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EDITORIAL

Accidentes infantiles

“Los uccidentes producen vds muertes en lo segunda infancic que
todas las enfermedades infectocontagiosas juntas, iy conslituyen en esa
etapa de la vida, la primera causa de morlalidad.”

De los dos a los quince anos, el 25 %, de lus muertes se deben a los
imfortunios, de alli la importancia de su prevencion. Hay una relacion
directa entre el avance tecnoldgico de un pais y el porcentaje de ucci-
dentes. Tanlo es usi que, en los paises subdesarrollados, las enfermedu-
des sociales, 1y no los accidentes, son lus principales causas de morla-
lidad. En los desarrollados, el fantasmia de la tuberculosis, poliomielitis,
sarampion, tétanos iy escarlalina fue desplazado por la asfivid, quema-
duras, intoricaciones, trawnatismos y disparos de armas de [uego.

L unica forma de disminuiy los indices de esla causal es prote-
giendo al nino en los momenlos iniciales de su vida y educdndolo a
medida gue crece, de manera tul giue valore los riesgos y los evile. Se
proponen tres téenicas condicionadas al grado de escolaridad: “entre-
namiento dentro de la escuela”, “del caso” y “lorbellino de ideas”,
mediante los cuales se logra la formacion dei nino con la ensefnianza
yeulizada en hovas dedicadas a la recreacion.

Al adulto se lo educa en la prevencion, haciéndole conocer las
actitudes comunes del pegueno en sus distintas edades evolutivas y
los riesgos mds frecuentes; la ensenianza se les debe brindar en sus
Igares de trabajo juntamente con las referidas a las de su quehaeer

labaral, oblendremaos usi un colaborador vara la tarea prevencionista.

Fl accidente se estudia con crilerio epidemioldgico; tomando en
cuenla en su andlisis el sujelo. agente y nedio. Del mismo, surgirdn
las distintas fases del inforiunio: relacion entre la edad, sexo. tipo,
lugar donde se produjo, dia, hora, motivaciones, lo que nos permilird
planificar la tareq preventiva. Debe desterrarse la idea del [atalismo
que rodea o los accidentes, yu que de cadan diez, nueve son evitables.

Debemos lograr que, asi como prevenimos lus enfermedades infecto-
conlagiosus, swministrandole a los ninos las vacunas correspondientes,
con proleceion y educacion adecuada les brindaremos también la “va-
cuna antiaccidente”,
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Ensayo preliminar realizado con una nueva

fOormula dietética en nifios diarreicos

Leido en

Las diarreas constituyen en la infan-
cia una de las enfermedades mas comu-
nes y de mayor repercusion médico social,
especialmente en paises en vias de des-
arrollo como el nuestro.

Il nifio es un ser en evolucidn con pe-
culiares caracteristidas hidroelectroliti-
cas v de gran labilidad a las infecciones
por lo que la diarrea plantea problemas
de tratamiento muy dificiles v complejos
que se acentuan en los ninos desnutridos.
Por otra parte, en la medida en que per-
siste la diarrea por falla del esquema te-
rapéutico inicial, nuevos periodos de ayu-
no y el mantenimiento obligado de la
terapia hidroelectrolitica acenttian la ex-
poliacion nutritiva, favorecen la desnu-
tricion y hacen cada vez mas dificil la
curacion de las diarreas prolongadas.

La etiologia infecciosa de las diarreas
Vv su consecuencia, el tratamiento antibio-
tico,’** ha caido en un progresivo des-
crédito. La falacia del coprocultivo como

* Meédices del Departamento de Pediatria.
## Jefe del Departamento de Pediatria.

ALEJANDRO O’DONNELL *
MIGUEL LARGUIA *#
ALFREDO E. LARGUIA *#*#

la 149 Sesion Cientifica de la SAP, 28-X-69.

método de diagnostico, tal como se lo
practica en la mayoria de los centros de
nuestro medio (imposibilidad de repro-
ducir un medio de cultivo con flujo cons-
tante como es el tracto digestivo, las di-
ficultades para el cultivo de gérmenes
anaerobios, la carencia de estudios viro-
logicos y la ausencia de coprocultivos
cuantitativos) hace que en el presente se
le pueda dar valor sélo cuando se infor-
men gérmenes reconocidamente patoge-
nos, v aun en este caso, segin muy re-
cientes v serios trabajos, se plantean se-
rias dudas sobre las indicaciones de la
terapia antibiotica. De igual manera la
existencia de focos parenterales como me-
canismo gatillo para la producciéon de
diarreas sigue siendo objeto de controver-
tidas opiniones, sin que se pueda ofrecer
en la actualidad una respuesta satisfac-
toria.

Es importante destacar que el mavor
progreso en el tratamiento de la diarrea
infantil ha sido el estudio de la fisiologia
del medio interno, lo que permitié un
adecuado manejo del nifo en su etapa
aguda permitiendo ganar tiempo hasta lo-
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orar sy curacion a traves de una forma
ile terapéutica de mantenimiento. Si bien
este mejor manejo  hidroelectrolitico de
los enfermos modifico sustancialmente la
moertalidad v movhilidad global de las dia-
rreas no se han resuelto aan otros meca-
nismos fisiopatoldgicos ' relacionados con
la nutricion y metabolismo celular que
sin duda intervienen a medida que se
prolongan la diavrea, deshidratacion v
desnutricion. Ta imposibilidad de repro-
ducir Ia enfermedad en animales de ex-
perimentacién, el desconocimicnto  por
parte de los pediatras de las téenicas de
diagnostico en gastroenterologia de adul-
tos. o la dificultad de su aplicacion en
ninos, hacen gque hasta ahora hayvan sido
estudiados de un modo bastante empivico
v superficial, situacion que esperamos seq
pronto comprendida y remediada.

Sabido es que la diarrea grave en la
mfancia puede tener dos evoluciones di-
ferentes: una es la curacion rapida y sin
intercurrencias en pocos dias de una gran
mayoria de enteritis de origen viral o
causadas por gérmenes enteropatogenos
(ue solamente en un numero limitado se
identitican por el coprocultivo v el estu-
dio serologico.

[ otra posibilidad es la prolongacion
de la diarrea que continua por semands
con un progresivo deterioro nutritivo del
nino, constantes reevaluaciones de los
plancs de hidratacion, [recuentes infec-
ciones agregadas, resultados negativog o
inciertos de los coprocultivos, fracaso de
la medicacion antibiotica v el desarrollo
desesperante de una progresiva desnutri-
cion que agrava el cuadro hasta entrar
en un circulo vicioso del que es muy di-
ficil saliy*tae,

Sin duda en algunos casos, un exhaus-
tivo estudio clinico vy de laboratorio per-
mite identificar enfermedades gastroin-
testinales o generales poco frecuentes ca-
paces de producir diarvreas prolongadas
(megacolon congénito, neumatosis cistoi-
de, colitis ulceresa aguda, neurohblastoma,
tumor carcinoide, alteraciones vasculares.
Zollinger-Ellison, ete. )" . Pero en un gran
grupo de ninos no se encuentra un diag-
naéstico etiologico adecuado para explicar
la prolongacion de la diarrea, sino mas
bien un conjunto de factores gque contri-
huyen a descncadenar v mantener un es-
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tado diarreico. La experiencia clinica de-
muestra como la diarrea, la inanicion v
la desnutricion cierran el circulo que lle-
va a estados irreversibles. Kn estos casos
el aporte por venoclisis es siempre insu-
liciente, las pérdidas digestivas excesivas
v el rapido deterioro enzimatico-celular
impide la recuperacion y curacion. T.as
infecciones generalizadas son ¢l episodio
[inal pero no la causa inicial de estos
cuadros.

La prolongacion de la diarrea lleva tam-
hicn a disturbios hidroeléctricos de difi-
cil manejo tales como: 1) la hipoosmola-
ridad por deplecion de sodio por deficiente
ingestion vy pérdidas  persistentes: esto
trae como consecuencia disminucion de
la volemia v pesibilidades de shock: 2)
la hiperosmolaridad por deplecion predo-
minante de agua puede, a su vez, ser cau-
sa de dano neurolégico o hemorragia in-
fracrancana y se asocia frecuentemente a
hipocalcemia v acidosis metabolica que
se debe o una mavor produccion de acl-
dos organicos (por la inanicion v cata-
bolismo proteico, la insuficiencia circu-
latoria o la disminucion de su excrecion
al caer el filtrado glomerular por hipovo-
lemia) o a Ja pérdida excesiva de sales
por diarrea alcalina. 31 la poliuria hipo-
densa que puede atribuirse a mecanis-
mos tales como la incapacidad de con-
centiacion debida a alteracidn del meca-
nismo de contracorriente afectado por un
intersticio hipoténico nor la deplecion de
sodio v falta de aporte proteico o a una
tubulopatia adquirida por deplecién de
potasio.

[Bsta eveolucion de tan dificil tratamien-
to es la causa principal de un elevado
porcentaje de mortalidad por diarmea v
desnutricion que se  observan aun  en
centros de muy buen nivel asistencial.

Por las razones expuestas ha sido per-
manente preoccupacion on nuestro  De-
partamento lograr la rapida curacion de
los ninos diarreicos v arbitvar los medios
terapéulicos para evitar la prolongacion
del procese v tratar de que el nino no
llegue a la desnutricion aguda que como
dijimos precipita el fin de la enferme-
dad. Iin el esquema de diagnostico v tra-
tamiento se ha dado especial ¢nlasis a:

19) Diagndstico etioldgico precoz v tra-

tamiento especifico.



TOMO LXVII Ne 4

e

— JUNIO 1950

29 Adecuada reparacion hidroelectro-
litica v rapida normalizacion del
medio interno,

59 Realizacion de estudios gastroen-
terolégicos ¢ue aun no son de ru-
tina pedidtrica cuando la diarre
se prolonga (v que seran objeto de
[uturas comunicaciones).

499 Prevenir la desnutricion median-

le un tratamiento dietético
v adecuado.

precoz

Iil objeto de la presente comunicacion
= precisamente presentar los resultados
btenidos mediante una “formula dieté-
tica”™ basada en experienciag previas quoe
habiamos  realizado con alimentos  que
onsiderabamos mas adecuados que la
Jimentacion tradicional de los ninos con
liarrea.

La fundamentacion
mula es la siguiente:

1Y) Ofrecer los tres
damentales al nino en sus formas
de mas facil digestion vy absorcion
hecho que considerabamos impres-
cindible pensando en la alteracion
funcional gue padece un intestino
inflamado o desnutrido.
200 Kliminar de la misma a glucidos
gque en situaciones de normalidad
son perfectamente absorbidos pe-
I'0 que en situaciones patologicas
pueden ser perjudiciales vocausa
de la prolongacién de una  dia-
ey =S
Ascgurar un accptable aporte ca-
lorico desde los primeros dias de
diarrea para cevitar la inanicion v
consumo de proteinas enddégenas
mediante nutrientes de Tacil ab-
sorcion intestinal v elevado valor
calorico.”

ledrica de 1y 161-

nutrientes fun-

Las proteinas se incorporaron a la for-
mula en forma de caseinato de sodio so-
metido a un proceso de hidrolisis enzi-
matica previa para su mas facil digestion
v oabsorcion, teniendo en cuenta la mar-
cada deliciencia de tripsinogeno demos-
rado en los nines desnutridos. Con esta
ligestion no se pretendio legar a ami-
noacidos por no (_'(j)ﬂShl(,‘l‘Ei]h(‘]() necesario
pues en cualquier enteropatia, es la ab-
sorcion proteica la menos perjudicada:
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¢l mal gusto que daria a la [drmula, v la
dificultad en lograr una férmula propor-

cionada v balanceada, fucron otros fac-
tores determinantes en tal decision.'s
No considerabamos necesario ni con-

veniente eliminar las
dado lo raro que son,
nocimiento actual, las intolerancias a las
mismas; su reemplazo por otras de ori-
gen vegetal de menos valor bioldgico no
nos parecio en nada justificado en pre-
sencia de cuadros de desnutricion como
los que nos ocupan,™ '@ e

[En la realimentacion clasica de los ni-
nos con diarrea siempre se ha tratado de
evitar, con buen [undamento, la admi-
nistracion de grasas mediante ¢ uso de
diluciones progresivas de leche t]e VAl
o el embleo de formulas de leche descre-
mada. Igsto trae el inconveniente de « fue
para lograr un adecuado aporte L-;lim'im
se debe aumentar exageradamente las
proteinas o los hidratos de carbono: en
L primer caso se cae en el riesgo de ofre-
cer a un nino deshidratado un exceso de
solutos % que debe eliminar con el pe-
ligro de exagerar su pérdida de agua. Fn
el caso de los glucidos se puede exacer-
har la diarrea al estimularse las lermen-
taciones intestinales o por accion osmo-
tica de los aztcares no absorbidos. '

lLas grasas son los nutrientes de mas
dificil absorcion;'' hasta  pensar en el
mero hecho de que no son hidrosolubles
para inferir tales dificultades. [En su di-
gestion Intervienen procesos de lipolisis
por la lipasa pancredtica v ode conjuga-
cion v emulsion por las sales hiliares; en
su absorcicn se suceden mecanismos de
esterificacion, I'()&;I‘m‘iiaci()n v pinocitosis,
todos cllos muyv complejos. Bs facil com-
prender que en diversas enteropatias sea

proteinas lacteas
de acuerdo al co-

su absorcion lo que mas facilmente se
deteriora.

La naturaleza misma de los acidos
arasos e (Jetermina su relativa faci-

lidad de absorcion. Los acidos grasos no
saturados son mas lacilmente absorbidos
al ser su molécula facilmente atacada en
los lugarcs con dobles uniones. Ta lon-
gitud de su cadena también influve en
cste zentido: log acidos grasos de cadena
corta C(hasta Cg) v los de cadena media-
na (hasta C.) son de absorcion mas sen-
cilla que los de cadena larga (mas de (o),



116

ldsta facilidad de absorcion esta dada por
el hecho de que los de cadena corta v
mediana son mas hidrosolubles que los
de cadena larga, son mas facilmente hi-
drolizados = #t =% por la lipasa pancred-
tica (en los de cadena muy corta la ahb-
sorcidon puede llevarse a cabo sin necesi-
dad de lipasa ni sales hillares) v los
procesos de esterificacion que deben su-
frir- a nivel de la célula epitelial son no-
tablemente mas sencillos lo que determi-
na que su via de absorcion primoerdial
sea por la porta y no por los quiliferos.

Ks importante hacer notar que cs a ni-
vel de estos procesos de esterificacion que
se encuentra la causa de la esteatorrea
de los animales recién nacidos y de di-
versgag enteropatias.

151 valor calérico de las grasas descien-
de paralelamente a la longitud de la ca-
dena de sus dcidos grases, hecho que se
fuvo en cuenla al calcular el valor cald-
rico de la farmula.

Los hidratos de carbono ' ¥ son ahsor-
bidos en el intestino delgado en forma
de disacaridos (lactosa, maltosa v saca-
rosa) o monhosacaridos, estado al que lle-

gan por digestion del almidon u otros
polisacaridos o por su ingestion como

tales. Penctran asi en la célula epitelial
intestinal donde son sometidos a un degs-
doblamiento final por enzimas especifi-
cas a cada uno de ellos. En cstado de
monosacaridos (glucosa, galactosa o frue-
tosa) pasan a la economia general para
su - aprovechamiento, translormacion o
almacenamiento.

Fste mecanismo —expuesto con ex-
trema simplificacion— explica que la de-
ficiencia de alguna disacaridasa traiga
como consecuencia la acumulacicn  del
disacdrido * no absorbido en ¢l lumen in-
testinal atrayvendo por accion osmatica
agua del intersticio aumentando la dia-
rrea. Bl disacarido al sulrir la aceion bac-
leriana da una gran cantidad de acidos
de fermentacion de accidn irritante sobre
la mucosa intestinal v las heces serdan por
ende sumamente dcidas v en ellas es po-
sible hallar el digacarido inculpado ¢n
cantidades muy elevadas.

Las carencias de disacaridasas, prima-
rlas o congénitas son muy raras, sien-
do mucho mas comunes las transito-
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rias, secundarias a enteropatias diverss
0 a la misma desnutricion = @0 it
Las deficiencias de lactosa son las ma
comunes, lo que es de gran importanc
en pediatria, al ser la leche la base de |
alimentacion infantil.

La certeza de encontrarnos ante cua
dros de enteritis muy severa nos hizo ve
la convenientia de suprimir la laclosa d
la formula reemplazandola por dextrin
maltosa de absorcion mucho mads facil
mas dificilmente deteriorable que la ds
lactosa.

En base a los fundamentos expucsto
solicitamos  al  Instituto  Nutroterapi
Kasdort la preparacion de la formuly cos
las ventajas de una mejor tecnologia er
su preparacion v la incorporacion de nu-
trientes que estabamos imposibilitados de
conseguir a nivel hospitalario.

Fl alimento tuvo la siguiente consti-
tucion, preparado de acucrdo a la fur
damentacion antedicha:

N1 g de Dilucion.

polio ul 139/,
Proteinas 17 2.2
Grasas 21 2
Glhucidos o3 3
Cenizas 1 0.3
Calorias 120 8.5

Los lipidos de la férmula tenian la s
guiente composicion:

1) Acidos grases sedurgdos

Batirien: (04 o ox susswes oo 0 %
CAproles (EGEY o o sw wmesmm 0.8 %
Caprihien (O8) e seommnn s ol o
Caprigry COMY e an s pasarns S84 %
Laurice (C12) . .......c.... 45,4 o
Palmitico (Cl14) ............ 10,5 %
Miristico (C16) ........ 18,0 9%
BEstedrica (CI8Y) o, .55 55 r 23
€20 Vv mHBE o s veenan vy pee 0.4 %
Gatall o cmms we s 01,2 G
2y Acidos grasos no salurados
Palmitoleico (CIG6-2H) ...... 0.4 7%
Olelcs (C18-2H)Y . .cvveisan on 7.0 %
Timo'eies: (CI8AH) .o ss —
Linolénico (C18-GITy ..., .. —
TRBEET 2o o805 B e B 7.9 9%
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La evaluacion de Ja [ormula se llevo
rabo en el Departamento de Pediatria
=1 Hospital Municipal Materno Infantil
Ramon sardad” durante los meses de ve-
=no de 1969, Se utilizo un “grupo testi-
e ninos a los que se realimento con
Huelones progresivas de leche de vaca
1 polve con o sin agregado de caseina-
< 0 glucosa; ol tmico eriterio observado
ra disponer qué ninos se alimentarian

uno u otro modo fue un orden alter-
dlvo dispuesto por el médico interno
rno.

La realimentacion de los ninoz se llevo
cabo con las dos formulas mediante
duciones progresivas dictadas por el ert-

“rio del médico a cargo, segun el estado

<] enfermo v gulindose por log canones

whituales en vigencia. X1 cambio de una

otra formula fue motivado segun la

colucidn clinica v grado de aceptacion
una u otra.

Cada nino fue tabulado en formularios

d hoe” en los que se registraron los
suientes datos:
— Tddudd
Peso v talla (real v tedricad.
- Grado de nutricion  (elasilicacion

Instituto de Nutricion de Chile).
— Dias previos de diarrea. Medicacion
ihida.
Coprocultivo (de ruting en los ni-
< en estudiod.
Fixtendido de materia fecal con co-
cacion de Ziel Niclsen para la buasque-
de polinucieares v homaties.
— Duracion de 1a
Medicacion recibida durante la in-
rnacidn: casi sin excepeion a los ninos
les fueron administrados antibioticos

venoelisis,

or sudiarrea a no ser que los coproenl-

cos o osenalasen la presencia de Salmo-
la, Shigelle o Eschevichia coli entero-
stogeno infantil. La existencia de In-

=oeidn parenteral grave v ola presuncion

Nica o por el extendido de materia fe-
de que el germen fuese Shigella-Sail-
ella fue considerado causa justilicada
ra faltar a la regla antedicha.
— pH de matevia fecal: se obtuvo me-
mite papel indicador de la porcion mas
mida de la ME. recien emitida. Por su
acillez, aun reconociendo su margen de
i, fue considerado un adecuado indi-

-
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ce de fermentacion para un estudio ma-
sivo como ¢l presente. Se puso especial
énfasis en tomarlo en la primera depo-
sicion que el nino tuviese en el 1Tospital
por considerarla mas representativag al
ser previa al avuno v ovenoclisis del co-
mienzo del tratamiento.

— Clinitest en materia fecal ¥ lo em-
pleamos aun conociendo sus limitaciones
para detectar la presencia de sustancias
reductoras en materia fecal. Se efectud a
rutina en la primera deposician, en su
poreion mas lquida, Cuando se deseahba
mvestigar sacarosa, las heces ge sometian
a ebullicion previa.

Tanto el pli como el Clinitest se consi-
deravon como estudios de rutina practi-
camente diarios mientras duro la inter-
nacion del nino.

La realizacién de estos estudios estuvo

a cargo de los medicos residentes con la
supervision de los firmantes a cuvo cargo
estuvo la programacidn, compilacidon de
datos vy resoluciones que fue necesario
tomar sobre la marcha del estudio.
Se puso un término arbitrario de H dias
de “diarrca persistente con venoclisis
canstante” para someter a tales ninos 4
una =erie de estudios mas complejos, cu-
va secuenely fue marcada por la presun-
cion  diagnostica v estado del paciente
teurvas de absorcion de diferentes disa-
caridos v de gus monosacaridos constitu-
yentes, prueha de la d-xylosa en sangre ©°,
biopsias de intestino delgado, radiologia
del tubo digestivo, rectosigmoideoscopla,
cteétera.

Como puede verse, de acuerdo o la me-
todologia descripta, se opto por hacer una
cvaluacion de tipo masivo de la formula,
aprovechando la gran aflluencia de ninos
diarreicos en la ¢poca estival, v cplean-
do mctodos de laboratorio en los que re-
conocemos sus posibilidades de error pero
que consideramos de gran sencillez v uti-
lidad para cstudios de este tipo, Fue idea
continuar este estudio <1 los resultados
preliminares fucran alentadores mediante
un ndmers mas pequeno (e pacientey in-
tensivamente estudiados mediante la uli-
lizacion de métodos de balance de grasas
vonitrogeno e indices de  fermentacion
mas adecuados v exactos ™ los que serdn
presentados en un proximo trabajo.
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Resultados

Fueron estudiados de acuerdo al me-
todo deseripto 100 ninos a los que se les
alimento con la formula o el alimento tes-
tigo. Surgen del andalisis de las respuestas
obtenidas conclusiones muy valiosas que
pucden considerarse pautas importantes
para la continuacion de la investigacion
a un nivel mas exhaustivo.

De log 100 ninos estudiados. 43 tuvie-
ron un pH de MTT menor de 5.5 en el mo-
mento de su ingreso. De estos 45 ninos
22 fueron alimentados con diluciones de
leche de vaca con la nueva formula a la
que llamaremos [LSK.

De los 22 alimentados con leche de va-
cd, s0lo 4 hicieron una evolucion favo-
rable y sin alternativas de su diarrea. lin
cammbio, s6lo 5 de los 23 alimentados con
LLSK, tuvieron una evolucion poco favo-
rable, prolongandose su diarrea.

Fl promedio de inlernacion para los ni-
nes alimentados con leche de vaca. in-
cluidos los dias en que tomaron LSK al
hacerse necesario tal cambio de alimen-
tacion fue de 13,1 diasz. El mismo fue pa-
ra los alimentados inicialmente con LSK
de 5,8 dias.

De log 100 ninos, 57 tuvieron pH de M
inicial mayor de 5.5-6. En este grupo los
promedios de internacion fueron de 6.7
dias para los alimentados por leche de va-
ca v de 5.8 para los alimentados desde el
comicnzo con LSK.

En estos promedios la internacion no
se discriming log dias en que el nino es-
tuvo internado por olros motivos que no
[ueran su diarrea pero pensamos que pue-
den ser similares para ambog grupos, por
lo que no creemos puedan influir en las
cifras anotadas.

La diferencia de pronostico seguan el ti-
po de alimentacion a recibir se acentuaba
mdas aun si al pH menor 5.5 se sumaba
Clinitest positivo,

Ids de destacar la notable mejoria que
se noto en general al cambiar leche de
vaca por LSK en aquellos nitios con dia-
rreas irreductibles v pH muy acidos.

l'n hecho que hemos obhservado v que
consideramos muy =ignilicativo es que
desde que en el Departamento disponemos
de LSK (6 meses) y que las diarreas se
estudian segiin el esquema antedicho, no
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hemos tenido casos desesperantes de diz-
rrea prolongada.

Creemos que el numero de casos v
metodica empleada no nos permite sace:
conclusiones definitivas de esta ohserve-
cion, pero las cilras acotadas nos hacer
vistlumbrar la importancia de los métodes]
de diagnostico empleados como elemet'—l
tos para decidir de entrada, con suma ser-
cillez vy hastante precision la €liil1'l(_‘111;-\
cién de un nino con diarrea aguda, lo que|
segin se vio evitavia muchos dias de tre-
tamiento v ¢l riesgo de diarrea prolor-|
gada, sobre todo en ninos desnutridos
que ha sido nuestra principal preocupz-
cion al iniciar estos estudios.

Surge tambien como hecho muv impe
tante ¢l hallazgo de “4 nifios con intole-
rancia a la lactosa”, seguramentle secun-
daria a la enteritis que padecian. s
ninos tuvieron una evolueidn muy ac
dentada hasta que se diagnosticé la inte|
Icrancia y les fue cambiada la leche qus
recibian por la formula en estudio con
que se obtuveo una rapida mejoria.

Cabe senalar que estos 4 ninos se hes
llaron en el lapso de 2 meses, no sien
nada aventurado pensar que estos Div
hubicsen seguido el temido camino de
desnutricion v danoe metaholico por
prolongacion de su diarrea "'

Otros 3 ninos con intolerancia a la T
tosa (ueron diagnosticados previamente
estudio (v por lo tanto no incluidos
la casvistica) v alimentados con leche
soyar o todos se les recmpliazo ésta
LSK con perfecta tolerancia, lo que
habia sucedido en sucezivos intentos
volver a realimentarlos con leches
versas !,

Para el diagndstico”™ de tales intole
rancias se usaron pruchas de sobrecars
de lactosa midiendo las elevaciones o
glucemia por un micromcetodo de glucos=-
oxidasa, con tomas a los (7, 30°, 60, 12
considerandose natologicos elevacions
menores de 25 mg ‘v con cualquiera de
las determinaciones. Ante resultados pe-
tologicos se vepilié la curva con glucos
galactosa, obleniéndose casi siempre
fras normaleg. Se determind ¢l tiemp
transcurrido entre la ingestion de la lz-
tosa v la primera deposicion; no se h
determinacion de actividad glucosidaszics
de mucosa intestinal por no disponerss
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del método v por considerar que los ¢le-
mentos empleados eran suficientes pava
el diagnostico ™,

3) La aceptacion de la férmula fue en
general buena en los primeros dias de la
realimentacion, pero se hacia mas difi-
cil a medida que el nino mejoraba; esta
tendencia a rechazar el allimento era mas
notable a mayor edad de los pacientes;
en este sentido mejoraba con el agregado
de sacarina o ciclamatos. Kl alimento tic-
ne un ligero sabor a coco. posihle causa
de este rechazo.

Segtuin puede verse por la constitucion
del alimento, este es carencial en vitami-
nas v acidos grasos esenciales, hecho (a-
cilmente corregible en el futuro v que
solo tuvimos en cuenta en aguellos ninos
con intolerancia a la lactosa que debieron
tomarlo largo tiempo.

4) Creemos que los resultados ohteni-
dos Tueron absolutamente acordes con lo
gue ledricamente se esperaba de la (6r-
mula. K1 solo hallazgo de S ninos con in-
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tolerancia a la lactosa en tan corto lapso
hace inferiv ¢l namero potencial de nitos
similares v la necesidad de contar con un
alimento de calidad para su alimentacion.

Otro de los resultados positivos del es-
tudio —que desde va necesita confirma-
cion por métodos mas exactos— es la in-
corporacion a la rutina de un servicio de
Clintea Pediatrica de métodos de diag-
nostico simples v adecuados a los presen-
tes conocimientos de las alteraciones de
la absorcion de los hidratos de carbono,
dejando asi de lado el énfasis excesivo en
mdétodos como el coprocultivo, hoy en
completa revision,

Pensamos por otra parte que mediante
la adicion de sales de magnesio y pota-
s1o, la formula, podria ser el alimento
mas adecuado de que se disponga en la
actualidad para usar en la rehabilitacion
del desnutrido, que en los ninos muy pe-
quenos  adquiere caracteristicas de  ur-
cencia meédica por las secuelas irreversi-
bles de la desnutricion prolongada,
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SERVICIO DE PEDIATRIA,
HOSPITAL DURAND.

Hipertensién endocraneana durante el

tratamiento con dcido nalidixico

A hipertension endoecraneana, cuadro
L relativamente [recuente en clinica pe-
diatrica, es en general expresion de un
proceso inflamatorio. expansivo u obs-
tructivo endocraneanos. Otras veces ha
sido senalada durante el tratamiento o en
relacién con la administracion de tetra-
ciclinas,' 2 penicilina,® corticoides,* * % vi-
lamina A" v exceso o defecto de vitami-
na D.

Estos cuadros han recibido en general
la denominacion de hipertension endocra-
neana benigna o pseudotumor cerebral y
su patogenia no ha sido satisfactoriamen-
te explicada.” » 1

Dentro de este grupo estaria compren-
dida la observacion de hipertension endo-
craneana efectuada en seig lactantes du-
rante la administracion terapéutica de
acido nalidixico (Wintomylon).

La droga es un derivado nafltaridinico
sintetizado por Lesher en el Sterling-
Winthrop Research Institute.

* Presentado en la 14a. Sesion Cientifica de la S. A. P.
28-X-69.

TOMAS M. BANZAS,
PATRICIA CLEGG,
ALFREDO BALERIO

Administrada por via oral es absorbida
a nivel del tubo digestivo y excretada
principalmente por el rindn.

Tiene accion bacteriostatica y bacteri-
cida, actuando preferentemente sobre gér-
menes gramnegativos. Por este motivo ha
sido preconizada en el tratamiento de las
infecciones urinarias y gastrointestinales.

Algunos autores no refieren efectos se-
cundarios de importancia,'' ** % mientras
otros relatan sintomas indeseables que
van desde ligeros lrastornos gastrointes-
tinales hasta nauseas v vamitos que im-
pidieron continuar la cura u obligaron a
espaciar las dosis.'" ®

Fn ocasiones se han descripto erupcio-
nes morbiliformes fugaces. '

Material

La observacion fue realizada en seis
lactantes de 3 a 10 meses de edad inter-
nados en el Servicio de Pediatria del Hos-
pital Durand, durante los meses de febre-
ro a abril de 1969.
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Casuistica

Cago U0 R Ingresa 10-11-69, B, Cl. Nv
11090. Sexo femenino, edad 5 meses, peso 5,100
kg y presenta deshidratacion, diarrea, vo-
mitos y angina roja. Bs tratado con soluciones
glucoelectroliticas por via venosa v penicilina
600.000 1, por 24 horas. Al segundo dia de
recibir esta medicacion presenta hipertermia,
escalofrios, cianosis, excitacion v diarrea. mo-
tivo por el cual se suspende. Se indica en cam-
bio cefaloridina, 60 mg/kg/dia v acido nalidi-
xico 50 mg/kg/dia, Luminal 0,003 oral y cor-
ticoides 2 mg endovenoso en el momento de
producirse el cuadro descripto.

En los dias sucesivos mejora su estado ge-
neral v se retira la medicacion endovenosa,

El quinte dia de internacion ha vomitado
en dos oportunidades, se halla afebril. persis-
tiendo la congestion de fauces, comprobandose
hipertension de la fontancla anterior. Ante
este sintoma se efectua una puncion lumbar
obteniéndosge liquido cefalorraguideo que  so-
metido a los estudios de rutina resulto ser
normal. Se suspende toda medicacion v a las
24 horas la fontanela anterior se presenta
normotensa,

Continaa bien v a los nueve dias de su in-
ternacion se le da el alta indicandole concurrir
para su control (cuadro 1).

Caso 2: G 8. Ingresa S-11-G9. H, CL. N9 11085

Sexo femenino, Kdad 9 meses v 20 dias, 5,200
kg, desnutrida de primer grado, deshidra-
tacion moderada, vomitos, diarrea ¥y angina

roja. Se hidrata por via venosa con soluciones
glucoclectroliticas conteniendo cloruro de so-
dio, potasio ¥ vitamina C. S¢ medica ademas
con eritromicina 30 mg/ke/dia intramuscular.
la que se reemplaza a los cuatro dias por ce-
faloridina 60 mg/kg/dia intravenosa vy luego
intramuscular. Desde su ingreso y como pre-

sentara  diarrea  se  indico acido nalidixico
o0 me/ke/dia oral. A las 24 horas comiensa
su realimentacion.

Al géptimo  din de su internacion en un

examen de rutina se comprueba bhuena hidra-
tacion, aungue habia vomitado en tres opor-

—eefnloridina

wricido Nalid{xico

‘ Caso 1
|

70 | me/ig peno
60

L)

dins
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tunidades. leve aumento de temperatura (37°5
), rechazo del alimento, llamando la atencion
la hipertension de la fontanela anterior. Sal-
vo una leve congestion de las fauces, el res-
to del examen fisico resultaba negativo., Se
suspende toda medicacion, sometiéndola des-
de este momento a una observacion cuida-
dosa.

Al dia siguiente la fontanela se encontraba
normotensg, temperatura 37° C, bien hidrata-
da, no vomitaba y se alimentaba bien.

Alta tres dias después en buenas condicio-
nes, se tratara en consultorio externo  (ver
cuadra 2.

Caso 3: R. A. Ingresa 21/11/69. H. Cl. 11320.
Sexo femenino, edad 10 meses. peso 5.100 kg,
Desnutricion de segundo grado. Deshidratacion,
vomitos v diarrca, comprobandose al examen
otitis media aguda, cuadro que se acompana de
fiebre. Kxiste una cardiopatia congéniti.

Se administra por via venosa solucion glu-
cosada con electrolitos v por la misma via cio-
ramfenicol 75 mg/kg/dia.

A las veinticuatro horas comienza su reali-
mentacion, pero como presentara diarrea in-
tensa se agrega acido nalidixico a razon de
100 mg/kg/dia.

Toda esta medicacion se mantiene hasta el
tercer dia de internacion en que se comprueha
buena hidratacion, sin vomitos, se alimenta
hien. temperatura 39°5 (. Llama la atencién la
hipertension de la fontanela anterior.

Se continta con cloramfenicol v osolucione-
endovenosas v se reduce la dosis de aeido nali-
dixico a 50 mg/kg/dia. Al dia siguiente esta
afebril, se alimenta bien, el fondo de ojo no
ofrece particularidades dignas de mencion.

Veinticuatro horas después (cinco diag de
internacion v cuatro de tomar acido na idixi-
co) continda con la fontancla hipertensa. Se
practica puncion lumbar que da salida a 1i-
quido cefalorragquideo hipertenso a la mano-
metria v cuyos caracteres (isicos, quimicos, ci-
tologicos v bacterioldgicos eran normales. Re-
sultaron igualmente normales el hemograma
v radiogralia de crdneo, Se continga con la
misma medicacion que ge suspende dos dias
despucs, comprobando que a las veinticuatro

Caso 2

109 me/kgapeso wmpritronicine

—ccpfaloridine

g0
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] Caso 2
| contraprueba

Liddxico

horas de esta suspension la fontanela se halla
normotensa.

A loy ocho dias de internacion es dada de
alta  en  condiciones  satisfactorias  habiendo
aumentado desde su ingreso 150 g de peso,

aconscjandole concurrir a la consulta externa
(ver cuadre 3).

Caso 4: R P Ingreso 17/11/69. 1. CL 11164,
Sexo femenino, dos meses de edad. peso 2.830.
kg, Desnuatricion de  segundo  grado acom-
panada con deshidratacion, diarrea, bronqui-
tis y anemia. (hematocrito 1% %, hemoglobina,
6,60 g).

Se trata por via endovenosa con solucion
glucoelectrolitica, recibiendo como medicacion
antiinfecciosa, critromicina 40 meg/kg/dia
que se zuspende a los dos dias vy acido nali-
dixico 50 mg/kg/dia. Al scgundo dia de su
internacion  presenta buen  estado general v
comienza a alimentarse sin  dificultades, Al
dia siguiente sc halla bien hidratada, afehril,
se alimenta bien y no vomita, pero es eviden-

60 g/ kg peso

Caso 5
contraprueba

A3 Jelidfzira

—— ]

1 B A g 5 & % ates
te la hipertension de la fontancla anterior,
motivo por el cual se suspende el acido na-

lidixico.

Dos dias despucds se comprucha un aumcel-
to de peso de 600 g desde su internacion,
la fontanela continta hipertensa, s retira-
da por sus familiares

A Jas cuarenta y ocho horas concurre al
consultorio  externo, presenta mejor  estado
general. aumento 100 g mds de peso y la
fontanela aparccee normotensa.

Se carece de otros datos referentes o su
evolucicén posterior.

Caso 5: C. C. Ingreso H/111/69. 11, CL 10.011.
Sexo masculino, edad cinco meses. Pesa 6,300
kg, Kl nino concurre a la consulta externa
el 12/11/60. afectado por diarrea. Se lo me-
dica por tal razén con dcido nalidixico a do-
sis de 50 mg/kgsdia, durante una  semana.
El 5/111/68 es admitido al Servicio por pre-
sentar inguietud, diarrea, fauces congestivas
con temperatura 39°5.C, ¢ hipertension de la

casod}

<4+Eritromicina

mm\cido Nalldf{xico

F.N.

1lopg/kg.peno 4 Cuk. l
e g— Caso 3
L | I
- . ! = Cloranfenicol
._L!,—...._.__L_._-,f__ rommicido Milidfxi
46l I | .] e for *X1co
o | |
50, i -----
| — - S —
40 I
| 40
30 ! !I Felle a1ta -
20, | b
| 20
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fontanela, Ante esta sintomatologia se efectia
una puncion lumbar, obteniéndose lquido ce-
falorraquideo con evidente hipertension. no
obstante el examen fisico quimico v bacterio-
logico, fueron normales.

Se medica  entonces  con
me/ke/dia vy un preparado antidiarreico, A
las veinticuairo horas la fontancla se halla
normotensa, ¢l nino se presenta afebril sien-
do el resto del examen negativo, Por tal mo-
tivo se da de alta al dia siguiente con huen
estado general (ver cuadro 5.

Caso 600 O Ingyesa 2/100V/69, HL O 11706,
Sexo masculino, Edad tres meses quinee dias.
Peso 4,030 kg. IKs internado con el cuadro cli-

critromicina 30

endocraneana, pero con el resto del exa-
men semioldgico totalmente negativo, es-
tado general satistfactorio v recuperdando-
se de la afeccion por la cual se internaron
se imponia una puncion lumbar v oasi s
procedio en los casos 1 v 3. Bl liquido ce-
falorraguiden  obtenido tenia  cavacteres
fisicos, quimicos, citoldgicos v bacterio-
logicos normales.

Por tal razon se efectud una investiga-
cion epidemioldgica, dando como resul-
tado la comprobacion de que log tres ni-

nico  correspondiente  a  una  enterocolitis, = i e : ] B
= : P 0% estabe o 1 o y 4
acompanada de deshidratacion, U.i Lﬁtd})dn,t]_‘“r"“h)*_ con el mismo me
Recibe como tratamiento soluciones ghuco-  dicamento: dcido nalidixico.

clectroliticas por via endovenosa v comicnza
d realimentarse al segundo dia. Como presen-
tara profusa diarrea motivada por su entero-
colitis se le administra dcido nalidixico 125
mg/keg/dia que al cuarto dia se reduce a 50 mg.
Al dia siguiente ¢l nifio se presenta afebril
pero con vomitos, ingquietud e hipertension de
la fontanela anterior. Por tal motvo se reali-
za uha puncion lumbar obteniéndose liquido
cefalorraquideo que contiene sangre de pun-
cion, siendo el resto del examen normal,

A Jos tres casos anteriores se agreg
otro a los pocos dias v luego dos mas cor
lo que se totalizaron seig observaciones.

Teniendo presentes otros irabajos en
que se relataba hipertension endocranea-
na atribuida a medicamentos administra-
dos con fines terapéuticos se inicid una
busqueda bibliogratica, hallando =0lo el

Veinticuatro horas mds tavde por vazones  relato de un caso con caracteristicas se-
sociales lo retiran sus familiares. Tres dias I]l(‘iﬂrllt“ a las ()}')S(?l!\'ada__';_l?

después concurre para su control, hallandose
la fontanela anterior normotensa (ver cua-

Para confirmar la sospecha de que el

dro 6). dactdo nalidixico fuera el agente producto
de la hipertension endocrancana, traduci-
da especialmente por un abombamiento
Comentario de la fontanela anterior acompanada en

Ante la observacion casi sumultanca de
tres ninos gue presentaban hipertension

ocasiones con vomitog, ¢ inguietud, se cito
a los seis nifios con el propdsito de reali-
zar la contraprueba correspondiente.
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Concurrieron al Hamado solo tres, a dos
le cllog, casos 2 v 0 se le administro aci-
1o nalidixico en la dosis aconsejada, que
por otra parte cra la dosis gque se dio en
portunidad de su o internacion antervior
comprobando hipertension de la fontane-
la anlerior a los slete v c¢inco dias respec-
Hvamente de administrar el medicamento.

[ caso 6 que presentara hipertension
e la fontanela anterior, a los cinco dias
de habérsele medicado con acido nalidixi-
co en dosis de 125 mg kg ‘dia, por tratar-
de una enterocolitis, no repitio el cua-
dro al electuar la contraprucha, =i bien
en esta oportunidad recibio dosis de 50
mg/kg/dia durante cuatro dias ¥ 100 mg
durante tres dias mas.

95 preciso hacer notar que dosis de 100
mg /kg/dia se han empleado en ninos
alectados de infeccion urinaria, sin efec-
tos secundarios llamativos.'™

La contraprueba efectuada en los ca-
s08 2 v 3 resulta positiva, es decir produjo
hipertension endocraneana con abomba-
miento de la fontanela anterior durante la
toma de acido nalidixico en la dosis te-
rapéutica acensejada habitualmente.

Siohien es clerto gque en los casos 1, 3
v 4 no se pudo efectuar la contraprueha
se Interpreta que cllos también presenta-
ron ¢l sintoma por la ingestion del citado
medicamento, va que la hipertension de
la fontancla desaparecio al suspender la
droga.

Por otra parte suponemos que algunas
reacciones secundarias que se describen

T

en adultos v oespecialmente nauscas. vo-
mitos v cefalcas. citadas por algunos auto-
res, deben valorarse seriamente pues po-
drian atribuirse al sistema nervioso cen-
tral v no al tubo digestivo.

s conveniente hacer resaltar esta ma-
nifestacion colateral, durante la terapia
con la droga mencionada, que puede diag-
nosticarse mediante el interrogatorio al
poner de maniliesto ¢l uso del medica-
mento en cuestion, un examen clinico cui-
dadoso v sdlo algunos examenes comple-
mentarios como la puncion lumbar. Se
evitan asi procedimientos mas complejos
v riesgosos, ya que todos los pacientes se
recuperaron prontamente y sin secuelas.

s preciso no ignorar el riesgo que sig-
nifica minimizar un sintoma y menos aun
¢l hallazgo de hipertension endocrancana
que puede significar una afeccion de suma
gravedad, pero es necesario divulgar esta
manifestacion secundaria de un medica-
mento que por su eficacia se emplea con
frecuencia

REsUMEN

Se presenta la observacion de sels lac-
tantes en quicnes se comprobo sintomas
de hipertension endocrancana con abom-
bhamiento de la fontancla anterior., du-
rante el tratamiento con acido nalidixicao

Se pudo realizar la contraprueba en
tres de los ninos, demostrando la repeti-
cion de los sintomas en dos de ellos.
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Los dcidos no esterificados

en ¢l hambre y la desnutricion

Presentlado o la Sociedad Argentinag de

Introduccion

[in el estudio de T desnutricion infantil
voespecialmente en el tipo marasmailico
o de carencia calorica gencralizada, por
muchos anos ¢l estudio se ha centralizado
en el metabolismo de los hidvatos de car-
bonao.

Recientemente, hablamoes de la ultima
década, el metabolismo de las grasas ha
sido esclarecido lo sufliciente como para
animarnos a realizar un estudio sobre él,
en vista de ser las grasas las que sumi-
nistran, por unidad consumida v metabo-
lizada, la mayor cantidad de calorias.

Dentro del metabolismo graso, los aci-
dos grasos no esterificados ocupan un lu-
gar fundamental por: 1) su rapidez de
recambio; 2) la relacion estrecha que tie-
nen con el metabolismo de los hidratos de
carbono.

Constituyen una fraceion pequenisima;
su coneentracion habitual en lactantes os-
cila entre 450 v 650 micro Iig 10 ([i-
gura 1), Dicha concentracion  cambia
rapidamente en respuesta a la insulina,
glucosa. epinefrina v tolbutamida, porque
estos agentes afectan la velocidad a la

Este trabajo obtuve el "Premio Mencion Sociedad
Arpentina de Pediatria - Filial Cordoba - Ano 1969,

Pedialvia (filial Cordoba) el 25-7-1960).

PEDRO ARMELINI

cual Tos acidos grasos no esterificados son
liherados desde los depositos.

La veloeidad de recambio medida con
ac. palmitico marcado tiene un tiempo
medio de dos minutos* 1'% o seca que
hay un reemplazo de acidos grasos com-
pleto cada tres minutos, lo que cquivale
a desprender el doble del valor calorico
de la glucosa b,

La estimacion del anhidrido carbonico
respiratorio durante el recambio, demues-
tra que parte de los ac. grasos se oxidan
totalmente, dependiendo esta cantidad del
metabolismo de log hidratos de carbono
en ese momento “.

Los animales hambreados oxidan com-
pletamente una gran parte de los acidos
grasos inyectados, mientras que aquellos
hien alimentados, con carga previa de hi-
dratos de carbono o pretratados con in-
sulina, oxidan muy poca cantidad, vendo
el resto a depositarse en los tejidos®,

In el nino cutrofico, bien alimentado,
la inyeccidn de insulina o dextrosa pro-
duce la caida de los niveles plasmaticos
de dcidos grasos, pero con una respucs-
ta diferente en el nivel plasmatico de
glucosa. Kl factor responsable de la cai-
da de los acidos grasos, en ambas clr-
cunstancias, cg el incremento intracelu-
lar de glucosa, con aumento concomitan-
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FIGURA 1

te de sus metabolitos, uno de los cuales,
cl glicerofostato, servivd de hase para la
sintesis e los triglicéridos en el tejido
adiposo, paso que lleva involuerado Ta
retencion de los acidos grasos como sus-
tanecias esterificantes.

[ cuanto a la concentracion de glhu-
cosi, sabemos que después de la invee-
cion de insulina, cae junto con los acidos
grasos no esterificados v oque luego au-
mentan su concentracion formando cur-
vis paralelas.

Cuando se invecta glucosa. las curvas
son la imagen cn el espejo 1o una de 1o
orra.

La tolbhwtamidy causa la caida de los
avidos grasos no esterificados v de la glu-
cosa . n Ja diabetes resistente no  se
produce caida del nivel de glucosa con
la ingestion de Ja droga v no hay caida
tampoco, de los acidos grasos.

Fsto es una prucha mas de como T
utilizacion celutar de glucosa v el meta-
bolismo de los dcidos son inter-
dependientes, lo que se puede esquen-
tizar de la siguiente manera. TTav una

Oras0sE

ARCH. ARGENT. PEDIAT,

interaceion entre el metabolismo de 1
glucosa v el metabolismo de los acidos
Brasos que se pucde sintetizar, scgan

Randle v colab.” en el ciclo de la glucosa
Vvolog acidos grasos (ligura 20,

Este ciclo es fundamental en el conlrol
de la glucemia, la concentracion plasmii-
tica de dcidos grasos v la sensibilidad a
Lo insuling.

Fn ¢l existen dos hechos fundamenta-
los:

Iy L Dheracion de acidos grasos, pa-
aoosuooxidacion, desde el musculo o el
tejiddo adiposo, interfiere en ¢l metalo-
lismo de los hidrates de carbono, hecho
cninentemente intracelular,

20 El ingreso de glucosa o la célula
mpide la liberacion de acidos grasos.
Todo esto se esquematiza en la Figura 2

Por lo tanto, este ciclo provee al or-
ganismo de una homeostasis en la gluee-
mia, la cual es independiente, on situa-
ciones hasales, del conwol hormonal.

La resultante de este ciclo es el man-
tener una cantidad constante de glucosi
en plasma en los sujetos alimentadog en
forma discontinua.

El ciclo es modilicado por la insuling
va que esta hormona favorece la entrada
de glucosa en la célula muscular v grasa,
inhibiendo de esta mancra la liberaeion
e avidos grasos.

C}EP«) BB L4 GLACOSA ¥ DY 505 ACIDOS GAsS0S

|
RSO SRR TESING ABIPOST :
’ * ,
GLULOGK /
\\-“\,-.
f \‘\\‘ |
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- \}-:g\h:-:-”’/
i
I}

1h curentin axerphi
AR FEewed ¥ Cunip

s

[Epiumss adactade ge By J, Racdle ¥ £olub. 3394

FIGURA 2
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FIGURA 3

[in cambio, la adrenalina”, los esteroi-
des y la somatrofina ' interrumpen el
ciclo porque aceleran la liberacion de
dcidos grasos desde el tejido adiposo y
muscular, inhibiendo, por este mecanis-
mo, el ingreso de glucosa a la célula y
desatando una inscnsibilidad secundaria
a la ingulina.

Nosolros nos proponemos estudiar cl
rol de los acidos grasos no esterificados
en el hambre y la desnutricion y su re-
lacidn con el metabolismo de los hidratos
de carbono.

Material y métodos

Se estudian 8 ninos. Tres de ellos (D.AL
M.AD vy J.CULL) se toman como contro-
les, va que son ninos con alimentacion
adecuada para la cdad en todos sus cons-
tituventes. Los tres han sido distroficos,
v en el momento del “test” estaban pro-
ximos a ser dados de alta, con peso cer-
cano al ideal.

L.os cinco restantes son ninos con dis-

129

trofia de tercer grado® *#, scgun la clasi-
ficacion clinica, De acuerdo a la clasifi-
cacion de 17, Gomey, la pérdida era de
alrededor del 40 % del peso teorico. En
estos ninos los “test” fueron realizados
a los pocos dias del ingreso, cuando cual-
quier proceso agudo pudo ser descartado
o superado.

En todos ellos la historia nutricional
demostrd deficiencia global, la cual. en
el momento del “test” se mantenia dado
la realimentacion progresiva.

IKn los ocho ninos se realizaron prue-
bas de sobrecarga oral de glucosa (1,70 g
por Kgi, durante las cuales se determino
la concentracion plasmatica de glucosa y
de dcidos grasos, en ayunas v a los 30, 45,
60, 90, 120, 150 vy 180 minutos después de
la sobrecarga (realizada con sonda naso-
gastrica).

La concentracion de glucosa se deter-
mind por la micro adaptacion del méto-
do de Somogyi ',

Los acidos grasos no esterificados fue-
ron determinados por el método de Trost,
Estes v PBriedberg ™, modificado para la
colorimetria por F. Mosinger '

Resuliados

Los valores encontrados se pueden ver
en las figuras 1y 2. En la figura 3 se
comparan las curvas obtenidas de glu--
cemia, v en la 4 las curvas de acidos gra-
sos no esterificados (N.L.J0.A) . IFinal-
mente, en la tabla 1 se brindan todos los
resultados, con la media y el rango de
cada curva. Del analisis del ultimo pun-
to de dicha tabla se¢ deduce que la dife-
rencia existente. en el punto hipogluce-
mico, entre ninos controles v ninos en
estudio, es de 20 mg.

De cste modo tenemos que las concen-
traciones de glucosa v acidos grasos du-
rante la sobrecarga oral de glucosa, re-
velan, en los ninos distroficos v con apor-
te deficiente de hidratos de carbono, una
reduceion de la tolerancia normal.

Las determinaciones en nifios distroficoes se hicie
ron sobre distroficos de tercer grado v no sobre ninos
atraficos o marasmaticos, para evitar encontrarnos con
los problemas deseriptos por Moéonckemberg de insufi-
ciente produccion de factor
de los acidos grasos.

somatocrofina, “release”
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Los puntos que podemos destacar =on:

1) Niveles e acidos grases, en avu-
nas, muy por encima de lo normal, Kn
un nine eutrolico. con dicta normal s
un aporte de hidratos de carbone de
10-12 ¢ Kg, la concentracion de NS TA.
deberia ser mucho menor ',

21 Niveles (e avuno de glucosa nor-
males, lo que esperabamaos. dado que o=
muy  dificil obtener wniveles hiperglucd:
micos en ninos distroficos, que general-
mente tienden o la hiposlucenmia @

Quizas los niveles encontrados sean.
para los valores acostumbrades de estos
ninos, cifras supranormales,

S Curva de acidos reveladora
de una respuesta cscasa o nuala a la e
perglucemia, {o que demuestra escasa
penetracién de dichos acidos a la célula
puta esterificarse. Nos lama la atencion
(que la concentracion plasmiatica de N,
FLA cae a niveles normales recién entre
fos GO v 80 minutos, cuando deberia ha-
certo g loz B0 minutos
nula respuesta

i

Losobrecirga de glucosa, v

SILUSOS

insulinicn

41 BEscasa o
| CJLEe Eu:
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valores obtenidos o loz 96 minutos son
superiores o iguales a los niveles de avu-
noo L difevencin entie Ja hipoglacemia
de los ninos normalmente alimentados v
Beode los ninos distrdlicos es de 20 mge,
cantidad estadisticamente clava para de-
mostrar aquella falta de respuesta.

) Respuesta hipoglucenica  vetrasa-
i, olesw praeba de o imperfecta tolerm-

i demostrada por estos nitos

De lox resultados obtentdos  podemeos
dedueir que Ia liberacion de acidos gra-
0= o esterificados descde Jos depositos,
o ex inhibuda en Jos distrdlicos, como
sucede en los ninos controles, por los ni-
veles noimales de glucemica

Otro hecho significativo es que Ta con-
centracion de acidos grasos cae a niveles
normales en forma retrasada: dos casos
i lox GO minutos v otres casos entve los
120 3 180 minutos, Por lo tanto, la li-
bheracion de acidos grasos desde el tejido
adiposo es menos inhibida en los ninos
diztroficos que en los ninos normales.

De estos dos hechos se desprende que
los N EFU AL no son usados en la esteri-
ficacion del glicerol (metabolito de la
glhicosar v ¢sto coincide con la poca pe-
neteancia intracelalar de glucosa.

o2 muy probable que las dietas pohres,
caloricamente  inconipletas, cun aporte
hajo de hidratos de carbono, conduzean
a una inhibicion de la insulina en su mi-
sion de frenar la liberacion de acidos gra-
sos no o esterificados desde el tejido adi-
pozo. resultando asi, el desencadenamien-
Lo de un antagonismo secundario a o in-
sulind,

Randle v colab, en 1963, demostraron
e log comblios que se ven en ol meta-
bolismo de log hudratos de carbono con
detas pobres, pueden ser provocados ©in
vitro”, agregando o un cultivo de células
musculares un exceso de acidos gvasos .
A causa de exto se concluvd quoe la libe-
vaclon exagerada de dcidos gragos, gue
=0 elnvian a la circulacion en momentos
de carencia de ghicosa, evan los respon-
sables e las anomalias que hemos ob-
servado en ol metaholismo de los hidra-
carbono vogue t comn hecho

o= e trene
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destacado la escasa respuesta insulinica,
51 mismo Randle, en el articulo citado,
demostro que el desdoblamiento de los
glicéridos estaba aumentado en el ham-
bre v deprivacion de hidratos de carbono.

Jsto aumenta la posibilidad de que la
liberacion irvestringida de acidos grasos
conduzea hacia una insgensibilidad a la
acciom hipoglucemica de la insulina ',

Iistudios realizados “in vitre” sostienen
que la concenlracion aumentada de N.K.
IVAL decrece la velocidad de utilizacion
de la glueosa por parte del musculo es-
triado ¢ impide la sensibilidad de este
tejido a la insulina ™=,

Mros Investigadores sosticnen que los
cambios que el hambre v la desnutricion
producen sobre el metabolismo de los
hidratos de carbono v de log lipidos. no
son producidos por los acidos grasos “per
se’ sino por un metabolito de los mis-
mos., el acvl-CoA 1,

121 efecto inhibidor de los acidos gra-
so8 no o esterilicados se exagera cuando

concomitantemente  existe  descenso  en
la tasa de albumina, situacion no rara en
estos casos. [ agregado de albumina,
aceptor de acidos grasos. produce una
mavor utilizacion celular de la glacosa =,

Concuvendo: nuestro estudio agrega al
hecho ya conocido desde 1930 = de que
el hambre v las dietas pobres producen
una variacion en la normal prueba de
tolerancia o la glurosa, que existe en
nuestros  distroficos niveles clevados de
acidos grasos no esterificados, v que se-
rian ellos los que originarian esa anor-
malidad en la tolerancia.
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Reflexiones sobre

tocoprofilaxis prenatal

1, embarazo es un proceso biologico
E (que puede desviarse del curso consi-
derado como normal en atencion al justo
sentido el término: habitual comun v
corriente. Cuando ello sucede v se trans-
forma en anormal tamhién serd en cierta
medida anormal el proceso de desarrollo
hiolégico del producto de la concepeion.
La alteracion entonces, de ese equilibrio
natural acarreard consecuencias en el de-
sarroilo del feto quebrando su armonia
biologica (humoral, metabolica, ionica,
hormonal, ete.). [.a medicina ha avanza-
do en estos cuatro altimos lustros de una
manera sorprendentle. Su relacion con las
diseiplinas cientificas afines ha abierto
rumhbos en la investigacion y nuevas inter-
pretaciones patogénicas.

Nuevos tratamientos basados en un
mejor conocimiento de la biologia ce-
lular dia a dia abren nuevos esque-
mas abatiendo viejas estructuras esti-
madas como inmutables. De todo esto se
deduce que hoy va estamos manejando de
una manera diferente a lo que lo hacia-
mos ayer diversas patologias obstétricas.
liste distinto manejo, por supuesto no ar-
hitrario, esta avalado por nuevos medios

' Jefe del Servicio de Qbstetricia del Hospital Policial
“Bmé. Churrvea’.

ELISEO HECTOR CANTON'

de control v recursos de laboratorio que
permiten un seguimiento v correcta esti-
macion del estado fetal y del riesgo que
¢l corre con el mantenimiento del emba-
razo. Aver muchas conductas obstétricas
se basaban en resultados estadisticos ya
que no contabamos con aparatos v para-
metros gue hoy son ya de uso corriente.

Todo este manejo Mmas vazonable v ade-
cuado de la embarazada v de la partu-
rienta conforman una mejor y mas efi-
ciente tocoprofilaxis neonatal. fectiva-
mente, la patologia del recién nacido, con-
génita la mayoria de las veces, esta es-
trechamente vinculada va sea a la gesta-
¢ion, al parto o a ambos. Podriamos agre-
gar que la herencia genética esta fuerte-
mente infiuenciada por el adecuado tra-
tamiento vy control obstétrico, Un ejem-
plo de ello lo constituye el hijo de madre
diabética cuva mortalidad ha descendid
considerablemente. Otro ejemplo: el des-
tino que hoy tienc el hijo de una madre
RH negativa sensibilizada quien por ses
positivo estaba condenado muchas veces
a ser extraido prematuramente agravan-
do asi su patologia v su riesgo por su con-
dicion de inmadurez. Hoyv ¢l problema se
maneja con otros veceursos (liquido am-
niotico, espectrofotometria) permitiéndo-
nos mantener dentro de limites mas am-
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plios la permanencia materna del hijo v
obtener por lo tanto un producto mas ma-
duro. Y aun sustraer de una inadecuada
terapéutica (induccion, cesdrea) al hijo
RH negativo otrora condenado ante una
elevacion mndésica del titulo de anticuer-
pos maternos.

[La conducta ante ¢l embarazo cronolo-
gicamente prolongado esta en permancen-
te revision merced a nuevos elementos de
diagnostico. Su consecuencia: menos in-
ducciones y menos cesareas, mas partos v
menos prematuros.

i la gravida gestosica el riesgo fetal
<¢ estima con menor error y el tratamien-
to felal se ejerce oportunamente habicn-
dose logrado un descenso de la mortalidad
fetal perinptal.

Hoy entregamos a neonatologo ninos en
mejores condiciones. IZsto es consecuencia
de la profilaxis obstétrica dia a dia mejor
ejercida. a consulta ohstélrica precoz, ol
descanso promedio de doce horas de la
embarazada, hdbitos higiénico dietéticos
cacrupulosamente observados. vestimenta
aderuada v holgada asi como la supresion
de aleohol y tabaco vy una vida de relacion
conveniente junto con un correcto funcio-
namiento de los emunctorios son los pri-
mordiales cuidados de la gravida. Podra
dgregdrse gimnasia moderada, gue facili-
ta y promueve la ventilacion pulmonar v

la oxigenacion apropiada, natacion, cami-
natas que no demanden esfuerzo asi como
la vida al aire libre con proteccion del
frio.

Todo esto no por muy sabido debe de-
jar de repetirse pues su observacion evita
gque un embarazo normal en un momento
deje de serlo con las funestas repercusio-
nes sobre el feto.

Estos resultados positivos v el panora-
ma halagiieno que se vislumbra son consc-
cuencia del esfuerzo mancomunado  de
ohstetras, pediatras fisiologos, biogquimi-
cos ¢ ingenicros, con un objetivo comun:
el hinomio madre - hijo.

lste trabajo de equipo debe regir nues-
tro cotidiano guehacer. T.a mortalidad
neonatal descenderda aun mas el dia que
contemos en lodas las salas de partos con
permanente  asistencia  de  cardiologos,
anestesistos, hemoterapeutas v nconalo-
logos,

De este equipo humano no puede pres-
cindir hoy en dia una chstetricia e
avanzada, asi como tampoco de la cito-
logia hormonal, amnioscopia, estimacion
del pH Tletal, cardiotocogralia y labora-
torio hormonal.
recaudos sumados a la vacuna-
cion preventiva durante el embarazo ha-
cen o la moderna profilaxis prenatal.

;
[istos



Actualizacion

Acidosis tubular renal

Introduccidon

N 1936 DButler v col. describicron un
E cuadre de raquitismo, retardo de cre-
eimiento y acidosis.' Iin 1940 Albright de-
mostro en ese mismo nino incapacidad de
acidificar ia orina al someterlo a una car-
aa de cloruro de amonio” Comunicaciones
aparecidas  posteriormente senalaron la
presencia de hipokalemia, acidosis hiper-
clorémica, hipercalciuria e insuficiencia
de la capacidad de concentracion, perma-
neciendo la [iltracion glomerular practi-
camente normal #1508

Por su parte De Toni® Debré ~ v fan-
coni?’ comunicaron separadamente obser-
vaciones de retardo de crecimiento con
raguitismo, acidosis. glucosuria e hiper-
aminoaciduria.

En las Gltimas dos décadas la casuistica
aumento considerablemente, presentando
el comun denominador de la acidosis me-
taholica de causa tubular renal con fil-
tracion glomerular normal o, si ésta esta-
ba disminuida, no existia proporcion con
el grado de acidosis metahdlica.

Concento de acidosis tubular renal (ATR)
Clasicamente se la ha definido como

incapacidad de acidificar la orina por de-
hajo de pll 5.4 en estado de acidosis me-

JUAN CARLOS WALTHER

tabalica,' o bien incapacidad renal de
excretar acido no relacionable a un de-
[ecto de [tracion glomerular:' esta falla
sobedeceria a una impotencia del tabulo
cn establecer un gradiente normal de H.™-
" Se ha dilerenciado una forma primaria.
en donde el defecto en la acidificacion es
aizslado o anico, v una forma secundaria
asociada & otras alteraciones tubulares o
melaholicas,

Los estudios de Rodriguez Soriano v
colaboradores ™ permiten  actualmente
ubicar las distintas tubulopatias con aci-
dosis esquematicamente en tres formas:
proximal, distal v combinada. 19sta dife-
rencidacion, como veremos, tiene la venta-
ja de una interpretacion fisiopatologica v
de una aplicacion clinica.

['na sintesis del manejo renal del bi-
carbonato e H permitird interpretar la
clasilicacion de Soriano:

—Durante el metabolismo diario se
libera una cierta cantidad de iones H que
el rinon se encarga de eliminar en dos
ctapas:

a) Los iones H se eliminan en el tabulo
proximal durante la reabsorcion de la ma-
vor del bicarbonato filtrado (fig. 1).

h) Los iones H se eliminan en el tabulo
distal acidificando la orina, la cual baja
su pH. Para esto es necesario ¢ue exista
una capacidad en establecer un gradiente
suficiente de pH entre sangre v liquido
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tubular. Iiste gradiente permite la libe-
racion de H para formar amonio y fostato
monohasico (acidez titulable) (fig. 1).

—Asimismo, durante la reabsorcion tu-
bular distal de Na se produce una compe-
tencia del H v del K en el intercambio con
aquel ion. Kn caso de estar limitada la
Hberacion de T serd el K de la céluls
tubular el que se utilizard parva el inter-
cambio con el Na (fig. 1),

En la ATR proximal ese umbral estd
disminuido y no se puede mantener al
bicarbonato plasmatico en los valores se-
nalados ya que se pierde constantemente
por oving: esta situacion persiste hasta
que ¢l descenszo del bicarbonato plasmati-
co Hega a un punto que precisamente co-
rresponde al del nuevo umbral. Por de-
bajo del niismo todo el bicarbonato filtra-
do es reabcorbide y no aparece en la orina.

A sy
Co,H CoH
* ST
/HZOAC H:\ P
H* X NH H,0,C K, H
1 g [0 O o O
et | LAWY ] 7
COzHNa Vla/,col \—‘/ NH_& W CO, Na"
Ho X(HZO
PO,HNa, e ‘ HNaQP

FIGURA !

De acucrdo a lo visto, la deficiente eli-
Minacion de H v consiguiente acidosis
tubular renal puede deberse a-

) Peérdida de bicarbonato por reabsor-
crien inceompleta (forma proximal de la
ATR).

2) Iunecapacidad de establecer un gra-
diente de H (lforma distal de la ATR).

31 Combinacion de 1 v 2
binada de la AT

(forma com-

Fisiopatologia

il wmbral renal de bicarbonato se ha
establecido en 22 milimoles | para el lac-
tante” v en 26-28 milimoles /1 para el adul-
for' en seounda infancia las cifras serian
intermedias. Normalmente con concentra-
ciones (e bicarbonato plasmatico inferio-
res a estos valores la orina esta exenta de
bhicarbonato.

.

[£1 pH de la orina es alto, 6 ¢ mas, mien-
tras s¢ pierde hicarbonato. Pero si el pa-
ciente se encuentra en estado de acidosis
metabolica mas intenso (ejemplo: admi-
nistracion de cloruro de amoniod de tal
manera que el valor de bicarbonato plas-
matico sea inferior a su umbral renal, el
pil de la orina gerda ahora hajo, inferior a
5, explicandose esto por dos motivos: a)
no aparcee bicarbonate en la orina, b) la

funcion distal de acidificacion (amonio-
génesis v oacidez titulable) esta conser-
vada.

[in la ATR distal los {rastornos son mas
complejos, esquematicamente puede de-
cirse que tres situaciones son base de la
fisiopatologia: 1) recambio distal de Na
K aumentado. De acuerdo a la [igura 1 la
reabsorcion de Na ge cumple mediante
intercambio con K, ya que la liberacion
de 1 se encuentra limitada. La perma-
nente pérdida urinaria de K leva al dé-
ficit organico de K v caida de la kalemia.'w
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Se ha comprobado que esta situacion de-
termina una nefritis intersticial kaliopa-
nica, con defecto de concentracion ¥ po-
luria.'™ 2) Pérdida distal de bicarbonato.
Normalmente la mavor parte del bhicarbo-
nato filtrado se reabsorbe cn la porcion
proximal, una peguena parte lo hace cnh
la porcion tubular distal. La limitada li-
beracion distal de 11 determina que esta
nltima reabsoreion no se cumpla, aparce-
ciendo bicarbonato cn la ovina. 11 pH
arinario permanece por cllo constanie-
mente superior a G, aun en situacion de
acidosis metabolica acentuada. 3) Recatn-
hio distal de Na/H disminuido. Ya =e ha
visto en el punto 1) que la limitacion en
la liberacion tubular de H determina que
el recambio con el Na a veabsorberse se
cumpla por via del Ko Pero esta sitnacion
sienifica o)l mismo tiempo una retencion
de T v, consccuentemente, actlosis me-
tubolica.

ARCH. ARGENT. PEDIAT

encuentra en relacion directa con la hi-
percalciuria observada on estos casos.'
no  hahiéndose aun  determinado  clara-
mente ¢l mecanismo de la pérdida de
calcio (accion directa sobre el fejido osco
o a nivel tubular renal). A su vez, la
hipercaleiuria ¢ hiperfosfaturia  Nevan
progresivamente a la instalacion de lesio-
nes osca v desarrollo de nelrolitiasis. Lsta
ultima se ve favorecida en su aparicion
por la alcalinidad de la orina v la hipoci-
traturia oy contribuye a Ja insuficiencia
renal que se instala como paso final evo-
lutivo.

U'n hecho lisiopatologico importante
senalar es que el intercamhbio distal alte-
rado de Na H determina una elevads
natruria v kaluria que leva asi a una
di=minucion del espacio extracelular
puesta en marcha entonces de un estac
de hiperaldosteronismoe secundario.”

Un resumen de lo descripto se pueds
ohservar en ef cuadro 1.

DISTAL

La acidosis, en esta forma distal, =e
CUADRO L
ACIDOS3IS TUBULAR RENAL

| dé&fiecit de K
cafda de kalemia
concentracldn

defecto de

poliuvria

¥
insuf. renal

—

Limitacidn en establecer un

- —
i gradiente normal de H
i
} /l\
recambio distal de l recambio distal de
e P ;. H § :
Wa/K" aumentado _ Na/fl disminufdo
l périida de CO H '
P,

nefrolitiasis

retencidn de H

l

acidosis

hiperfosiaturia

hipercalciuria

J

hipocitraturia

il
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Clinica

1 conocimiento de la [isiopatologia de
la ATR permite diferenciar clinicamente
las formas proximal y distal, asi como Ia
forma combinada.

Fn la forma proximal ¢l signo mis no-
table es el retardo de crecimiento. Fxiste
una acidosis metaholica permanente que
exige, para su correccion, altas dosis de
bicarbonato, del orden de los 5-10 mlsq/
kg/dia o mas. La dosis esta condicionada
por la cuantia de la pérdida de bicarbo-
nato no reabsorbido.

La exploracion luncional renal indica
un umbral renal de bicarbonato disminui-
do; el test de acidilicacion con cloruro de
amonio permite demostrar que durante
una acidosis metabolica mas acentuada el
ptl urinario puede ser inferior a 5, con
excerecion de Hotacidez titulable mas amo-
nio) normal. T.a filtracion glomerular
(clearance de creatinina) es normal y la
capacidad de concentracion estd conser-
vada, KKn el medio interno la polasemia
permanece dentro de limites normales.
iKn lo gue respecta a la caleiuria puede
estar aumentada cn algunos casos, en gra-
do disereto, habiéndosela vinculado a una
falla tubular de reabsorcion ¥ en intima
relacion al manejo renal del Na.®!

La ATIE distal presenta una signologia
mas ampha. lxiste también un retardo
de crecinliento, menos marcado, pero ade-
mas sc agregan poliuria v lesiones dscas:
en los casos avanzadoz aparece nelrocal-
cinosis e insuficiencia renal global como
clapa terminal.

Curabro

ACIDOSIS

Primaria.

Frroaciimal
Secundaria

Primaria

{listal i
Scecundaria

Canrhinada Cistinosis

TUBULAR
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CTADRO 2
CLINTCA DE LA ACIDOSIS TUBULAR RENAL
tadaptado de Soriano, ref. 14)
— - 2 =y :
Acidosis tubular E o
! S =
S o
Retraso crecimiento \' b+ ! -
Lesiones Gsens ‘ : ¢
Nefrocaleinosis — i
Defecto concentracion +
Hipopotasemia — A
Hipercalciuria i -
Insuficiencia glomerular —_ =+
Nelrilis intersticial o +
Natruria v kaliuria | N | +
Explovacion funcional: | i
pll urinario en acidosis | | 9 i T6
Excrecion de T+ (AT | i
NI en acidosis N
Umbral renal de CO.H ] ‘ N
Terapéutica: ‘
Dosis de bicarbonato alta haja

La exploracion funcional muestra un
pH urinario supcerior a 6 ain al efectuar
¢ test de acidificacion con carga de cloruro
de amonic, por consiguiente la excrecion
de 11 esta disminuida, B umbral venal de
bicarbonato permancce normal. T.a pér-
dida renal de sodio v de polasio es impor-
tante. asi como la de calcio: la capacidad
de concentracion esta alterada. La valo-
racion de la filtracion glomerular puede
ser noirmal o bien dar cifras disminuidas,
en este ultimo caso existe ya una neflrvitis
intersticial. 16n el medio interno se ob-
serva, ademas de la acidosis metabolica,

3
b

RENAL

Tetraciclinas veneidas.
Fanconi.

Lowe,

Deficiencia vitamina 1.
Butler-Albrigth,

Fenacetina.
Hiperglobulinemia.
Hipercaleemia.
Deficienecia vitamina
Pielonefritis.

B



una hipercloremia ¢ hipopotasemia: la
fosfatemia esta disminuida siempre que
no caexista insuficiencia glomerular im-
portante.

[on esta forma distal Ta dosis de bicar-
honato para tratar la acidosis ez mucho
menor que cn la forma anterior, generval-
mente se necesitan 2 a3 mldg kg dia,
dependiendo la misma del residuo acido
de Ta dicta.

Un resumen del cuadro clinico de las
dos Tormas se presenta en el cuadro 2.

Siguiendo el criterio fisiopatologico s
posible actualmente ubicar las distintas
tubulopatias que se acompanan de acido-

REFERE

1 BUTLER A, M., WILSON 1. 1., FARBER
S0 Dehidratation and acidosis with cal
citication of renal tubules. . Pediaf., S

189, 1936
20 ALDRIGHT .. CONSOLAZIO W.. CO
OMBS T, SULKOWITCH T1. W Bull.
Johms Hopleo Hosp,, 66: 7. 1910,
KACKSON W, LINDER G Co Quard. J

M, 22° 133 1955

I TIPS H, SCHULTE J. W, SMITH E. R.:
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children. J. Urol.. 73 208 1045,
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tubular acidosis, Lmer J0 Med,, 290 586G,
19610,
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lal renal (abular acidosis. Ann. fof.
Med. . 54 1108, 1961,
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between renal rickets and renal
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ARCH. ARGENT, PEDIAT

S5 metabolica en las tres formas senala-
das (cuadro 3) debiéndose remarcar gue
en orden de frecuencia la pielonefritis
ocupa el primer lugar.

Rusunen

Se actualiza ¢l conceplo de ATR. ha-
ciendose una diferenciacion fisiopatologi-
ca v clinica de las formas proximal v dis-
tal. Se senala asimizsmo la distinta nece-
sidad de bicarbonato para el tratamiento
de las mismas. Se presenta una clasifica-
cion de 1a ATT
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Nuevo profesor titular

Dr. JOSID RAUL VASQUEZ, designado en
el cargo de Profesor Tilw!ar de la 20, Cdledra
de Pediatria y Puericultura, de la Facultad de
Medicina de la Universidad de Buenos Aires,
a puartir del 19 de marzo de 1970.

Graduado en la Facultad de Ciencias Mé-
dicas de Buenos Aires, en diciembre de 1937.

Ingreso al Hospital de ninos de Buenos
Adres como praclicanle en el ano 1933, ocupo
todos los cargos jerdrquicos de praclicanle y
de medico, siendo en la aclualidad Jele del
Depariamento de Medicina.

e Médico de la Proteccion de la Prime-
ra Infancia (1939-1944) y Jefe del Servicio de
Recién Nacudos de o Mdalernwdad P Pinero
(194G-1958).

Inicio lu carrera docente en el aiio 1946 como adscriplo a la Cadtedra
de Puericulivra y Primera Infancia de la Facultad de Medicing de Bue-
nos Aires: en 1952 [ue docente libre y en 1953 fue designado Profesor
Regular Adjunto de FPediatria y Puericultiura,

Desempendc ademds otros cargos docenles en la Facultad de Medi-
cina de Bueinos Aires: Jele de Trabujos Prdacticos: Ayudante Diplomeado;
Awritinr de Knsenanza; Jefe de Clinica.

Actividad dovente: Cursos dictedos, dirigidos o programados, 110).
Pullicaciones: Dos Tesis y G libros iy folletos: 23 trabajos de investi-
gueion etiniew: 57 relatos o contribuciones « jornadas o congresos nacio-
nales o exlranderos: 72 trabajos de revision, casuwislicd o actualizacion.

Premios: Abel Zubizarreta otorvgado por la cr Sociedad de Benefi-
cenci e Buencs Adres al Drabajo “Nueoas erientaciones en la dieté-
Cica del laclante’; premo Gregoria Arcoz Alfaro anstituedo por la
Sociedwd Argentine de Pediatria, otorgads ol (rabajo “Ghucoidos no di-
gestibles en 1o olimeniacian avtificial del lactente”, prenvio Sociedod de
Puericultura do Sucnos Aires otorgado nwor la Sociedad del epigrafe
al trabajo K liguido cefalorraquideo normal en la primera infavcia”
ten col.): premio X Jornadas Argentinas de Pedialria, instituido por la
Sociedad Argenting de Pediatria y olorgado ol rabajo Dicrrea y diarrea
con deshidratacion en la primera infancia” (en col. ). premio [nstititto
del Nino instituido vor la Municipalidad de Matenza al mejor trabajo
sobre el Tralamiento de las Diarreas y olorgado al Irabajo “Plan para
la prevencian y tratwmmiento de la diarreq y deshidratacion™.

Miewhro Tilular 4 Hlonorario de diversas sociedades pedidatricas na-
cionales y exltranjeras. Fa vocal. secrelario y presidente de lus Socie-
deades Argentinas de Pedialria gy de Puericullura de Buenos Aires.

B oprof. Vasquez ha concurrido o diversos congresos nacionales
extranjeros, y ha visitado a nunmierosos hospitales iatinoamericanos, de
los Fstados tnidos de Norlewmcrica y de Fwropa.
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Revista de revistas

Sindrome de Cornelia de Lange. Amador M., Savio A v colab. Rev.
Cub. Pediat. Vol. 40, N© 3, p. 257, 19G8.

Los autores describen 3 casos del sindrome de Cornelia De Lange, haciendo
primero una revision historica sobre los casos reportados en la literatura mun-
dial a partiv de 1933, en que la pediatra holandesa de la cual la enfermedad
Ieva el nombre, describio los primeros.

Luego presentan la casuistica, con descripeion detallada de las caracteris-
licas clinicas de estog nifos, examenes compiementarios, estudio cromosomico
(cariolipo, cromatina sexual, dermatog’ifos, v cuando Jas circunstancias lo per-
mitieron darbol genealdgico de cada paciente) v abundante material fotografico
v radiogrifico.

Haciendo un estudio comparativo de estos tres nifos con las deseripeiones
efectuadas por otros autores, y analizando la frecuencia de las malformaciones
presentes, concluyen que las alteraciones morlologicas faciales son Jas mas
constantes, con predominancia en la boca v en la nariz: “hoeca de tihuron™ por
su peguenez v los labios finos con los angulos hacia abajo v la raiz de la nariz
deprimida con anteversion de las fosas nasales.

Otros hallazgos han sido: hirsutismo, cabello de baja implantacion antervior
v posterior; las cejas gruesas v oconfluentes hacia el centro (sinofris) v el as-
pecto de las pestanas largas incurvadas,

De esta manera, la facies adguicre en conjunto un aspecto particular que
se ha denominado “expresion de dulzura™.

Llaman la atencion sobre el nanismo v ¢l bajo peso del nacimiento en
estos ninos, y muy especialmente las anomalias de las extremidades: implanta-
cion baja del pulgar. clinodactilia del mefique, sindactilia membranosa, movili
dad limitada de las articulaciones de las manos, malformaciones severas (amelia,
focomelia, oligodactilia), contractura en flexion del codo, etc.

Los autores no han encontrado alteraciones cromosomicas en los casos
descriptos, al igual gue modificaciones en los dermatoglifos; y sugieren gue puede
tratarse de una mutacion genética dominante aunque esto es casi imposible de
demostrar, dada la temprana edad en que 19s enfermos fallecen.

Iin #intesis, se trata de un completo articulo sobre eosta rara enfermedac.
detalladamente descripto, con abundancia de material clinico v lo gue s nove-
doso un estudio comparative de la mavoria de los casos descriptos hasta el
presente,

MicurL S. Casanres

Sindrome de Heiner. (Neumopatia crénica con precipitinas séricas cir-
culantes para la leche de vaca.) Carrara de Sica S.. Pelufo de Puig
A., Bausa C. A, y Badanian de Garcia Fentes R. Arch. Ped. Uru-

sSefalan los autores. Ja asociacion en lactantes menores de 1 ano de neuno-
patias eronicas inespecificas con anticuerpos circulantes antileche de vaca, coin-
cidiendo con las primeras observaciones de Heiner en EE. UU. en 1960,

Bl antecedente importante cs Ta ingestion de leche de vaca fresca por ol
nino, que le produce erisis de sofocacion. La neumopatia ofrece imagenes radio-
logicamente cambiantes, simulando adenopatineg v un cuadro clinico con disnea,
e insuflacion tordcica, y es recidivante, io que obliga a efectuar el diagnosticn
diferencial con la enfermedad fibroguistica del pancreas, tuberculosis, fistula
traqueo-esofagica, ete. Se deseribe una anemia hipocrdémica,

Se investigaron los anticucrpos anti-leche en el plasma de estes ninos.
hallindose hasta 3 o mas lineas de precipitinas, dejando constancia que se ha
cncontrado hasta una linea en 1.3 9 de los sujeios normales,

Consignan que las pruebas cutaneas para identificar los alergenos de la
leche de vaca carecen de especilicidad, pero se la considera como un eclemento
mias de diagnostico.

La prueba confirmatoria la da Ja supresion de la leche de vaca y 1os re-
sultades satisfactorios se obtienen con s sustitueion completa por leche de soju.

Micurn S, CASARES
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Actividad de la renina plasmatica y secrecion de aldosterona en la hi-
perplasia suprarrenal congénita. Godard C. v colab. Pediatrics. Vol
41, p. 883, 1968,

Se determinaron en 7 ninos alectados por hiperplasia suprarrvenal virili-
zante los niveles plasmdticos de renina v aldosterona, antes y durante un régi-
men de restriceion salina, con o sin tralamicnto corticoesteroide.

Con una dieta libre de sal, se hallaron en tres nifios elevacion de la rening
v oen ¢l resto normal, v odurante el jrégimen un considerable incremento de la
misime.

La aldosterona se encontrd normal en casi todos los casos
doge un aumento significativo durante la dicta.

Con tratamicento corticoesteroide disminuyo la actividad de la renina v de
la aldosterona,

, No observan-

MicurL S. Casanres

Una simple prucha fluoroscopica para la histidinuria. Gerber Marcia (..
Gerber Donald A, Pediatrics. Vol 43, p. 40, 1969,

La histidinemia es una enfermoedad de la nifiez que cursa con retardo mental
Y que puede ser identificada por la presencia de histidinuria,

Los autores han desarrollado una prucha fluoroscopica rapida v simple para
detectar 1a histidinuria, que se basa en la inhibicion por la histidina del color
azul formado por la reaccion del ion clprico v la his-cyelohexanona oxaldihy-
drazoni.

.o formacion de una =olucion incolora, identificaria todas las mucstras
de orina en las cuales la concentracion de histidina ¢s superior a 60 mg por
100m] ¥ a la mavoria de lag muestras en las cuales la concentracion de histi-
dina es superior a 20mg por 100 ml,

Mediante la dilueion apropiada de una muestra de orina, la prucha fluo-
roscopica puede ser utilizada para estimar semicuantitativamente, la concen-
tracion de histidina en orina.

Rutina de Ia nurserv v colonizacion de estafilococos en el recién nacido.
Williams Ch. P. 5., Oliver Th, K. (jr.), Pediatrics. Vol. 44, p. 640, 1969,

Los autores estudiaron la colonizacion de estafilococos durante seis afios
v omedio, en una nursery recién ereada. K1 cultivo de la secrecion nasal de cada
una de lTos ninos, demostrd ser un monitor simple v efectivo.

La tasa promedio de 4.1 % puso en evidenecia que una tasa baja puede ser
mantenida durante un tiempo prolongado,

Bl clemento adecuadoe para el control de los estafilococos, parecié ser la
incorporacion de hexaclorofeno al bano de los ninos v al lavado de manos del
personal pertenceiente a la nursery.

A pesar de diferirse el bano inicial de los nifos hasta la obtenceion de una
homeostasis térmica v de climinarse el uso de cepillos en el lavado de manos
del personal, el resultado no fue un aumento de la colonizacion.

Ello hizo posible eliminar varios elemoentos tradicionales en el trabajo de
rutina de la nursery como el u=o de gorro, barbijos, redes en el cabell’o v hatas.
exeeplo cuando el nino es manejudo fuera de la incubadora vy permitir a los
estudiantes de medicina v o log padres el libre acceso a la nursery, todo =in un
aumento en la colonizacion.

La elaboraciom de precauciones en la nursery no son so'amente costosas
sino que pueden desalentar a los médicos para suministrar cuidado optimo a los
ninos enfermos: pueden ser cfectuados cambios razonables en la téenica de la
nursery, dentro de lo que =e refiere a una cuidadosa vigilaneia de la infeccionm
vy colonizacion bacteriana.

T I B

Informe del Comité de Votos v recomendaciones de las XX Jornadas Ar-
genlinas de Pediatria. 1970,

1) La politica de poblacion de un pais como la Argentina con bajas tasas
de natalidad y crecimicnto vegetativo, debe tener en particular consideracion
la promocion y proteceion de la salud de los recién nacidos,
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2) Para su mejor atencion se deberd actualizar las bases estadisticas de
la morhiiidad ¥ mortalidad, asi como realizar un registro de las maternidades
v otros recursos disponibles en el ambito nacional, provineial, municipal, mutual
v privado.

3) Es imprescindible en nuestro pais, la ereacidon vy organizacion de nuevos
centros v servicios de atencion del recién nacido a diferentes niveles, de acuerdo
a los indices demograficos locales:

a)  Cenfros Superiores, con actividad asistencial, docente, de investigacion
v proyeccion a la comunidad, cuyas principales obligaciones consisten en el
adiestramiento de personal mcadico y paramcdico en forma permanente. Nuestro
pais en una etapa iniclal necesita cinco centros de este tipo.

h) Servicios a nivel wedio, capacitados para atender la patologia mds fre-
cuente en arcas con mas de mil partos anuales.

¢y Servicios asistenciales minimos en comunidades con menos de mil pavtos
anuales,

Estos servicios deben disponer de facilidades materiales vy personales pa-
ra la deérivacidn oportuna a los Centros Superiores, de aquellos casos que lo
requieren.

s indispensable qgue la atencion del reeién nacido sea conducida por un
neonatologo o un meédico suficientemente adiestrado; en caso de no disponibi-
lidad de los mismos, sera electuada por personal paramédico debidamente ca-
pacitado.

Toda institucion gue otorgue el titulo de mdédico pediatra debe exigir una
preparacion minima de seis a doce meses en neonatologia,

Para ocupar un cargo de neonatélogo debe exigirse ¢l certificado de su
capacitaclon en la especialidad.

1) Kl adiestramiento de las obstétricas v enfermeras especializadas debe
adecuarse a técnicas constantemente actuaiizadas.

3y Lo gervicios de neonatologia deben organizar la ensenanza de la aten-
cion del recién nacido a las madres v futuras madres,

6) Dchen embplearse cn todos los centros v oservicios del pais Historias
Clinicas unificadas, que permitan la realizacion de estudios estadisticos.

7) Es necesario especificar en la Iistoria Clinica del recién nacido, ademas
de otros datos, incluyendo peso y talla, los que correspondan a la edad gesta-
cional (en semanas) v la maduracion fetal

) ﬁ-{m'{n i111])1'{—55('111(‘1'11'310 para valorar individualmente al recién nacido, la
confeeeion en nuestro pais de tablas vy curvas de erecimiento fetal pormal.

J9) BEs indispensable la unificacion de la terminoiogia v elasifieacion neona-
tologicas de acuerdo al criterin moderno.

10) Debe intensificarse la educacion sanitaria de maternidad v de cuidados
de recién nacidos, al nivel de los organismos cducacionales v de salud,

Desnutricion v desarrollo socio-econémico. Fernando Manckeberg, Men-
saje. Chile. Vol. XVIII, N@ 182, p. 411, 1969,

Cuando existe suba.dmentacion, guien se ve mas scriamente afectado es
el nino, va que tiene necesidades nutrientes muy altas y especificas v cual-
quier restriceion alimentaria se pone rdapidamente de manifiesto afectando ia
velocidad de crecimiento y de desarvollo. tanto en el aspecto psiquico como
[isico. Una forma objetiva de evaluar estos efectos es la simple determinacion
de la talla en relacion a sa edad, que en caso de subalimentados pertenecientes
a poblaciones marginadas, a los 7 anos de edad evidencian un retraso de casi
20 cms, siose compara con la altura promedio de la clase media chilena de
mejor condicion socic-econdmica.

Por otra parte dehe admitirse que desnutricion ¢ infeccion producen efec-
tos que se potencian en grado tal que, de los miles de ninos que mueren anual-
mente en América latina, la verdadera causa es la desnutricion, siendo la dia-
rrea o las complicaciones de las enfermedades infecto-contagiosas s6lo el epi-
fendémeno del grave deterioro nutricional.

Tanto el gue fallece precozmente después de arrastrar su malnutricion,
como el gue logra sobrevivir, representan para los servicios de salud una in-
version poco remuneraliva, por la reiteracion de consultas y tratamientos, que
sobrecargan los servicios sin resultados positivos.
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Desde el punto de vista cconomico la muerte precoz constituve un pesado
lastre para la sociedad, va que los gastos improductivos retardan ¢l desarrolio.

Senala el autor que en grupos de bhajas condiciones socio-econdmicas donde
la desnutricion os prevalente, s¢ observa alta frecuencia de retardos en el
desarrollo psicomotor, asi en lox grupos marginales de Santiago de Chile, el
40 o de los ninos de cdad pre-cscolar presentan un cociente intelectual menor
de 80. Asimismo observd una relacion muy significativa entre la cantidad de
proteinas animales que consumian y el grado de déficit psiquico. En los lac-
tantes con desnutricion grave el diametro crancano es menor, pero tambicén
existe una real atreofia cerebral que se pone de manilicsto en la transilumina-
cion del craneo cue utilizando un lash de 1100 Watts, muestra una amplia
zona transparente,

Postula finalmente gue el subdesarrollo conduce a la desnutricion, que la
desnutricion disminuye la capacidad mental v oque la disminucion de la capa-
cidad mental conduce al subdesarrollo, en un tragico circulo vicioso que pa-
raliza o los paises latinoamericanos,

La malnutricion, el aprendizaje v la conducta. Nevin 5. Scrimshaw.
Boletin de la Oficina Sanitaria Panamericana. Vol. LXV, N© 3,
p. 197, 1968,

La malnutricion de los ninos redunda en perjuicio de su crecimiento v
desarrollo figico, asi como también en su capacidad de aprendizaje. su memao-
ria v su conducta, Estudies anatomicos e histologicos han demostrado el dete-
rioro organico debido a la malnutricion temprana, fenomeno comian en los
paises en vias de desarrvollo. También se¢ ha senalado que pucden producirse
cambios bhiogquimicos irreversibles. De ahi la necesidad de prestar la debida
atencion a la nutricion infontil i los planes de desarrollo v programas de avu-
da a esos palses han de aleanzar todos los (ines que persiguen.

a malnutricion no solo ze reflcja en el retardo en la maduracion osea v
en ¢l crecimientn, sino tambicén en la suceptibilidad, en los primeros meses de
Ja vida, a las infeeciones. Cuanto mas temprano se manifiesta la malnutricion,
mayvores seran las posibiiidades de dano permanente. En cuanto a la sensibi-
lidad cerebral en las primeras semanas de la vida, se ha demostrado la rela-
cion entre el retraso mental v los errores del metabolismo, como la fenileelo-
nuria y la galactosemia.

[.a dieta hipoproteica tiende a reduciv la circunferencia cefilica, segun
lo ha comprobado la experimentacion cen animales de corta edad. Ksto también
se ha corroborade cn un estudio de 12 ninos sudafricanos de 10 meses a 3 anos
de edad, a través de la comparacion de dos grupos, uno bien alimentads v el
otro con dicta deficiente, La eivcunferencia crancana de los ninos del grupo
malnutrido ¢ra notablemente mas pequeno gtic Ia de los testigos, Tras obser-
vacion uiterior gue alcanzo a unos 10 anos, las diferencias se han mantenido
v probablemente seran inmutables. Resultados similares se han ohservado on
Uganda, Perda, México, Guatemala, Costa Rica v Kl Salvador.

Se concluye que es necesario obtener datos de estudios multidizciplinarios
destinados o inducirv a los planificadores economicos g incrementar las inver-
siones en programas destinados a reducir el efecto sindérgico de la manutricion
v la infeccion de preescolares en los paises en vias de desarrollo,

B del A

El problema del cancer en la infancia. Manconi G (Zurich). Progr. de
Patologia v Clinica. Vol. 26, p. 521, 1964,

Ante ¢l paciente con diagnostico de cancer. el mdédico debe actuar en cierto
modn “magicamente” para poder avudarlo; aun gin ocultarle la seriedad del
problema debe irradiar optimismo. Kntrando yva en el problemo patogéniceo va
a los aspeetos gendédlicos, Cada célula de nuestro cuerpo Jleva en sus eromoso-
mas todo el caudal gendtico, lo que se conoce como genomi., Bn cse genoma
ostan ineuidos todos los mecanizmos funcionales del organismo: sin embargo
en cada célulay en particular se utiliza solo una parte de ese genoma v el resto
queda  inhibido. 191 complejo mecanismo  celular no funciona  prohablemente
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siempre a la perfeccion, engendrandose asi células anormales que serian ab-
sorhidas y destruidas por el sistema inmunitario, La caracteristica del malig-
nonld ©s justamente la incontenible capacidad de proliferacion celular. Podria
huaber una relacion con una disminucion de la capacidad del aparato inmunitario.
Muchas veces los tumores ademads de proliferar segregan sustancias gue ayudan
al diagnostico, tal el caso de un esteolibroma que producia una sustancia inhibi-
dora de la vitamina D o cicrtos tumores renales que provocan poligiobulia por
secrecion de eritropoyetina, 1 cancer no es una enfermedad hereditaria pero
habhria una predisposicion hereditaria; su [recuencia es mavor en familias de
leucdmicos (4 a 1 respecto de la poblacion normal). La explicacion de esta
predisposicion podria estar dada en primer lugar por las mutaciones de oencs
(la leucemia es 5 a 13 veces mas frecuente en mogolicos que en normales).

También predispone al malignoma otra aberracion descubierta hace poco
que es la fragilidad anormal de los cromosomas, Ciertas infeceiones por virus
v los rayos X pueden producir [ragilidad cromosomica. Una segunda eausa de
predisposicion maligna e<td dada por la insuficiencia de los mecanismos de
defensa. Good yva habia destacadn ciertos trastornos inmunolégicos que en si
mismos yva eran malignomas: tal el mieloma. Aparte de estos lactores estan los
desencadenantes como el fumar, las pincelaciones con hrea, la exposicion a los
ravos X, las infecciones vivicas, los citostiticos, ete. Bl namero de estos face-
tores es mulliple v su mecanisimo en a’gunos casos serfa la inmunosupresion,
es decir que inhibirfan los mecanismos que hacen gue ¢l organismo rechace las
células que se han vuelto extrafas al mismo. Como hecho peculiar: los rayos X
v los eitostaticos que e usan en el tratamiento del canecer son a4 sU ver canceri-
genos. Bn nuestro siglo aumentd el ntimero de cneeres lo que puede deberse
a la supervivencia mayor por ofras alecciones lo gue aumenta el nwmero de
candidatos a padecerlo, v al mayor nimero de agentes provocadoares.

Arprrro T, ALoxso

Diagnostico diferencial de 1o hipertension arvtecial. Wollf 1. . (Magun-
cia). Progr. de Pat. v Clin. Vol. 16, p. 537, 196G7.

Enticnde como hipertension arterial a todo aumento cronico de la misma
por encima de 140-150 mm Hg en la maxima, v de 90-100 mm Hg en la minima.
Considera el diagnostico de hipertension esencial exclusivamente como reali-
zable por exciusion, una vez realizadas las téenicus necezarias para descartar
las demds causas. Pasa por alto la descripeion de aguellas causas de tacil diag-
nostico como =er la estenosis del istmo aorrico. Congidera luego las causas de
hipertension para cuyo diagnostico se requieren estudios especiales. Las divide
en los siguientes grupos: a) Nefropalias cronices injiamatorvias hiporlensivas s
entre ellas 1a glomeruloneiritis erdnica, pielonefritis cronica, lupus eritematos:s
diseminado; by hipertensiones hipopolasémicas v dentro deo ellas distingue las
de causa adrenocortical (enfermedad de Cushing, sindrome de Conn, sindrome
mineralocorticoide), de causa rvenovascular (norv activacion del sistema renitu-
hipertensina-aldosterona por disminucion uni ateral o bhilateral de la irvigacion
renal), la de origen renal por hiperaldosteronismo secundario y en ultimo lugar
los estados carenciales de potasio (como por cjemplo en los tratamientos no
controlados con saluréticos):; ©) hipertension de origen renovascular: en estos
casos s de gran valor a veees o anamnesis (raumatismo) o la auscultacion de
un seplo en la regiom renal; se recurrivd en estos casos a la urogralia temprana,
el nefrograma isotopico, la arteriogralia renal, la prucba de la inveccion endo-
venosa de angiotensina, la exploracion funcional de ambos rinones por separado,
la concentracion o actividad de lo rvenina. K< importante tener en cuenta quce
ninguna de estas pruchas es definifiva para el diagnostico v que éste =e basarg
en el resuitado de mias de nna de ellas; o) diagnradstico del hiperaldostoronisino
promitizo normcpotaséniico: su interés se presenta en adultos solamente; ¢} feo-
crommociloma; distingue aqui tres cuadros distintos, Ta hipertension paroxistica.
la hipertension permancnte con crisis sobreanadidas v la hipertension extre-
madamente 1abil. Para su diagnostico considera Gtiles las pruchas de la hista-
mina, tiramina v el dosaje de catecolaminas. Ta dltima parte del trabajo esta
destinada al detaile del valor e indicaciones de las pruchas utilizables

Anserio T. ALONsO



