.: Lesién expansiva tém-
poroceipital derecha.
Arteriografia : Hematoma sub-
dural bilateral.

Rr.: Trazo hipercalcificacién
en frontal derecho.
Arteriografia: Coleccién sub-
dural frontal derecha.

Rz. y arteriografia: Lesion
expansiva subdural izquierds.

Arteriografia: Hematoma bi-

lateral,

(Contintia)




Caso Nombre Ldad Ficha E.B.G. Diagnéstico E.E.G Otros datos
7 A. M. S 9m 4.386 G. 1, Hematoma subdural bilateral.| Postoperatorio. - (La.) Mode-
rada depresién derecha.
8 S. A. G a. 9.030 | T.C.E. - Hematoma extradural Preoperatorio. - Sufrimiento! Rz.: Fractura témporoceipital
y subdural izquierdo. temporal izquierdo. izquierda.
Postoperatorio. - (20 d.) Han
desaparecido signos de sufri-
....................................... miel]to.
i E. M. 10 m 6.538 | Higroma bilateral, Preoperatorio. - Asimetria.
Postoperatorio. - (4m) Nor-
mal.
10 C. L. 9m 6.451 Hematoma infectado bilate- Postoperatorio (?). - Asime-
ral. - Resecciéon capsula lado| tria.
izquierdo.
11 N. F. b m. 8.051 Hematoma subdural bilateral| Preoperatorio. - Asimetria con
postraumético. prep. temporal derecha (On-
das lentas).
Postoperatorio, - (2m.) Nor-
mal.
12 J. F. M. ) Q. 6.210 Hematoma subdural e intra-| Preoperatorio. - Asimetria on-
cerebral fronto temporal iz-| das lentas izquierdas.
13 A. O. 4a 5.070 Hematoma subdural derecho, Preoperatorio - Asimetria prep.
izq. y signos de sufrimiento
difuso.
Postoperatorio. - (1 m.) Asime
tria, depresién derecha, dismi-
nuci6n sufrimiento difuso.
(7m.) Asimefria prep, izq.

(Continda)



Caso

Nombre ‘ Edad Ficha
I
1a
23 m
7 m. 3.723
3a.
9 m.
132, 7.881
M. K. 924. 10 m.| 8576

E.E.G.

10.008

Diagndstico

Mematoma subdural operado.
Convulsiones hemicuerpo iz
quierdo,
Hematoma. - Higroma derecho.
Convulsiones. Macrocefalia.

Hematoma extradural e higro-
ma  subdural témporoccipital
izquierdo postranmitico (ope-
rado).

Hematoma subdural izquierdo
postraumético, econ convulsio-
nes foeales faciobraquiales de-
rechas subintrantes, en niio
hemofilico.

Postoperatorio. i Asimetria
prep. oceipital izquierda?

Postoperatorio - Asimetria pre-
dominio ondas lentas hemisfe-
rio derecho.

Preoperatorio. - Asimetria. On-
das lentas mis a derecha.
Postoperatorio. (4m.) Per-
siste moderada asimetria mAs
lento y menor amplitud.

Preoperatoio. - Asimetria. On-
das lentas “témporoceipital iz-

quierdo.
Postoperatorio. - (3 m.) Asi-
metria prep. témporoceipital

izquierdo. (15 m.) Normal.

Normal.
Preoperatorio. - Ondas ‘‘del-
tn’’ en rvegiomes temporal y
occipital izquierdas.
Postoperatorio. - Desaparie.6n
de ondas ‘‘delta’’ en Tegion
temporal y digminucién de las
mismas en region oceipital.
Depresion bioeléetrica en re-
gion mediotemporal izquierda.

8935

Otros datos

- (Coleccién subdural dere-

(neumosubaracnoideogra-
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Se la conoce
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e hiperirritable:
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explosiones
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“Después de un tratamiento de tres se-
manas a razéon de 2 mg. de Haloperidol
por dia, su estado se modifica. Se vuelve
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la limpieza y de otras tareas manuales.”

Flegel, M. H.; Rasper, A. et Lauber, M. H.
Actas del Congreso de Psiquiatria y de
Neurologia, Tours (Junio de 1959).
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llaban fuera de los limites considerados
normales para la edad y estado fisiol6-
gico del nino, en toda la extensién de
ambos hemisferios (trazados lentos y/o
deprimidos, ausencia de ‘‘husos’ rapi-
dos de sueno, descargas anormales bisin-
cronicas, ete.).

DISCUSION Y COMENTARIOS

Coincidiendo con la experiencia de
otros autores se destaca la escasa pro-
porcion de trazados normales preope-
ratorios, (8 %), lo cual significa que
ante una sospecha diagnéstica de colec-
cion subdural en un lactante o nifio pe-
queno, el hallazeo de un trazado normal
aleja las posibilidades de dicho diagnds-
fico; mientras que la comprobacién de
un trazado anormal (92 % en nuestra
casuistica) lo hace mucho méas probable,
haciendo aconsejable recurrir a los otros
procedimientos de exploracién auxiliar
mas cruenta, tales como la puncién sub-
dural o la radiografia contrastada, para
confirmarlo plenamente y proceder a su
tratamiento efectivo.

Las anomalias EEG comprobadas fue-
ron en la mayoria de los casos asimétri-
cas (38 %), o localizadas (46 %), de-
biendo destacarse que estas comproba-
ciones fueron efectuadas no sélo en los
casos de colecciones unilaterales, en las
cuales se hall6 menor amplitud y/o fre-
cuencia del lado de la coleccion, sino en
7 de los casos de colecciones bilaterales
(en el restante caso de coleceién bila-
teral el trazado preoperatorio fue nor-
mal). Eso tiene gran importancia pric-
tica pues indica que no hay que confor-
marse con la puncién y evacuaciéon uni-
lateral del lado mas afectado desde el
punto de vista EEgrifico, sino que es
necesario explorar también el supuesto
lado no afectado EEgraficamente, ya
que el mismo puede ser también el asien-
to de una colecciéon que por diversos mo-
tivos (menor tamafo, mejor tolerancia,
menor rapidez de produceién, ete.) no
tiene tanta repercusién sobre la electro-
génesis cerebral.

Otra observacién muy importante con
respecto a las anomalias EEG asimétricas

o localizadas, es la posibilidad de ‘‘ Falsa
localizacion’’ en caso de colecciones uui-
laterales, que no ocurri6 en nuestra sc-
rie infantil, pero que bemos podido anre-
ciar en algunos casos de hematomas sub-
durales del adulto, y ha sido sefialada
por otros autores con una frecuencia
hasta del 20 % (Kiloh y Osselton,
1963).(%) Esto ocurre porque las ondas
lentas de sufrimiento cerebral difuso
provocadas por la presencia del hema-
toma experimentan una depresién (apa-
recen de menor amplitud) por la inter-
posicion fisica del mismo entre el cere-
bro y los electrodos, predominando del
lado ‘‘sano’’, es decir del lado en que
no hay interposicién de masa liquida. Es
posible que las menores dimensiones re-
lativas del crineo y de las colecciones
hematicas intracraneanas en el nifio ha-
gan menos probable dicha comprobacién.

En cuanto a los controles EEG post-
operatorios es interesante observar que
si bien el porcentaje de los trazados nor-
males aumenta considerablemente (pasa
de un 8 % a un 30 %) persisten en
un 70 % de los casos anomalias EEgra-
ficas atn en controles muy alejados
(hasta més de 3 afios en uno de los ca-
sos) de la infervencion. Esto sionifica
que las anomalias EEG preoperatorias
no significan sélo una modificacién tran-
sitoria por ‘‘cortocircuito’’ de la conduc-
cion bioeléctrica cerebral, sino que expre-
san un sufrimiento lesional de la corteza
y cerebro subyacente, tal como ya lo des-
tacaron Jasper, Kershman y Elvidege
(1940) (*) y Grey (1949)(7). Naquet y
Paillas (1950) (°) también observaron
en controles EEG postoperatorios de he-
matomas subdurales que las depresiones
del trazado desaparecen en 4 a 7 dias
después de la evacuacién de la colec-
eién; que el ““‘ritmo de fondo’’ norma-
liza su frecuencia en 1 a 2 meses ; mien-
tras que las ondas lentas lo~alizadas son
mds persis’ *utes. Si bien haria falta una
diseriminacién mas exacta sobre las cau-
sas etiologicas y circunstancias de apari-
cion. periodo transcurrido hasta la eva-
cuacion, ete., de cada caso en particu-
lar, es licito pensar a priori que la exis-
tencia del sufrimiento cerebral expre-
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sada por la alteracién EEGrafica ha-
ce aconsejable una evacuacién lo mas
temprana posible de la coleceion liquida
para disminuir dicho proceso lesional y
las secuelas posteriores.

Finalmente, también indican dichas
observaciones, la conveniencia de un con-
trol del EEG postoperatorio neriodico
v repetido para evaluar dichas secuelas,
que pueden incluso ser alejadas y apa-
recer después de un ‘‘intervalo libre ™’
de trazado normal. Tal fue el caso N* 4
(A. M.) de un lactante de 6 dias de edad
con un hematoma subdural izquierdo
operado y cuyo EEG preoperatorio di-
fusamente anormal se normalizé en un
control efectuado dos afios después de
]a misma, pero que presenté nuevamen-
te anomalias (asimetrias y descargas di-
fusas) a los 3 afos. En algunas opor-
tunidades dichas comprobaciones EEG
incluso pueden hacer aconsejable ciertas
terapéuticas anticonvulsivas para pre-
venir la producecion de descargas comi-
ciales (tal como ocurre en numerosos
procesos traumaticos y/o inflamatorios
del SNC): o pueden explicar eciertos
cuadros neurolégicos o psiquicos aleja-
dos.

RESUMEN

Se analizan los hallazgos EEG pre v
postoperatorios en 16 hematomas y B
higromas ocurridos en nifios de 6 dias a
13 anos de edad (13 casos por debajo
de un afo de edad) ; doce fueron colec-
ciones bilaterales y ocho unilaterales.

De 36 trazados obtenidos (13 preope-
ratorios y 23 postoperatorios), se obser-
varon solo un 8 % de trazados normales
preoperatorios ; las anomalias EEG fue-
ron asimétricas en el 38 % de los casos
o localizadas en el 46 %, no solo en
casos de colecciones unilaterales sino en
la mayoria de las bilaterales. Esto sefa-
la la importancia diagnéstica de un EEG
anormal en caso de sospecha de coleccion
subdural y ademds la necesidad de ex-
plorar ambos lados a pesar de compro-
harse anomalias bioeléetricas unilatera-
les.
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En los controles EEG postoperatorios
ol porcentaje de EEG normales ascen:
di6 de un 8 a un 30 %. La persistencia
de anomalias en un 70 % de los casos
sefiala el sufrimiento encefdlico subya-
cente, la necesidad de una evacuacion
temprana y la importancia de un control
EEG alejado para prevenir secuelas co-
miciales o explicar trastornos neuropsi-
quicos, a pesar de un intervalo libre
prolongado.

RESUME

Les auteurs analysent les observations
EEG pre et postoperatoires dans 16 he-
matomes et 4 hyeromes chez des enfants
de 6 jours jusqu’au 13 ans (13 cas au
dessous de 1 an) ; douze cas etaient des
collections bilaterales et huit cas unila-
terales.

Parmi 36 tracés (13 preoperatoires et
23 postoperatoires), seulement 8 % des
tracés preoperatoires etdient mormaux;
les anomalies EEG observées consistaient
dans un 38 % des cas en des assymetries
ot dans un 46 % en des anomalies
localisées, non seulement dans les col-
lections unilaterales mais dans la plupart
des collections bilaterales. Ceci signale
'importance d un EEG anormal quand
le diagnostic d Thematome sous-durale est
en cause et la necessité d’exploration de
deux cotés méme quand les anomalies
bioeléetriques sont unilaterales.

Dans les controls EEG postoperatoi-
res, le pourcentage des HEG normaux
montait d’'un 8 a un 30 %. La persis-
tence des anomalies EEG dans un 70 %
des cas, signale la souffrance encefalique
sousjacente, la necessité d’une evacua-
tion precoce et l'importance d’'un con-
trol EEG eloigné pour la prevention des
sequelles comitiaux et pour expliquer
des troubles neuropsychiques méme
aprés un intervalle libre prolongue.

SUMMARY

The pre and postoperative EEG find-
ings in 16 hematomes and 4 higromas in
children from 6 days to 13 years of age
(13 cases under one year) are reviewed.
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Twelve of these cases were bilateral and
eigth unilateral collections.

Of the 36 records (13 preoperative
and 23 postoperative), only 8 % of the
preoperative EEG were normal; of the
abnormal EEG records, 38 % were as-
simetric and 46 % focal, not only in
the unilateral collections, but also in the
bilateral ones. That shows the import-
ance of an abnormal EEG record in a
case of subdural hematoma suspicion

o
-1
S+

and the indication of exploring both si-
des of the brain even with unilateral
EEG findings.

In the postoperative records, normal
EEG rise from 8 to 30 %. The persist-
ence of 70 % of anormal EEG records
indicates the encaphalic sufferance, the
need of an early evacuation of the sub-
dural collection, and the importance of a
prolongued EEG surveillance in order
to explain neuropsychic troubes even af-
ter a long free interval.
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La Deshidratacion en el Lactante. Verano 1963 - 1964

Dres. LUIS E. VOYER(1), ALBERTO J. VALETTI(2), ALBERTO T. ALONHO
JOSE L. DIBETTO(4) v MARIO M. ETCHEGOYEN(%)

En el periodo comprendido entre el
1° de diciembre de 1963 y el 31 de mar-
zo de 1964, la Sala IV del Hospital de
Pediatria se habilité como Servicio de
Emergencia para la asistencia de las des-
hidrataciones agudas por diarrea.

En la presente comunicaciéon aborda-
remos el analisis de los pacientes trata-
dos en dicho lapso y el comentario del
sistema de trabajo y acecion terapéutica.

MATERIAL

Se trataron 409 nifos comprendidos
en edades desde los 12 dias hasta los 27
meses, como se ilustra en el gréafico
Ne 1.

En lo referente al estado nutritivo, el
69,3 % fueron distréficos: 43 % de pri-
mer grado, 232 % de segundo grado
v 3,1 % de tercer grado; la clasifica-
¢ion del estado nutritivo se hizo en base

Hospital de Pediatria ¢‘Dr. Pedro de Eli-
zalde’’, Sala 1V. Jefe: Prof. Dr. Raal P.
Beranger.

Leido en la Tercera Sesién, el 22 de junio
de 1965.

(1) Médico Coordinador de Guardia y Con-
currente de la Sala VI.

(2) Meédico Clinico de Guardia y Conecu.
rrente de la Sala IV,

(3) Médico Asistente de la Sala IV.

(4) Médico del Equipo de Hidratacion y
Conecurrente de la Sala TV.

(5) Médico de Hospital, Jefe de Clinica de
la Sala IV,
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Griaf. 1. — Bdad de 409 nifios afectados de

diarrea con deshidratacion. Hospital de Pedia
tin, Buenos Aires, Verano 1963 - 1964

a la tabla del Servicio Nacional de Na-
lud de Chile, (Grafico N* 2).
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Graf. 2. — Bstado nutritivo de 409 ninos afec
tados de diarrea con deshidratacién. Hospital
de Pediatria, Buenos Aires, Verana 1963 - 1964

El grado y tipo de deshidratacion,
evaluados mediante la clinica, se deta-
llan en el cuadro N 1.
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CUADRO 1

GRADO Y TIPO DE DESHIDRATACION DE 409 NINOS AFECTADOS DE DIARREA
CON DESHIDRATACION (Hospital de Pediatria, Buenos Aires, Verano 1963 - 1964)

DESHIDRATACION DESHIDRATACION TOTAL
ISO-HIPOTONICA HIPERTONICA S
N¢ CASOS % N¢ CASOS % Ne¢ CASOS Y
Leve ..... 47 11.50 0 0 47 11.50
Moderada . 217 53,05 1 0.25 218 53.20
Grave .... 136 33.25 8 1.95 144 35.20
Total .. 400 97.80 9 2.20 409 100

Durante la permanencia de los enfer- de orina. Ante diagnoésticos presuntivos,
mos en el Servicio se pudo documentar atendiendo a los mas frecuentes focos
una frondosa patologia parenteral. En de infeccion, se dio especial importaneia
el cuadro N° 2 se presenta la frecuen- a la exploracién otoantral directa y con
cia de entidades clinicas definidas y de medios de contraste, y al recuento de
significacién moérbida. colonias en urocultivo, si bien esto 1ul-

El primer lugar corresponde a la in- timo no se efectué en la magnitud que
feccion de las vias aéreas, el secundo a  creemos hubiera sido necesario. En
la infeccién urinaria, el tercero al ra- aquellos casos en que se dispuso de ma-
quitismo y el cuarto a infecciones del terial se traté de individualiar al ger-
sistema nervioso central, infecciones es- men causal y determinar su sensibilidad
pecificas, mongolismo, piodermias y pe- antibitica.

ritonitis como se muestra en el grafi- En el aspecto especifico de la deshi-
co N° 3. dratacion fue suficiente la exclusiva va-
- loracién clinica en la generalidad de los
|FeeCuenCiA -
DIAGNOSTICO NUMfA’O QL' CAiOS . |=amd ] casos, con los conceptos que tienen ya
ey ) S CUADRO 2
INFECCION DRINAKIA GGl % =
SR ELIE FRECUENCIA DE PATOLOGIA PARENTI.
eIz RAL SOBRE 409 NINOS AFECTADOS DI
FICOGKMIAS 1467 DIARREA (ON DESHIDRATACION
INFECCION, SMC. 122% (Hosp. de Pediatria, Bs. As., Verano 1963.64
(MR SN 12z% DIAGNOSTICO N2 CASOS
RN AE I OTITISE e ol o s vk il L 148
MONGOLISHD T | o4z | Traqueobronquitis ........... Bl
TS Nenmopatias: —: 8. ok St 34
o B - i s RielonefTitis oy e e o s s S 27
T 2 P — = recuencia relativa de pﬂ 0 Ogiil ST (9 ]
parenteral en 400 nifios afectados de diarrea Otoan.“.ltls """"""""" _',)
con deshidratacién (Hosp. de Pediatria, Bs. As. R'flqunlm_".“ ~~~~~~~~~~~~~~~~~ 25
Verano 1963-64.) Piodermitis .................. 6
b ] *1
METODOS I lou.l'es{a's ...................
Mentrmpifis e T e,

Se proeurd el mayor aporte posible de  Fleritonitis
los elementos auxiliares para diagndsti- Tuberculosis
co y control de la patologia global de Laringitis
los -enfermos. Recurrimos asi de rutina, Sifilis ......................
a las reacciones de Mantoux y Pagniez, Mongolismo
v con elevada frecuencia a los andlisis Encefalitis
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amplia difusién en el 4mbito pediatrico
y de los que nos ocuparamos también en
ocasiones anteriores. % 3 % En muy con-
tadas ocasiones recurrimos al auxilio del
laboratorio y ello tan sélo para certifi-
car las alteraciones de la osmolaridad
en los casos en que habia duda al res-
pecto.

La terapéutica hidroelectrolitica se
efectué en base a las necesidades basa:
les y déficits previos, caleulandose para
cada enfermo de acuerdo al grado y tipo
de deshidratacion.’» ® De esta mane-
ra empleamos en general soluciones que
no excedieron en su composicion los 45
mEq/oo de cloro, 60 mEq/oo de sodio
v 24 mEq/oo de potasio. Tan sélo en
las deshidrataciones graves con pronun-
ciada hipoosmolaridad hemos llegado a
concentraciones superiores a los 70
mEq/o0 de sodio. Creemos haber evi-
tado asi el riesgo de hiperosmolaridad
tan frecuente en pediatria.

En nifios menores de un mes, sin con-
siderar el tipo de deshidratacién se apor-
taron siempre soluciones que no exce-
dieron los 25 mEq/oo de cloro y los 35
mEq/oo de sodio. Se tuvo en cuenta
para adoptar esta conducta la existencia
de déficits menores en lo que hace a
electrolitos y la limitada capacidad re-
nal de estos enfermos.®

Asimismo el potasio fue dado en con-
centraciones nunca superiores a los 12
mEq/o00 en los recién nacidos, dado que
en estas situaciones los déficits previos
son menores y mayor asi la tendencia a
la hiperkalemia si la funecién renal no
es satisfactoria *. Tuvimos esto en cuen-
ta tanto mas, porque nosotros utili-
zamos soluciones de reposicion hidro-
clectrolitica con potasio desde el mo-
mento de iniciar el tratamiento sin aten-
der a la presencia o no de diuresis,
dada su temprana reposicién celular me-
diante el suministro aun en deshidrata-
ciones graves.® % 9% 11 Splamente en es-
tados de extrema gravedad, que in-
oresan ya con hiperkalemia como expre-
sion de severa anoxia celular, posterga-
mos durante las primeras horas el su-
ministro de potasio.

Para preparar las mezelas hidroelee-
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troliticas recurrimos a la solucion glu-
cosada al 5 %, a la que agregamos me-
diante jeringa la cantidad necesaria de
electrolitos. Utilizamos para ello el clo-
ruro de potasio en ampollas (1 cec =
3 6 4 mEq), el cloruro de sodio hiper-
ténico al 20 % (1 ce = 3,6 mEq) ¥y
al lactato de sodio molar (1 ce = 1
mEq).

Esta manera de proceder nos ha pa-
recido préactica y a la vez econémica, por
permitir adecuar con facilidad la com-
posicion de las soluciones a las necesi-
dades de cada enfermo y por el mayor
aporte caldrico, ya que la solucion a
emplear mantiene su concentracién de
glucosa al 5 %. La solucién es discre-
tamente hiperosmolar sin sobrepasar los
440 mOs/o0; ello es transitorio dada la
rapida metabolizacion de la glucosa (no
hemos observado hiperglucemias) y per-
fectamente tolerado, e incluso quizas fa-
vorezea al enfermo.

En todas las deshidrataciones graves
agregamos a las soluciones gluconato de
calcio en cantidad de 5 ce, con lo que
hacemos profilaxis de los cuadros de te-
tania postacidética que observabamos en
afios anteriores con frecuencia regular.

Tan sblo en nifios con antecedentes de
repetidos episodios diarreicos y que en
la recuperacion presentaban persistente
sintomatologia neurolgica, no atribui-
ble a proceso inflamatorio o hiperosmo-
laridad, utilizamos sulfato de magnesio
al 25 % en dosis de 2 a 3 ce, en base
a la posibilidad tedrica de un déficit del
mismo, Seria necesario mediante datos
de balance o determinaciones humorales,
hacer estudios en este aspecto para do-
cumentar la utilidad o no de su sumi-
nistro.

En algunos ninos distroficos en su
periodo de recuperacion, utilizamos
transfusiones de sangre o plasma pero
no como medio de correccion del dis-
turbio hidroelectrolitico, sino como re-
curso para mejorar el terreno, junto al
adecuado aporte calérico y al control de
las infececiones.

La deshidratacion se efectud por ve-
noclisis en 247 casos (60,3 %), recu-
rriéndose como medio de eleccion a la




L. E. VOYER Y COL. — Deshidratacion en el Lactante. 1963-64

venopuntura. Se procedi6 a la canula-
cién de 53 nifos (12,9 %), de preferen-
cia en el pliegue del codo y con inmo-
vilizacion ; en los casos en que se lo
hizo a nivel del maléolo interno se pro-
curd no prolongar la misma més de 24
horas. Con esta conducta se reduce sig-
nificativamente la tendencia a trombo-
flebitis.1?

Como no contamos con medios para
efectnar coprocultivos y sus correspon-
dientes antibiogramas, la terapéutica an-
tibiética se hizo de acuerdo a las dispo-
nibilidades del Servicio con cloramfe-
nicol, tetraciclinas, penicilina y estrep-
tomicina. En los casos de evolucién des-
favorable se recurrié a la neomicina y
paromomicina.

RESULTADOS

1) El promedio de permanencia de
los enfermos en el Servicio fue de 10,5
dias.

2) Fallecieron 29 enfermos lo que da
una mortalidad global del 7 %. Tres

(&)
-1
-1

de ellos en las tres primeras horas de
internacion y otros 19 durante la evo-
lucion de una patologia parenteral que
se detalla en el cuadro N° 3. Esto nos
da una mortalidad especifica después de
las tres horas del ingreso del 1,7 %.

3) El destino de los enfermos recu-
perados de su desequilibrio hidroelectro-
litico fue el siguiente: 64,33 % salid
de alta a domicilio, el 22 % pasé a otra
sala (Cirugia, Tisiologia o Clinica) pa-
ra continuar el tratamiento de los pro-
cesos parenterales, y el 58 % fueron
retirados por los padres sin la corres-
pondiente alta. De este tiltimo grupo de-
bemos discriminar un 4,9 % que fueron
retirados superada su deshidratacion vy
sin atender a la necesidad de tratar los
otros procesos que afectaban el nitio.

4) Como incidentes vinculados a la
terapéutica efectuada pudimos observar
4+ casos de tromboflebitis, dos de ellas
en venas del pericrdneo v como conse-
cuencia de venopunturas, 2 de teta-
nia postacidotica, todos de evolucion
favorable. Ocurrieron también 3 casos

CUADRO 3

PATOLOGTA PARENTERAL AL INGRESO O DURANTE LA EVOLUCION SOBRE 29
FALLECIMIENTOS ENTRE 409 NINOS AFECTADOS DE DIARREA CON
DESHIDRATACION (Hospital de Pediatria, Buenos Aires, Verano 1963 - 1964)

6 8 meses 10
7 4 meses =21
3 6 meses 2
9 5 meses 2
10 5 meses 20
11 1% mes 45
12 1 mes 13
h 3 2 meses 3
14 3 meses 3
15 4 meses T
16 5 meses 34
17 3 meses 7
18 1 mes 41
19 3 meses 9

CASO No EDAD ]T’,T\;}I&r DIAGNOSTICO
6 meses S Peritonitis
2 4 meses 38 Microcefalia - Otitis bilateral - Shock
3 14 dias 1 Prematurez - Shock transfusional
4 8 meses 6 Peritonitis
5 315 meses 34 Pielonefritis - Eczema estreptocéeico gene-

ralizado - Distrofia grave

Pielonefritis - Neumopatia bilateral

Muerte sibita

Meningoencefalitis

Neumopatia bilateral

Pielonefritis - Meningitis supurada
Otoantritis - Pielonefritis - Distofia grave
Meningitis supurada

Neumopatia bilateral - Escleredema
Peritonitis

Neumopatia bilateral

Pielonefritis - Otoantritis Distrofia grave
Hemorragia post antrotomia - Peritonitis
Otoantritis - Distrofia grave

Flemén difuso gliteo - Muerte stibita
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de escleredema, todos en menores de dos
meses, una de los cuales fallecid, v un
caso de sobrehidratacién que asimnismo
fallecié.

DISCUSION

La patologia parenteral detallada en
el cuadro N¢ 2 y el grifico N° 3, cree-
mos que en algunos aspectos 1o mues-
tra la realidad del problema. Si bien nos
indica la conveniencia del estudio cto-
l6gico sistematico por.la elevada inci-
dencia de otitis y otoantritis, el ntmero
de pielonefritis, en cambio, no esti de
acuerdo a la frecuencia presumible de
este foco de infeecion. Esto nos obligari
en el futuro a un estudio méas intenso
de este aspecto de la patologia, con me-
dios faciles de diagndstico como el re-
cuento de colonias.

CONCLUSIONES

Los resultados obtenidos tanto en 1o
que se refiere a la mortalidad global
del T % y especifica por deshidratacion
del 1,7 %, como a la rapida recupera-
cién de los enfermcs v al reducido ni-
mero de complicaciones terapéuticas, nos
parecen altamente satisfactorios.

Ello evidencia que actualmente en los
ambientes hospitalarios bien dotados, ¢l
mejor conocimiento que se tiene de la
fisiopatclogia de estos cuadros y la dis-
ponibilidad de los recursos terapéuticos
adecuados, hacen que este problema ha-
va dejado de ser la importantisima cau-
sa de muerte como fuera en anos ain-
teriores.

La mortalidad de un Servicio de hi-
dratacién, en la actualidad puede ser
parangonable y casi similar a la de un
Servicio de Clnica Pedidtrica General.

Ello hace pensar que de hoy en mds,
la disminucicn de la mortalidad no pro-
vendra significativamente de un nuevo
enfoque del problema hidroclectrolitico
v si, en cambio, de un estudio cada vez
méas amplio de la patologia global de
estos nines, a les cuales debemos bene-
ficiar con todos los recursos de explo-
racion y tratamiento que nos ofrece la
medicina actual.

La deshidratacion del lactente sigune
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siendo entre nosotros una importante
causa de muerte, pero ello debido a la
clevada frecuencia de este frastorno en
cadu pericdo estival y a que muchos de
estos enfermos evolucionan al margen de
un tratamiento bien instituido. La ac-
¢ién sanitaria en este aspecto debe di-
rigirse a dos puntos fundamentales: do-
tacibn de cuanto es nevesario a los ser-
vicios pedidtricos de todo el pais para
gue puedan cumplir una accién eficaz,
v aceién social sobre el terreno donde se
ceneran estos cuadros.

Clomo contribucién al estudio de este
Gltimo punto nos ha parecido 0iil ac-
tualizar con los enfermos incluidos en
el presente trabajo, el estudio social que
efectuamos ya en el verano de 19a4-
196022

Bllo dari lugar a una comunicacion
posterior.

RESUMEN

Se presenta el material de 409 en-
fermos afectados de diariea con deshi-
dratacion.

Sa destaca la frecuencia de la patolo-
parenteral. En primer luzar la infec-
¢ion de vias aéreas, en serundo luzar
la infeceién urinaria y en tervcer luzar
las infecciones del sistema nervioso cen-
tral, infecciones especificas, piodermias,
raongolismo y peritonitis.

Se refiere el eriterio clinico y los ele-
mentcs auxiliarves utilizades en el diag-
ndstico.

Se expone la conducta terapéutica que
preeurd no exceder los 60 mBEq/oo de
sodio v sumini:tré potasio desde el mo-
mento mismo de iniciar el tratamiento,
utilizando meelas hidrcelestrol ticas con
clucosa &l 5 9 y preparadas mediante
la adicién Je soluciomes eclectroliticas
conceniracin.

Se deataea la baja mortalidad global
del T % y la especifica por deshidra-
tacion después de las tres horas del
inereso del 1,7 %. asi como tambicn
ol escaso numero de complicaciones te-
rapcuticas.

Se hace hincapié¢ en el beneficio gue
puede repertar una buena aceién sani-
taria en la prevenciin de estos cuadros.
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SUMMARY

It is presented the material from 409
patienis affected of diarrhea and des-
hydration.

The frecuency of parenteral patholo-
oy is stressed here. In the first place
respiratory infection, in the second place
urinary infection, and in the third one
the infection of the central nervous
svstem, specifie infections and perito-
nitis.

It is reported the clinical eriterion
and the auxiliary clements used in the
diagnosis.

In the treatment, we tried not to
overpass the 60 mEq/oo of sodium and
we gave potassium since the bezinning.
We employed solutions with 5 % elucose
prepared by adding  hydrdelectrolitic
concentrated solutions.

[t is also outstanding the low elobal
death rate 7 % and only 1,7 % in
the specific death rate by dehydration
after {hree hours of the entrance exa-
mination, as well as the scarce number
of therapeutic complications.

[t is important to stress the profits
may be obtained by perferming an ef-
fective sanitary action in the prevention
of these afections.

RESUME

On prézente le materiel de 49 ma-
lades de diarrhée avez deshydratation.

On remarque la fréquence de la pa-
thologie parenterale. En premier lieu
I'infection des voies aériennes, en se-
cond lieu l'infestion urinaire et en troi-
steme lieu les infections du svstéme ner-
veux central, infections spécifiques, mon-
golisme et péritonite,

On analyse le critérium clinique et les
Cléments auxiliares utilisés dans le diag-
nostie.

On expose la régle thérapeutique de
ne pas s’'excéder les 60 mEq/oc de so-
dium; on fournisse le potassiim an
méme moment de commencer le {raite-
ment en utilisant de combinaisons bi-
dreelCztrolytiques avee glucose au 5 %,
et preparés au moyen de 1’addition de
soluticns €lectrolytiques concentréees.

On 1remarque la basse mortalité elo-
bale du 7 % et la specifique du 1,7 %.
aprés les trois heures de commencer
le traitement ; ainsi de méme le nombre
limité de complications therapeutiques.

(C’est important le bénéfice qui peut
rapporter une bonne action sanitiire
preventive.

BIBLIOGRAFIA

1. Sdnchez, F. C. y col. — Deshidratacion y
foxicosis: del lactante. Mn. de As. Soc. y
Salud Pablica de la Nacion. Diree. de
Mat. ¢ Inf., Buenos Aires, 1962,

2. Larguia, A. E. — Deshidratacién en pe-
diatria. Macchi-Martinez Editores, Buenos
Aires, 1951.

3. Meroni, R. J. y Landivar, R. 0. — Va-
loraeion clinica y tratamiento de las par-
turbiviones hidoelectroliticas mis frecuen.
fos T Garvahan J. P. v col. Leeciones
de terapéutica infantil. Edicion El Ate-
ueo, Buencs Aires, 1960,

4. Vazquez, J. R. y col. — Diarrea v dia-

rrea con deshidratacion en primera infan-

cin, Etiologia, diagnéstico y tratamiento.

X Jornadas Argentinas de Pediatria, Mar

del Plata, 1959.

Sanchez, F. C. y col. — La reparacién hi-

droeleetrolitiea en lactantes con toxicosis.

Anales Nestlé, N¢ 81, 3.9, 1961.

6. Mesa redonda sobre medio interno. Coor-

dinador: Prof. A. Larguia. Arch. Arg.

de Ped., 57, 99-124, 1962,

Darow, D. €, — The retention of electro-

lyte during recovery from severe dehydra-

41

-3

tion due to diarrhea. The J. of Pediat,
28, 515.40, 1916.

8. Foyer, L. E. — Contribucién al estudio
del medio interno mediante ¢l balance hi-
drosalino en pediatria, Tesis de doctorado,
Fac. de Ciencias Médicas de la Univ. de
Bs., As., 1964, ¢

0. Sanchez, F. C. y col. —- La reparacion li-
droelectrolitica en lactantes con toxicosis
Ped, Panamericana, 6, 144, 1961,

10. Voyer, L. E. y col. — Riesgos inherentes
a la fleboclisis en pediatria. Areh. Arg.
de Ped. 58, 13-26, 1962.

I1. Monckeberg, F. y col. — Istudio de los
electrolitos intracelulares por medio da la
biopsia muscular en la deshidratacion del
lactante desnutrido. Pediatria 2, 114-128,
1959, Chile.

12. Bogani, G.; Waissmann, M.;: Tuwrrd, O.
R.; Beranger, R. P.; De Elizalde, F. J.;
Voyer, L. E.; Giberti, I;. — Experiencias
de la Casa Cuna sobre las diarreas graves
infantiles en el verany 1(59.1960. Min.
de As. Soc. y Salud Pablica de la Nacién,
Buencs Aires, 1960,



La Asistencia Odontolégica en la Hemofilia

Dres. ENRIQUE R.

l.a hemofilia es una enfermedad con
caracteristicas muy particulares que
obliga a encarar su tratamiento en la
union de esfuerzos comunes de varios
especialistas, pues la atencion individual
de estos nifos creemos nunca podra
afrontar las multiples facetas que pre-
senta.

Por ser una afeecién hereditaria cro-.
nica, que obliga a numerosas interna-
ciones y a tratamientos e investigaciones,
de por si traumatizantes, y que lleva a
limitaciones de actividades y puede de-
jar secuelas ortopédicas deformantes,
produce indudablemente conflictos psi-
coldeicos personales v familiares que se-
r4 una de nuestras primeras etapas a
encarar en el tratamiento, La accion del
Psiccterapeuta, Psiedlogo, Ortopedista
v Asigtente Social brindaran solucio-
nes insospechadas, permitiendo la adap-
tacion e integracién del nifio y la fa-
milia a la enfermedad v sus problemas.

Lueco, el tratamiento y prevencion de
sus hemorragias serq otra etapa de su
asistencia. Una faceta de ella, de una
importancia extraordinaria por la fre-
cuencia con que debemos abocarnos a
su solneién, serq el motivo de esta pre-
sentacidn,

La asistencia odontolézica debe ser
enearada con un espiritu de intima co-
laboracion entre odontdlogo y mdédico v
tendra como fines:; primeramente, tra-
tar de prevenir las lesiones dentales que
" Presentado en la Tercera Sesién Cientifica
(22 de Junio de 1965).

Dy, Enrvique R, Bugnard, Billinghurst 1624,
Gv A, Capital.

BUGNARD, MARIO GUERRA (Odont6logo)
y RITA KVICALA

llevan indefectiblemente a procesos in-
fecciosos. hemorragias y necesidad de ex-
tracciones, que siempre implican un ries-
oo importhnte para el paciente; y se-
cundo, la asistencia de estas manifesta
ciones.

En el Servicio de ITematologia de la
Primera Catedra de Pediatria que diri-
oe el Profesor Dr. Felipe de Blizalde,
hemos precurado darle la mayor de las
jerarquias a la prevencion odontologica
v con este fin se ha confeceionado una
tarjeta personal en la cual llevamos, en
lo posible, control cada tres meses del
estado dental del nifio, aprovechando pa-
' aconsejar a ¢l y a sus familiares me-
didas higiénicas preventivas.

DENTICION

In la erupeién temporaria, no obser-
vamos trastornos, salvo excepeiones. IEn
la erupeién definitiva, que comienza a
los 6 afios, no sucede asi pues teniendo
ol diente en su salida que efectuar el
desgarramiento de la mucosa alveolar,
esto da origen a problemas de hemorra-
rias a veces verdaderamente importan-
tes.

En esta época se produce un aumento
de metabolismo concomitante con el de-
sarrcllo general del nino y el atenderlo
se hace muy importante, pues la masti-
¢acion, primer paso de la alimentacion,
se eofectiia en forma deficiente, en caso
de ocurrir inconvenientes al caer los
dientes temporarios y no aparecer los
permanentes en secuida, dandonos la
pérdida de piezas en el engranaje mas-
ticatorio.
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Las extracciones deben hacerse casi
diriamos fisiolégicamente, queriendo ma-
nifestar con ello, que el esperar la mo-
vilidad extrema ec: beneficioso en alto
orado, pues ello ahorra la ruptura arti-
ficial del paquete vasculo nervioso den-
tal y el desgarro del periodonto, evitan-
do mayor derrame sanguineo.

Entonces indicamos la extraceion del
cadueo, que serjy efectuada con las pre-
cauciones que luego consideraremos.

Sucesivamente van movilizandose los
demas dientes temporarios, debiendo es-
tar en observacion periédica, pues este
panorama de cuidado en la boca de un
nino normal, ha de ser mayor en un
liemofilico.

TRATAMIENTO DENTAL

Respecto al tratamiento dentario en
los hemofilicos, podriamos decir que to-
da carie en cualquier diente debe ser
fratada inmmediatamente. Entendemos
por ello, el de las caries no penetrantes
o de segundo grado, que avanzando da-
ria luear a la transformacién en caries
de tercer grado o penetrantes, que le-
sionando la pulpa dental nos traeria los
primeros inconvenientes. Bn ese caso la
pulpa dentaria o paquete vasculo nervio-
<o debe ser extraida, pues es necezario el
fratamiento momificante.

Is muy comtn en los hemofilicos la
periodontitis post tratamiento que com-
plicari la situacion,

Si por ignorancia, o por no advertir
v educar a los padres, las caries avanzan
en su proceso, lleeando a la cangrena
pulpar generando focos sépticos, quistes,
cranulomas, ete., en el apice de los dien-
fes estara indicada la extraceion v con
ella comenzarin los riesgos mayores. De-
mis esta decir que el tratamiento debe
ser llevado a cabo con el mayor de los
cuidados: Desde la aplicacion del torno
con mano firme y de acuerdo a las re-
voluciones que mas convengan en el tra-
bajo, hasta la seeuridad en su manejo a
fin de evitar lesionar tejido blando, te-
teniendo en cuenta que el hemofilico de
por si es mas nervioso y movedizo que
la generalidad de los pacientes.

El tratamiento de las caries penetran-

s
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tes debe hacerse en el menor niimero de
sesiones . posibles.
EXTRACCIONES

Las extracciones dentales en la hemo-
filia siempre han constituido motivo de
preocupacion y podriamoes deeir que en
cada servicio y de acuerdo a la experien-
c¢ia y elementos con que se cuenta, es
la preparacién o asistencia que se plan-
tea en la emergencia.

Considerando que el riesgo es el mis-
mo para una o varias extracciones, es
preferible, si existe necesidad, extraer
el mayor nimero de piezas en una se-
sion. Ademés, si recordamos dos erite-
rios ya aceptados, que las infecciones
agravan o desencadenan las hemorracias
v que una hemorragia posible ¢s mucho
mas facil y con menor esfuerzo preve-
nida, que luego de instaurada cohibida,
se comprenderd por qué tratamos econ
antibidticos en los dias previos a la ex-
traceion.

Procuramoes, si las circunstancias no
nos apuran, no realizar extracciones en
época de otofio y primavera, en que de
por si estos enfermos presentan una pre-
disposicion hemorragipara v evitamos
hacerlo cuando presentan aleunas otras
manifestaciones, tales como equimosis o
hemartrosis, pues cuando un hemofilico
tiene ya un derrame. hemos visto con
qué facilidad aparecen otros, o se agra-
van los ya existentes, por lo que prefe-
rimos planear las extracciones, conside-
ando tedas estas circunstancias. Si las
piezas a extraer son caducas, el proced;-
miento es menos riesgosos v aun con tra-
tamiento local bien hecho, solo o ayuda-
do con una transfusién de plasma o san-
gre fresea, no suelen ocasionar mayores
problemas. Pero cuando se trata de pie-
zas permanentes, en que las extracciones
dejan lechos profundos y amplios, la si-
tuacion puede ser distinta.

Podemos realizar la preparacién con
plasma fresco, o si no se pudiera. con
sangre freseca en material siliconado; re-
cordando que es preferible una buena
dosis de una sola vez que muchas pe-
quenas.

Sabiendo que el ejercicio fisico eleva
el nivel de la elobulina anti-hemofilica
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en un sujeto sano, es conveniente some-
ter al dador, previo a la extraccién. a
una actividad fisica, con lo que preten-
demos aumentar la efectividad de nues-
tra transfusién. Es conveniente repetir
la dosis de dos a cuatro horas después
de la extraccion y a las 24 horas, con
lo que si los demés pasos se cumplen
bien, en general basta.

En servicios dotados con elementos
adecuados, la preparacion de G.A.H. po-
dria permitir ponerlos en condiciones de
seeuridad ideal, pero lo caro de la ela-
boracién y la alta cantidad de dadores
necesarios, hacen que en nuestro medio,
ademés de privativo de muy pocos ser-
vicios donde se la aisla, su utilizacion
sea reservada sélo para casos de excep-
cion.

En nuestra sala hemos realizado algu-
nas experiencias con la autotransfusion
de una cantidad variable de sangre, que
oscilé entre 100 y 250 em.?, extraida con
4cido citrato dextrosa, 24 horas antes y
conservada a 4°C y vuelta a reinyectar,
con resultados malos.

El Dr. Lucas, dentista argentino que
se encuentra en el servieio del Dr. To-
cantins, realiza hipnosis en estos enfer-
mos, teniendo estadisticas realmente im-
portantes, en las cuales hace extraccio-
nes de tres v cunatro piezas simultaneas,
sin transfusiones previas y posteriores,
con cicatrizaciones perfectas y rapidas, lo
que hace pensar que, actualmente, éste
sea quizas el medio ideal, aunque el acon-
dicionamiento del paciente, por supues-
to, hace necesaria la presencia de una
persona capacitada en tal practica.

La informacién previa al enfermo, el
logro.de su colaboracién y el calmar su
ansiedad, juegan indudablement un pa-
pel importante, por lo que en especial
en nuestros nifios dedicamos una buena
parte de nuestros afanes.

Pero cualquiera sean las medidas pre-
paratorias instituidas, el tratamiento lo-
cal, previa una cuidadosa revision y
limpieza del lecho quirargico, es funda-
* mental.

Las condiciones para una extraccion
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las sefalaremos rapidamente: asepsia.
anestesia, separacion de colgajos, rodetes
oingivales o ligamentos dentarios v ex-
traccion de la pieza propiamente dicha.
para luego apretar los bordes quirargi-
cos, revisar el alvéolo dentario para cer-
ciorarnos haber extraido la pieza en su
totalidad y asi poder observar la salida
de sangre y valorar la hemorragia.

Una gasa esterilizada sola, mantenida
a presion varias horas con la colabora-
cion paciente del enfermo, puede ser muy
efectiva, pero si a la misma se le agrega
trombina en solucién, o sustancias de ac-
c¢ién trombopléstica, su efectividad serd
mayor. La leche de mujer, concentrados
de placenta humana y en especial coagu-
lo tromboplastico preparado por la doz-
tora Struberg Furer, con la téenica de
Garcés, han sido utilizados en nuestro
servieio. Dicho codgulo que contiene la
parte proteica activa, extraida del cere-
bro de conejo, colocado sobre el lecho
bien seco ¥ limpio, y cubierto por Oxigel
o Espongostan, nos ha dado los mejores
resultados. Puede prepararse un cemci-
to especial, con el que puede recubrirse
el lecho rellenado con dichas sustancias,
lo que en especial, en los ninos pegue-
fios, permite una evolucién mas favo-
rable.

No hay que olvidar la frecuencia cou
que el primero, seocundo, 0 a veces mas
dias, al reiniciar una alimentacion o des-
cuidar las medidas protectoras, comien-
zan a sangrar. En dicho caso aconseja-
mos, si la colaboracion del paciente es
escasa. 0 si la evolueién no es favorable.
prolongando un babeo ininterrumpido
de sangre, limpiar nuevamente el lecho,
repetir el tratamiento local y transfun-
dir, pues iniciada una hemorragia fran-
ca, hacerla ceder es mas dificil.

Expresamente no nos hemos referido
al uso de ciertas terapcuticas de utili-
dad relativa, pero que administramos,
como son los eitroflavonoides, Vit. B
adrenocromos v corticoides, pues si bien
las adjuntamos individualmente o0 aso-
ciadas, previo a las extracciones, cree-
mos que en las heridas quirurgicas o en
las hemorragias de las mismas, su be-
neficio es minimo.
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El lactante hipoténico: Problemas diagnédsticos.

Ensayo de clasificacién electromiografico-clinico

bioquimico-anatémica de las neuromiopatias
del lactante y nifio pequefo

Los sindromes hipoténicos del lactan-
te ¥ las diversas neuromiopatias y afee-
ciones del sistema nervioso central de
la edad evolutiva, plantean dificultades
diagnosticas y prondsticas al pediatra o
al neurélogo. (7)

['na revision histérica de la biblio-
grafia referente a dichos problemas re-
vela la confusion que ha .imperado y
que sigue imperando en la correcta ubi-
cacion de un caso determinado, cuanto
¢sta se ha apoyvado solamente en la ob-
servacion clinica de los primeros esta-
dios de la afeccién. (3 )

Llos estudios anitomo-patolézicos de
las biopsias neuromuseculares v las au-
topsias han permitido un primer intento
de clasificacion “y diagndstico diferen-
cial entre los procesos neurogénicos y los
miogénicos, que provocan hipotonias, pa-
resias v /o atrofias musculares(®). Pero
no siempre las biopsias permiten aclarar
con certeza un cuadro semejante en el
lactante o en el nifio v atin en el adulto.
Ello dependeria del periodo evolutivo de

la Tercera Sesion

19G5).

Trabajo
Cientifica

presentado en
(8 de Junio de

Laboratorio de Eleetroneurofisiologia Cli-
nica de la Sala XVIIL Servicio de Neuroci-
rgin, Hoespital de Nifos de Buenos Aires.

Drrs. M. TURNER

¥ G. GARCIA VILLANUEVA

la afeccion, de la probabilidad de ex-
traer el tejido de una zona caracteristi-
camente afectada y de otros factores.(!)

El dosaje de ciertas enzimas séricas
vinculadas al metabolismo de la fibra
muscular (transaminasa clutimico-oxa-
lacética y piravica, aldolasa, dehidrowe-
nasa lactica y malica v la fosfoereatin-
quinasa) también han permitido diseri-
minar diferencias entre una serie de
afecciones musculares v neuromusecula-
res inflamatorias v/o degenerativas, con-
génitas y/o adquiridas, no solo de los
pacientes afectados clinicamente sino
también en familiares aparentemente sa-
nos o en una etapa preclinica de la afee-
cion. (*9) .

El desarrollo y aplicacion de las tée-
nicas electroneurofisioloeicas (electro-
miografia, electroestimulacion neuro-
muscular, ete.) han ampliado erande-
mente las posibilidades diagndsticas al
permitir una verdadera °‘‘biopsia bio-
eléetrica’ que permite extraer conclu-
cicnes no scélo sobre el estado organico
sino también sobre el aspecto funcional
de la via final comin neuromuscular,
en multiples puntos de la musculatura
esquelética y nervios periféricos. (7 9)

Por todas estas circunstancias hemos
cre’do de particular interds asociar todos
estes criterics diagndsticos para tratar
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de resolver el dificil preblema que plan-
tea el lactante hipoténico o el nino pe-
queno con paresias y/o atrofias muscu-
lares, intentando una clasificacion o
agrupamiento de las diversas entidades
o sindromes, de acuerdo a los estudios
mas recientes ¢ importantes sobre el -
ma v basados en nuestra propia expe-
riencia como consultores elecctromiogri-
ficos.

Se presentan ejemplos de las ewrvas
electromiograficas normales vy patologi-
cas (ver figuras).

En ¢l Cuadro 1 se resumen las carac-
tersticas clinicas, anatémicas, bioquini-
cas v clectromiograficas de las diferen-
tes categorias diacndsticas de las cuales
s¢ hace también un sintético recuerdo
historico.

En el Cuadro 2 se desceriben sus carac-
teristicas semiolégicas; y se las correla
¢iona con las diferentes entidades clini-
cas (Cuadro 3). Finalmente se presenta
un recuento de nuestra casuistica (Cua-
dro 14).
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CUADRO 1

CLASIFICACION ELECTROMIOGRAFICA-ANATOMO-CLINICA DE LAS HIPOTONTAS
Y NEUROMIOPATIAS DEL LACTANTE Y NINO PEQUENO

Dres. M. TURNER y G. GARCIA (1964)
1) Atrofia muscular infantil (Werdnig, 1891; Hoffmann, 1893) (Oppenheim, 1908)

o ‘“Atrofia muscular espinal progresiva hereditaria en la infancia’’

CarAcTERES CLINICOS

Atrofia proximal progresiva
Comienzo en el ler. aiio de vida
. Fasciculaciones lengua
Compromiso de m. faringeos y la-
ringeos.

Atrofia muscular que puede estar
enmascarada por la obesidad
Compromiso musculos respirato.
rios (disociacién diafragmitica

o pectoral)
Reflejos disminuidos o ausentes
La mayoria muere antes del 4°
ano

CARACTERES ANATOMICOS

Grandes fdreas de fibras atréficas

Grandes 4reas de fibras normales
o ligeramente hipertréficas

Reduceién en el namero de mo-
toneuronas especialmente en los
engrosamientos medulares cer.
vical y lumbar.

Disminucion de calibre y de mie-
lina en las raices anteriores.

CARACTERES BroqQuinmicos

Y ELECTROMIOGRAFICOS

Enzimas séricas normales

Fibrilaciones
(en el 3er. afio!)

Fasciculaciones

Curva simple
(neurogénica)

2) Hipotonia congénita benigna (Brandt, 1950; Walton, 1956) (Oppenheim, 1900)

CaracTeErES CLiNICOS

Debilidad muscular congénita
Mejoria progresiva

No hay atrofia ni fasciculaciones
disminuidos

Reflejos a veces

tespiracion poco comprometida

(CARACTERES ANATOMICOS

Biopsia neuromusecular normal o
fibras musculares de calibre li-
geramente disminuido para la

CARACTERES Broquinmicos
v E.M.G.

Enzimas séricas normales

En reposo: silencio bio.

eléctrico

edad del paciente y/o palidas En contraccién: potencia-

(hialinas?)

les de unidades motoras
de amplitud y forma
normales, interfiriendo
con el esfuerzo miximo.

3) Distrofia muscular congénita o infantil (Batten, 1903 a 1917)

CAaracTERES CLiNICOS

Paresia proximal progresiva

Comienzo paranatal

A veces familiar, con otras for-
mas de distrofia muscular del

joven o del adulto

Reflejos disminuido o abolidos

Atrofia museular acentuada (Ra-
yos X)

Evolucién por periodos mis o me-
nos ripidos y en relacién con
el erecimiento (aparentes ‘‘me-
jorias’’)

-1 veces forma miotonica

CARACTERES ANATOMICOS

Exceso de coligeno y de tejido
adiposo

Pequenos islotes de fibras gran.
des o medianas en un magma
de tejido adiposo o coligeno

Alteracién estructural de las fi-
bras: fragmentacién y fagoei-
tosis, proliferacién de los nf.
cleos

Ausencia de lesiones medulares y
de mnervios periféricos

CARACTERES B1oqQuimicos
Y EM.G.

Aumento de aldolasa y ecreatin-
quinasa, frecuente y ocasional-
mente de otras enzimas

En reposo: a veces fibrila.
ciones.

En contraccion: ‘‘curva
paradojal’’: abundantes
P.U.M. polifisicos y de
amplitud disminuida.

A weces: descargas mioté-
nicas.
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4) Distrofia muscular congénita o infantil no progresiva (Turner, 1940 a 1963)

CarAcTERES CLINICOS CARACTERES ANATOMICOS

Idem a 3) pero no progresiva  Idem a 3)

ARCHIVOS ARGENTINOS DE PEDIATEI.A

(CARACTERES BroqQuiaticos

y E.M.G.
Idem a 3) (1)
Idem a 3) |

5) Enfermedad de la ““porcién central’’ (**Central core disea

CarAcTERES CLINICOS CARACTERES ANATOMICOS

Iibras de

Retardo en el desarrollo postural 240 )

Incapacidad moderada y no pro- Miofibrillas
gresiva amorfo y

Gomori

Paresia congénita proximal mayor calibre (80 a

centrales de aspecto
azurofilicas con el

No hay compromiso de la muse.
craneal

Familiar y hereditaria

v,

S¢ Shy-Magee, 1956)
CARACTERES BroQuiaicos

vy EM.G.

Enzimas séricas?

Reposo:  Silencio.

Contraccion: P.U.M.
males

nor.

6) Polimiositis (Wagner, 1363 ; Walton y Adams,
y dermatomiositis (Univerricht, 1887)

CaracTERES CLiNICOS CARACTERES ANATOMICOS

No hereditaria

Topografia en frecuencia decre-
ciente:
Cinturdn
Cinturon

Areas de degeneracién y necrosis
de fibras musculares, a veces
con rtegeneracion: fibras
filas con nicleos centrales.

Infiltracién de peguenas celulas

basé-
pelviano
escapular

Misculos respiratorios Aumento de tejido fibroso y graso
Misculos faciales
Misculos fonatorios y oculares

Frecuente dolor muscular
Frecuente disfagia
A veces: pleuritis, pericarditis,
fiebre, taquicardia, miohemoglo-
binuria paroxistica
Reflejos tendinosos disminuidos
Parestesias sin trastornos objetivos.
A veces: atrofias, contracturas y seudohipertrofias
Dolor o la compresién masas musculares
A veces: distagin, artralgias v sindrome de Raynaud.
Formos Clinicas:
a) aguda fulminante
b) habitual
¢) dermatomiositis: edema palpebral, placas eritematosas periarti

d) erdnica: atrofia, pigmentacin y telangicctasing (cara, cuello
pecia, hipertricosis, estomatitis, ecaleinosis,

=

tiologias: Agudas infeceiosas: p. ej.: Coxsackie,
eriptogenéticas,

asociadas a colagenosis,

asociadas a carcinomas,

polimiositis o miopatia cronica,

1956 . 1958)

('ARACTYRES Brouiarrcos
vy BE.M.G.

o d

Aument e transaminasas gluti.
mico-oxal-acética aldolasa
séirea. A veces eritrosediments

acelerada

y de

¢ion leneoeitosis.

En reposo:
PPot.
Contraceion :
P\'\T [Nl“f:‘h\it':l de e
nor amplitud y duracion.

fibrilatorios.

atrofia cutinea

culares,

y térax). A veces: ulo-




M. TURNER ¥ G. GARCIA VILLANUEVA — El lactante hipoténico 239

7) drtrogriposis miltiple congénita (Liwenthal, 1954)

Caracreres CLiNicos CARACTER'S ANATOMICOS Caract res BioQuiricos
: Fibrillas periféricas Y E.M.G.
Evoluein progresiva hacia la in- Ngeleos centrales con basofilismo
validez (misculo fetal)
Deformaciones dseas y contractu. y.ciones miopdticas y/o mneuro-
ras muscuolares génicas

inzimas normales

Curvas y potenciales neu.
: ; . génicos y/o miogénicos
Hipoplasia de ciertos grupos mus-

culares
Hiporreflexia
Hipotrofia - desnutricién - piel atréfica

A wveees: otras malformaciones congénitas: polidactilia, disrrafismo, etc.

8) Miastenia grave

CArACTERES CLINICOS (CARACTERTS ANATOMICOS CArRACTERES BroQuiyicos

Yy E.M.G.
Rara en la infancia Biopsia neuromuscular normal P.UM. de amplitud ripi-
a) Transitoria: hijos de miasié- damente decreciente que
nicas (dias o semanas) se recupera con 1 a 5

mg, de Prostigmine o 4
g <

Yebilid: : . o : L o
Debilidad, hipomotilidad, 1lan a B0smg. . de Moshiném.

to débil, respiracién débil, cia.
nosis. Moro disminuido o au-
sente.

b

Permanente: Debilidal gene-
ral. Ptosis, dificultad de de-
glucidn vy voealizacion,

9) Polinewropatia aguda infecciosa (Guillain - Barré) y polinewropatia erénica idiopatica

Caracreres CrLiNicos CARACTERTS ANATOAICOS C'ARACTIRES Biloquiaticos
Yy E.M.G.
Rara ¢n lactantes Congestién y edema de raices y Inzimas normales?
Comienzo brusco v febril nervios periféricos.

Dolor y debilidad de la museula. A reees: degeneracion wmiclinien fn reposo: Fibrilacion.
tura proximal que puede exten- v/0 axdnica.
derse a la respiratoria

A wveces: parilisis facial bilateral

Recuperacidn mas o menos rapida

L.C.E.: aumento de poteinas y FPelocidad  de  conduceion
bajo contenido celular. disminuida.

Contraccidn: Curva sim.
ple, neurogénica. P.U.N.
polifisicos.

10) Pardlisis cevebral con hipotonia

Caracrrres CLiNicos CARACTER”S ANATOMICOS CArRACT: RES BroQuiydicos
Y E.M.G.
Diplejia aténica congénita Lesiones del S.NL.C. Enzimas normales
Ataxia cerebelosa congénita _ z )
Corea congénita Ln reposo: silencio.
¥ sor1omn. * 3 B -
Retardo motor y postural., Contraccion: 1.U.M. nor
Al veees: retardo psiquico. males, pero curvas esca-

samente provistas,
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11) Hipotonias secundarias a procesos endocrinos, téwicos y/o metabilicos congénitos
CARACTERES CLINICOS CARACTERES ANATOMICOS CARACTERES Brogquismicos

v EM.G.

Mongolismo Biopsia neuromuscular general-

Raquitismo mente normal E.M.G. generalmente mnor.

Kernicterus mal

Glucogenosis

Desnutricion

Corticoides, ete.

CuADRO 2. — CARACTERISTICAS SEMIOLOGICAS DE LOS TRAZADOS

Trazado normal

Actividad bioeléctrica en reposo: Si-
lencio.

Actividad al esfuerzo: Amplitud de
los potenciales y porcentajes de polifisi-
cos de acuerdo a la edad. Interferencia
completa al esfuerzo maximo (correcta
sumacién temporal v espacial).

Trazado de tipo intermedio

Actividad bioeléctrica en reposo: Si-
lencio.

Actividad al esfuerzo: Potenciales de
unidades motoras (P.U.M.) de ampli-
tud, duracion y morfologia en los limi-
tes de la normalidad. Interferencia in-
constante y con dificultades para lograr-
la. En la miastenia hay fatiga rapida
de la interferencia con respuesta posi-
tiva a los anticolinérgicos.

Trazado de tipo neurogénico
Aetividad bioeléctrica en reposo: Po-
tenciales fibrilatorios de denervacion.
Potenciales positivos en ““V'
Potenciales fasciculatorios (P.U.M. es-
pontaneos v de parametros irreculares).
Aetividad al esfuerzo: Trazado sim-
ple con aleunos potenciales de amplitud
vy duracion normales, otros de gran am-

plitud (‘‘gigantes’’) y otros polifasicos
(signos de reinervacion progresiva o de
hipertrofia y/o hipersineronizacion de
las unidades remanentes. Gran frecuen-
cia de descarga de los P.U.M. (aumento
de la sumaciéon temporal por déficit de
la espacial).

Tra-ado miog(nico distrdfico

Actividad bioeléctrica en reposo: Si
lencio. En estadios avanzados de la atec-
¢iéon pueden eomprobarse potenciales 1i-
brilatorios de denervacién (ahogamiento
axénico por fibrosis?). Ocasionalmente
descargas miotonicas.

Actividad al esfuerzo: 1) Minimo:
Trazado ¢ paradojal’’, gran reclutamien-
to o sumacién espacial de P.U.M. con
poco esfuerzo.

9) Maximo: Trazado inferferencial
con abundantes P.U.M. de amplitud dis-
minuida y de aspecto polifasico (poten-
ciales distroficos).

Trazado miogénico miositico

Aetividad bioeléctrica en reposo: Oeca-
sionalmente fibrilaciones.

Actividad al  esfuerzo:
UM, “‘mellados ™.

Abundantes

Cuabro 3. — RESUMEN DE LAS CORRELACIONES CLINICO - EMG

Trazado electromiogrifico normal

1) Paralisis cerebral.

2) Hipotonia congénita benigna de
Brandt y Walton.

3) Hipotonias carenciales, postinfec-
ciosas, endoerinas vy metahdlicas.

4) Enfermedad de la poreion central
(“‘central core disease’’) de Shy y Ma-
‘

aee,

Trazado electromiografico neurogénico

1) Atrofia muscular espinal infantil
de Werdnmg-Tloffman.

2) Artro griposis.

3) Poliomielitis anterior y aguda.

4) Polineuritis aguda y crénica.

En 1), 2) ¥ 3) la velocidad de con-
dueciéon nerviosa es normal o esta dis-
cretamente disminuida.
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IEn 4) la velocidad de conduceion es-
ta siempre muy disminuida.
Trazado electromiografico miogénico
a) Distrofico :
1) Distrofia
Batien (progresiva.

muscular congénita de

2) Distrofia muscular congénita de
Turner (no progresiva).

3) Artrogriposis.
b) Miositico :

1) Polimiositis.

2) Dermatomiositis.

¢) Miotonico:

1) Distrofia mioténica infantil,

Trazado electromiografico intermedio

1) Hipotonia congénita benigna de
Brandt y Walton.

2) IHipotonias carenciales, postinfec-
ciosas, endocrinas y metabdlicas.

3) Paréilisis cerebral.

4) Miastenia gravis: Neo-natal (tran-
sitoria) ; Congénita (permanente).

La rapida fatica de la interferencia
v la respuesta a los anticolinérgicos la
caracterizan y diferencian.

CUADRO 4

TABLA DE CASUISTICA DE CORRELACIONES CLINICO - ELECTROMIOGRAFICAS
EN LACTANTES Y NIXNOS PEQUEROS HIPOTONICOS

Trazado EMG normal

Paralisis cerebral

Hipotonia metabélica
IHipotonias carenciales

Trazado EMG intermedio

Hipotonia congénita benigna de Brandt y Walton

Faralisis cerebral
Diagndstico incierto

Hipctonias carenciales ¥ metabdlicas

Miastenia eravis

Trazado EMG neurogénico

Atrofia muscular espinal infantil de Werdnig-IHoffmann

Poliomielitis anterior acuda

Polineuritis

Artrogriposis
Trazado EMG miogénico distréfico

Distrofia muscular conedénita progresiva de Batten

Hipotenia congénita benigna de Brandt y Walton

9 casos
1 caso
1 caso
1 caso
Ninguno

caso
caso
Ccasos
.................... 2 casos
2 casos
¢asos
asos
Ninguno
1 caso

3 casos

Distrofia muscular congénita no progresiva de Turner 1 caso

O GREI 00 I CIBTTON e o e e e s o s i i e e e 1 caso

AU oI GE IR . L e s 2 o R R L e Ninguno
Trazado EMG miogénico miositico

L it T I - e U R Ninguno

DermMatoOmMIOrIIIS . o s e v v et e e e e e e e e e e Ninguno
Trazado EMG miogénico mioténico

Di trofia miotémica infantil ... .......... ... .. ... .. ... 1 caso

MOMAT: ... 40 casos
RESUMEN clinicos que se inician con este sintoma

Se presentan v comentan los hallazgos
[EMG en una poblacién de cuarenta lac-
tantes y ninos pequenos hipoténicos. Se
insiste sobre la diversidad de cuadros

v sobre las dificultades del diagndstico
diferencial basados solamente en el exa-
men clinico. Se elabora un ensayo de
clasificacion basado en las caracteristicas
clinicas, anatomicas, enzimaticas v elee-
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tromiograficas fundamentado en la pro-
pia experiencia y en las publicaciones
mas actualizadas sobre el tema.

SUMMARY

The BMG findings in a population
of forty ‘‘hipotonic or floppy infants”’
are presented and discussed. The varie-
ty of eclinic pictures that begin with
this symptom and the difficulties of a
correct diagnosis based only on the cli-
nical examination, is stressed. A classi-
fication based on clinical, anatomic, en-
zymatic and EMG data is presented,
supperted by the last publications and
the own experience of the authors.

ARCHIVOS ARGENTINOS DE PEDIATRIA

RESUME

Les observation EMG dans une po-
pulation de quarante petit enfants sont
presentées et discutées, On souligne la
varieté de quadres cliniques qui com-
mencent avee cette symptomatologie et
les difficultés pour un correct diagnos-
tic quand on se guide seulement par
’examen clinique. Supporté par les plus
récents publications et par la propre ex-
perience les auteurs presentent une
classification basée sur les caracteris-
tiques cliniques, anatomiques, enzyma-
tiques et electromyographiques de ces
affections.
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Pericarditis constrictiva en el nifo,
su tratamiento quirargico

Dres. I. PERTANES, C. CAMBIANO, J. BONDUEL,

La pericarditis constrictiva es una
afeccion poco frecuente en el nino. Schu-
maker, en una recopilacion hecha en
1961 (*) informa sobre 65 casos, cifra
que, si bien probablemente inferior a la
real, da cuenta de su rareza en la in-
fancia. Gross en su libro sobre cirueia
infantil (1) no incluye caso aleuno en el
resumen de operaciones de su servicio
en todo un ano. Nadas expresa haber
visto s6lo unos pocos casos en el Child-
ren Hospital de Boston.(*) White men-
ciona a un nino de diez afios de edad
como el paciente mas joven de su se-
rie (7). en tanto que la estadistica de la
Mayo Clinic registra en un periodo de
veinticinco afios (1930/55) solamente
ocho casos. (8)

Debe tenerse en cuenta que. en las dos
altimas décadas, las posibilidades de
aparicién y desarrollo de la pericarditis
constrictiva se han reducida a raiz del
mejor tratamiento de las enfermedades
que han sido senaladas como causa pro-
bable: tuberculosis en un 25% ; proce-
S0s virdsicos, supurados, tularemia, his-
toplasmosis, neoplasias invasoras, trau-
mas toracicos, ete., en un otro 25 %
v a etiologia desconocida en el restante
50 % (7). Ademas, el proceso de fibro-
sis v/o caleificacion pericardica y su

1* Citedra de Pediatria y Puericultura Hos-
pital de Clinicas. Sala VI. Prof. Felipe de
Elizalde.

Piresentado en la 1* Sesién Cientifica del
27 de abril de 1965.

O. SENET y A. PUGLISI

consecuencia, la constriceifn cardiaca que
generan, requiere tiempo prolongado pa-
ra completarse; de ahi la mayor fre-
cuencia con que la enfermedad se ob-
serva en jovenes adultos.

Este trabajo da cuenta de cinco casos
de pericarditis constrictiva en el nifio,
reunidas en un lapso de aleco mas de
diez anos y todos ellos tratados quirtr-
oicamente,

DESCRIPCION CLINICA

De los ecinco enfermos (cuadro 1),
tres eran ninas y dos varones. Su edad
oscilo entre los 5 y 11 afios. El tiempo
aproximado desde la aparicion de los sin-
tomas primeros, hasta el momento qui-
rirgico varié entre los 6 meses y los
2 anos.

El simtoma de comienzo mas comin en
nuestros casos fue la disnea de esfuerzo.
Al principio no muy acentuada, fue in-
tensificindose con el tiempo aunque sin
adquirir proporciones exageradas; una
vez instalada no retrocedié mais. Asimis-
mo aparecieron palidez, astenia y adel-
gazamiento. La caracteristica comtn a
todos estos sintomas fue su rebeldia a
cualquier tipo de terapcéutica instituida.

A la fecha de su internacién, todos
los enfermos presentaban ya ascitis de
por lo menos dos meses de antigiiedad,
siendo la misma siempre significativa ;
obligé en algunos casos a punciones eva-
cuadoras, especialmente a medida que se
acercaba el momento quirtrgico. El rit-
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mo de evacuacion no supero las dos pun-
ciones mensuales; v la cantidad de li-
quido extraido oscild entre los dos v seis
litros por vez. Fue comin comprobar la
existencia de eirculacion venosa colate-
ral aumentada en las paredes abdomina-
les. El analisis qumico del liguido as-
¢itico mostré una composicion  eleetro-
litica parecida a la del plasma en fanto
que la concentracién proteica era con-
siderablemente inferior, a expensas fun-
damentalmente de un descenso de las
alobulinas.

Se comprobd, asimismo, ya sea clinica-
mente, 0 como sucedié en un caso s6lo
en el acto quirtrgico, la acumulacion de
liquido en ambas cavidades pleurales v
en especial en la derecha. No se obser-
waron edemas de miembros inferiores.

La ineureitacion yueular v de otras
venas, del abdomen, ingle, ete., fueron
hechos constantes y presentes en mayor
o menor grado en todos los casos. Las
rifras de la presion venosa estaban siem-
pre aumentadas en no menos de 30 %
por sobre los valores normales. Dada la
edad de los pacientes, no fue facil la
evaluacion de los datos de velocidad cir-

@

Figura 1
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culatoria; cuando el nino colabord fue-
ron siempre superiores a los indices nor-
males.

1 examen de la region precordial su-
ministré informacienes de valor. La di-
ficultad para percibir, a la palpacion,
los latidos cardiacos normales, el aleja-
miento de los tonos a la auscultacion y
la escasa movilidad de la silueta cardiaca
al examen fluoroseipico, fueron signos
constantes v expresion de la difienltad
en la contraceion cardiaca.

El examen radiolégico (cuadro 2) su-
ministré datos de menor valor, excepto
en dos casos en que se observaron som-
bras o contornos calcificados (figura 1).
Pudo observarse la silueta cardiaca de
tamano normal o ligeramente disminui-
do y sus bordes méis o menos bien perfi-
lados ; excepto en un caso, evidencio de-
rrame pleural uni o bilateral (figura 1).
La vascularizacion pulmonar era nor-
mal, observandose ambos diatragmas ele-
rados en todos los casos.

Los registros de la presion arterial
(cuadro 3) se mantuvieron dentro de sus
cifras normales en la totalidad de los
casos: en tanto que se registrd siempre
un aumento de la frecuencia cardiaca
en relacién con los valores correspon-
dientes a las edades respectivas.

Los informes electrocardiogratficos se-
fialaron disminucién del voltaje de los
complejos ventriculares y con gran fre-
cuencia aplanamiento o inversion de la
onda T en bipolares y/o precordiales.
Iin los enfermos en los que se pudo llevar
a cabo con éxito el cateterismo cardiaco,
las curvas de las presiones intracavita-
rias fueron las tipicas de la enferme-
dad: elevacion de la presion media en
vena cava y auricula D, hipertension
sist6lica moderada en ventriculo ) con
dip protodiastélico y elevacion en mese
ta al fin de la diastole.

Kl examen sanguineo mostrd invaria-
blemente aumento en la concentracion de
los elementos figurades v de las protei-
nas. Bl hematocrito no fue nunca infe-
rior al 42 % ; en cambio la concentra-
¢ion electrolitica del plasma uno experi-
menté modificaciones seusibles cou ves-
pecto a lo normal.
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(iertos registros especiales, como la
eritrosedimentacion, prote'na O reactiva
v mucoprote’nas no mostraron desviacio-
nes significativas. Las pruebas de sufi-
ciencia hepatica fueron uniformemente
normales, aun en presencia de hicados
considerablemente aumentados de volu-
men,

Aungue el cuadro clinico en todos los
enfermos que componen esta serie, fue
siempre el clasicamente descripto para
esta enfermedad, fue necesario establecer
diagnodstico diferencial con otras, tales
como las eirrosis hepatica con hiperten-
portal, insuficiencia cardiaca de
cualguier origen, poliserositis y desnutri-
cion extrema. Dos de los pacientes lha-
bian concurrido a nuestro servicio con
el diagnostico de cirrosis hepatica. Debe
consignarse que en ninguno de los cineo
casos se observaron hematemesis o me-
lena, a pesar del fuerte aumento de las
cifras de presion venosa registradas.

sién

TRATAMIENTOS Y RESULTADOS

[lna vez confirmado el diagndstico se
indieé en todos los casos la terapéutica
quirtrgica. El acceso al interior del to-
rax se efectué a través de una toracoto-
mia bipleural con esternotomia transver-
<al. Se observé abundante cantidad de
liguido en ambas cavidades pleurales es-
pecialmente en la derecha y pulmones
rosado palidos muy poco congestivos. En
todos los casos el corazon, pericardio y
fejidos mediastimicos adyacentes, inclui-
las ambas pleuras en sus caras medias-
fmicas y diafragmas, constituian un so-
lo conglomerado duro, rigido, muy poco
movil y a través del cual era posible
pereibir los latidos cardiacos v dificil
reccnocer los elementos anatémicos nor-
males de la zona. Como queda dicho la
librosis fue siempre muy intensa. pero
s6lo en dos casos entre los de evolueion
prolongada se encontraron placas de cal-
¢io de extensién y espesor variables, re-
partidas uniformemente sobre toda la
superficie cardiaca, incluso sobre la cara
diafragmatica v dorsal del corazon. La
resecei6n del pericardio parietal v vis-
ceral y tejidos adyacentes comprendid,

Figura 2

hacia los costados, hasta todo lo largo
de ambos nervios frénicos; en sentido ce-
falico, hasta la reflexién de la serosa so-
bre los grandes vasos; y en sentido cau-
dal, incluyendo la zona de musculo o
aponeurosis diafragmaticas participan-
tes del proceso.

Un enfermito fallecié ocho horas des-
pués de la operacion sin haber recupe-
rado completamente el conocimiento. In-
mediatamente después de la intervencion,
que transcurriéo satisfactoriamente, se
instalé un cuadro de colapso del cual no
fue posible rescatarlo.

Los otros cuatro ninos se recuperaron
perfectamente; en todos ellos, y en un
plazo muy breve, disminuyd la presion
venosa a cifras normales, no volvié a
reproducirse el liquido ascitico, aparesic
0 se acentud considerablemente el latido
precordial y los tonos cardiacos adqui
rieron su intensidad normal. Los contro-
les electrocardiogrificos, radiogrificos v
hemedindmicos por cateterismo efectua-
des con posterioridad, en algunos de
ellos, permitieron también objetivar los
resultados beneficiosos de la interven-
cion (figura 2).

Un enfermo, el de menor edad, sufrio
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un episodio de oliguria y en otro se pro-
dujo un empiema bilateral.

Se efectuaron examenes anatomopato-
lGgicos en los trozos de pericardio extir-
pados. En un solo caso iue posible esta-
blecer con fuerte presuncion la etiologia
del proceso: se trataba del nino de me-
nor edad y el informe (Dr. Sanmarti-
no) senald la existencia de una infla-

ARCHIVOS ARGENTINOS DE PEDIATEI.T

macion pericardica reumditica con dis-
tintos grados evolutivos segiin la zona
examinada.(') En todos los otros casos
la inflamacién fue de tipo inespecifico:
fibresis intensa, degeneracion celular
hialina, actimulos célcicos, zonas de fuer-
te infiltracién de células polimorfonu-
cleares, fueron los hallazgos mas frecuen-
temente consignados.

CUADRO 1
T = ..,_ » .Eda‘clu iy TieTn’pou e . TP iy Hematemes. Cire.
Gash SPUpIES en anos de evol, i e Melena colat.
1 1DENEY 5 6 m. Ir si no si
2 A. S. 10 S m. M si no s1
3 TR 11 2 anos I si no -
4 B8 = 8 1 ano M si no —
9 A. . 9 1 ano M S1 1no -
CUADRO 2. RAYOS X
Caso . Tamano' Bm"de’s Inmovilidad Calcificaciones
silueta cardiaca perfilados
1 N si si no
2 < si escasa no
3 N si escasa si
4 N si escasa si
) < si escasa no
N : normal. < : disminuida.
Exeepto en el caso 2, en todos los otros hubo evidencia radiografica de derrame
pleural.
CUADRO 3
Caso Presién arterial Presion venosa E. C. G. " Cateterismo
1 8/6 22 - - o, (. normales
P.S.V.D. normal, 35
2 8.5/7 20) — -
3 10/7 25 Microvoltaje % 0. rormales
Taq. sinusal P.S.V.D. normal, 33
Ondas T andmalas P.D.V.D. normal
Vol. minuto 2380
LG 2.5 1t-/m
4 11/7 = —
D 8/T 19 -

P.S.V.D.: Presion sistolica ventriculo derecho.
P.D.V.D.: Presion diastdlica ventriculo derecho.
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COMENTARIOS

La pericarditis constrictiva se presen-
td en nuestros cinco casos con un cuadro
clinico uniforme y dentro de las des-
cripeiones clisicas de esta enfermedad.
lia existencia de hipertension venosa sos-
tenida e irreductible, ascitis y la llama-
tiva quietud precordial, constituyen ele-
mentos de juicio propios de la enferme-
dad. Asignamos gran valor a un hecho
sobre el que no se ha insistido lo sufi-
ciente: la ausencia de hematemesis o
melena en nuestros casos de pericarditis
constrictivas, a la inversa de lo que es
dable observar en la cirrosis; consti-
tuye un elemento muy importante en el
diagndstico precoz correcto del nifio con
aseifis (la mayoria de nuestros enfermi-
tos llegaron a la consulta con el rétulo
de cirrcticos), en cuanto evita demorar
la solueion quirtrgica.

El examen histolégico de los trozos
de pericardio extirpados permite supo-
ner que la afeceion en la ninez evolucio-
na por brotes; en efecto junto a zonas
caleicas o fibrosas con liguidacién defi-
nitiva del proceso inflamatorio inicial,
se encuentran otras en diferentes grados
de evolueién del mismo, desde el agudo
con fuerte infiltracién de polimorfonu-
cleares hasta el suberénico con acentua-
da transformacion fibrética. Estos dife-
rentes estadios evolutivos no fuvieron en
uuestros casos su correspondiente exte-
riorizacién clinica: la eritrosedimenta-
¢ién, las mucoproteinas, la férmula blan-
ca, ete., no detectaron actividad infla-
matoria alguna. Tios hallazgos histold-
gicos confirman lo que se sabe acerca
de la dificultad para encontrar el tipo
de inflamacién responsable del grave
danio pericirdico. En un caso, sin em-
bargo, fue posible identificar al reuma-
tismo —mnddulo de Aschoff— como el
agente efiolégzico responsable.

La continua, importante y por lo ge-
neral prolongada expoliacion de liguidos,
electrolitos v proteinas a través de la
membrana peritoneal condicionan en
nuestros casos el severo y progresivo de-
terioro del estado general de estos nifios.
llevandolos a grados considerables de
desequilibrio nutricio ; resulta dificil, por

el mecanismo mismo de la expoliacion ¢o-
rregir este desequilibrio e incluso eva-
luarlo por métodos de laboratorio. Las
cifras de las sustancias investigcadas en
sangre, no se modifican o lo hacen esca-
samente v sus niveles se mantienen a ex-
pensas de la continua expoliacion del sec-
tor celular. El suministro por via oral o
parental de los minerales, agua, amino-
acidos, ete., sustraidos del abdomen de
estos enfermitos, no mejora gran cosa la
situacién pues los mismos, v en la pro-
poreion correspondiente, irdn a atravesar
la barrera peritoneal con lo que el propo-
sito ‘buscado no se alcanza. Todos estos
hechos hacen que la intervenciéon en es-
tos ninos constituya un rieseo importan-
te agregado al propio de cualquier inter-
vencidn cardiaca, maxime si se repara
en que el propio tejido miocirdico sufre
la misma expoliacién que el resto de los
tejidos.

Las operaciones en dos tiempos, las
resecciones parciales y las vias de accesa
restringidas, han perdido vieencia en el
tratamiento de la pericarditis constricti-
a, por lo menos en ¢l nino. La mancra
mas eficaz de resolver el problema meci-
nico, que la retraceion y endurecimiento
provocan fue, en nuestra experiencia, la
extirpacion amplia, mis arriba relatada,
de las dos caras de la scrosa, hecha a
fravés de una adecuada exposicion del
mediastino y ambas pleuras. Las zonas
de mayor vulnerabilidad del musculo
‘ardiaco en esta operacion son la auricu-
la derecha y las correspondientes a los
surcos interventricular v auriculoventri-
cular. Esta ya demostrado que resulta
imutil la liberacion de ambas ecavas v
auricula derecha, sin la completa libera-
cién de ambos ventriculos en toda o casi
toda su superficie,

En el nifo, el tratamiento quirtrgico
de la pericarditis constrictiva, en razén
de los problemas delicados que plantea
desde el punto de vista del equilibrio
humoral, de la mecdnica cardiopulmonar
v de los problemas técnicos en general
debe ser llevado a cabo con adecuada
sineronizacién del personal idéneo si se
desean evitar los fracasos a los que se
estd tan expuesto por las razones ano-
tadas.
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RESUMEN

Los AA presentan cinco casos de pe-
ricarditis constrictiva en ninos cuyas
edades oscilan entre los 5 y los 11 atios.

Destacan su infrecuencia en la in-
fancia.

Tras considerar los diversos elementos
que permiten arribar al diagnéstico pre-
ciso, se refieren a diversos aspectos del
tratamiento quirtrgico y efectian consi-
deraciones sobre su evolueién posterior.

SUMMARY

The authors report five cases of con-
strietive pericarditis in children aged 5
to 11 years and emphasize the uncom-
monness of this illness in childhood.

After considering the several elements
which permit exact diagnosis and the
different aspects of echirurgical treat-
ment, considerations about the evolution
of the cases are made.

ARCHIVOS ARGENTINOS DE PEDIATEIA

RESUME

Les Auteurs rapportent cing cas de
pericardite chronique constrictive chez
des enfants agés de 5 a 11 ans. Ils re-
marquet sa rareté dans la clinique pe-
diatrique. Apreés la consideration des
faits divers qui permitent faire le diag-
nostique précis on discute les differents
aspects du traitement chirurgicale et
I'evolution postoperatoire.

RIASSUNTO

Gli autori presentano cingue casi di
pericardite costrittiva in bambini de eta
compresa tra 5 e 11 anni, mettendo in
rilievo la scarsa frequenza di questa ma-
latia in clinica pediatrica. Dopo essere
esaminati i diversi elementi che permet-
tono faro la diagnosi precisa, vengono
fatte delle considerazioni sull'intervento
chirurgico e sull’evoluzione posteriore.
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Enfermedad fibroquistica de pancreas a presentacién
con edema e hipoproteinemia

Dres, I. FREIRE DE OLASZEK, I. BADIA DE LAPUNZINA,

INTRODUCCION

La presente comunicacion tiene por
objeto presentar dos lactantes fallecidos,
cuyas manifestaciones clinicas dominan-
tes fueron edemas, hipoproteinemia e
hipogamaglobulinemia. En un caso, el
diagnostico de severa enfermedad fibro-
quistica de pancreas, se hizo por examen
necropsico, y en el otro, el diagnéstico
se realizé clinicamente, siendo confirma-
do de la misma manera.

Las manifestaciones clinicas habitua-
les de esta enfermedad son ampliamente
conocidas, pero los casos que hoy nos
ocupan, han tenido un comienzo que es
muy poco frecuente,

PRIMER CASO

L.D.M., varén, ingresa a los dos meses de
edad. Nacié de embarazo y parto normales, con
un peso de 3.120 gr. Los padres y un hermano
de 18 meses son sanos. Recibié exclusivamente
alimentacion materna, La enfermedad actual
comenzé al mes de edad, con un cuadro bron-
quial leve, que mejora al cabo de una semana.
Al ingreso estaba muy quejoso, y no tuvo diu-
resis durante 24 horas, con una miccién antes
del ingreso. Peso_ 3.260 gr. Edema moderado
de la porcién distal de ambos miembros infe-
riores que dejaba godet; y ligero edema pal-
pebral. El resto del examen no ofrecia altera-
ciones significativas. El hemograma demostré
una leucocitosis moderada de 14.800 glébulos

(*) Trabajo del Servicio de Anatomia Pa-
tolégica del Hospital de Nifios de Buenos Aires
(Jefe: Dr. Luis Beci) y del Servicio de Clinica
Pedidtrica, Sala ITT del mismo Hospital (Jefe:
Dr. Luis M. Cucullu). Gallo 1330, Bs. Aires.

Presentado en la 1° Sesién Cientifica, 27
abril 19635,

F. GARCTA DE ARAMBURU y L. BECU (*)

blaneos con 55 % de neuntréfilos. Hemoglobina,
9 gr. %. Uremia, 0,30 gr. % .Orinas 4cidas
sin alb@mina ni glucosa y un sedimento con
abundantes cilindros hialinos y piocitos (4 a 5
por campo). El proteinograma demostré la pre-
sencia de Albtmina: 1,56. Globulinas: 1,94.
Alfa 1: 0,27, Alfa 2: 0,42. Beta: 0,46. Gam-
ma: 0,79. La tensién arterial era de 50 de
méxima y 45 de minima.

Al 59 dia, el paciente continia marcadamente
odematizado; la diuresis se restablecié. Se man-
tiene sin medicacién y se alimenta con leche
de vaca y caseinatos. Lentamente se desema-
tiza hasta el 12° dia del ingreso. La hemo-
globina oscilé entre 6,86 y S gr. %.

El dia 19° de internacién se agrava, auscul-
tindose soplo en vértice izquierdo y polipnea
disereta. Teniendo una hemoglobina de 7,20, se
transfunde sangre total y suero con el agre-
gado de Penaureus y Pirrolidén-tetraciclina.
La Rx. de térax muestra un velamiento difuso
de todo el hemitérax izquierdo con neumotérax
parcial. Se agrava progresivamente y fallece en
paro respiratorio. Durante su internacién tuvo
varios episodios diarreicos de pequeiin monta,
que no alteraron su estado general.

Autopsia: Los hallazgos significativos fue-
ron: En el pulmén derecho, se observa una zona
localizada en l6bulo medio, que presenta un
uspecto hemorrdgico. El 16bulo inferior del
pulmén izquierdo estd ocupado por una conden-
sacion bronconeuménica confluente, con aumen-
to de peso de la viscera, El higado presenta
infiltracién grasa severa. Llama la atencién la
vesicula, que es de tamaiio muy reducido. El
pincreas no presenta alteraciones macroseo-
picas.

Microscopia: El examen del pincreas revel6
la existencia de fibrosis en grado moderado con
gran dilatacién de los conductos y fcinos y de-
pésito de sustancia mucosa en sun luz. En el
higado se observa una marcada infiltracién
grasa y depésitos de hemosiderina. En el duo-
deno se observa una gran dilatacién quistica de
las glandulas profundas de la mucosa con depé-
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sito de sustancia PAS positiva en la luz En
el 16bulo inferior izquierdo del pulmén se ob-
servan grandes zomas de parénquima necrético
con abundantes infiltrados ‘inflamatorios erd-
nicos. Esta neecrosis interesa, también, a parte
de las paredes bronquiales, con tapones puru-
lentos en su luz. Se observa, ademds, aciimulos
de colonias bacterianas.

En sintesis, el cuadro histolégico es caracte-
ristico de enfermedad fibroquistica de piincreas
de grado severo con sobreinfeccién broncopul-
monar terminal.

SEGUNDC CASO

J.C.L., varén, ingresa a los 2 meses de edad.
Naci6é de embarazo y parto normales, pesando
al nacer 2.800 gr. Reecibié BCG al nacer y se
aliment6 con leche materna hasta su internacion
La enfermedad actual comenzé al mes de edad
con tos quintosa y se lo medica; pero como no
mejora es internado en otro Hospital y luego
enviado al Hospital de Nidos. Al ingreso pe-
saba 3.150 grs., desnutrido, febril, con tos, dis-
nea y cianosis, secrecién purulenta en ambos
jos, edema moderado de ambos miembros in-
feriores que deja godet. En aparato respira-
torio, vibraciones vocales aumentadas en hemi-
torax derecho con disminucién de la entrada
Ae aire en la misma zona y axila del mismo
lado. La frecuencia respiratoria era de 24 por
minuto. La auscultacién cardiaca era normal,
con taquicardia de 200 latidos por minuto. I8l
higado se palpaba a 1,5 cm. del reborde costal
y se palpaba polo de bazo. Al examen radiol6-
gico al ingreso, se observi una opacidad para-
mediastinal superior derecha con desplazamien-
to del mediastino a la derecha y leve ascenso
del diafragma del mismo lado. Se lo medica
con antibiéticos y carpa de O, Los diagnos-
ticos presuntivos al ingreso fueron: enferme-
dad fibroquistica de pdnecreas, atelectasia del
16bulo superior derecho, neumopatia posteoque-
luchosa. El examen broncosedpico fue normal.
En el proteinograma se demostro la presencia
de: Albamina: 1,62. Globulina: 1,78. Alfa 1:
0,17. Alfa 2: 0,54. Beta: 0,45. Gama: 0,62,
Examen cardiolégico y electrocardiografico nor-
males. Hemograma: Leucocitosis con 30.000
glébulos blancos y ligera neutrofilia. Hemoglo-
bina: 9 gr. %. Se realiza un test del sudor
cuantitativo que es normal. Al 7% dia de ingreso
los edemas se hacen mds manifiestos. Se lo
transfunde con 20 ce, de albimina desalada y
se administra 320 mg. de gamaglobulina intra-
muscular. Una nueva Rx. de térax. es seme-
jante a la primera. Un nuevo test del sudor da
como resultado 150 mBq. con lo que se con-
firma la enfermedad fibroquistica. Se comienza
la administracién de enzimas pancrefiticas, a
pesar de que el enfermo no presentd en ningan
momento trastornos de tipo gastrointestinal,
tratando, con ello, de mejorar la absorcién pro-
teica. Al 14° dia de internado se observa una
leve mejoria, con disminucién de la tos y de ln
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disnea, sin variacién del edema. La hemoglo-
bina era entonces de 6,8 gr. % con leucocitosis
moderada y 5,1 de reticulocitos. Se lo trans-
funde con 60 ce. de sangre total. A pesar del
tratamiento se agrava progresivamente, falle-
ciendo a los 15 dias de ingreso con un cuadro
de neumopatia con insuficiencia cardiaca agu-
da que no respondié al tratamiento digitalico.
Los edemas no disminuyeron durante su infer-
nacion.

Autopsia: La inspeceion del cadiver revela-
ba la existencia de edema marcado de ambos
miembros inferiores y en regién sacra. Los pul-
mones se presentan enfisematosos, con zonas de
consolidacién, mayores en l6bulo medio de pul-
mén derecho, El higado era friable y presen-
taba zonas de color pardusco. La vesicula tenia
el aspeeto de un cordén atréfico.

Microscopia: En el pulmén sz observan gran-
des zonas de consolidacién con abundancia de
linfocitos y tabiques mecréticos. Los bronquios
presentan alteraciones de la pared con tapones
mucopurulentos en su luz. El higado estd alte-
sado por una degeneracién grasa severa; y los
espacios porta contienen infiltrados inflamato-
rios linfocitarios. El péinereas presenta lesiones
muy severas, observindose grandes quistes aci-
nares  con tapones mucosos en su interior. La
fibrosis es también mareada. En duodeno, las
glandulas mucosas profundas presentan mar-
eada dilatacién, con depdsito de sustancia mu-
cosa PAS positiva, en su interior.

Al igual que en.el caso anteriormente des-
eripto, el euadro es el de una en formedad fibro-
quistica de péncreas, con sobreinfeccién pul-
monar terminal.

COMENTARIO

En ambos cascs. el examen histologico
del pancreas no ofrece dudas en cuanto
al diagnéstico de enfermedad fibroquis-
tica de pAncreas, siendo este drgano el
mas severamente afectado. La atrofia de
la ves‘cula biliar acompana c¢omo en es-
tos pacientes, las alteraciones histoldgi-
cas mas ostensibles.

En 1936, Garsche (') comunica el pri-
mer caso de un nifio de 5 14 afios con hi-
poproteinemia y fibrosis quistica de pan-
creas. Hasta el ano 1964, se comunicaron
on la literatura mundial 26 casos de fi-
brosis quistica de pancreas que se mani-
festaron clinicamente con edemas alre-
dedor de los 2 meses de edad, y cuya
dieta consistia en leche materna o leche
de soya. La importancia de este tipo de
dietas se basa en su bajo tenor proteico,
cuando se usa como unico alimento en
pacientes con fibrosis quistica de pan-
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creas. Estos nifios excretan por las mate-
rias fecales casi tedo el nitrégeno pro-
teico ingerido.

Fleisher (*) al analizar todos los ca-
sos publicados hasta el afio 1964, obser-
va que del total de 26 casos, todos ma-
nifestaban sus sintomas antes. de los 6
meszes de edad, excepto en dos casos. En
general son nifos que ganan poco peso
a pesar de la alimentacion adezuada y
se los diagnostica como ‘‘alérgicos a la
leche de vaca™, por lo que se les indica
una dieta a base de leche de soya, Inezo
de lo ecual aparecen o persisten los ere-
mas. Los nifios gue reciben exclusiva-
mwente leche de madre, también presen-
ten edemas. La anemia forma parte del
cuadro clinico y ha sido atribuila a la
hipcproteinemia.

Fn nuestro medio hospitalarin la pre-
sertacion clinica habitual de la enfer-
medad fibroquistica de pancreas es bien
conocida, y en la mayor parte de estos
pacientes el diagndstico diferencial se
realiza casi de rutina. En cambio, en el
caso de un nifio hipoproteinémico, con
edema periférico persistente, la sospe-
cha diagnéstica se orienta hacia otras
entidades. Y tal como sucedié en el pri-
mer paciente deseripto, la informacién
necropsica tiene caracter de sorprenden-
te. No hemos encontrado referencia a es-
te cuadro en la literatura nacional.

El diagnéstico correcto en el tipo de
pasiente que nos ocupa, se realiza con la
téenica semiologica habitual, pero el uso

de la misma exige del clinico conocer
esta forma de presentacion, que es poco
frecitente.

Nos parece oportuno destacar aqui que
desde que el sindrome de estos dos pa-
cientes fue reconocido como tal, hemos
tenido oportunidad de identificar clini-
camente a otro y tenemos referencias de
nu tercer caso cuya presentacién clinica
demeré un tiempo proloneado la identi-
ficacion de la enfermedad. En consecuen-
cia es de esperar que en el futuro se re-
conozcan en nuestro ambiente pedidtri-
€0, nuevos casos como los deseriptos.

RESUMEN

Se comunica la informacién clinica y
anatomopatolégica de dos pacientes de
2 meses de edad, pertadores de un grado
severo de enfermedad fibroquistica de
pancreas, singularizado por el sintoma
dominante de intensos edemas hipopro-
teicos con anemia,-el cual oculté en el
primero de ellos la real naturaleza de
su enfermedad.

El objeto de esta presentacién es in-
formar al pediatra que la enfermedad
puede manifestarse, en algunas ocasio-
nes, con una sintcmatologia que no es
la habitual, siendo su rezonocimiento
indispensable al éxito terapéutico.
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Neuroblastoma: B(xsq_ueda de Células
Tumorales en Sangre

Dees. MEYER BURIN, RUBEN CAPLAN e ISRAEL B. GERBER (Clinicos);
Dres. A. L. KIERSZENBAUM ¥ LAURA TRES (Anitomopatélogos)

En el curso de los Gltimos afios se ha
podido constatar la gran variedad de
téenicas v resultados registrados en la
literatura para demostrar la presencia
de células tumorales‘en sangre circulan-
te. Su comprobacion erea nMErosos pro-
blemas y las conclusiones obtenidas has-
ta el presente relacionadas con el meca-
nismo de las metéastasis hematégenas son
poco precisas.

E1 motivo de este trabaio es presentar
a esta Sociedad nuestros hallazeos en la
bisqueda de eélulas tumorales en 8 pa-

Servieio
Jefe:

asnital Municipal T. de Alvear.
de Pediatria v Puericultura (Sala 32).
Dr. Carlos Wasserman.

Presentado a 1a Tercera
(22 de Junio de 1965).

SQesion  Clientifiea

¢ientes con mneuroblastoma en diversos

periodos de su evolucion.
MATERIAL Y METODOS

Hacia fines de 1959 uno de nosotros
(A. L. K.) comenzé a utilizar la técnica
de la estreptolisina O, de la albimina-
fibrinéeeno y de los silicones. Las téc-
nicas se basan en la separacion de los
hematies v leucocitos, sea al mismo tiem-
po o separadamente.

La experiencia con cada una de estas
téenicas nos ha decidido a emplear de
preferencia la deseripta por Seal, debi-
do a que la separacion celular es rela-
tivamente rapida, y més practica si se
la compara con las otras dos utilizadas.

El cuadro sicuiente resume las prinei-
pales técenicas para la demostracion de
¢élulas malignas en sangre:

v
HEMATIES LEUCOCITOS AMBOS
Eritrosedimentacion Hemolisis Separacion Leucolisis
Fibrindgeno Ac. Acético Albtimina Istreptolisina - 0 Estreptolisina - 0
Dextran Saponina Silicones Silicones
Phitohemaglutinina (Estreptolisina - 0 Fagoceitosis y
eliminacién con
iman
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Nosotros hemos empleado muestras de
5 ml de sangre heparinizada obtenida de
venas periféricas o eferentes de la region
tumoral. En un tubo de centrifuga se
colocan 2 ml de silicone (peso especifico
1,075), 5 m! de solucién fisiolégica y 5
ml de sangre heparinizada siguiendo el
orden indicado. Después de centrifugar
a 1.000 revoluciones por minuto durante
15 minutos, los elementos celulares se se-
paran en capas superptiestas de acuerdo
a su peso especifico. Los liematies repo-
san en el fondo del tubo con una deleada
capa grisacea de leucocitos por encima.
Esta capa estid cubierta por la colomna
de silicones, separada del sobrenadante
por una banda de espesor variable que
contiene linfocitos, células tumorales, al-
ounos hematies v otros elementos celu-
lares.

El sobrenadante, constituido por el
plasma y la solucion fisiologica es eli-
minado por medio de una pipeta Pas-
teur. La capa de linfocitos es cuidado-
samente trasvasada a otro tubo conte-
niendo 2 ml de aleohol etilico al 70 %.
Después de 30 minutos, esta muestra es
filtrada a través de filtros Millipore (R)
con ayuda de una presion negativa de
25 mm de IHe. El filtro es en seguida
fijado en una solucion de Carnoy du-
rante 30 minutos y coloreado segun la
téeniea de Papanicolaou.

HISTORIAS CLINICAS

Cago 1:

E. S, 21 afos, sexo femenino.

Ant. herveditarios y familiares: Bisabuela
paterna fallecida por cincer de estémago.

Enf. Actual: 2% meses antes de su ingreso,
durante un examen de rutina se constata en
flanco derecho una masa dura, libre, indolora,
que pelotea y que contacta con la pared pos-
terior por lo cual se solicité radiografia di-
recta de abdomen y pielografia descendente,
estudio realizado recién 2 dias antes de su
ingreso,

Estado Actual (28-XT11-61): Buen estado de
nutricién, Masas muscnlares bien desarrolla.
das. Micropoliadenopatias. Abdomen: Excur.
siona con la respiracién. No se observa circu-
lacion colateral ni abovedamientos. Depresible,
indoloro. Higado a 1 través del reborde cos-
tal. Bazo no se palpa. En flanco derecho se
palpa un tumor con las caracteristicas ya
enunciadas.

Radiografia directa de abdomen: Zona re-
nal derecha ocupada por una opacidad que se
extiende casi hasta la cresta iliaca.

Pielografia descendente: Via excretora iz-
quierda normal. Via excretora derecha: se vi.
sualizan cilices elongados. Ausencia de céleu.
los.

Fxdamenes de laboratorio: 3.300.000 Hema-
ties. Hb: 9,30 gr 9%. Hematoerito: 27 %.
Leucocitos: 7.800. Tiempo de coagulacién: 2
min. Tiempo de sangria: 30 seg. Orina: Densi-
dad 1.019, no contiene elementos anormales.

Citodiagnéstico (sangre periférica): Cito-
logia blastomatosa de tipo indiferenciada. Gra-
do IV. Positivo (Fig. 1).
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Iig. 1. — Formacion que semeja una roseta,

formada por nicleos que presentan pequefios
grumos de cromatina
Histologia: Simpatogonioma abdominal que
Se practica nefrectomia (2.1.62) por el Prof.
Dr. Mathis, previa la ligadura de los vasos.
Informe Andatomo-Patolégico (Prof. Dr, M.
Polak) : Macroscopia: Riién de 10,5 x 6,5 x
5 cm.; superficie abollonada, parénquima re-
blanquecina encefaloidea.
ris-
el

resto ocupado fotalmente por neoplasia
ducido a una delgada ldmina subcortical
mvade rinén.

o
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Pocos dias después de la nefrectomia recibe
radioterapia en el Hospital Ramos Mejia
(Prof. Dr. Maissa), desde el da 12-1.62 hasta
el 9.I1-62, en el campo renal posterior, 16
aplicaciones con un total de 2.400 r. Desde el
1-IT-62 al 2.TI1-62 en el campo renal anterior
16 aplicaciones, totalizando 2.400 r. Dosis to-
tal recibida: 4.800 r.

17.ITI-62: Se inicia tratamiento oral con
una ciclofosfamida (Endoxan, 50 mg. diarios).
Los resultados del citodiagnéstico en sangre pe-
riférica, se resumen mis adelante.

El 14-VI-62 se reinterna por anorexia perti-
naz constatindose hepatomegalia que llega a
nivel de la linea umbilical, dura, palpindose
el 16bulo izquierdo en hipocondrio izquierdo.

Rx. abdomen: Tcdo el abdomen superior de-
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vecho e izquierdo ocupado por una sombra
homogénea.

Ra. téraz: En los campos pulmonares se ob.
servan tres sombras redondeadas (metastasis).

Como presentara anemia (2.480.000) y leu.
copenia (3.800) se suspende el Endoxan y se
trasfunden 250 cm3 de sangre total.

Es dada de alta a pedido de los padres con
gran hepatomegalia que llega a la arcada in-

guinal, falleciendo en su hogar a los G meses
de su intervencidn.

Caso 2:

J. C., 7 aifios, sexo masculino.

Visto en su domicilio por un herpes peri-
hucal se constata en hipocondrio y flanco de.
recho una tumoracién de consistencia dura, ta-
mafio de una naranja, que no pelotea.

Pielografia (9.IV.62 - Dr. Gambetta): En
directo, se observa una formacién opacz, VO-
luminosa, en flanco derecho. Ambos rifiones
eliminan. En rinén derecho, desde arriba ha-
cia abajo, todos sus cilices esfan llevados a
Ja periferia por el crecimiento extrinseco de
un proceso. Algunos que se presentan en ante-
roposterior estin aplastados. La tumoracién lu-
xa los cdlices hacia adelante y hacia afuera.

Hemograma: Hematies 4.200.000. Leucoci.
tos: 10.100. Hb: 75 %. Hematoerito: 38 %.
V.G.: 0,84. Neutr6f.: 67 %. Baséf.: 0. Eosi.
néf.: 1. Monoe.: 10. Linfoe.: 22. Discreta
hipoeromia y anisocitosis (Dr. Pagniez). Pla-
cuetas y leucocitos normales.

Tiempo de coagulacién, 8 min.; tiempo de
sangria, 2 min. 30 seg. Retractilidad del coa-
oulo normal, Uremia: 0,31 gr %, Glucemia:
0,73 %,. Orina: Vestigios de albimina: aceto-
na 0,28 gr Y%, Sedimento: Raros hematies.

Intervencion (10-IV_62): Nefrectomia de.
recha. Se extrae un tumor voluminoso de
17 x 10 x 8 em, de color blanquecino, algo ama-
rillento recubierto por cApsula fina y trans-
perente, de superficie irregular; a la palpa-
¢i6n: consistencia blanda; al corte la super.
ficie de seccion hace hernia; la tumoracién
invade el parénquima renal y la glindula su.
prarrenal destruyendo a ésta por completo. Se
extraen ganglios paraadrticos y del pediculo
hepitico (Intervencién practicada por el doe-
tor Ayas).

Informe andtomo-patolégico (Dr. A. L.
Kierszenbaum) : Neuroblastoma. Durante el
acto quirirgico se extraen 6 cm3 de sangre
de vena renal derecha, efectufindose aislamien-
to de células tumorales  circulantes (Método
de Seal, modificado). Diagnéstico citolégico:
Se observan grupos de c¢élulas blastomatosas,
en cantidad regular.

En postoperatorio inmediato se inicia co-
baltoterapia desde el 13.IV-62 hasta el 24-V-
62. Dosis total tumor 4.854 r. en tres campos
abdominal anterior, lateral y posterior con
localizadores de 10 x5 em. (Dr. Barén). Se
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instituye tratamiento con Vitamina B, en =f
tas dosis (1.000 u gr. diarios durante 2 meses),
rontinuando luego con hidroxicobolamina 1.000
w gr. cada 3 dias hasta poco antes de su deceso.

Evolucion6 bien hasta el 23-VIII-62 en que
se constata hepatomegalia a 4 cm. del reborde
costal. Hemograma y hepatograma: normales.
Se instituye tratamiento con Endoxan 100
mgr./dia hasta totalizar 3.000 mgr. con bhue
na tolerancia, reduciéndose francamente la
hepatomegalia. En noviembre de 1962 vuelve
a presentarse hepatomegalia por lo que se
reinstituye tratamiento con Endoxan, 150 mgr.
diarios desde el 13 Nov. al 2 Dic.; desde el
26 Nov. se agrega Dichloren (mostaza mitro.
genada) 1 ampolla de 5 mgr. dia por medio.
Aplicadas 3 ampollas se produjo caida del ca.
bello, nduseas y vémitos, por lo cual se reduce
a % ampolla cada 2 dias (3 aplicaciones). Fl
higado se redujo rdpidamente de tamaio mie-
jorando también el estado general. El paciente
se mantiene estacionario hasta mediados de
Enero 1963 en que se produce una invasion
metastisica masiva que lo lleva a la muerte
en pocos dias.

Caso 3:
Y. L., 17 meses, sexo femenino.

Nifia que desde los 12 meses de edad pre-
senta palidez progresiva, febriculas sin causa
aparente, estrefiimiento y dolores abdominales
no continuos. Desde 10 dia antes del ingreso
presenta un agrandamiento abdominal progresi-
vo, refiriendo la madre que toca un ‘‘bulto”
duro en el abdomen.

La palpacién abdominal evidencia un fumor
que ocupa todo el flanco derecho hasta la
F.I.D. con un horde que pasa por debajo del
ombligo y termina en la parte media del flan-
co izquierdo. Consistencia lenosa, no desplaza.
ble, excursiona con la respiracién. Se observa
circulacién colateral venosa en ambos flancos.
Se practica biopsia de una adenopatia cervical.
Informe histopatolégico: Neuroblastoma.

La bisqueda de células tumorales en sangre
periférica, extraida de la vena yugular exter.
na, es Positiva.

No se pudo completar el estudio por haber
sido retirada por los padres al dia siguiente
de su ingreso.

Para no extendernos, resumiremos los demds
casos clinicos:

CAso 4:
D. E., 14 aiios, sexo masculino.
Tumor del tronco cerebral.
Tnforme histopatolégico: Neuroblastoma.
Bisqueda de cdlulas tumorales en sangre pe-
riférica en el posoperatorio alejado: Negativo.

Caso 5:

B. R, 11 aifios, sexo masculino.
Tumor cerebeloso,
Informe histopatolégico: Neuroblastoma.
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Biisqueda de células tumorales en sangre pe-
riférica en el posoperatorio alejado: Positivo.

Caso 6:

G. N., 4 aifios, sexo femenino.

Tumor retroperitoneal inoperable.

Biopsia operatoria: Neuroblastoma.

Bisqueda de células tumorales en sangre
periférica en el posoperatorio alejado: Nega
tivo. ; :

Caso 7:
S. A., 39 dias, sexo femenino.
Masa cervical.
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Informe histopatolégico: Neuroblastoma.
Biasqueda de células tumorales en sangre pe-
riférica en el posoperatorio alejado: Negativo.

Caso 8:

M. M., 4 afios, sexo femenino.

Enucleacion del ojo izquierdo.

Diagnéstico histopatolégico: Neuroblastoma,

Posteriormente se practicé radioterapia (ig.
noramos la dosis recibida). Es vista 4 meses
después en nuestros Consultorios Externos con
gran hepatomegalia. La basqueda de células
tumorales en sangre periférica en 5 oportuni.
dades en el curso de 3 meses fueron: Negativas.

RESULTADOS

NEUROBLASTOMAS

Vena periférica Preoperatorio POSITIVO

Vena periférica Posoperatorio (10 dias) POSITIVO

Vena periférica Recibidas 2.200 r. NEGATIVO
Vena periférica Completadas 4.800 r. (15 dias

Vena periférica después) POSITIVO

Vena periférica 800 mgr. Endoxan oral NEGATIVO

Vena periférica 4.000 mgr, Endoxan oral NEGATIVO

6.000 mgr. Endoxan oral POSITIVO

Caso 2. Vena renal Tntraoperatorio POSITIVO
Vena periférica Posoperatorio alejado y comple-

tadas 4.854 r. (15 dias después) NEGATIVO

Caso 3. Vena yugular externa POSITIVO

Caso 4. Vena periférica Posoperatorio alejado NEGATIVO

Caso 5. Vena periférica Posoperatorio alejado POSITIVO

Caso 6. Vena periférica Posoperatorio alejado - NEGATIVO

CAso 7. Vena periférica Posoperatorio alejado NEGATIVO
Caso 8. Vena periférica Posoperatorio alejado en cinco

oportunidades NEGATIVO

Es decir que de 8 nifios con neuro-
blastoma nosotros hemos encontrado c¢é-
lulas tumorales cireulantes en sangre en
4 de ellos (pre, intra o posoperatorios).
Este resultado ha sido obtenido después
de una revisién de todos los casos, ha-
biendo eliminado ciertos resultados fal-
samente positivos, debido a la confusién
de megacariocito desprovistos de cito-
plasma con células neoplisicas malignas.

DISCUSION

Numerosos autores han mencionado
con insistencia que las células malignas
deben ser diferenciadas de los megaca-

riocitos, de los linfocitos inmaduros, de -

los plasmocitos, de las células endotelia-
les, ete.

Nosotros pensamos que esas células,
especialmente los megacariocitos y me-

cacarioblastos, han sido la cauca de los
resultados falsamente positivos.

Moor, Sandberg y Schubarg han em-
pleado las dimensiones celulares como un
parametro fundamental que permite re-
conocer las células cancerosas por elimi-
nacién de pequeiias c¢élulas. Por el eon-
trario de Mello acepta que las células
tumorales pueden ser s6lo un poco mais
orandes que los linfocitos. Bs necesario
recordar que las dimensiones celulares
dependen de la presion intracelular y del
tipo histolégzico del tumoar. Un mdétodo
util es establecer una relacién entre las
dimensiones de las células observadas en
la sangre con las células del tumor ob-
tenidas por medio del preparado de la
pieza quirtrgica o de la biopsia; este
proceder evita en la mayor parte de los
casos los errores de interpretacion.

Nosotros hemos estudiado especialmen-
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te los megacariocitos y hemos constatado
que ellos existen con y sin citoplasma.
Tos megacariocitos con citoplasma son
muy voluminosos lo que permite rezono-
cerlos muy facilmente. Los que no tienen
citoplasma tienen un 1ébulo denso que ha
sido la causa de errores de interpreta-
¢ién. Las mitosis son frecuentes v erei-
mos al comienzo que se trataba siempre
de células malignas circulantes en mi-
tosis, hasta la llegada de los trabajos de
Alexander v Spriggs que han demostra-
do que se trataban de células hematicas
inmaduras.

El aumento de células malignas en la
sangre obtenida de una vena eferente o
regional del tumor y la disminucién o
ausencia en sangre periférica, recogida
a veces en forma simultdnea puede ser
explicada por los siguientes factores:
12) dilucién celular en la sangre sisté-
mica. 2°) Detencién de las eélulas en los
capilares, 3°) Su destruceién por parte
del portador, que se llevaria a cabo en
el SRE. 4°) Localizacién y crecimiento
con la consiguiente determinaciéu de me-
tastasis.

Consideramos que para que las células
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tumorales en sangre originen metdstasis
deben considerarse dos factores: 1?) El
factor de viabilidad celular que com-
prende el ntmero de células malignas y
el tipo histolégico tumoral (los indife-
renciados presentan una mayor disemi-
nacion hematégena respecto a los dife-
renciados). 2°) El factor histico que se
relaciona en forma directa con la resis-
tencia local del tejido y la resistencia
general del individuo, esta altima dismi-
nuida durante las intervenciones quiriir-
gicas o por el curso progresivo de la
enfermedad.

RESUMEWN

Se analiza la frecuencia del hallazgo
de células tumorales en la corriente san-
ouinea en 8 pacientes con neuroblastoma
Pese a lo reducido de la casuistica, de-
bide a la baja incidencia de este tipo
de tumor, se puede afirmar que en todo:
aquellos casos en que se comprobaron
cantidades elevadas de células tumora-
les, la evolucién resulté fatal a corto pla-
70, respecto a aquellos casos en que el
uimero de células era menor o nega-
tivo.
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Hidatidosis Pulmonar en el Nifo

Formas Distintas de Presentacion

DreEs. ALDO ORSI, ANGEL TON y RICARDO MEISCHENGUISER

Iiste trabajo tiene por objeto traer
nuestra inquietud a esta Sociedad acerca
de los diferentes aspecto de presentacion
de la hidatosis pulmonar en el nino, lue-
oo de la observacién de varios casos, en-
tre los que seleceionamos 3, con presun-
ciones diagnoésticas distintas.

Fodemos dividir la equinococosis pul-
monar en 3 formas: 1) Primitiva, la
mas frecuente y generalmente monoquis-
tica, aunque a veces puede existir la aso-
ciacion de varios quistes primitivos en
distintas etapas de evolucién: 2) Se-
cundaria metastisica de un quiste pri-
mitivo de otro érgano; 3) Secundaria
broncogenética, producida por la inocu-
lacién endobrénquica ; excepcional por-
que es sabido que la mucosa bronquial
sana es refractaria a la implantacion de
los escélex.

El erecimiento quistico es de aproxi-
madamente 3 a 5 mm. por mes.

La localizacion habitual es periférica
v contactante con la pleura visceral.

Presenta caracteristicas especiales con
respecto al de otras localizaciones vis-
cerales, como ser: 1) facilidad de rup-
tura; 2) vesiculizacion excepcional; 3)

Hospital Alvear, Sala 2, Jefe: Profesor
Dr. Emilio Etala. Colaboraron: Sala 32 (Pe-
diatria), Jefe: Dr. C. Wasserman y Sala 7:
Dr. A. Orsi.

Trabajo presentado en la Tercera
Cientifica (22 de Junio de 1965).

Sesion

ausencia de calcificacion, Toda caleifi-
cacion tisular es factible en presencia
de estas dos condiciones: 1) liberacion lo-
cal de fésforo por necrosis celular y 2)
nivel adecuado de anhidrido carbonico.
Lia primera fase se cumple, pero la se-
gunda mno, por la ventilacién pulmo-
nar (1).

La sintomatologia es muy distinta se-
gtin el quiste sea limpio o complicado.
El primero puede ser asintomatico, des-
cubierto por radiografia de rutina, pero
si es mayor de 5 em. se considera que
va horada algin bronquio comenzando
con ello los trastornos pulmonares de ve-
cindad. En este periodo es factible en-
contrar tos seca, por irritacion bron-
quial ; pequenas hemoptisis a repeticion ;
algias toracicas; urticaria; disnea asma-
tiforme, ete.

Lios bronquios por su estructura fi-
brocartilaginosa dificilmente se oblite-
ran; son desplazados y la compresion y
toxicidad local producen isquemia, ne-
crosis y finalmente ruptura bronquial a
nivel del espacio perivesicular de Devé
que de virtual se transforma en real, fa-
vorecido por la tos que despega la ad-
venticia. Este es el primer paso que con-
duce a transformar un quiste simple en
complicado, cuando se rompe la membra-
na. Esto puede ocasionar manifestacio-
nes dramiticas sobreagudas, agudas, le-
ves o incluso pasar inadvertido, depen-
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diendo la sintomatologia de la intensidad
de la vémica, que puede presentarse con
o sin prodromos. En muchos casos apa-
rece brutalmente con accesos de tos y
sensacién de angustia ; el contenido quis-
tico es expelido por boca y nariz, estan-
do la hidatidoptisis tipica constituida
por liquido claro, salado y con membra-
nas semejantes a clara de huevo cocido;
caundo es purulenta, piohemorrégica y|o
fétida, indica quiste infectado. Sus pe-
ligros inmediatos son : asfixia por inun-
dacién bronquial masiva, hemoptisis ful-
minante, shock anafilactico.

Si el enfermo se sobrepone al acciden-

Radiografia N°¢ 1. — CASO 1. Antes de la
operacion,

te, en los dias posteriores encontraremos
alguno de estos sintomas: temperatura,
taquicardia, urticaria, disnea, alteracion
de la sonoridad pulmonar, estertores hi-
medos, soplo, ete.

Producida dicha vdémica, comienza
otro periodo en la evolucién del quiste.
lixeepcionalmente cura el proceso. Lio ha-
bitual es la aparicion de manifestacio-
nes tales como broncorrea, hemoptisis,
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estado toxiinfeccioso, fiebre, ete. A pos-
teriori la cavidad residual puede ser
cografia; 5) neumoperivesicular (anun-
cia inminencia de ruptura) ; 6) signo del
doble contorno: por aire en la hidatide
v en el espacio perivesicular; 7) signo
del camalote; 8) caverna hidatidica; 9)
neumoquiste con nivel liquido, conse-
cuencia de la complicacion de la mem-
brana encarcelada, que origina activi-
dad inflamatoria y supuracion. ('linica-
mente se traduce por febriculas, altera-
cion del estado general, expectoracion
purulenta o fétida, dedos hipocraticos,
ete.

Otra complicacién, 5 % de los casos,
es la rotura del quiste en la pleura, que
se presenta severamente como una pii-
nalada, con tos incoercible, disnea y cia-
nosis, hallindose signos de hidrotorax o
hidroneumotérax, Kl diagndstico se hace
por puncién, siendo ésta una exeepeion,
porque jamas debe hacerse en los quis-
tes pulmonares. La rotura puede ser
espontdnea o por traumatismo toracico.
estando dada su gravedad por la siem-
bra pleural con o sin supuracion.

Raramente se aprecia el llamado gra-
nuloma hidatidico, que no es mas que
una reaceién de cuerpo extrano origina-
do por la accién defensiva del pavénqui-
ma sano alrededor de restos de cuticula.

En un porcentaje de casos hay quistes
primitivos en distintos érganos, siendo
la asociacién quiste pulmonar y hepdti-
co la mas frecuente. Asimismo puede ob-
servarse la coincidencia con otros pro-
blemas pulmonares, especialmente tuber-
culosis, conformando la hidatido-tuber-
culosis.

Lo ya deserito es comun al adulto v
al miflo, pero éste presenta caracteristi-
cas especiales, como son: 1) Infantilis-
mo hidatidico, que consiste en un acen-
tuado retraso en el crecimiento y desa-
rrollo del nifio, siendo notable su mejo-
ria con la intervencién quirurgica, por
tratarse de un proceso reversible; 2) fa-
cilidad de distenecion tordcica: dada por
la eran plasticidad de la pared, propie-
dad ésta que permite la expansién, pu-
diendo dar asimetria y compresion me-
diastinal (). Radiolégicamente en los
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quistes muy voluminosos aparece un
hemitérax uniformemente sombreado,
invadida por el epitelio de revestimiento
bronquial, tapizindola total o parcial-
mente lo que impide su oclusién. Segin
la intensidad de la vémica y el curso del
proceso del parasito y el parénquima ve-
cino, se apreciaran las siguiente iméage-
nes radiogrificas: 1) retencion seca de
membrana ; 2) imagen del cirrus cimu-
lus; 3) imagen en granizo; 4) signo de
dislecacion bronquial, obtenido por bron-
sin contorno quistico, lo que tienta a
punzar (conducta desastrosa).

El diagndstico es esencialmente radios-
copico y radiografico, sobre todo en ni-
fics provenientes de zonas endémicas, que
van extendiendo su radio. La broncosco-
pia es util si se logra visualizar la mem-
brana que se visualiza mejor por la tin-
el estado de los bronquiocs: dislocacion,
bronquiectasias. La toracotomia es el 1l-
timo recurso diagndstico, que sirve a su
vez como tratamiento.

Previamente a ello, las pruebas de la-
boratorio que pueden orientarnos son:
1) investigacién de esputos, confirmato-
ria ¢i aparecen escolex o restos de mem-

Foto N 1. — CASO 1. Visualizacién del quiste
en el acto quirtrgico.

brana que se visualia mejor por la tin-
cion con el carmin de Best; 2) en san-
gre buscaremos: a) eosinofilia, que debe
ser mayor de 5 % ; b) reaccion de fija-
cion de complemento de Imaz-Lorenz-
Ghedini. 3( La prueba biolozica mas
importante es la intradermo-reazcion de
(Cassoni que debe hacerse con antigeno
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hidatico humano fresco y sin agrezado
de conservadores. La reaccién obtenida
implica una doble respuesta : Precoz, lei-
da a la media hora, tinica especifica por
estar ligada a los polisacaridos propia-
mente parasitarios. La tardia, lelda a las
24 horas, es inespecifica y debida a las
albtiminas hidat’dicas, de origen no pa-
rasitario ; su positividad aislada no tiene
valor. En cambio si ambas son positivas
indican que el quiste es complicado (1).
La Cassoni no es especifica, pudiendo po-
sitivisarse en cancer, otras parsitosis, es-
tado alérgicos, ete.

Diagndstico diferencial. Con las si-

guientes afecciones: tuberculosis. quiste
dermoideo mediastinal, gran orejuela iz-
quierda, enfermedad de sistema, pleure-
sia enquistada, hepatomegalia, neurino-

Radiografia N¢ 2. — CASO 1. Después de la
operacion.

ma, estafilococcia, quistes aeriferos, mi-
cosis, ete,

Prondstico. Es una enfermedad be-
nigna con visos de malignidad en su
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comportamiento. Para establecerlo debe
tenerse en cuenta si es 0o no complicada ;
en este ultimo caso la cirugia es mas di-
ficil y hay mas morbimortalidad.

Tratamiento. Como en toda enferme-
dad trasmisible lo fundamental es la pro-
filaxis. Comprobada la hidatidosis lo
unico efectivo es la cirugia que debe ser
con el menor sacrificio de parénquima
en los quistes simples, teniendo por fun-
damento suprimir el parasito y reparar
el pulmoén.

Los procedimientos quirtrgicos son de

Rad. 3 y 4 — CASO 2.

eleccion y de mnecesidad. Entre los pri-
meros tenemos: 1) Armand Ugon (par-
to del quiste y cierre de la cavidad) ;
2) Allende Langer (puncién y aspira-
cion del quiste, cierre bronquial v co-
lapso de la cavidad) ; 3) Armand Ugon-
Allende Langer (combinacion de las pre-
cedentes) ; 4) Velarde Pérez Fontana
(reseceion de la adventicia junto con el
parasito, en los quistes periféricos); d)
Operacion combinada o periquistectomia
parcial de Mario Brea (en los hiliares).

Entre los de necesidad existe la re-
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seceién pulmonar: segmentectomia, lo-
bectom:a, neumonectomia y la marsupia-
lizacién con drenaje.

Caso N¢ 1:

M. O., 11 anos, Hist. 16393. Nacida en E.
Rios. Internada en sala 2 (H. Alvear). Jefe:
Prof, Dr. E. Etala, el dia 13 de abril de 1963.

Antec. de Enferm. Actual: Catarros a rve-
peticién, anorexia, reaccién alérgica, pequefas
hemoptisis desde hace 5 meses, disnea de es-
fuerzo. Hace 1 mes, en E. Rios puncion tori-
cica, obteniéndose liquido eristal de roea y es.
colex, enviadndonosla para su tratamiento.
Estado Actual: Infantilismo hidatidico, disnea

Antes de la operacion.

de esfuerzo, cianosis, asimetria tordcica con
mayor tamafio hemitérax izquierdo; matidez,
MYV ausente. Hemitérax D: hipersonoro, mur.
mullo rudo. Corazén desplazado a derecha.
Andlisis: Bosinéfilos 3 %; ILG: Neg.; IR
Cassoni: Neg. Radiologia: Opacidad hemitérax
izq.; desplazamiento mediastinal a derecha.
Cirugia (Dr. Ton): 18-IV-64; decorticacién
pulmonar, liberacién del diafragma, puneién y
aspiracién quistica y cierre bronquial,
CAso Ne 2

M. E. P., 7 aiios. Historia: 17002. Nacida en
E. Rios (habita en V. Ballester, Pcia. Bs. As.
desde hace 1 ano). Internada en Sala 32 (H.
Alvear), Jefe: Dr. C. Wasserman, el 23 de
abril de 1964.
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Antee. de Enferm. Actual: Infantilismo hi- terior tumoracién de 6 cm. blanda. Andlisis:

datidico, deseenso del hombro derecho, Hemit.
D: rales medianos. Expectoracién mucopurulen-
ta. En mayo de 1964 sarampién, con tos he.
moptoica; alta provisoria. Reinternacién en
agosto con los mismos problemas bronquiales.
Andalisis: Eosinéfilos: 2 %; ILG: Neg. IR
(assoni: Neg. Radiologia: Sindrome de l6bulo
medio. Broncoscopia (Dr. Orsi): En pared la.
teral interna del bronquio intermedio espolén
v entrada anémala. Broncografia: Obstruceién
del bronquio del 16b. medio. Cirugia: Dr. Ton
(3-X-64), lobectomia del 16bulo medio.

Caso N@ 3:

A. E. F., 11 anos. Hist.: 17493. Nacido en

Foto N 2. — CASO 2. Visualizacién del quiste
en el acto quirdrgico.

E. Rios. Internado en Sala 2 del H. Alvear, el
1 de marzo de 1965,

Antec. de Enferm. Actual: Hace 2 anos,
traumatismo torécico; algias en hemitérax izq.
y alteracién del estado general. Internado 2 ve-
ces en E. Rios donde se practica puncién to-
ricica, obteniéndose liquido purulento. Es trai.
do a esta Capital, por disnea, hemoptisis a
repeticién, algias,

Estado Actual: Mal estado general, caque.
xia, disnea de esfuerzo. En hemitérax izquier-
do, en base, submatidez, ausencia de MV; so-
plo en zona media y pectoriloguia ffona y ra-
les hiimedos en vértice. En pared torficica an-

Eosinéfilos: 2 % ; IL.L.G.: Neg.; LR. Cassoni:
Neg. Radiologia: Hemitérax izquierdo: vértice
opaco; regién parahiliar: membrana enrolla.
da; base: neumoperiquiste. Broncografia (Dr.
Orsi) : Obstruceién del bronquio lébulo supe.
rior; desplazamiento y colapso del drbol bron-
quial del lébulo inferior. Cirugia: Dr. Ton
(13-V-65) : Decorticacién pulmonar; aspira-
cion del quiste primitivo; extirpacién de 8
quistes secundarios en: pared tordcica (1);
diafragma (2); pericardio (1) y pleura pa.
rietal (4).

CONCLUSIONES

Se presentan 3 casos de hidatidosis

— ("ASO 2. Radiografia de
la intervencién.

Radiografia N*¢ 5.

torax, 4 meses después de
pulmonar diferentes por su sintomatolo-
gia, radiologia y resoluciéon quirirgica.
Los 3 ninos tenian infantilismo hidatidi-
co. Lia primera presenté un quiste gi-
gante, disneizante con cianosis y desvia-
cién del mediastino. Su cirugia fue con-
servadora (Allende Langer). En la se-
gunda se constaté un sindrome de 16-
bulo medio, de evolucién erdénica. Ciru-
oia de necesidad (lobectomia). El ter-
cero presenté diseminacion pleural y
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tumoracién de pared costal, por rotura
traumética de quiste primitivo. Cirugia
de necesidad (decorticacién, Allende
Langer en el primitivo y reseceion de
los 8 restantes). En todos las reacciones
bioldgicas fueron reiteradamente nega-
tivas. Se debe tener presente la hidatido-
sis, en todo proceso pulmonar de etiolo-
gfa dudosa en ninos provenientes de
sonas endémicas, aunque las reacciones
sean negativas.

RESUMEN

Qe dan a conocer 3 casos a forma to-
talmente diferente de hidatidosis pul-
monar, 2 nifias y un varén. 2 de los ca-
<os son formas fnicas. El primer caso
fue un sindrome de 16bulo medio que
s6lo quirargicamente pudo conocerse su
etiologia, luego de deambular con su pa-
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tologia pulmonar por varios servicios; el
siguiente fue un caso sobreacudo, dis-
neizante; y el tercero, una hidatidosis
multiple.

Bn todos los casos, la serclogia fue
negativa, reiteradamente ; lo mismo ocu-
rrié con los exdAmenes de todo tipo de
laboratorio solicitadas.

Qe destaca el valor de la cirugia, Gni-
ca capaz de resolver el problema pulmo-
nar, y se actualizan las diferentes téc-
nicas, ya que en cada caso fue necesario
una tactica distinta para su resolucion

Siendo en nuestro pa’s una endemia,
ante la posibilidad de su localizacion
pulmonar, que no siempre ofrece una
forma tipica, recalcamos la obligacion de
pensar en hidatidosis en todo cuadro
pulmonar de etiologia oscura, sobre todo
en pacientes que viven o han estado en
onas parasitadas.
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SEGUNDA SESION, 8 Junio 1965

En nombre del Distrito IX de la Academia
A. de Pediatria deseo agradecer a la Sociedad
A. de Pediatria la posibilidad que nos brinda
de exponer los Planes de Intercambio de Pro-
fesores de esta Academia, y de escuchar el in-
forme del Prof. Dr. Felipe de Elizalde, que
ha sido el primer profesor Visitante Sudame-
ricano que participa en este Programa. Es
también oportuno recordar que los propésitos
que animan a ambas Asociaciones son simila-
res puesto que tienen como objetivo el Bienes-
tar y la Salud del Nino. Por consiguiente, se
justifica ampliamente la coordinacién y cola-
horacién constante que siempre ha caracteriza-
do las relaciones entre la Sociedad A. de Pe-
diatria y el Capitulo Argentino de la Acade-
mia, y de la que la reunién de esta noche
~onstituye un ejemplo digno de ser conocido e
imitado dentro del Distrito [X.

Segtin lo establecido en sus Estatutos los
objetivos primordiales de la Academia son los
siguientes: Establecer y mantener los mis ele.
vados niveles de la edueacién pediitrica en
las escuelas Médicas y Hospitales, en la prie-
tica privada y la investigacién; perpetuar la
dignidad, eficiencia y las mejores tradiciones
en la prictica privada, y ética del ejercicio de
la Pediatria y de sus relaciones con el interés
y bienestar de la comunidad; promover las
publicaciones médicas y cientificas pedidtricas;
Y sin que ninguno de estos objetivos persiga
beneficios pecuniarios.

De acuerdo con estos principios rectores al ha-
cernos cargo de la Presidencia del Distrito IX
de la Academia, expusimos en noviembre de
1963 las ideas bisicas a través de las cuales

Prof. Dr. Alfredo E. Larguia
PLANES DE INTERCAMBIO DE PROFE.
SORES DE LA ACADEMIA AMERICANA

DE PEDIATRIA

se habia de orientar nuestra gestién en los
proximos tres afos, En primer lugar la pro-
mocién del intercambio, de la experiencia e in-
formacién relacionada con los problemas pedii-
tricos. Asimismo, propender a la mejora de la
calidad y cantidad de la educacién y de la
prictica pediitrica en favor de la salud in.
fantil en Ameérica. Finalmente, encontrar la
mejor manera de continuar e intensificar los
intercambios pedidtricos en una forma razo-
nable y prictica para los miembros de la Aca-
demia. Entre estas ideas bisicas solamente
quercmos recordar esta noche las gestiones re-
lacionadas con el Intercambio Pedidtrico. Con
tal motivo en la Reunién Anual de la Acade-
mia en octubre de 1963, fue planteada la ne.
cesidad de concretar les proyectos relacionados
con el Intercambio Pediitrico, por considerar
que esta seria la mejor manera de cumplir
con los chjetivos de la A. A. de P. aplicados
al Distrito IX Latino Americano.

Desde el punto de vista de la realizacion
priactica del Intercambio, dos aspectos eran de
importancia vital: primero, la creacion de un
organismo estable; segundo, la necesidad de
contar con los medios financieros suficientes.

El planteo presentado por el distrito IX fue
aprobado nor el Comité Ejecutivo de la Aca-
demia y en el ano 1964 se concretaron ambos
problemas.

Por gestién directa del Director Ijecutivo
y del Presidente de la International Child A.
(., el Commonwealth Fund hizo entrega de
20.000 délares destinados a financiar un pro-
grama piloto de Intercambio Pedifitrico en
tres anos entre pediatras estadounidenses y de
América Latina.
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Por otra parte, el International Child Heuth
Committee de la Academia elaboré un Proyecto
de Reglamentacion del Intercambio Interna-
cional que fue aprobado en abril de 1964 por
el Comité Ejecutivo de la Academia y donde
se establece la creacién de un organismo esta-
ble encargado de los programas y se establece
la reglamentacién correspondiente.

De esta minuciosa reglamentacion solamente
queremos resumir los siguientes aspectos:

En primer lugar se establece que el princi.
pal objetivo del Comité es cooperar en la pro-
mocién de todas aquellas medidas por las cua-
les el miAximo potencial de salud y de desarro-
llo fisico, mental, emocional y social se pueda
alecanzar en un mundo en plena explosion de-
mogrifica y de compleja estructura cultural
social y econémica.

Desde el punto de vista pediftrico, la Aca.
demia puede contribuir a la realizacién de es-
tos objetivos:

Ayudando a mejorar el entrenamiento pedid-
trico, la asistencia y la investigacion.

Facilitando la realizacion de un vigoroso y
extensivo programa de intercambio mutuo de
personal pedidtrico.

Estimulando entre los miebros de la Acade-
mia el interés por el éxito del programa.

En Latinoamérica existe:

1?) Necesidad urgente del mayor namero de
pediatras capacitados en la prietica pedifitriea,
en problemas de salud infantil, en dirigir la
lucha en zonas eriticas.

2¢) Necesidad de intercambios y aprovechar
programas y experiencia ya existentes en di-
ferentes naciones.

39) Favorecer la coordinacién entre centros
pediftricos y organizaciones con programas in.
ternacionales de salud infantil,

42) Estimulo de relaciones humanas.

De acuerdo con los principios enumerados
que animan a este Comité las primeras reali-
zaciones de los programas tendrian por objeti-
vo la expansion del interecambio mutuo entre
EE.UU. y Latino América de personal pe-
diatrico en varios niveles de entrenamiento y
de experiencia.

En primer lugar, de Profesores de Pediatrin
o pediatras que han alcanzado un alto nivel de
capacitacion.

Un segundo objetivo, realizar el centrena-
miento pediditrico avanzado en diferentes sub.
especialidades.

En tercer lugar, el envio de Becarios clinicos
v de investigacion en determinados centres.

Luego el Intercambio de Residentes..

Bl quinto aporte seria el llamado Team Pe-
difitrico, integrado por un Profesor de pedia-
tria, un ingtructor y uno o mis residentes que
se trasladarian a un determinado centro u Hos-
pital donde permanecerin varios meses.
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Desde el punto de vista prictico la expe-
riencia piloto ha sido iniciar el Programa me.
diante el intercambio de Profesores de Pedia-
tria.

Los tres primeros profesores visitantes del
Distrito IX a los Estados Unidos han sido el
Prof, Jestis Lozoya Solis, Profesor de Cirugia
Infantil de la Universidad Militar de Méjico;
el Prof. Lfzaro Benavides, de Méjico, y el
tercero el Profesor de Pediatria de Buenos Ai-
res, Felipe de Elizalde.

A su vez los profesores James L. Hughes
v Jack Metcoff de las Universidades de Mem-
phis y Chicago han visitado varios paises. El
objetivo de esta primera etapa es la explora-
cién de las posibilidades pricticas del progra.
ma de Intercambio y del cumplimiento de los
objetivos propuestos,

Los Prof. Latino Americanos Visitantes han
permanecido de 3 a 6 semanas en Centros Pe
difitricos Universitarios de los EE. UU. Duran-
te este periodo han sido considerados como
miembros del Staff. Han tenido oportunidad
de conocer la organizacién de los Departamen-
tos de Pediafria.

Han tenido alummos bajo su tutela.

Han dirigido Ateneos, Mesas Redondas,
Rounds. g

Han dado conferencias.

En cambio los Prof. Hughes y Metcoff han
realizado en Méjico igual tarea; pero en otros
paises de Latino América ha sido una visita
de exploraciéon de las posibilidades de enviar
un team pedidtrico.

Los respectivos informes han sido favorables.
De esta manera se ha entablado el didlogo v se
ha iniciado un verdadero intercambio de expe-
riencias cientificas y humanas. Las posibilida.
des futuras de este programa son sin duda
grandes y esperamos que cl éxito de esta expe-
riencia piloto permita que en un futuro pro-
ximo pueda realizarse en mayor escala y en
los diferentes miveles previstos.

A continuacién el Prof. Elizalde nos expon-
drd la experiencia que ha recogido en su viaje
a los BE.UU. y asi ustedes tendrin un con-
cepto més cabal sobre las ventajas y sobre el
significado de este Programa de Ia Academia
A. de Pediatria.

Prof. Dr. Felipe de Elizalde
EXPERIENCIA RECOGIDA EN ESTADOS
UNIDOS A TRAVES: DEL PLAN DE

INTERCAMBIO DOCENTE

El Prof. Larguin ha sido suficientemente
explicito sobre los propésitos que animan a la
Academia Americana de Pediatria con respecto
a los planes de intercambio. En lo que a mi
respecta dada la extensién del viaje efectuado
y el cimulo de hechos observados resulta difi.
¢il condensar en poeas palabras la experiencia
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adquirida durante el mismo. Acabo de redac-
tar un informe a la Academia Americana de
Pediatria de acuerdo al pedido formulado de
sintetizar mis impresiones.

Antes de proseguir quiero destacar la defe-
rencia y la hospitalidad con que los miembros
de la Academia Americana de Pediatria me
han recibido, como el doctor G. Wheatley, Pre-
sidente del Comité de Relaciones Internaciona-
les de Nueva York y el Dr. E. H. Christopher.
son, Director Ejecutivo en Chicago, y en ge-
x:eral en todos los lugares donde bastaba el ti-
tulo de profesor visitante como credencial para
abrirle todas las puertas oficiales y privadas.

Podria dividir lo atingente a este viaje en dos
partes. La primera, como lo sefialé el profesor
Larguia, tenia fundamental relacién con la
docencia, y como profesor visitante debia ac-
tuar en un centro bien equipado con gente jo-
ven, nueva y entusiasta. Como es la Universi.
dad de Estado de Nueva York que tiene en el
norte del Estado el Centro Médico de Syracuse,
ciudad importante de 800.000 habitantes con
centros universitarios y una industria electré-
nica floreciente. La segunda parte era la vi-
sita a los centros asistenciales donde se obser-
va la atencién del enfermo, el funcionamiento
de los consultorios, la tarea médica, ete. En la
ciudad de Nueva York, cuando llegué visité el
Babies’ Hospital, de la Columbia University,
el Nueva York Hospital, el Belle-View, el
Mount Sinai, el Long Island, el Jewish Hospi.
tal donde esti Karelitz. Ademis visité el Hos-
pital de Queens, el Foundling y como comple-
mento estuve en un Mitin del Comité de Salud
Piablica de la ciudad de Nueva York, donde se
trataron en forma colectiva problemas de sa-
lud de la poblacién nifantil. Para dar una
idea de los temas, uno de ellos era ‘‘Incremen-
to de la sifilis congénita’’ y el otro ‘‘Lucha
contra la pornografia’’, En Chicago visité el
Children’s Hospital, el Cook County y el Bob
Roberts Memorial, el Michael Reese. En la
ciudad de Los Angeles visité cuatro hopitales.
Llama la atencién la similitud en los procedi.
mientos, y ello se explica por el amplio inter-
cambio que tienen entre si, y ese intercambio
se realiza en todos los niveles, jefes, profesores
titulares, profesores asistentes, jefes de resi-
dentes, instructores, lo que da una idea de gran
unidad. Se evidencia la distinta manera de en-
carar la asistencia médica. Los enfermos cos-
tean en gran parte su asistencia, ya sea por
81 mismos o a través de los organismos de se.
guridad; y para los sujetos que carecen to-
talmente de recursos los servicios sociales se
encargan de solventar los gastos. La mayoria
de los hospitales son privados y dependen de
Universidades Privadas, que en su mayor parte
son las que se encargan de financiarlos. Algu-
nos son del Estado o reciben aportes de la
Municipalidad o del Estado donde estin si-
fuados.

La admision de los médicos varia de acuerdo
con los Estados; asi en California son muy exi-
gentes para los médicos que no tengan el cer.
tificado de trabajo otorgado para el mismo
Estado. En cambio en Chicago y en Nueva
York son mis liberales y el médico extran-
jero contratado puede ejercer su funcién do-
cente sin dificultad. En ese aspecto lo que mis
me ha llamado la atencién es el desarrollo de
las unidades de cuidado intensivo, que se ocu-
pan de problemas agudo tales como intoxica-
cion, deshidratacién, convulsiones, de modo que
dedican a ello una atencién especial. El otro
hecho especial es la importancia de la residen.
cia: practicamente el hospital se maneja con
los residentes y pricticamente el residente tie-
ne el peso del enfermo internado y también
el del consultorio externo. En parte, para los
hospitales que tienen el internado rotatorio,
son ayudados por los internos que efectan ro-
taciones en pediatria durante un periodo de
2 a 3 meses, siendo dirigidos por los residen-
tes o el jefe de residentes. Otro hecho destaca-
ble es el desarrollo de las unidades para pre.
maturos. Ellos dan a la atencion del prema-
turo mucho mayor jerarquia que nosotros y
posiblemente algunos hechos contribuyen a
ello; primero, entre la poblacién negra hay
mayor porcentaje de prematuros; y segundo,
el incremento de nacimientos de madres meno-
res de 18 afios que es un factor de prematurez.
Es remarcable la meticulosidad con que estin
organizadas las unidades de prematuros y la
atencion que se les otorga; asi ante un pro-
blema infeccioso se procede incluso al aisla-
miento de dicha unidad y se ahonda la hisque.
da del probable foco infeccioso. En otros as-
pectos para destacar la importancia que se da
a la tarea de investigacién, podria citar que
de los cuatro grandes hospitales de Nueva
York, en tres de ellos el Jefe del Departamen-
to de Pediatria es un virélogo; no se concibe
un jefe de Departamento de Pediatria que no
sea un investigador. El alli llamado Profesor
Jefe de Departamento se ocupa también de ta-
reas administrativas, mientras que el llamado
Profesor de Pediatria se dedica solamente au
la ensenanza y a la investigacién,

En lo que respecta a la tarea docente que
de acuerdo al plan era lo que mfs me intere-
saba fui designado como estaba previsto, Pro.
fesor visitante. Se me dio una habitacién co-
mo la del resto de los profesores vy hablé con
el Encargado de los Cursos, preguntindome qué
es lo que iba a hacer; le contesté que recorre-
ria los distintos departamentos, ver las inves-
tigaciones que se realizan y tomar parte en
todas las tareas docentes, que estaban dentro
de mis posibilidades. Tomé parte en todos los
““rounds’’, o sea las conferencias anditomo
clinicas que se realizan una vez por semana,
en los cuales se trata un tema anunciado con
anterioridad y donde es comin que concurran
huéspedes que no pertenecen al plantel docen-
te de la unidad. En uno de ellos fui invitado
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desempeniando esa funcién de huésped y du.
rante una hora y media me ocupé del problema
de la tuberculosis y la lucha contra la fuber-
culosis, y especialmente el B.C.G., aunque en-
tre ellos este poblema no es de candente in-
trés porque la tuberculosis mo surge como un
gran problema. También di clases a los resi-
dentes; entre ellos suelen temer pequenas con.
ferencias sobre los enfermos internados en la
semana y a la cual concurren los instructores.
También he dado clases a los estudiantes. Estas
tareas las realizaba desde las 8 de la manana
hasta las 5 de la tarde, de modo que adquiria
el cardcter de dedicacién exclusiva.

Como hecho destacable en la ensefianza de
Syracuse el nifio se introduce en la ensefianza
desde el primer ano y ain hay estudios pre-
universitarios con lo cual los estudiantes lle-
gan a iniciar los cursos en Medicina con una
preparacion bastante aceptable.

Bl nimero de estudiantes en primer afo os-
cila solamente entre 40 y 60. En este primer
afio se estudia desarrollo y crecimiento del ser
humano; en el segundo afo se realiza ense-
fianza del examen fisico de los mifios y biolo.
gia y patologia general de la infancia, de
modo que no es como enfre nosotros donde el
alumno llega a Pediatria sin tener el menor
conocimiento anatémico, y biolégico del mifio.

En Chicago estuve alrededor de tres sema-
nas en el Education Research Hospital que
dirige el Dr. Shulman. Se hacia seleccién de
enfermos internables, de modo que se abarca-
ba précticamente todo el campo de la pedia-
tria, pero en nimero muy limitado. Alli se me
asigné un grupo de cinco estudiantes que tuve
a mi cargo durante quince dias y pude cons-
tatar que tenian un nivel de preparacion ex.
traordinariamente elevado atn en patologia.

En Chicago se realizan importantes estu-
dios sobre coagulacién de la sangre. El doctor
Shulman gané con este trabajo el premio de
la Academia Americana de Pediatria, lo cual
probablemente le permitié llegar a profesor
muy joven, cosa comin en los EE. UU. Otro
aspecto que estaban estudiando muy a fondo
en Chicago era la terapéutica de los tumores.
En la Clinica de tumores estudiaban la accién
de citostdticos y el diagnéstico precoz de los
tumores. Otro aspecto era el estudio de la neu-
rologia y psicopatologia que se efectfia en el
Tllinois Medical Pediatric Institute. Otro tipo
de investigacién es lo que se refiere a los
estudios genéticos y lo relativo a enzimopatias
v el uso de is6topos radioactivos. Fn investi-
gacién Illama la atencién la cordialidad y la
sencillez de los investigadores.

Quiero sefialar el espiritu de cordialidad y
camaraderia con que me han hecibido, que ha-
ce que uno se sienta realmente como uno de
ellos, compenetrindose de todos los problemas.
También en otros aspectos mi presencia des.
perté interds y fui invitado a comer todas las
noches no s6lo por los profesores sino por el
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resto del cuerpo médico, incluyendo jefe de
residentes. La hospitalidad recibida es uno de
los puntos destacables y cumple en realidad
una de las finalidades seialadas por la Aca-
demia Americana, estrechar los vinculos no so-
lamente en un plano cientifico sino también
en el plano de las relaciones humanas. Real-
mente para mi fue una preocupacion al expe-
rimentar la enorme responsabilidad que adqui.
ria al aceptar aquella invitacién y mi angustia
se disipé en cuanto llegué a Nueva York y me
puse en contacto con ellos, comprendiendo de
inmediato el clima de sencillez y el afecto cbn
que se me recibio.

Dres. M. Turner y J. Gareia Villanueva.
¢¢ B lactante hipoténico: Problemas diagnos-
ticos. Ensayo de clasificacion electromiogri-
fica. - Clinico - Bioquimica - Anatémica de
las neuromiopatias del lactante y mnifio pe-
queiio’’.

DISCUSION

Dr. Sires: Se habla de un caso de hipotonia
muscular de tipo metabélico y otro de origen
endéerino. Quisiera saber especificamentee qué
tipos de trastornos son.

Dr. Becti: El trabajo que ha expuesto el Dr.
Turner da oportunidad para insistir sobre un
tema que nos ha preocupado a todos y es la
biopsia reiterada de un grupo museular pro-
gresivamente afectado. Nosotros habitualmente
recibimos el material museular para ratificar
una afeceién que clinicamente es evidente, pero
rara vez recibimos el material de un mismo
grupo muscular que se va deteriorando.

Dr. Twrner: Hay trabajos en que se estudio
el efecto de los iones Ca., Mg.,, K, tanto en
forma experimental o clinica, sobre la activi-
dad y excitabilidad neuromuscular y evidente-
mente el ién Mg parece desempefiar un papel
muy importante en la excitabilidad neuro mus-
cular y por lo tanto en la actividad electro-
miogrifica.

Al Dr. Sires le diré que los dos casos no se
tratan de enfermedades endéerinas; uno era
una desnutricién por grandes defectos de ali-
mentacién y el otro, un diarreico con problemas
de desequilibrio electrolitico. En :ambio en
otra serie presentada en las Jornadas habia al-
gunos nifios mayores con trastornos endéerinos.
Se trataba de hipotiroideos con hipotonia ma-
reada que presentaban alteraciones electromio-
griificas, pero en esta serie no habia trastor-
nos endderinos.

Dr. Beei: No hago mds que certificar sus
palabras sobre la intencién nuestra en el sen-
tido de colaborador en las dificultades diag-
nésticas del pediatra que son muy serias y jus-
tificadas.
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Dres. N. J. Iolster y H. A. Repetto.
‘“(Criterios para el diagnostico de la infeceién
urinaria’’.

DISCUSION

Dr. Monti: Pregunta si tenia alguna expe-
riencia con el test de los nitritos.

Dr. Iolster: No tenemos ninguna experien-
cia. En la literatura médica la exactitud del
método estd en discusién y mientras algunos
pretenden temer una correlacin de hasta el
90 % con recuento de colonias, otros tienen
un 60 %. Supongo que si los resultados se
confirman y se llega a tener una cifra com-
parable a la cifra de bacterioscopia que es del
85 % de correlacin, seri entonces un método
muy ftil sobre todo cuando se desea descartar
una infeccién urinaria en gran nimero de per-
sonas. Por ejemplo dado el interés despertado
por la infeceién urinaria y su probable inci-
dencia en la prematurez, en algunos centros se
estd haciendo el estudio en gran ntmero de
muestras urinarias y alli es precisamente don-
de el método es mis prictico, Pero insisto, que
por las referencias hay todavia bastante incer-
tidumbre con respecto a la exactitud del mé-
todo.

TERCERA SESION, 22 de Junio 1965

Dres. E. Bugnard, M. Guerra (Odontélogr) ¥y
Dra. R. Kvicala. ‘“ Nuestra experiencia en la
asistencia odontolégica en la hemofilia.

Se publica en este ntmero.

Dres. M. Burin, R. Caplan, 1. Gerber, A. L.
Kierszenbaum y L. Tres. ‘‘Neuroblastoma:
Bfisqueda de células tumorales en sangre’’.
Se publica en este ntimero.

Dres. Aldo Orsi, R. Meischenguiser y A. Ton.
‘“Quiste hidatidico pulmonar. Formas distin-
tas de presentacién’’,

Se publica en este ntimero.

Dres. L. E. Voyer, J. Valetti, A. Alonso, J. L.
Dibetto y M. Etchegoyen. ‘‘Deshidratacién
en el lactante’’, (Verano 1963 - 1964).

Se publica en este ntimero.

DISCUSION

Prof. Dr. Turré: Sean mis primeras palabras
para felicitar a los autores por el importante
trabajo que nos han presentado.

Deseaba comentar dos aspectos de la comu-
nicacién: en primer lugar destacar la impor-
tancia de los procesos parenterales en la inci-
dencia de diarrea estival y en segundo lugar,
las tasas de mortalidad. Con respecto al prime-
ro participo de la opinién que la infeceién tie-
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ne gran importancia en el origen de las dia-
rreas estivales y si bien sobre la infeceion en-
teral mucho se ha dicho y publicado, no tiene
la importancia de la paraenteral en la determi-
nacién de esta patologia.

Los autores nos muestran la importancia de
esa infeccion parenteral en los enfermos por
ellos estudiados. En nuestro servicio hemos vis-
to también la importancia de las infecciones
otoantrales, de las vias urinarias, de las vias
aéreas superiores e inferiores, ete. De modo que
esta infecciones parenterales deberiin pesquisar-
se sistemiticamente cuando estas diarreas se
prolongan sin un motivo franco o cuando se
reiteran sin causa aparente.

Me sorprende, pero es ilustrativo, el detfalle
sobre las meningoencefalitis y sobre todo las
peritonitis que en nuestra experiencia no han
sido vistas.

El segundo comentario es relativo a la mor-
talidad. Es satisfactorio que ese norcentaje sea
del 7 %. En nuestra experiencia de los anos
1962-63 ha sido del 3 %. Usamos con mis fre-
cuencia la hemoterapia, pero en general las ci-
fras son aproximadas, y esto debe comentarse
con halago, sobre todo si se tienc en cuenta
cuil ha sido la evolucion de esta patologia en
los dltimos anos. Yo diria, sintetizando con-
ceptos, que hemos vivido tres momentos en la
atencion de estos enfermos. Un primer momen
to, que podria terminar alrededor del afio 1942;
un segundo desde 1942 hasta 1958 y el tercero
que se extiende desde el ano 1958 hasta nues-
tros dias.

En el primero de estos periodos no se con-
taba con antibidticos, la teranéutica se hacia
a base de antisépticos, de sueros, se empleaba
la venoclisis y la mortalidad era horrorosa. En
nuestro servicio era de alrededor del 80 %. A
partir del afo 1942 en nuestro hospital se cm-
plea asiduamente la hemoterapia, ya sea en
forma de sangre total o plasma; y luego a
través de los afnos se agregan las sulfamidas,
la penicilina, los antibiéticos de amplio espee-
tro y los corticoides y en algunos casos, los re-
cursos de la hibernacién. Con estos aportes la
mortalidad baja radicalmente y de un porcen-
taje del 80 % del periodo anterior baja apro-
ximadamente al 10 %.

Pero en los dos primeros periodos el enfo-
que de los enfermos era esencialmente as‘sten-
cial y la carencia de medios de enfermeria ha-
cia que los enfermos recibieran una atencion
inadecuada. Afortunadamente, alrededor del
afio 1958 esta patologia no sélo se encara desde
el punto de vista asistencial sino también pre-
ventivo; y es entonces que anotamos las actua-
les cifras de mortalidad. Se unen biisicamente
cuatro hechos para lograr estos resultados: la
provisién de médicos residentes y los refuerzos
de enfermeria en los servicios de tratamiento;
v en segundo lugar la ereacién de los centros
de salud en el Gran Buenos Aires; el tercero,
la obligatoriedad de la pasteurizacién de la le-
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che; y en cuarto, el conocimiento hecho llegar
al piablico por los grandes medios de difusion
sobre los peligros que ofrece este tipo de pato-
logia. Se modifica asi fundamentalmente el
panorama y conduce a los resultados halagiie-
flos que se comentan en este trabajo.

El aporte de los médicos residentes y los
refuerzos de enfermeria en los Servicios de tra-
tamiento del que fuera adalid, nuestro extinto
compaiiero, el Prof. Waissman, ha permitido
ofrecer al nifio una vigilancia durante las 24
horas del dia. Esto de por si ha significado un
gran adelanto y afortunadamente esta conduc-
ta se ha extendido a un gran namero de pro-
vineias.

La creacién de gran nGmero de Centros de
Salud en el Gran Buenos Aires que aproxima-
damente son 107, ha aportado a la solucién del
problema un elemento de trabajo muy impor-
tante, porque al detectar el proceso en sus pri-
meros estadios hace que la internacién se haga
en forma mis precoz.

Finalmente, las medidas de difusién a través
de la radio y televisién han creado en el am-
bito popular el temor por esta patologia.

La pasteurizacién de la leche ha significado
asimismo un aporte importante para disminuir
la mortalidad.

Es importante efectuar el recuerdo de estas
etapas para valorar en su justa medida los re-
sultados terapéuticos obtenidos en las distintas
épocas de acuerdo con el enfoque correspondien-
te a cada una de ellas.

Dr. Matera: Yo quisiera preguntar y comen-
tar cudles son los fundamentos de la adminis-
tracién de potasio en las soluciones iniciales,
que dentro de nuestros esquemas en el Hospital
de Nifios no utilizamos inicialmente porque
pensamos que en el primer periodo cuando el
nifio se halla adn deshidratado, haya o no insu-
ficiencia circulatoria, no es necesario incorpo-
rar el K. Consideramos que cuando hay déficit
de K en este perfodo no se crean situaciones
de emergencia y como el metabolismo del mis-
mo para incorporarse a la faz intracelular ne-
cesita un tiempo més o menos prolongado, no
se justifica que en las primeras horas el K
esté presente en esas soluciones.

Creo que es un poco peligroso preconizar su
uso en esta etana pues aunque el enfermo esté
carenciado de K sabemos que su dosaje en sue-
ro daria cifras normales o aumentadas por la
salida al espacio extracelular, y esti por eli-
minarse por via renal. En general el flujo re-
nal esti disminuido y no hay posibilidad de
eliminar el K; por lo tanto pensamos que sélo
debe incorporirselo cuando mejoren las condi-
ciones circulatorias.

Nosotros s6lo lo incornoramos precozmente
cuando su déficit es muy acentuado y es capaz
de dar sintomas que incluso pueden valorarse
clinicamente,

Dr. Banzas: Quisiera preguntar si dentro de
este gran namero de deshidratados se hicieron
estudios mierobiolégicos; en qué por ciento ha-
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llaron implicancia de gérmenes Gram negati-
vos; y si se efectuaron antibiogramas y cuil
resulté el antibiético de eleccion.

Prof. Dr. Vazquez: A través de los afios ve-
mos que la desnutricién sigue manteniéndose en
el mismo nivel que el que hallibamos en los
afios 1958-59, es decir alrededor del 70 %, y
este hecho es en cierto modo una responsabili-
dad pediftrica, porque quiere decir que a tra-
vés de un periodo de 7 anos no hemos conse-
guido mejorar la tasa de desnutricién en estos
enfermos. .

Con respecto a las infecciones parenterales
esta comunicacion reafirma lo que deciamos
aqui mismo el afio pasado a raiz de una comu-
nicacion, que ante todo nifio diarreico y deshi-
dratado interesa sobre todo el enfermo y mno
la bacteriologia de la deposicién. Mirando mis
al enfermo pueden solucionarse muchos de los
pasos que complican estos cuadros. Con respec-
to a la mortalidad comparto la opinién del Dr.
Turré, que hemos llegado a un nivel éptimo ¥
que tal vez si queremos mejorarlo tenemos que
ir al fundamento, que es la desnutricion que
acompana a todos esos ninos.

En este momento los comunicantes han lle-
gado a tener casi las mismas cifras que tenia-
mos nosotros en el pasado y que nos llamaba
la. atencién, no explicindonos c¢6mo en ofros
centros pediitricos tenian una cifra mucho ma-
yor de deshidrataciones hiperténicas.

Con respecto al K, conocemos distintos tra-
bajos y opiniones, pero creemos que su aporte
en los periodos iniciales no juega un rol muy
importante y hemos hecho una vequena esta-
distica y no hemos visto mayores beneficios
siendo su indicacién tal vez un arma de doble
filo.

Me llama también la atencién, v ya lo co-
mentibamos con el Dr. Voyer por el aiio 1959,
la aparicién de casos de esclerodemia. Veo que
en esta oportunidad han sido menores, pero
que atn se observan. jCuil es la causa del
mismo, que mosotros no observamos con tanta
frecuencia ?

Dr. Voyer: En lo que respecta a los proble-
mas planteados con la terapéutica de potasio,
en nuestra tesis de doctorado vresentamos ba-
lance hidrosalino y se presenta alli el tempra-
no ingreso del K al dmbito intracelular en la
generalidad de los casos, excluido los de grave-
dad extrema. Se ha demostrado también que
durante las seis primeras horas se repone el
50 % del K intracelular. El problema yo ¢reo
que es de capacidad y de contenido de K, es
decir la capacidad de la célula para incorporar
K y el contenido del mismo en el que involu-
era el tenor en el espacio extracelular. Los ninos
en general presentan una potasemia normal o
descendida en los casos de mediana gravedad
que son la mayoria. En los casos de extrema
gravedad la anoxia celular junto en la acido-
sis determina la hiperkalemia, y en esos casos
se evita el suministro de K, postergindolo en
forma indispensable.
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No creemos que haya una utilidad en el su-
ministro de K desde aue se inicia el tratamien-
to, pero si dentro de las primeras 24 horas, con
una espera de 6 horas y un méximo de 12
horas.

Puede darse K desde el principio pero no
lo consideramos indispensable. Lo hacemos por-
que contamos con un equipo que nos permite
un correcto control. Si no se suministra K de
entrada, damos Cl Na. o lactato de Na o bi-
carbonato; y al agregar luego el Cl K. hay que
cambiar la solucién porque si no la solucién
va se hace hiperclorurada. Eso mos obliga a
usar el fosfato de K para no aumentar mucho
el tenor de Cl. Usamos entonces el concepto de
factibilidad, pero no de obligatoriedad en el
suministro temprano de C1 K.

En lo que se refiere a microbiologia, no con-
tamos con un laboratorio especializado. En el
trabajo pusimos lo que se refiere a infeccién
parenteral y cuando se dispuso de material se
trat6 de determinar el germen causal y su sen-
sibilidad antibiética. Sobre 25 otoantritis, hay
18 6 19 estudiadas, predominando el estafilo-
coco. En lo que se refiere a coprocultivos, como
no se dispuso de los medios de identificacién
se utilizaron los antibiéticos disponibles; clo-
ramfenicol, tetraciclinas, estreptomicina, ete.;
v en los casos de persistencia de diarrea se re-
curri6 a la neomicina y paromomicina.

En lo referente a lo expresado sobre deshi-
dratacion hiperténica, siempre nos llamé la
atencion las estadisticas de los norteamerica-
nos, en las que ella es mas frecuente; probable-
mente se debe a que entre nosotros él uso de so-
luciones electroliticas comerciales ha sido me-
nor,

En el ano 1959 tuvimos 24 esclerodermias co-
bre 500 nifios, falleciendo el 50 % y este ano
tenemos 3 solamente. En cuanto a la fisiopato-
logia seguramente se ha de deber en parte ai
correcto aporte hidroelectrolitico, no creyendo
que tenga influencia el uso de corticoides, ya
que en 1959 nosotros no usamos corticoides, Lo
que ha variado es el manejo hidroelectrolitico.
La fisiopatologia. de la esclerodermia es uno
de los grandes puntos ignorados, vinculada’ pro-
bablemente a la inmadurez del tejido conectivo
del nifio pequefio, que favorecia una imbibi-
del nifio pequeiio, que favoreceria una imbibi-
nectivo.

Prof. Dr. E. Sujoy, Dres. J. C. Blaksley, G.
Shepherd, V. Simsolo, L. Palais, A. Pizzia,
D. Becker, M. Behar y O. Morgenstern.
‘“Estudio Prospectivo Clinico e Inmunolégi-
co de la Vacuna Antisarampionosa a Virus
Vivo’?,

Se publica en este namero.

DISCUSION

Prof. Dr. Beranger: A titulo informativo, si
su uso en la practica es fécil y c¢émo podria
obtenerse esta. vacuna.

Pregunta: §No seria peligroso el uso de es-
ta vacuna en nifios con agamaglobulinemia?

Dr. Sujoy: Nosotros tenemos una relativa
gran experiencia en lo que se refiere al estu-
dio de la vacuna antisarampionosa, poraue asis-
timos en el afio 1959 a las primeras experien-
cias hechas en el Servicio de Carrelis y donde
se informaba que tres nifos presentaban cua-
dros convulsivos o de hipertermia; al revés de
lo que pasé en 1962 en el Congreso Internacio-
nal de Pediatria en la Mesa Redonda donde
estaban el mismo Carrelis, Debré, Fanconi y
Rossi y donde se informaba sobre el éxito de
su empleo.

En lo que se refiere a la obtencién de la
vacuna, creo que dentro de muy poco tiempo
se contard con la cantidad que se necesite.

En lo que respecta al uso en los ninos con
agamaglobulinemia, creemos que mo esti des
cripto ningin caso de contraindicacién. Por
otra parte, la cantidad de gamaglobulina que
se inyecta es muy pequena.

Por nuestra experiencia y la que tienen los
que la han ensayado podemos decir que practi-
camente no tiene contraindicacién, salvo la que
se refiere a otras enfermedades virdsicas, en
las que es conveniente dejar pasar un periodo
de 2 a 4 semanas entre las vacunaciones.

El criterio universal actual es que la vacu-
na antisarampionosa mds adecuada es la pre-
parada con virus muerto y luego con virus vi-
vo atenuado. Se obtendria una inmunidad muy
semejante a la obtenida por el sarampion na-
tural.

En definitiva, creemos que la aplieacién de
esta vacuna va a significar la desaparicion del
sarampién que se pensé en todas las latitudes
que era una enfermedad que todo nifio debia
sufrir.

Vamos a ver con la préxima llegada al pais
de la vacuna, algo semejante a lo que estamos
viendo ya con la polio, y si tenemos en cuenta
que de cada 1.000 sarampiones se presentan 4
encefalitis y su mortalidad es superior a la de
cualquier ofra enfermedad infecciosa, se ten-
dria cabal concepto de lo aue significari poder
controlar la enfermedad con un medio tan ino-
fensivo como es la vacuna a que hacemos re-
ferencia,
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