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EDITORIAL

Al aceptar el cargo de Director de Publicaciones de Archivos Argenlinos de Pe-
dialtria, lo hice con plena conciencia de la responsabilidad gue asumia.
Esta publicacion cientifica, organo oficial de la Sociedad, tiene una mision funda-

mental y especifica gre cumplir en el ambienle pedidirico argentino y latinoamericano,
para lo cual es necesario un cambdio sustancial de su estructura.

Para lograr esle cambio, surge de inmedialo fa necesidad de un equipo cientifico y
técnico en el que, capacidad de trabajo, dedicacion v enlusiasmo se constituyan en el
comuiin denominador de su accidn, la que debe seguir una metodologia prolijamente
i elaborada y en continuo afan de perfeccionamien{o.

Esle equipo debe contar, como factor coadyuvante primordial, con la colabora-
cion de todos aquellos que se sientan identificados con la realidad gud aqui se plantea.
Debe estar dispuesto siempre a escuchar la sugerencia, aceplar la crilica construcliva
sana v abierta, que le permita rectificar a tiempo sus errores.

Secundado en lo cientifico por el Dr. Fernando Mendileherzu, indiscutida figura
de nuestra pediatria, y por un conjunlo excelente de jovenes colaboradores, v conlando
en el aspecto téenico con fa ayuda y consejos del Dr. Pablo Lipez, reconocido y pres-
higioso edifor, ese equipo esta ampliamente logrado, y nos Hena de esperanza para
atcanzar of éxito, fruto de un esfiuerzo comun,

Archivos Argentinos de Pedialria tendrd enlre sus principales miras, UNIR a esa
estupenda juventud de pedialras, argentinos, haciendo que dialoguen, se conozcean y
trabajen juntos sin barreras, para alcanzar el humanitario fin que instintivamente todos
. persigiaen.

B s

} Esa nnion serd posible si nosefros, los mayores, deponemos actitudes a veces
cgotstas, borramos antiguos resentimientos v allanamos dificutlades, recorddandoles con
i palabra y el ejemplo guce, por encima del médico téenico y especializado, debe estar
siempre el hombre., !

Y oque en dste, liberfad de expresion, probabilidad de error o acierto, necesidad de
senlirse comprendido y respetado son, enire ofras muchas, condiciones innatas gue
nadic pucde ni debe negar.

Mostrarles que el camino en busca de la verdad cienlifica en su aspecto espiritual
debe ser uno solo, recto, limpio, compartido, y que todo aguel que lo transite, cuando
por la inexorabilidad del ticmpo quede « su vera, debe aspirar cono mdximo honor, al
respeto y reconocimiento de las generaciones que le sigan.

Para fomenlar esa union gue estimamos fundamental, hemos formado un grupo de
Secretarios de Redaccion perienecienles a diversos Servicios de Pediatrio (quedando
la puerta abierta para lodos), quicnes, ademds de lrabajar —y lo estin haciendo con
verdadere entusiasmo— serdn pecmancntes lestigos de la imparcialidad que queremos
fmprimir a nuestra tarea.

Archivos Argentinos de Pediatria deberd ENSENAR, INVESTIGAR, DIVULGAR vy
ESTIMULAR, abjelivos éstos cuyos fundamentos v maodo de alcanzarlos serdn debida-
mente analizados cuando se comiencen o realizar en el proximo nimero.

En primer lugar, y antes de comenzar niestro plan de accion, debimos resolver el
serto problema que planteaban cerca de treinta v ocho trabajos que, en {urnos de
esperd, existian desde el ano 1969 abundante material que, de publicarlo en forma ruti-
naria. hitbiera insumido cuatro o cineo eiemplares, por lo que procedimos de la siguiente
manera: |

Scleccionanos con nuestros colauhoradores, para publicar en esle nimero dedicado
( una puesta af dia, aguellos trabajos fruto de experiencia personal, de interés general
y aplicacion practica.
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Sobresale por su importancia el presentado por el Dr. Alejandro O'Donell y co
laboradores, que mereciera el premio Ardoz Alfaro entregado por esta Sociedad en
diciembre de 1971, Queremos dejar piblicamente seatado nuestro agradecimiento a sus
autores, qiienes accedieron a resumir la extension del trabajo en un 50 %, sacrificando
hitena parte de él, para hacer posible su publicacion.

Sintetizamos o resumimos los restantes, recopilando los originales en la Biblioleca
de la Sociedad debidamente clasificados, para que puedan ser fdcilmente consultados
por todos aquellos que se inferesen en cada uno de los femas.

Devolvimos a sus autores aquelios frabajos que, por el liempo transcurride cn
relacion al contenido, hubieran perdido actualidad.

Esperamos que comprendan este proceder, impuesto por las circunstancias y efec-
tuado sin previe aviso, pero creemos que Serd beneficiose al permitir la actualizacion
de la revista.

Queremos ser dtiles a tedos, desde el colega que se encuenira en glgin lugar de
niestro inmenso territorio, ejerciendo solo, con abnegacion y valor una pediatria de
elevado contenido social, hasta el que investiga en los grandes centros de la Capital
o el inlerior.

e Para lograrlo trataremos con todas nuestras fuerzas de mitigar inexperiencia con

k| . dedicacion, pero cualguiera sea el resultedo de nuestra gestion, no duden de gue por
} encima de ¢sta, hemos pretendido hacerles [legar a fodos, en cada una de los frios
‘ tipos de una imprenta, el calor de nuestra mds sincera amistad.

DIRECTOR DE PUBLICACIONES
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Dr. CAUPOLICAN CASTILLA
1887-1971

Con motivo de cumplirse el primer anicersario de lu
desaparvicion del Dr. Caupolicdn Castilla, se realizd en
su homenaje un Acto Académico, en la sede de la Socie-
dad Argentina de Pediatria. Asistiecron al mismo, fami-
liaves del Dr. Castilla, el Dr. Oscar Vacarezza en repre-
sentacion de {o Academia Nacional de Medicina y el
Dr. Rogelio Damonte, del Hospital de Ninos de Buenos

Aires, ademds de un numeroso publico.
A continuacion se transcribe el discurso pronunciado
en esa ocasion por el Prof. Dr. Gustavo Berri en su ca-

racter e Presidente de la Sociedad.

Discurso del Prof. Dr. Gustavo Berri

La Sociedad Arvgentina de Pediatria reali-
=z en su local social este acto de homenaje
21 Dr. Canpolican Castilla con motivo  de
maberse coumplido  recientemente el primer
sniversario de su fallccimiento. Hago uso de
= palabra en representacion del mandato que

4 !-SLU. l)(‘]'() (1('[)() HI(‘,'[I(,']‘(]I]QU' {ll_l{_‘ 5C ]]‘(lll as0-
cizdo al mismo, la Academia Nacional de
dedicina y el Hospital de Nifios de Buenos
Aires. enviando sus respectivos representan-
tes. Quiero tambicén senalar que hablo en
=i doble cardeter de Presidente de la Socice-
Lad Argentina de Pediatria y como médico
Hospital de Ninos,

Conoci al Dr. Gastilla cuando ¢ se desem-
sefiaba como Jefe de la Sala II de Clinica
Medica de dicho hospital ¥ yo era practican-
== del citacdo nosocomio. Lo recuerdo en sus
careas malinales v ovespertinas v oen sus reco-
4 'ld.‘; (‘1’15("!"1{1“(1() il] ]il(](‘) d(“ 12[5 canias (](' ]()5
cequenos internados. Sus frecuentes visitas
= la Sala en horas de la tarde para conocer
= evolucion de los antiguos internados v
sxaminar a los nifos recientemente ingresa-
105, causo interés vy oacercamiento de mi par-
fe. Pronto aprendi a reconocer que tras su

tralo enérgico y casi podriamos amar explo-
sivo, se escondin una personalidad bhondado-
sa, altruista, noble v desinteresada, que supo
despertar el respeto, la
alecto v la lealtad.

consideracion, el

Después de su jubilacion del Hospital de
Ninos lo vimos con frecuencia recorriendo las
salas v los pasillos de nuestro querido hospi-
tal vy escuchabamos sus sabios consejos, la
narracion de tantas anéedolas que habia vivi-
do en su larga y fecunda existencia, la des-
cripeion de numerosas personalidades que ¢l
habia conocido dentro v fuera de los muros
del vicjo hospital. En estos iltimos anos nues-
tras reuniones fueron casi cotidianas al com-
partiv ¢l mismo editicio que ¢l va habitaba en
la calle Santa Fe. Alli lo conocet mas a [ondo
v aprecié su bondad sin limites cuando me
ofrecio su colaboracion v ayvuda cn varias
oporlunidades v también me demostré en
todo momento su entrafiable carino por dos
instituciones: ¢l Hospital de Ninos y la So-
ciedad Argentina de Pediatria y una gran
pasion: la Medicina. Enriquecio mi cultura y
conocimiento cuando me hablaba de los vie-
jos maestros de la Pediatria Argenlina, de los
Jetes del Hospital de Nifos: Armaga, Zubiza-
rreta, Largoia, Vinas, Castro Sumbland, La-
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cos Garcia, Copello, Maximo Castro, de sus
compafieros y amigos del Hospital: Arana, Ri-
varola, Casaubon,

l:':l! csos momentos e (_'()n\‘t‘ll(‘]’ (l(“ (1”(" SUS
vivencias v su memoria excepeional le hahian
olorgado merecidamente ¢l apodo de “Histo-
ria. Viviente del Hospital de Ninos” como se
lo solia Namar v mds de una vez le insisti
que difundiera esta informacion para que las
nuevas  generaciones  pudicran  apreciar  los
valores morales vy cientificos de quienes le-
varon la pediatria argentina a su elevada po-
sicion actual en ¢l concierto de las naciones,

Fon nuestras largas platicas me sefalaba Ta
importancia del reconocimicnto de los valo-
res humanos y de mantener los principios, tan-
to que las ensas o hechos que ¢l considerabi in-
correctos o alectaban mucho v o manitesta-
ba en forma enérgica, en ocasiones lapidaria.
La fortaleza de su organismo le permitio
desarrollar una labor ininterrumpida con gran
dinamismo  hasta ¢l final de su larga vida,
pero sin embargo, on los tltimos anos, los
dolores precordiales fueron disminuyendo su
actividad. Nunea olvidaré cuando el dia de
su fallecimiento se me presentd en mi con-
sultorio con el recrudecimiento de la enfer-
medad cardiaca que terminaria con su vida.
Sin embargo, v guizas por ironia del destino,
fue un severo bronco-cspasmo o sea la afee-
ciom que Castilla se dedicara a estudiar v
tratar, el que ¢n definitiva comprobamos en
sus tltimos instantes.

111 Dr. Castilla nacio en Buenos Aires el 29
de abril de 1887 v curso sus estudios secun-
darios en ¢] Colegio Nacional Norte. Se
gradud de médico en la Facultad de Medi-
cina Metropolitana en 1911 y realizd toda su
carrera hospitalaria en el Tospital de Nifos
desde practicante menor hasta Subdirector v
Dircctor interino. Al término de su carrera
hospitalaria fue designado Consultor Ascsor
Honorario del Hospital de Nifios. También se
desempend como médico del Dispensario de
Lactantes de la Municipalidad.

El Dr. Castilla ingreso en la Sociedad Ar-
gentina de Pediatria ¢l 23 de octubre de 1923,
es decir doce anos despuds que Ardoz Altaro,
Centeno, Sixto, Gaing, Arraga v otros distin-
guidos pediatras fundaran esta  Institucion
que tanto ha colaborado para ¢l biencstar de
la ninez v para el progreso de la pediatria,

ARCH., ARGENT. PEDIAT

En 1523 cra presidente ¢l Dr. Manuel Sase
tas v la solicitud de ingreso Tlevaba como ava
de presentacion Ia firma de Alfredo Segers =
Alfredo Casaubdn, Desde entonces su concu-
rrencia a las reuniones demostraron su interss
por la lahor societaria y en 1950, [a Comisi
Directiva 1o designd Miembro  Honoraris
También integrd, hasta su lallecimionto, <
Tribunal de Honor de Ia Sociedad Argentine
de Pediatria.

Estoy convencido de que si nosolros estamos
ahora reunidos en una Sede Social de ests
jerarquia, se debe en gran parte a la obra de
Castilla. En efecto, sin ignorar que Ta Comi-
sion Directiva que dirigiera ¢l Prolesor Mur-
tagh buscaba 1m local para la Sociedad, las
posibilidades  cconomicas cran tan  escasas
que si no fuera por el desprendimicnto y ge-
nerosidad de la familia Castilla el vicjo anhe-
lo no se hubiera logrado cristalizar, pese al
empuje v entusiasmo de Murtagh, Por ello
es que la Sociedad Argentina de Pediatria
reconoce on Castilla su maximo benefactor
v por lo tanto, te debe suoetema gratinud. La
acdquisicion de esta sede social permitio a
nuestra entidad  su necesaria expansion. Y
este salon que hoy es testigo de nuestro jus-
liciero homenaje seguramente vio madurar a
un Caupolicin Castilla cuya mayvor parte de
vida familiar transcurriera cntre  cstas  pa-
redes. Como demostracion de su amor a la
Sociedad Argentina de Pediatria y a ésta, sn
ex residencia, concurria con mucha [recuencia
a nucstra sede v aportaba ideas v consejos so-
bre su mejor administraciom,. También en esta
misma casa, Castilla asistié a su numerosa
clientela. Por ese consultorio han destilado mu-
chos nifos y lambién otros pacientes con afec-
ciones alérgicas, algunos de los cnales segura-
mente nos escuchan en estos instantes. Varios
generaciones de enfermos a quicnes Castilla
controld con acierto y carino, levando el con-
suclo a nifios y padres, constituyeron una dc
sus manifestaciones de orgullo por el cotidiano
reconocimicento que ¢l percibia.

Tambiétn debemos enfatizar gue Castilla fue
pionero y visionario. Cred el primer Servicio
de Alergia Infantil, dnico en el pais v también
auspicio, cred y dirigio el Servicio de Trans-
fusion del Hospital de Ninos, hoy Servicio de
lHematologia, y asimismo, proyectd v promo-
vio la ensenanza escolar del nino hospitaliza-
do en el Tospital de Ninos.
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Por la Clinica de Alergia Pediatrica desfi-
‘aron muchos miles de ninos gque fueron con-
trolados v tratados con un criterio pediatrico,
pues Castilla entendia que las especialidades
de la Pediatria estan referidas a la medicina
del nifo, cuyo conocimiento y perfecto ma-
nejo resulta imprescindible para lograr una
comprension real de esta area comim que
constituyen la pediatria y sus especialidades.
Dentro de sus actividades societarias también
debemos destacar que Castilla [ue miembro
fundador v ex presidente de la Sociedad Ar-
sentina de Alergia. Su enorme prestigio de
chinico saguz quedd reconocido cuando fue
designado  Miembro  Correspondiente  de Ta
Academia Nacional de Medicina, institueion
esta cuya sola mencion es sindnimo de je-
rarquia v seriedad cientifica.

Castilla nos lego mas de un centenar de
articulos, aportes, comunicaciones v relatos
sobre Clinica Pedidtrica v Alecciones Alérgi-
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cas Infantiles. Pero sus inquietudes desborda-
ron los limites de la Medicina y fue designado
Miembro Honorario de la Academia de Estu-
dios Historicos Bartolomé Mitre.

No quisicra terminur con esta breve sem-
Elanza de Ta multiple personalidad de Casti-
1la, sin mencionar que fue esposo y padre
cjiemplar, formando un hogar modelo. Siore-
cerdamos su gran capacidad de trabajo, su
sentido del deber v sus eximias condiciones
morales estamos  destacando algunas facetas
de nuestro homenajeado,

En nombre de la Comision Directiva de la
Sociedad Argentina e Pediatria, invito al
distinguido auditorio a trasladarse a continua-
cion al hall de entrada de nuestra sede para
que la Sra. de Castilla proceda a descubrir la
placa recordatoria con que la Sociedad Ar-
genting de Pediatria testimonia el reconoci-
miento permanente a uno de sus hijos mas
dilectos.




Alimentacion de ninos desnutridos con
diarrea prolongada. Respuesta
metabolica y nutricional®

Trabajo distinguido por la Sociedad Argentina de Pediatria con el premio

“Prof, Gregorio Araoz Alfaro”, 1971.

ALEJANDRO O’DONNELL
GRACIELA URIBURU #*

HUGO A. SOLA

MARIA DEL ROSARIO CASTINIEIRA

Introduccion

El correcto tratamiento de las alteraciones
hidroelectroliticas y metabolicas que tienen
lugar en la diarrea del lactante ha permitido
que los nifios puedan ser mantenidos con vida
durante mucho tiecmpo pese a la persistencia
de la misma,

Los aportes endovenosos suclen ser, en ge-
neral, insuficientes para cubrir los requeri-
mientos energéticos, lo que va llevando a los
nifios a un estado de desnutricién que los
hace ficil presa de infecciones, que son las
que, en definitiva, marcan su prondstico.

Un nifio en esta situacion se va desnutrien-
do progresivamente por diversas razones:

Resumen a pedido de la Direccién de 'Publicacio-
nes. Se omitieron los siguientes capitulos: a) Aportes
de Potasio y Sintesis proteica. b) Casos clinicos. ¢)
Tabla 4. d) Bibliografia. El trabajo original se en-
cuentra en la Biblioteca de la Sociedad.

_** Becaria de Investigacién Clinica de la Municipa-
lidad de la ciudad de Buenos Aires.

**% Becaria de Investigacion del Instituto Nacional
de Farmacologia.
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1) Malabsorcion intestinal de nutrientes, por a lo
alteraciones absortivas o digestivas. COnS
2) Requerimientos nutricionales aumenta- T
dos por infecciones agregadas. e
desc

3) Pobre oferta de alimentos por la pres- viciC
cripeion de formulas diluidas durante largos v do
periodos por temor a provocar la exacerbacion Cos,
de la diarrea. men
L

4) Prescripeion de alimentos inadecuados, dad
cuali o cuantitativamente. |
El estudio de nifos con diarrea prolongada Al‘
con cl fin de responder a los interrogantes excl
antes planteados, es sumamente dificil, no sélo =
por la metodologia a emplear (técnicas de ﬂe,]_
balance metabdlico) sino también por la difi- g
cultad de lograr un grupo de pacientes que Pt
sean comparables entre si. En el presente es- L
tudio se sometieron a balance nifios con dia- mal
rrea prolongada, internados en la Sala Gene- hast
ral de nuestro hospital en un momento cual- adq
quiera de la evolucién de su enfermedad, de une
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manera que los resultados obtenidos en los
distintos periodos de balance representen lo
jue sucede, desde el punto de vista absortivo
v nutricional, en un corte transversal del largo
curso de su enfermedad diarreica.

Se optd por este tipo de seleccion del ma-
terial de pacientes por considerar que resul-
taria mas il que el seguimiento longitudinal,
durante toda la evolucion de la diarrea de un
numero mucho mis reducido de pacientes, Un
nino con esta patologia, cambia tanto en lo
referente a su estado general, magnitud de la
diarrea v lu presencia o no de infecciones
agregadas, que cs muy posible que su compor-
tamiento metabolico y nutricional sea tan dis-
tinto semana a semana como lo puede ser el
de nifios diferentes. La anica objecion valida
que hacemos a esla seleccion de pacientes,
seria la presencia de una ctiologia especilica
del cuadro diarrcico; en nuestra experiencia,
que confirma la de otros autores, la busqueda
de una patologia especilica es en extremo
desalentadora, a pesar del empleo de métodos
diagndsticog muy precisos.

Los minos estudiados fueron alimentados
con una férmula experimental que fue dise-
nada de acuerdo a lo que fisiopatolégicamente
nos parccid mas adecuado para nifios dia-
rreicos. La misma lue modificada de acuerdo
2 los resultados obtenidos en el estudio; su
constitucion definitiva figura en el apéndice.

Tal alimento —si bien no con su {érmula
porcentual definitiva— se emplea de rutina
desde hace va casi tres anos en nuestro Ser-
vicio en Ta realimentacion de ninos diarreicos
v desnutridos con excelentes resultados elini-
cos, algunos de los cuales fueron ya parcial-
mente comunicados.

La tormula tiene Jas siguientes particnlari-
dades:

1) Hidratos de carbono: en su [ormula se
excluyd la lactosa, por la relativa hrecuencia
con gque se deseriben deficiencias transitorias
de laclosa en ninos con didrrea aguda, muchn
mads &1 ésta se prolonga v si se trata de des-
nutridos.

La lactosa fue reemplazada por dextrino
maltosa v glucosa por no haberse deseripto
hasta ¢l presente en su forma congénita o
adquirida deficiencia de mialtasa, a lo que se
une la hidrolisis progresiva que van sufriendo
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las  dextrinas, liberandose
maltosa e isomaltosa.

progresivamente

La eleccion de la glucosa se basd en su in-
fluencia en la absorcion del Na, lo que os
muy importante cn nifios que tienen grandes
pérdidas del cation por el proceso diarreico,
tal como se ha demostrado en pacientes con
colera en los cuales la administracion oral de
glucosa se ha constituido en uno de los pila-
res del tratamiento,

2) Las proteinas se incorporan en forma de
caseinato de sodio predigerido teniendo en
cuenta posibles dislunciones pancreaticas o al-
teraciones en la absorcion de la proteina in-
gerida, que se han descripto en nifos con dia-
rrea y desnutricion,

3) Las grasas sc absorben mas [acilmente,
cuanto mayor es su contenido en acidos gra-
s0s de cadena corta o intermedia v poliinsa-
turados, por lo que tratamos de que la for-
mula tuviera ¢l maximo contenido de este tipo
de dcidos grasos. Esto se logrdé mediante la
incorporacion de una mezcela de aceites de co-
co, maiz y uva, a falta de dcidos grasos de
cadena mediana, de los que no disponemos
por el momento en el pais en forma pura.

Consideramos indispensable la presencia de
arasas en la formula por su aporte al valoy
caldrico total, lo que tiene gran importancia,
estamos conveneidos, al evitar el progresivo
deterioro nutricional ocasionado por dictas hi-
pocaldricas.

Material y métodos

a) Pacientes: 21 ninos varones, cuyas carac-
teristicas clinicas, edades y porcentajes de dé-
ficit de peso cstan resumidos en el cuadro L.
Todos, excepto 3, eran desnutridos de 20 gra-
do, segim la clasificacion de Gomez. Es im-
portante destacar que estos ninos no pudieron
ser claramente clasificados en ninguno de los
tipos de desnutricion clasica: el 70 % de ellos
s¢ hallaba, en cnanto a su lalla, en el percen-
til 50 v un 7 % en ¢l pereentil 97, Los restan-
tes, solo ¢l 23 %, se hallaron debajo del per-
centil 3, pero el retraso en la talla dificilmente
pudo ser adjudicado a Ta bipoalimentacion, ya
que se trataba de un prematuro v de nifos
con caracteristicas de desnutridos felales.
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Resumen de datos elinicos

Cuabro 1

ARCH. ARGENT. FPEDIAT

v antropométricos de los pacientes estudiados

v
=3
= = 43 3
2 3 ~ 283 §8% E%= <3
= @ o -“;; - =] = A'm - ’1:
& a = Qe ¥Te ZUe 33
= g B*’«'g foedd 35 87
2
Z
1 HAT 5m .35,7 —9 — 14.6 22
2 V.HD. 4 m 183 2 — 19,8 20
3 EBDP, 4 m 22,8 + 2 — 23,6 21
2 W.S 4 m 35,9 —6 — 20,7 36
1 A.P 9 m 42,4 + 11 — 51 2L
1 A.L.N. 8 m 29,1 —4 — 20 19
1 J.D.T. 4 m 247 —2 — 11,6 20
3 G.v 1 m 449 — 18 — 52 18
1 A.R.O. 2 m 60,8 —19 — 25 10
1 AAO. 2 m 286 —12 — 1.8 10
1 J.L.M S5 m 219 —2 — 16,8 1n
2 R.N.M. 1m 33,7 — 13 4+ 2 25
2 M.JM. 40d 47 —4 — 26,2 8
1 D.C 8 m 394 —38 — 22,6 8
I GJRP. 14 m 314 —6 — 23 1T
1 JT 45 d 428 —2 — 364 10
2 J.C.B. 6 m 391 —9 16,1 7
1 W.L 8 m 474 —38 — 32,8 18
1 C.R.T. 7 m 164 —3 — 8 18
1 M.AM. 3m 5,8 — 18 + 6 9
1 J.R Im 24 —2 — 19 30
Inter-
mitente

Estado clinico
durante el
balance

Grave

Grave

Grave

Grave

Grave

Grave

Grave

Grave

Grave

Grave

Grave

Moderado

Moderado

Moderado
Moderado
Moderado

Moderado
Moderado

Leve

Leve

Leve

2
= g
= -
Enfermedad 51 s
concomitante 2 =
= =
(=]
8 =
Sepsis - Raquitismo Disbacteriosis Muerto

Florido. Neumonia
bacteriana.

Sepsis - Sarampion. Disbacteriosis
Sepsis. Disbacteriosis

Sepsis (Hemocultivo: ECEPI, luego
ECEPI). Artritis sép- Salmonella.
tica de rodilla a

Salmonella,.
Sepsis - Meningitis Disbacteriosis
purulenta.
Sepsis. Flora. normal

Sepsis (Hemocultivo: Salmonella
Salmonella), Perito-
nitis.

Prematurez - Sepsis - Flora normal
Escleredema.

Gemelar - Hijo de Flora normal
madre TBC abierta,
TBC pulmonar. Oti-
tis media supurada.

Gemelar - Hijo de Flora normal
madre TBC abierta,
TBC pulmonar.

Sepsis. Flora normal

Broncoalveolitis. Flora normal

Absceso de cuero ca- ECEPT
belludo. (Cultivo:

ECEPI).

— Flora normal
s Flora normal

Rubéola  congénita: BECEPI
cardiopatia, catara-

ta, microcefalia.

Sepsis  (Hemoculti-

vo: ECEFPI).

SEE Flora normal
—_— Flora normal
Luego de 18 dias de Antes: ECEPI
diarrea, ésta cesa,
Baja durante ese
tiempo 1 kg de peso.

—— Flora normal

S Flora normal

Retirado sin
mejoria.

Retirado sin
mejoria.

Curado

Muerto

Muerto

Muerto

Muerto

Muerto

Muerto

Retirado sin
mejoria,

Curado

Curado

Curado
Curado

Muerto

Curado
Muerto

Curado

Curado

Curado

Deéficits de peso y talla se refieren al percentil 50.

v



TOMO LXX — N° 4 — JUNIO 1972

El grupo en total presentaba una talla del
95 % de la correspondiente al percentil 30,
con una desviacién estindar de 9 (rango
113-77). De lo dicho se desprende que los
nifos se hallaban en 1 estado de nutricion
suficiente comwo para manlener un ritmo de
crecimiento normal en la mayoria de los cu-
sos, hasta ue se hizo presente el factor que
determind su precipitacion en un cuadro de
desnutricion agnda.

En cuanto a los pesos, solo el 5 % de los
pacientes presentd pesos del rango del per-
centil 3. Todos los restantes se encontraron
debajo del rango normal para su edad, y el
grupo cn conjunto, presentd un 68 0 del
peso correspondicnte al percentil 50 con una
desviacion estandar de 13 (rango 94-42)
(cuadro 2).

Los pacientes fueron internados en la Uni-
dad Mectabolica de nuestro Servicio, en ca-
mas lipo Fomon v sometidos a balances me-
tabolicos, scgin los métodos descriptos por
Monckeberg y col,, Fomon y Jarpa.

De 14 de ellos se obtuvo solo un ba-
lance; de 5, dos balances sucesivos, v de los
dos restantes, tres balances sucesivos, con 1o
cual se obtuvieron 30 balances en total, re-
presentativos de 30 situaciones metabdlicas
distintas. De ellos, 27 se realizaron con in-
gestion de la formula experimental, 2 con le-
che entera en polvo v uno con leche albu-

Cuapro 2

Datos antropométricos y bioguimicos.
Al comienzo del tratamiento 1

Datos antropométricos Datos

bioguimicos
%

7o de talla para la Eliminacion de

edad 2 creatinina
mg/kg/dia

95,0 11,1

= 0.0 =z 4.0

e de peso para la Proteinas plasmaticas
edad = totales
o
68,0 6,75
= 1340 = 075
% de peso para la Relacidn albimina/
talla olobulina
843 1,45
=+: 23.0 0,58
*n — 21; ® respecto del percentil 50.
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minosa. La forma de administracion del ali-
mento fue por biberén y, en casos de ina-
petencia, por cucharaditas. En tres ninos la
administracion se hizo por gavage. La mayor
parte de los pacientes, recibia por venoclisis
los aportes de agua y eleetrolitos necesarios
para compensar las pérdidas y mantener el
cquilibrio del medio interno.

La calificacion en graves, moderados v le-
ves, se hizo segim impresion clinica. Los gra-
ves (11 nifios) eran sépticos, aun cuando so-
lo en tres de ellos se logro aislar el germen
en el hemocultivo. La extrema gravedad de
estos nifios esta demostrada por la alta mor-
talidad del grupo, a pesar de que la mayor
parte de las defunciones ocurricron en un
momento alejado de la fecha en que se rea-
lizo cada halance metabolico.

b) Determinaciones en orina: Nitrdgeno to-
tal (Bohnsted); Urea (ureasa, Bohnsted): al-
faaminonitrogeno (M. G. Wells); Creatinina,
(L. C. Clard Jr., y II. L. Thomson); IHidro-
xiprolina (Whitehead ); Sodio y Potasio (foto-
metria de l'ama, I L.); urocultivo, pH, den-
sidad, sedimento, glucosuria (métodos usua-
les).
¢) Determinaciones en heces: Nitrogeno to-
tal (Bolmsted); Sodio y Potasio (idem pa-
ra orina, previo tratamiento de heces); Gra-
sas (Método de van de Kamer modificado
para la recuperacion de los dcidos grasos de
cadena mediana); pll, azdcares reducto-
res, glucosa (métodos usuales: clinitest, labs-
tix); Coprocultivo.

d) Determinaciones en sangre: lonograma,
urea, proteinograma, Ga, P., fosfatasa alcali-
na, equilibrio acido-base; pll, pCO., délicit
de hases (aparato 1. .. de gases en sangre);
cuando ¢l estado clinico lo requirid: hemo-
cultivo, ionogramas v equilibrio acido-base
seriados.

Resultados

A) BALANCES NITROGENADOS Y APORTES
DE NUTRIENTES
Al analizar los resultados obtenidos, se des-
taca claramente que la positividad o nega-
tividad de los balances, ha dependido funda-

mentalmente de la magnitud de las ingestas v

de la proporcion relativa de los nutrientes
integrantes de la dieta, independientemente
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de olras variables tales como magnitud  de
la diarren, grado de desnutricion de los pe-
cientes, gravedad clinica o ¢l factor etiologico
predominante.

En una experiencia anterior (1969-70) tra-
bajando con pacientes muy semejantes v con
un alimento de igual composicion pero ad-
ministrado en cantidades pequenas de acuer-
(1(] il] (‘Htll_l(,‘n]il (l(' ]'L'El‘;].|‘|'l('1-)h1-[,']lll)'|'l {‘11'1.‘%1'('0 on
nuestro medio, el niimero de balances nega-
tivos fue muay superior a los obtenidos en la
experiencia actual. En efecto, al emplear ¢l
mismo alimento en forma mds precoz v mas
concentrado, los resultados practicamente se
invirticron, como puede observarse en la [fi-
gura 1. Adverlimos que Ta dnica diferencia
real entre ambas experiencias ha sido ¢l vo
limen v la concentracion del alimento.

Siose correlaciona balance nitrogenado en
funcion de aporte caldrico, es evidente que a
mayores ingestas caloricas, se obtienen ma-
vores retenciones nitrogenadas. A parliv de
75 cal kg /dia, no se obtuvieron balances ni-
fl'“g(‘ﬂildns l](‘gllti\"()ﬁ, COT una Sn]ﬂ L‘.\('(‘-"’.(‘if)ll:
un nino agonizante (Hg, 2).

Resulta entonees que el estado nutricio-
nal de los pacientes no se deteriora si se lo-
gran aportes adecuados, lo que dependerd
fundamentalmente de la posibilidad de ab-
S()l'('i(’l“ (I(,‘ l()b ]llltl‘i(']‘ll(‘s.

ARCH, ARGENT. PEDIAT.

B) cnasas

Cuando  se expresa relencion de  grasa
(Gi-Gi=Cr) en funeion de la ingesta, s
obtiene una correlacion de altisima significa-
cion (r==095, prucba de la T: p= 0001)
que muestra una relacion simple y lineal res-
pecto de los rangos de ingestion. Esta relacion
se cumple adecuadamente en todos los pa-
cientes independientemente de su gravedad
clinica, desnutricion o magnitud  de  dia-
rea (lig. 3).

Si, por otra parte se expresa estealorrea (u»
mo ¢ de lo ingerido) en funcion de Ia mag-
nitud de Ta diarrea, no es posible infevir ve-
lacion entre la malaabsorcion de grasas v el
volumen de las heces {lig. 4).

La mayor esteatorrea se encontré en el pa-
ciente W. 8., el nino que tuvo la diarrea mas
voluminosa del grupo ( perdia diariamente ¢l

28 % de su peso corporal como diarrea), pe-

se a lo cual logro una retencion del 82 9% de
lu grasa ingerida, que cquivale a una reten-
ciom de 252 ¢ de grasa kg dia, o sea 25 ca-
lorias kg /dia.

Tampoco es posible afirmar que exista una
correlacion clara entre la cantidad de grasa
ingerida y laomagnitud de la diarrea (fig, 5).

Por consiguiente, no se ha demostrado que
el mayor aporte de grasas sca causa de agra-
vamiento de 1o diarrea, sino por el contra-
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RELACION ENTRE INGESTION v RETENCION:DE GRASAS RELACION ENTHE DIARAEA ¥ ESTEATORREA (% da lo ingerido)
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FIGURA 3 Ficura 4

rio, nuestros datos hablan de la independen-
cia de ambas variables. Todos los datos so-
bre absorcion fucron obtenidos de los pacien-
tes realimentados con la [érmula experimen-
tal. Su adopcion deriva de la comparacion
con los resultados de absorcion obtenidos en
la experiencia del ano 1969/70 en la que se
empled también grasa butirvica. La absorcion
de la grasa vegetal fue significativamente
mejor que la de la grasa lictea (fig. 6).

C) PROTEINAS
1) Absorcion

Si se expresa retencion nitrogenada en fun-
cién de la ingesta proteica, se observa una
tendencia lineal que indica que a mayores
aportes corresponden mayvores retenciones ni-
trogenadas. Se ve que a partiv de los 22 ¢
de aporte de proteinas/kg/dia, todos los ba-

ABSORCION DE GRASAS

GRASA INGERIDA Y MAGNITUD DE LA DIARREA GRASA VEGETAL Vs. GRASA LACTEA
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BALANCE NITROGENADO E INGESTA PROTEICA
[Factor do Conversicn: 625)
N(LE) th) Prat.1 g /Ka/dia

1
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PROTEINAS g./Kg/dis

Figura 7

lances de N son positivos, con una excepcion:
un balance negativo de un nifio moderada-
mente enfermo, con pérdidas diarreicas de
100 g/kg/dia que recibio 4 g de proteina/
kg/dia (tig. 7).

Como se constatd en el caso de las grasas,
se infiere que mayores aportes de N por via
oral, no agravan la diarrea (ftig. 8), ni que
mayores volimenes de heces se correspon-
den con mayor pérdida fecal de N en por-
ciento de lo ingerido (fig. 9)

N FECAL (% de lo ingerido) y VOLUMEN HECES

ARCH. ARGENT, PEDIAT.

DIARREA Y NITROGENQ FECAL
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En la fig. 10 se han representado simulta-
neamente los valores del N absorbido ( Ni-
NI — Na) y la eliminacion tolal de urca por
kg/dia, en funcion de la ingesta nitrogenada
total. Por debajo de los 150 mg de N/ /kg/dia
la eliminacion de Nf supero los valores de la
ingesta, obteniéndose para ese valor de in-
gesta una absorcion igual a cero. Ingestas ni-
trogenadas superiores a 130 mg/kg ‘dia die-
ron valores de absorcion positivos v crecien-
tes, obteniéndose para el grupo en total una
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curva de absorcion en funcidn a la ingesta
con caracteristicas de sigmoide cuya zona de
aplanamicnto coincidio con ingestas de 800
mg/kg/dia (log vy = x log a). Se obtuvo
una recta entre los valores de ingesta com-
prendidos entre 150 v 180 mg achatindose
luego la curva. Surge por lo tanto, que apor-
tes superiores a los 8§00 mg/kg/dia de N,
no aportarian beneficios, ya que el incremen-
to de Ni - Nf resnltaria minimo, ann para
grandes incrementos de la ingesta niltroge-
nada.

Se evalud paralelamente la utilizacion de
las proteinas absorbidas por medio de la ex-
crecion de wrea/kg/dia en funcion de [a in-
gesta. Se observo un comportamiento parti-
cular, especialmente en aquellos nifos con
periodos més prolongados de diarrea y clini-
camente graves. La eliminacion de urea/kg/
dia en los nifios con baja ingesta proteica
disminuyd a medida que ¢sta se incremen-
taba obteniéndose valores minimos para in-
gestas comprendidas entre 300 y 600 mg/kg,
dia, aumentando luego hasta alcanzar los va-
lores de las ingestas bajas al alcanzarse in-
gestas del orden de los 800 mg/kg dia.

La curva adquiere la forma de una parabo-
la (y — a.x* - bx -+ ¢) y expresa que las
mgestas muy bajas no alcanzan a cubrir los
requerimientos metabadlicos del organismo el
que se ve precisado a consumir la propia
proteina tisular con Ia consccuente elevacion
en la excrecion de urea. Al aumentar la can-
tidad de proteina ingerida existe un valor mi-
nimo que cubre las demandas Hsiologicas v
un valor 6ptimo, que coincide con la maxi-
ma utilizacion de la proteina ingerida, Cuan-
do la ingesta alcanza valores de 450 mg /'kg/
dia, se obtienc ¢l valor minimo de produc-
cion de urea, que coincide con el valor de
ingesta (2.2 gr proteina/kg/dia) que deter-
mina el vértice de la pardbola (ax® - bx — 0.
A pequeiios incrementos de x la produccion
de urea progresa lentamente, mientras los va-
lores de las constantes a v b son capaces de
neutralizar las diferencias en ¢l crecimiento
del término x con respecto al término x*. Sin
embargo, para el consumo mas alli de los
€00 mg/kg/dia la produccion de urea se in-
crementa en forma tal que es una funcion x2.

Al sobrepasarse los 800 mg el término en
x? crece desproporcionadamente con respec-
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to al término en x como consceuencia de la
incapacidad de los tejidos para utilizar en la
sintesis la proteina absorbida. Este valor de
800 mg/kg/dia es concordante con el obteni-
do al representar Ni - Nf (f) Ni, lo que lo
fija como maximo de ingesta nitrogenada
aceptable metabolicamente vy desde el punto
de vista practico, como eficiencia de absor-
cion.

11) Relaciones entre ingesta nitrogenada
y caldrica

Al integrar los valores del balance nitro-
genado Ni - (Nf 4 Nu), con el aporte pro-
teico v con el aporte calorico, se logra (figu-
ra 11) observar la variacion de los balances
nitrogenados en funcion del % de calorias
proteicas con respecto a lus calorfas totales
que aporta la alimentacion; obtenemos asi una
informacion mds precisa de las relaciones op-
timas en que deben hallarse calorias y pro-
teinas. Todos los balances negativos se ha-
llan en la zona anterior al 10 % de calorias
proteicas, Este valor sefiala una neta separa-
cion entre la zona de los balances negativos
y positivos obteniéndose a partiv de él una
respuesta lineal entre los valores de los ba-
lances v el % de calorias proteicas, Este
comportamiento (B () % C.P.) se mantie-
ne hasta valores del 20%. El caso andmalo
observado en la fig. 7 puede ser interpretado
a la luz de esta nueva constatacion coma co-
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FIGURA 11
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rrespondiente a un alimento, cuvo  elevado
contenido proteico determina que su relacion
calorfas//calorias proteicas se encuentre dis-
torsionada y permite extrapolar como  con-
clusion, que cuando el %% de C. P, se eleva
mias alla del 20 % aparece una disminucion
en la eficiencia de la retencion nitrogenada,
que puede lHegar, como en este caso, a indu-
cir balances negativos, aun con aportes pro-
teicos adecuados.

12) DICESTIBILIDAD AvaneNTE (1D, AL)

El efecto de! porcentaje de calorias pro-
teicas puede observarse no solo en ¢l balan-
ce nitrogenado sino también cuando se repre-

(Ni- Nf)
senta Lo digestibilidad aparente —————— en
Ni
funcion del porcentaje de calorias proteicas.

A wvalores bajos de porcentaje de calorias
proteicas corresponden valores de digestibili-
dad aparente no mayoves del 10 9, obser
vitndose una sola excepeion a este compor-
tamiento. Un porcentaje de calorias proteicas
de 10 ¢ marca un salto en la digestibilidad
aparente, la que se hace superior al 50 %
(fig. 12).

Un andlisis mas detallado de un comporta-
miento de la digestibilidad aparente en fun-
cion del porcentaje de calorias proteicas se-
nala que por encima del 10 % la respuesta
s¢ hace aproximadamente lincal v gne a me-
dida que se inerementa el poreentaje de ca-
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lorias proteicas se observa un aumento para-
lelo en la digestibilidad aparente pudiendo
destacarse que por encima del 15 % todos
los puntos se hallan por encima del 70 94 in-
dependientemente de la gravedad  del pa-
cienle.

Puede sefalarse, sin embargo, una cierta
tendencia al awmento de digestibilidad apa-
rente con la disminucidn de la gravedad: la
ceuacion gue define el comportamicnto de la
digestibilidad aparente en funcion del por-
centaje de calorias proteicas es ¥ = 23.2 -
4.0.0 x siendo vilido solo para valores apro-
ximados entre 10 y 18 % de calorias protei-
cas. Los puntes por encima de 18 9 de calo-
rias proteicas (20,6 v 30 % de C.P.) dieron
nna disminneion de la digestibilidad aparen-
te, la que sin embargo se mantuvo por en-
cima de 50 7.

) vALOR BIOLOGICO DEL ALIMENTO UTILIZADO

El valor biologico de Ya proteina consumi-
da, calculado por el método clisico de esta-
blecer 1a relacion entre N retenido, como por-
centaje del Noabsorbido, dio un valor de
690 F 13,5 Este valor no se halla alectado
por la digestibilidad va gue considera en ¢!
denominador Ta dilerencia entre el uitrdgeno
ingerido v el nitrogeno fecal. Tiene sin em-
bargo el inconveniente de no considerar )
nitrogeno fecal metabdlico. por lo que ¢l va-
lor apreciado puede ser ligeramente mayor
que el real. Este valor hioldgico representa
la media de todos los balances positivos ob-
tenidos, independicntemente  del  porcentaje
de calovias proteicas de la dicta v siempre
aue la relacion potasio ‘proteia fuera supe-
rior a (1.5,

Lt cifva sefialaria la conveniencia de au-
mentar el valor bioldgico por suplementacion
a fin de incrementar 'as calorias proteicas ne-
tas (NDpCALS /) mantenicudo los wdrge-
nes de calorias proteicas. _

I") FLECTROLITOS

Como la fOmmula experimental contenta po-
ca cantidad de Na y K, todos los aportes de
clectrolitos fueron mancjados de acuerdo a
las necesidades diarias de cada nifio durante
el balance, tratando de corregir los déficits
con suplementos por via oral o por venoclisis.
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Con respecto al Na los aportes medios fue-
ron de &= 6,98 mEq/kg/dia (0,92 DS, rango
129 a 21,41) observandose una pérdida por
heces de + 5,70 mEq/kg/dia { = 0,80 ran-
zo 0,17 a 28,69) vy por orina una pérdida de
= 1,73 mEq/kg/dia (= 0,22 rango 0,03 a
0.32), se comprobaron 7 balances negativos
de Na sobre un total de 24. Las pérdidas por
heces fucron mas significativas observandose
una corrclacion positiva (r = 0,75) entre ma-
vores volumenes de heces v mayores pérdidas
de Na.

Con respecto al K, los aportes medios fue-
ron = 236 mbq/kg/dia (0,64 DS; rango
0,08 a 798). La medida de pérdida de K por
heces fue de 1 mEq/kg/dia (0,20 DS; rango
007 a 44) y las observadas por orina de
= 0,67 mEq/kg/dia (0,09 DS; rango 0,05 a
275) se ohtuvieron solamente tres balances
negativos sobre un total de 24. Lo mismo
que para ¢l Na, se observd una correlacion
positiva entre volumen de heces y su conte-
nido en potasio (r = 0,89) a mayor diarrea,
mayor pérdida de K.

G) AMINOACIDURIA

No fue posible hallar correlacidn entre ex-
crecion de aminodcidos por orina, con la in-
gestion de proteinas, ni con la gravedad de
los pacientes. Todos los ninos tuvieron cifras
de aminoaciduria dentro de los rangos consi-
derados normales,

H) HipraTOos DE GARBONO

No se encontrd clinitest ni glucocinta po-
sitivos en ninguno de los nifios durante los
pertodos de balance. Uno de ellos presentd
clinitest (4-4-4-4), glucocinta { |) y nH
acido al final del balance, lo que fue atri-

buido a malabsorcion sccundaria de glucosa
(W.S8.).

Evaluacion bioquimica del estado
nutricional de los pacientzs estudiados

Para poder definir el estado nutricional de
los nifios estudiados, y también para contro-
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larlos en su evolucion, se utilizaron como pa-
rametros bioquimicos los siguientes indices
nutricionales: :

a) Proteinas plasmditicas, albimina plas-
matica y relacion albtimina/globulina para
detectar la disminucion de las proteinas la-
biles:

b) Excrecién urinaria de creatinina en 24
horas/kg de peso o coeficiente de creatinina,
excrecion de creatinina de 24 horas/em de
altura o indice creatinina/altura y el indice
creatinina-talla que relaciona la excrecion de
creatinina de 24 horas con respecto a la de
un nifio normal de la misma talla, todos ellos
usados para detectar el deéticit de masa mus-
cular funcionante o depleciéon muscular,

¢) Indice de hidroxi-prolina, que se define
como a la relacion entre moles, de OH-proli-
na respecto a moles de creatinina por kg de
peso eliminados por orina, para evidenciar el
ritmo de crecimiento por cuanto la excrecion
de péptidos de OH-prolina refleja el “turn-
over” del tejido colageno.

El estudio critico de los resultados obte-
nidos (cuadro 3) permiten hacer las conside-
raciones que se expresan a continuacion. Las
proteinas plasmdticas, con una media de
6,75 -+ 0,75 g% estan dentro del rango nor-
mal, como era previsible.

Este parametro suele hallarse disminuido
solo a veces en la deficiencia de proteina muy
severa. Un indicador mis sensible es la al-
biimina plasmatica o la relacion albimina/
globulina, porque la albimina es la fraccion
mias afectada, aunque no se observa que dis-
minuya en la desnutricion calorico-proteica
de tipo mardsmico. Los valores medios que
hemos encontrado, corresponden a los limi-
tes inferiores de los rangos normales (381 =
0.68 g% ¢ 1,45 =+ 058 respectivamente).

Los indices creatinina/altura y creatinina-
talla son en general inferiores a los valores
normales. El indice nombrado en ltimo tér-
mino es especialmente util porque tiende a
cuantificar ¢l grado de deplecion, aun cuando
en los lactantes estudiados. menores de un
afio, no se ha encontrado buena correlacion
con el déficit de peso para su altura, hecho
que concuerda con la experiencia de otros
autores.
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Cuabro 3

Composicion centesimal aproximada de
la tormula experimental

100 g

Dilucion
polve al 15 %
(%) (%)
Protidos (caseinato de sodio) 17 2,55
Lipides (dcidos grasecs saturadeos de
cadena mediana vy poliinsaturadoes) 21 3,15
Glacides (dextrinas de maifz 1,12¢;
rglucosa 43 ) 55 8,25
Sustanciag  minerales  (Ca:  0,22;
Cl: 0,18; Na: 0,33; P: 0,47) 1 0,15

Valor calorico aproximado 490 cal, p. c. 100 g

Composicion de los lipidos en gramos por
cada 100 g

Acidos grasos saturados

Acido butirico Cd 1
Acido caproico 6 i 6.5 g
Acido caprilico c8 f Lo s

Acido caprico cio |
Acido laurico Cc12 24 B%
Acido mirist’co Cl14 9.5 8%
Acido palmitico C16 8.0 8%
Acido eslearico C18 2,5 8%
C20 y mas al.os 2,1 8%

Acidos grasos no saturados

Acido palmitoleico Cl6 04 g%
Acido oleico clg 18.5 &%
Acido linoleico c1g 21.0 2%
C18 01 g%
C20 ¥ mas 1.4 g%
100 g%

Es interesante destacar la variabilidad de
la excrecion de creatinina por kg/dia. Cuan-
do los valores se asemejan al de los norma-
les de la misma talla, los indices creatinina-
talla de esos nifos concuerdan estrechamens-
le con sus pesos poreentuales respecto a los
normales. Hay sin embargo, coclicientes muy
disminuicdos sin presencia de edema o adipo-
sidlad aparente, v lo que es menos explicable,
un ntmero apreciable de casos tienen ox-
creciones por kg/dia considerablemente au-
mentadas, aun con délicit de peso evidente,
Seria importante corroborar si la climinacion
masiva de cereatinina durante ¢l tratamiento
con buen aporte proteico se debe a una reac-
tivacion de la funcion renal o si seiala un
aumento del “turn-over” de la sintesis Lisular
porque se inicia la fase de recuperacion,

ARCH. ARGENT. PEDIAT

El indice de OH-prolina ha mostracdo ma-
yor tendencia a correlacionarse con los dias de
diarrea que con el grado de desnutricion. Es-
te hecho tiene una explicacion logica s se
ticne en cuenta que los nifes estudiados es-
tan encuadrados dentro de los percentiles 16
v 84 de las tablas de crecimiento normal de
Cuminsky (La Plata) y de la O.S.F. para ¢l
Uruguay, mientras que la diarrea previa, de-
sencadenimte  del  cuadro  de  desnutricion
agudo, es un “stress” capaz de afectar el cre-
cimiento y por consccuencia al indice de
OH-prolina que es eminentemente dindmico
va gue mide la velocidad de crecimiento en
el momento de la determinacion (fig, 13).

Discusion

Los resultados que  obtuvimos  expresian
claramente la utilidad de las grasas en la re-
alimentacion de los ninos con diarrea pro-
longada, por el gran aporte caldrico que re-
presenlan para ninos que tanto lo necesitan.

Los resultados muestran su adecuada ab-
sorcion v su inocuidad, va que no pudimos
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hallar relacion entre grasa ingerida v magni-
tud de la diarrea. No se pudo tampoco rela-
cionarse gravedad de diarrea ni grado de des-
nutricion con malabsorcion de grasas.

Estos datos vienen a ser la confirmacion
acabada de lo que clinicamente presumiamos
desde hace tiempo; es norma en nuestro ser-
vicio, desde que se comenzd a emplear ru-
tinariamente la formula experimental hace ya
tres anos, realimentar precozmente a los lac-
tantes diarreicos con diluciones al 15 %0 del
alimento, sin haber notado diferencias con es-
quemas mas timidos de realimentaciom o con
formulas descremadas de uso clisico en nues-
tro medio.

Nuestros resultados conlirman los obteni-
dos por otros investigadores gue han llegado
a las mismas conclusiones sobre la utilidad
de las grasas en la realimentacion de ninos
con diarrcas graves. No deja de llamarnos Ta
atencidn la ignorancia —al menos en nuestro
medio hacia tales publicaciones— a pesar de
que algunas de ellas datan de varios aios; si-
guen siendo de uso connin los esquemas clisi-

Balance Nitrogenado

119

cos que prescinden del gran aporte caldrico de
las grasas y en los que no se sucle observar
la adecuada relacion calorias proteicas/calo-
rias totales de la dieta, que hemos encontra-
do como tan importante para la obtencion de
balances positivos.

Las diferencias de absorcién que encontrd-
ramos entre grasa lictea y grasa vegetal me-
recen el comentario de que cnando se las
evalud, la formula que contenfa grasa buti-
rica también contenia lactosa que de algin
modo pudo haber influenciado en su absor-
cion.

No hemos hecho el estudio de absorcion de
grasas sin hidratos de carbono, pero de acuer-
do a los que se sabe sobre absorcion y di-
gestion de grasas la grasa vegetal aparece co-
mo mucho mds apta para la siluacion clinica
(ue nos ocupa.

Estos resultados de absorcion de  arasas,
podrian ser mejorados atim mas, de haherse
podido disponer, para su incorporacién a la
formula, de dcidos grasos de cadena corta y
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mediana (M. C.T.), cuya absorcidn podria
ser mejor vy su digestion mas sencilla que las
de la mezela de aceites que empledaramos en
el alimento experimental.

Una vez valorados acabadamente los pro-
blemas de la mayor osmolaridad de los M.C.T.
—derivada de su molécula mas pequenia— pu-
diese traer en nifios con diarrca, creemos que
pueden representar el desidératum para el
aporte caldrico en la realimentacion de estos
pacientes.

Nuestro interés en la incorporacion de las
grasas comp nulrientes energeticos por exce-
lencia, queda justificado por las conclusiones
a las que llegiaramos respecto a cudles son los
determinantes de la positividad o negativi-
dad de un balance de N, en nifios con diarrea
prolongada, desnutricion e infeccion. Cuando
se estudiaron los resultados de los balances,
en todos los casos surgio como muy evidente
que su positividad se correlacionaba directa-
mente con las ingestas caldricas, en las cua-
les las grasas son un aporte decisivo.

La malabsorcion intestinal, que discutire-
mos mas adelante (fig. 15), no parece ser
un factor de trascendencia en la determina-
cién de un balance negativo.

Tampoco la infeccion fue un factor deci-
sivo, ya que aumentando las ingestas por el
medio mds conveniente, se logré la positivi-
dad de las retenciones nitrogenadas. Isto
queda claramente demostrado en la fig. 14,
donde se puede observar, comparando las in-
gestas del grupo de nifios en grave estado
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clinico (seépticos), que los que hicieron ba-
lances positivos, fueron aquellos que tuvieron
apropiadas y proporcionadas ingestas calori-
sy proteicas.

Otro factor determinante de la positividad
de los balances fue la relacién calorias pro-
teicas/calorias totales de la dieta (fig., 11):
hemos llegado por nuestras observaciones a
la conclusion de que el Optimo estaria entre un
15-20 % de calorias proteicas, con ingestas
caloricas del rango de 100 - 200 cal/ke/dia.
Este valor maximo de calorias proteicas en
la dieta Hmita la incorporaciom de proteinas
a las formulas.

El aumento de calorias de una formula
con hidratos de carbono trac aparcjado @
riesgo de aumentar la fermentacion intestinal
—aun sin que medie una deficiencia clara de
disacaridasas— que se traducird en una agra-
vacion de la diarrea a través del aumento de
la osmolaridad intraluminal por la gran can-
tidad de dcidos organicos no absorbidos que
atraen agua desde el intersticio, la que por
aumento del volumen intestinal, estimula su
peristaltismo.

Este inconveniente se convierte en insal-
vable, cuando se pretende llegar a las 200 -
250 cal/ke/dia, cifra que se considera en la
actualidad como dptima para aportarse a un
desnutrido en periodo de recuperacion. Debe
tenerse en cuenta que practicamente no exis-
ten desnutridos sin diarrea y que el preten-
der alcanzar semejantes aportes caloricos en
base fundamentalmente a hidratos de carbo-
no, se traducira sin duda en una exacerba-
ciom de Ta diarrea, que retrasard la rehabili-
taciom nutricional de ese nino.

Es frecuente en nucstro servicio suplemen-
tar la alimentacién de desnutridos en recu-
peraciom, mediante aporte de aceite, lo que
se ha traducido siempre, en un aumento
franco de la curva de peso, sin mayores pro-
blemas colaterales. Al respecto debe hacerse
la salvedad de que no hemos determinado
ain la relacion calorias proteicas/calorias to-
tales, con ingestas muy altas, que supone-
mos sera menos del optimo del 15 -20 % oue
diéramos para ingestas de 100 cal/kg/dia:
consideramos importante la determinacion de
cste Optimo, para no incurrir en el riesgo de
aportar un exceso de calorias, que pudieran
ser depositadas como tejido adiposo, promo-
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viendo obesidad en ninos que contintian fun-
cionalmente desnutridos. La pesibilidad  de
que esto ocurra es una confirmacién mas de
la buena absorcion de grasas en nifos des-
nutridos con diarrea.

No fue objetivo de este trabajo valorar la
absorcion de los hidratos de carbono aungue
pensamos que su malabsorcion es uno de los
factores mas importantes en la alnesis v per-
petuacion de la diarrea. Es por esto gque he-
mos eliminado en forma rutinaria la lactosa
que es de todos los hidratos de carbono aquel
cuya absorcion se perturba mis facilmente
en la diarrea aguda. Su exclusion sistematica
a través del uso de la formula experimental
nos ha dado resultados muy alentadores, so-
bre todo cuando los nifios tenian un pIl de
heces muy dcido y presencia de sustancias
reductoras en las mismas —clinitest positi-
vo—, lo que pudo ser valorado a nivel clini-
co por la disminucion del tiempo de inter-
nacion por diarrea, respecto a nifos alimen-
tados con formulas con lactosa.

Il pH, clinitest v glucocinta en heces nos
ha resultado una bateria diagnodstica de muy
sencilla realizacion v que, conociendo sus li-
mitaciones v signilicado, ha probado ser de
gran utilidad clinica como “screening test” de
rutina en diarreicos. A pesar de la exactitud
de estos métodos creemos que no alcanzan a
explicar lo que sucede en una diarrea va que
solo contemplan el aspecto absortivo v no el
secretorio que puede estar exagerado en to-
das las diarreas prolongadas, por la acumula-
cion de acidos orgdanicos de gran accion os-
mética, derivados de la exageracion de fer-
mentaciones intestinales, por malabsorcion de
carbohidratos o por perturbaciones primarias
de la fora intestinal.

Estamos convencidos de que son los glhi-
cidos los nutrientes que es necesario valorar
mas cnidadosamente, siendo las grasas y pro-
tefnas mejor toleradas que aquéllos.

De los resultados de absorcion proteica,
puede inferirse que ésta tue en todos los casos
muy aceptable. La excrecion de N total fecal
es objetable como indice de absorcion por la
exageracion de la descamacién intestinal que
tiene lugar en la diarrea aguda, por la pér-
dida de sccreciones digestivas, por la ente-
ropatia exudativa que seguramente tiencn es-
tos ninos, v por el aumento de la secrecion

121

de moco por la mucosa intestinal. A pesar de
esto, nos hemos atrevido a hablar de absor-
cion de N en base a la utilizacion del N pro-
teico ingerido que hicieron nuestros pacien-
tes, que habla a favor de que la absorcion
global de N se mantuvo dentro de mirgenes
muy aceptables; puede observarse en la fign-
ra 10, que el comportamienio de la excrecién
urinarin. de urea tiene que relacionarse ne-
cesariamente con una  adecuada  absorciin
proteica.

En la buena absorcion de proteinas en los
procesos diarrcicos se  basan  precisamente
los alimentos utilizados tradicionalmente pa-
ra la realimentacion, los que pecan precisa-
mente por el exceso de las mismas en su
composicion. Tal exceso puede tracr como
consccuencia la imposibilidad de lograr ba-
lances nitrogenados positivos con aportes ca-
loricos liminares, por no cumplir la antedi-
cha relacion calorias proteicas/calorias tota-
les que marcamos como Optima.

El exceso de proteinas en nifios con défi-
cit de agua y con disminucion de su capaci-
dad de concentracion por un intersticio re-
nal hipotonico —hiponatremia, hipoproteine-
mia, hipokalemia—, puede ocasionar acidosis
metabolica, por acumulacion de catabolitos
del metabolismo nitrogenado, elevacion de la
urea sanguinea v poliuria por exceso de so-
lutos con poca disponibilidad de agua libre.

De todo esto se desprende que es imposi-
ble planear adecuadamente la alimentacion
de un nifno con diarrea, prescindiendo de las
grasas, haciéndolo tan solo en base a protei-
nas y ghicidos, scan estos cuales fueran.

La diarrea del lactante, en un prineipio,
puede obedecer a causas infecciosas, virales
0 bacterianas, a través de un mecanismo [i-
siopatologico claro  para  ciertos  gérmenes
—shigela, salmonela—, pero no bien com-
prendido para virus, coli enteropatogeno vy
otras bacterias. En cstos casos, la diarrea po-
dria deberse a un mecanismo de tipo secre-
torio con participacion de la adenil-ciclasa y
AMP ciclico, sin mayor perturbacion de otras
funciones intestinales, incluso la absortiva.

Esto nos permite sugerir que en la diarrea
del lactante pueden darse malabsorciones se-
lectivas de nutrientes, agua y electrdlitos, y
que no se puede, por la sola magnitud de
la diarrea, desaprovechar el potencial absor-
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tivo presente en un nifio que va camino a la
desnutricién como conscecuencia de su diarrea
prolongada y de las dietas hipocaloricas con
que es frecuentemente realimentado. La des-
nutricion a a la que llega el nifo a través de
un prolongado proceso diarreico con dietas
insuficientes v periodos repetidos de ayuno
ante cada agravacion de su diarrea, suele ser
de gran importancia para la comprension de
muchos procesos que tienen lugar en estos
pacientes.

La funcion intestinal en los nifios desnutyi-
dos muestra alteraciones en la absorcion de
grasas vy glicidos, las que podrian explicar-
se parcialmente por ser el intestino el tejido
de “turn-over” més rapido de la economia
humana, el que més rapidamente se deple-
ciona de proteinas en la desnutricion. Esta
alcanza su maxima expresion cuando existien-
do un estado de desnutricion previa, se agre-
ga un cpisodio de desnutricion aguda. Este
seria el caso de nuestros pacientes.

Las observaciones sobre la disminucion del
indice mitotico en ¢l epitelio intestinal de
nifios mardsmicos podrian ser la expresion
histolégica de la deplecion proteica del in-
testino y explicaria los déficits absortivos en
ellos anotados. El ayuno, aunque sea de tan
solo uno o dos dias trae disminucion de la
actividad enzimatica de la célula epitelial, en
especial las disacaridasas. Se han descripto
ademds lesiones en el intestino que pueden
ser atribuidas a la desnutricién per se y que
serian causantes de la perpetuacion de la dia-
rrea. Por estas razones se dio tanta trascen-
dencia al estudio del aspecto nutricional de
los pacientes, evaludndose no solo el grado
sino también el tipo de desnutricion que pa-
decian mediante la determinacién de los in-
dices bioquimicos antes deseriptos. El tunico
indice que pudo correlacionarse con algan
hecho clinico fue el indice de hidroxiprolina,
que mostrod relacion con la duracion del pro-
ceso  diarreico, manifestando una  detencian
del crecimiento motivada por la desnutricion
que tal padecimiento implica. Los indices
nos ayudaron también a determinar que nues-
tros pacientes no podian ser encasillados en
ninguno de los tipos clisicos de desnutricion
infantil, tratindose en realidad de ninos “mar-
ginalmente desnutridos” que padecieron re-
petidos episodios de desnutricion aguda, en-
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tre los cuales seguramente recibieron una ali-
mentacion, si bien insuficiente, al menos de
aceptable calidad, por las proteinas de alto
valor bioldgico que consumieron. Este ti-
po de desnutricion que seguramente es la ha-
bitual en los medios urbanos de nuestro pals,
permite que se logren balances positivos ra-
pidamente, si los ninos son realimentados en
forma adecuada, al no haberse establecido
todos los mecanismos de adaptacion propios
de los mardsmicos, que son los que retardan
la iniciacion del proceso de recuperacion nu-
tricional.

Determinar el grado de desnutricion de un
nifo tan solo por el peso es a todas luces in-
suficiente; la talla ayuda también parcial-
mente. Las diterencias Hsiopatologicas que
existen entre el kwashiorkor y el marasmo son
siderales v grandes son las diferencias en los
esquemas terapéuticos a emplear en cada ca-
so asi como en las respuesta a los mismos.

La normalidad del comportamiento meta-
bolico observado en los nifios gue sc estu-
diaron deriva del tipo de desnutricion que
padecian y que nada tiene que ver con los
clasicos cuadros de marasmo o kwashiorkor.
Quizas, debido a esta caracteristicas nutricio-
nal fue que no se encontraron mayores anor-
malidades en las determinaciones de la ami-
noaciduria, la que no se pudo correlacionar
con ningin hecho clinico ni con pardmetro
bioquimico alguno,

La respuesta a los esquemas de tratamien-
to depende también de las caracteristicas in-
trinsecas del tipo de proteinas componente
de tales dietas. De nuestros resultados, pa-
rece surgir la conveniencia de incorporar, lac-
toalbtimina a la [ormula para elevar su va-
lor hioldgico.

s necesario, para la mejor comprension de
lo gque sucede en este tipo de pacientes te-
ner en cuenta el aspecto nutricional, asi co-
mo las caracteristicas de la alimentacion que
el nifo vecibe durante su curso. s evidente
el fracaso de los enfoques exclusivamente
gastroenterologicos del problema, los que se
basan en la realizacion secuencial de una se-
rie de pruebas diagnosticas en busca de pato-
logias especificas que son el factor etiologi-
co en un ntmero infimo de casos de diarrea
intratable. ¥l aspecto nutricional ayuda a
considerar al nino como un todo, ampliando




TOMO LXX — N 4 — JUNIO 1972

notablemente la comprension de su fisiopato-
logia, lo que sin duda derivara en una mejor
actitud terapéutica.

Por lo tanto, pensamos gue no es adecua-
damente explotada la posibilidad absortiva
del intestino en la diarrea prolongada, sobre
todo cuando se plantea como opcion a la ali-
mentacion parenteral, con todos los riesgos
que ¢ésta implica. Sin embargo hay que en-
fatizar que la distension abdominal grave,
con o sin peritonitis, es contraindicacion tor-
mal de la alimentacion oral; por esta razon
usamos la alimentacion parenteral en forma
transitoria, tratando de iniciar lo mas precoz-
mente posible la alimentacion oral, cuando
los signos abdominales hayan desaparecido.

Conclusiones

1) La absorcion de grasas fue excelente,
obteniéndose una correlacion lineal (r=098),
v de altisima signilicacion (p=—0,001) entre
ingestion y retencion de grasas, fuera cual
fuera la magnitud de Ta diarrea, el estado cli-
nico del paciente o su estado de desnutricion,

2) No se encontro relacion entre ingestion
de grasa v magnitud de la diarrea, ni por su
magnitud se pude inferiv malabsorcion  de
grasas.

3) La esteatorrea encontrada en nifos ali-
mentados con grasa vegetal (n—36; x—
6,74, D. K. — + 1,33) fue significativamente
menor (prueba de F=—p 0,05) que la en-
contrada en los alimentos con grasa lactea
(n=—14, x—17,73; D. E.=— = 3,1) hacién-
dose la salvedad de que la dMtima [ue valora-
da en formulas que contenian lactosa.

4) La absorcion de N fue también correc-
ta, no siendo posible inferir su malabsorcidn
por la magnitud de la diarrea, ni deducirse
que mayores aportes de N agravaran la dia-
Ired.

5) Al correlacionar los resultados de ba-
lances con ingestas proteicas y caldricas, fue
posible delerminar que a partir de ingestas
mayores de 22 g de proteinas/kg/dia y 75
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cal./keg ‘dia, todos los balances se hacian po-
sitivos.

6) La excrecion de urea urinaria tuvo la
forma de una parabola en los nifios mas gra-
ves, obteniéndose el punto con ingestas del
orden de los 220 mg de N/kg/dia que coin-
cide con la cifra de ingesta proteica que ci-
tamos, lo que habla de una adecuada utiliza-
cion y por ende, de buena absorcion nitro-
aenada,

7) La determinacion del N alfa aminico
en orina, no mostré valor alguno lo que pue-
de deberse al tipo de pacientes estudiados v
a los aportes logrados.

8) La pérdida fecal de Na v K se correla-
ciono  directamente con la magnitud de la
diarrea. Esta, a su vez, tuvo cierta relacion
con los voliimenes de alimento ingerido por
cada nino.

9) A pesar de ser desnutridos de 20 v 3er.
grado por peso, los nifos tenian una talla
adecuada para su edad, ademiés de cifras de
proteinemia novmales. Esto, wis los indices
bioquimicos determinados, permite definir a
los pucientes como ninos que han sufrido uno
o mis episodios de desnutricion aguda, lo que
permite comprender su comportamiento me-
tabdlico tan parecido a la normalidad.

10) El porcentaje de calorias proteicas co-
rrecto para obtener retenciones nitrogenadas
es del orden del 10-20 % de calorias protei-
cas sobre el total de calorias aportadas por
via oral v endovenosa. Dentro de este rango
se encontro también la mejor Digestibilidad
Aparente de la proteina ingerida.

11) Puede deducirse que la diarreca no se-
ria un problema absortivo sino mds bien de
tipo secretorio, coleriforme, pudiéndose plan-
tear actitudes dictéticas menos temerosas con
alimentos adecuados.
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Signos nefriticos en el sindrome

nefrotico del nino.

Su importancia pron()stica

CARLOS CAMBIANO
MARIA V. BERALDI
ROBERTO 10TTI

Introduccion

Aun cuando ¢l sindrome nefrotico puede
resultar de cualquier lesion renal capaz de
producir suficiente proteinuria con la conse-
cutiva hipodisproteinemia * ?, la mayoria de
los nifios que lo presentan tienen un trastorno
primario de la funcion glomerular sin altera-
ciones estructurales o con lesiones elementa-
les minimas (ligero aumento de la malriz
mesangial, leve dilatacion capilar).

Un grupo menos numeroso presenta lesio-
nes histopatoldgicas variables a nivel glome-
rular; corresponde generalmente a nifios en
edad escolar en los que es dable observar
signos clinicos de compromiso glomerular di-
fuso (hipertension, hematuria, hiperazoemia),
frecuentemente como manifestacion inicial.

Al estudiar comparativamente hallazgos
clinicos e histologicos obtenidos en nifos que
presentaron signos nefriticos en el curso de
su sindrome nefrotico, nos hemos propuesto
evaluar la frecuencia de incidencia de los mis-
mos, su relacién con las lesiones histolagicas,
con el tipo de tratamiento, con el prondstico
y la evolucion.

Material y métodos

Fueron estudiados 54 ninios, 37 varones v
17 mujeres, cnyas edades oscilaban entre los
22 meses y 13 afios, que clinicamente pre-
sentaron sindrome nelrotico.

Veinte de cstos nifios, 9 mujeres v 11 varo-
nes presentaron algin signo nefritico (hiper-
tension, hiperazoemia, hematuria). Se efec-
tuaron en todos cllos controles clinicos y de
laboratorio (hemograma, eritrosedimentacion,
orina, recucento de Addis, uremia, ionograma
de sangre y orina, proteinograma, lipidogra-
ma, funcionalismo renal, pielogralia, pruebas
de coagulacion v puncién biopsia renal). El
material obtenido por puncién con aguja de
Vin Silverman fue fjado inmediatamente en
una solucion de formol al 10 % . Se proceso
segiin  técnicas clasicas para inclusion  con
parafina. Los cortes obtenidos (de 4-6 p de
espesor) fueron coloreados con hematoxili-
na-cosina, PAS, tricromico de Masson en
todos los casos, y con metenamina plata de
Jones en algunos.

Todos los pacientes recibieron corticoides
a dosis segin esquema aconsejado en la Pri-

y



TOMO LXX — N¢ 4 — JUNIO 1972

mera Citedra de Pediatria del Hospital de
Clinicas de Buenos Aires, 2 mg/kg/dia por
tiempo variable segin la evolucion. Once
ninos recibieron ademas drogas inmunosu-
presoras (clorambucil a 0,2 mg/kg/dia) por
tiempo variable segtin respuesta.

El control evolutivo de los nifios fue va-
riable, oscilando entre tres meses v ocho
anos.

Rasultados
a) Crintca

Se hallaron signos nefriticos iniciales en 20
de los 34 nefrdticos estudiados, lo que equi-
vale a una incidencia del 36 % . Once eran
varones y nueve ninas. La edad de aparicion
de los mismos oscild entre los 2 v los 12 afios,
con prevalencia entre los 2 v los 6 afos.

La hematuria microscépica fue el hallazgo
mias frecuente: 16 casos, siguiéndole en orden
decreciente la hiperazoemia: 8 casos y la hi-
pertension: 6 casos.

b) HIsTOPATOLOGIA

Los diagndsticos correspondientes a los es-
tudios histologicos efectuados, se consignan
en la tabla I. Se ha tomado en consideracion
para su clasificacion, el criterio sustentado
- por el Comité Internacional de Nefropatias
- de la Infancia ', a saber:

Tasra [

Distribucion de lesiones histologicas
halladas por puncion-biopsia renal

Morfologia giomeruiar NY¢ casos %
| | A
) Cambios minimos 5]
Eselerogis focal ! 3

e Glomerulonelritis
: proliferativa:

Endocapilar 2 10
Mesangial 4 20
Con semilunas 1 5
Membranoproliferativa 1 2
(GGlomerulonefritis cronica 4 20
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1) Lesiones minimas: ausencia de lesiones
en los glomérulos o pequefias alteraciones po-
co significativas (dilatacién de capilares, hi-
percelularidad focal, tumefaccion de células
endoteliales).

2) Lesion glomerular focal esclerosante:
presencia de esclerosis focal y segmentaria
en glomérulos, acompanada de atrofia tubu-
lar y esclerosis intersticial focal.

3) Glomerulonefritis proliferaticas

a) Intracapilar: hipercelularidad  endote-
lial difusa de la mayoria de los glomérulos
con tumefaccion de los mismos.

b) Mesangial: hipercelularidad mesangial
v aumento leve de su matriz de la mayoria
de los glomérulos. Fsta lesion puede repre-
sentar la ctapa resolutiva de una glomerulo-
nelritis post-estreptocdecica en curacion.

¢) Con semilunas: cuando la proliferacion
difusa se asocia a la presencia de semilunas
cpiteliales.

d) Membrana proliferativa: a la prolifera-
cion mesangial y/o endotelial se le asocia
engrosamiento de la membrana basal del ca-
pilar.

4) Nefropatia membranosa: lo esencial es
el engrosamiento difuso v homogéneo de la
membrana basal glomerular.

5) Glomerulonefritis crénica: lesiones de
esclerosis de glomérulos, tabulos, vasos e in-
tersticio con pocos indicios de proliferacién
celular,

Las lesiones minimas constituyen el 35 %
del total, correspondiendo el resto a las alte-
raciones estructurales glomerulares de diver-
s0 tipo; las formas proliferativas constituyen
el grupo mas numeroso (40 % ).

Cabe consignar la ausencia de formas mem-
branosas, lesion hallada en el adulto pero
muy raramente en el nifio *.

¢) CORRELACION ANATOMOCLINICA
Con relacion al sexo, se manlicne la pre-

ponderancia masculina en aquellos casos con
-ambios minimos, existiendo casi paridad en
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lo que respecta al resto de las lesiones (ta-
bla II).

Considerando las edades, los cambios mi-
nimos constituyeron hallazgo principal en los
nifios menores de cinco anos,

La correlacion entre la presencia de cada
uno de los signos nefriticos estudiados y la
morfologia  glomerular, se muestran en la
tabla 1.

En los casas con cambios minimos una
incidencia significativa de hematuria inicial
de caracter transitorio, no acompanada de
hipertension y en un solo caso coincidente
con hiperazoemia.

En las formas proliferativas, de esclerosis
focal y cronicas, una mayor coincidencia v

Tasra I1

Incidencia por sexos, en relacion con la
morfologia glomerular

w w
Morfologia glomeruiar S ?i b
Z 2 =
Cambios minimos 7 H 2
Esclerosis focal 1 e 1
Glomeruloneiritis
proliferativa:
Endocapilar 2 ] 1
Mesangial 4 3 1
Con semilunas 1 - ]
Membrana proliferativa | 1
Glomerulonefritis cromica 4 2 2
Tasra 111

Signos nefriticos iniciales relacionados con la
morfologia glomerular

B
= ) -
- i 3 E BE &=
Morfologia giomeruiar = = = 92
= E E S ma
- “ -
Cambios minimes 5 2 1
Esclerosis focal 1 1
Glomerulonefritis
proliferativa:
Endocapilar 2 2 1
Mesangial 4 2 2 2
Con semilunas 1 1 1 |
Membrana proliferativa 1 |
Gloemerulonefritis cronica 4 4 2 1
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persistencia de los diterentes signos: solamen-
te en una oportunidad la presencia de hiper-
tension o hiperazoemia no fue acompanada
de hematuria,

La hematuria es un hallazgo casi constan-
te; en dos casos que evolucionaron a la cro-
nicidad, no fue inicial sino que aparecio du-
rante la evolucion, en forma coincidente con
retencion  nitrogenada  (histologicamente  se
trataba de una glomernlonefritis proliferativa
con semilunas y de una forma crdnica) .,

La relacidon entre los signos de compromiso
glomerular v los hallazgos histologicos. con
el estado actual de los pacientes, sc llevd a
cabo en 16 de los 20 nifos que concurrieron
a los controles posteriores. Para establecerla
se los dividio en coatro grupos. segin se
hallaran:

a) clinica v humoralmente asintomaticos:

b) con persistencia de actividad clinica vy
de laboratorio (cn tratamiento);

¢) en insuliciencia renal;
d) fallecidos.

Las tablas IV y V muestran los resultados
obtenidos, su andlisis evidencia que:

Casi el 40 %0 de aquellos casos que pre-
sentaron hematuria inicial, se hallan actual-
mente clinica vy humoralmente en remision,
tras un periodo de observacion que llega has-
ta los 20 meses: histologicamente predomina-
ron en el grupo los cambios minimos.

La aparicion de hematuria durante el cur-
so del sindrome coincidid con evolucién a la
cronicidad y posterior muerte en insuficiencia
renal; histologicamente se trataba de formas
proliferativas con semilunas y cronicas.

La hiperazoemia inicial se dio en mayor
grado en aquellos casos con evolucion no
satisfactoria, si bien la diferencia no es sig-
nificativa para con los que remitieron. Si lo
es en cambio si se considera la hipertension
inicial.

La mayoria de los casos en los cuales co-
existieron inicialmente los distintos signos ne-
friticos, evoluciond hacia la insuficiencia re-
nal, falleciendo cuatro de ellos. Histologica-
mente predominaron las lesiones estructurales
glomerulares: glomeruloesclerosis focal (un
caso), glomerulonefritis proliferativa endoca-
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TaprLa IV

Signos nefriticos iniciales relacionados
con la evolucion posterior

v w o @
» £S5 ©I & z
=] w'n == = - =
= g9 s2 &= z
Signos nefriticos 2 ZE %= = o 8
- = wm - r—
Z, = ‘E = = !
B & & B
o7
Hematuria 13 5 2 2 4
Hiperazoemia 5 2 1 2
Hipertension 5 | I 1 2

pilar (un caso), glomerulonefritis con semi-
lunas (un caso), glomerulonefritis cronics
(tres casos).

La respuesta al tratamiento esteroideo en
los casos con histologia minima no fue satis-
factoria, excepcion hecha de dos casos pre-
sentando corticoideodependencia o corticoi-
deorresistencia. La mayoria respondid poste-
riormente con remisién completa, a terapia
inmunodepresiva.

Ninguno de los casos con lesiones estructu-
rales glomerulares respondio a la terapéutica
con esteroides; los que se hallan actualmente
en remision, tras periodos variables entre 20
v 34 meses, recibieron inmunosupresores aso-
ciados a corticoides a dosis minimas.
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La mayoria de los casos que presentaron
lesiones de glomerulonefritis créonica, se ha-
llan en insuficiencia renal o han fallecido.

El tiico caso con lesiones tipicas de glome-
ruloesclerosis focal fallecid tras haber resis-
tido a la terapéutica corticoesteroidea ¢ in-
munosupresora; ello ocurrido a consecuencia
de un proceso séplico generalizado mientras
recibia inmunosupresores,

Comentarics

La presencia de hematuria microscopica,
hiperazocmia o hipertension en los estadios
iniciales del sindrome nefrdtico en la infan-
cia, es un hecho destacable en un ntmero
importante de casos (36 % en nuestra expe-
riencia). La hematuria microscopica (infe-
rior a 56.000 hematics/minuto), ha sido en
nuestros casos el hallazgo mas frecuente, de-
saparcciendo con posterioridad en la mayoria
de los mismos. Su incidencia, en nuestros en-
fermos (30 % ), coincide con la experiencia
de Unal y colaboradores 7, también con 30 %,
siendo algo superior a la de Silva y colabo-
radores, en Chile, con 235 % *.

La observacion de hematuria, macro o mi-
croscopica, en el cursp de un sindrome ne-
frotico es indicacion formal de control histo-
légico, ya que el mismo aporta datos funda-
mentales para ¢l tratamiento v el prondstico.

Tasra V

Alteraciones histologicas relacionadas
con la evolucion posterior

=@
=] Lo 51
@ ES SE g 8
@w =t =3 = =]
« £ @ S n'm ]
Morfologia glomerular o s E = 24 @
S aﬁ @@ = = 3
< =l 5 o] [=] 3
3} @ k) o
Cambios minimos 5 4 1
Esclerosis focal 1 1
Glomerulonelritis
proliferativa:
Endocapilar 1 1
Mesangial 4 1 3
Con semilunas | [
Membrana
proliferativa
Glomerulonefritis
cromica 4 1 2 |
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Asi, la mayoria de los casos que, habiendo
presentado hematuria inicial tenfan glomdru-
los Opticamente normales o con cambios mi-
nimos, demostraron dependencia o resisten-
cia hacia los corticoides, habiendo respondi-
do a los inmunosupresores con remisiones sa-
tisfactorias. Constituven la casi totalidad de
los que se hallan en la actualidad clinica vy
humoralimente sin sintomatologia,

Stmilar comportamiento frente al tratamien-
to esteroideo evidenciaron aquellos casos con
proliferacion mesangial, por lo que se intenta
actualmente  medicacidn  inmunodepresora.
Este hecho ha sido ya consignado en la lite-
ratura 5, experiencia cen la que nos basamos
en la actualidad para formmlar un prondsticn
favorahle,

La persistencia de hematuria o su aparicion
en ctapas no iniciales coincidentemente con
hipertension e hiperazoemia, correspondio a
casos con lesiones estructurales severas (se-
milunas epiteliales, obleas). IHubo falta de
respuesla aun a inmunosupresores, evolucion
a la insuficiencia renal y muerte,

La hiperazoemia inicial coincidente con la
fase oliglrica no necesariamente significo in-
suliciencia renal  progresiva, independiente-
mente de las lesiones estructurales; prondsti-
co menos favorable, relacionado con lesiones
importantes, surgio de su persistencia evolu-
tiva. Consideracioncs similares pueden ctec-
tuarse respecto al aumento de los valores ten-
sionales arteriales.

De lo expuesto deducimos que serd sola-
mente en funcion de la interre’acion signos
clinicos-alteraciones estructurales, que podra
fundamentarse un pronostico respecto a res-
puesta al tratamiento v evolucion.

Es nuestra experiencia;

Con respecto al tratamiento:

Con corticoides: [alta casi total de respues-
ta efectiva (corticoideodependencia o corti-
coideorresistencia)., Ilacen excepcidon  casos
con cambios glomerulares minimos.

Con inmunosupresores

Remision completa (lesiones minimas).

Remision  incompleta
proliferativas).

(glomerulonefritis

ARCH. ARGENT, PEDIAT

Con respecto a la evolucidn:
Favorables: 173 (cambios minimos).

Deslavorables: 2.3 (formas proliferativas.
esclerosis focales, erdnicas).

Conclusiones

La presencia de signos nefriticos en el co-
micnzo de un sindrome nelrotico en el nifio:

Es indicacion precisa de estudio  histolo-
gico por cuanto la sola evidencia clinica b
conficura un indice suficiente de prondstico.
La evolucion ha sido favorable en los casos
con manifestaciones nefriticas v ausencia de
lesiones glomerulares en tanto que la coexis-
tencia de los citados signos v lesiones estruc-
turales  glomerulares, ha coincidido con un
curso menos favorable,

Sugicre la posibilidad de utilizacion de in-
munosupresores, en relacion con la poco sa-
tisfactoria respuesta a los corticoides:

La persistencia o aparicion tardia de los
mismos, s indice de prondstico menos favo-
rable.

ResumMen

El presente estudio se efectud en nifos que
presentaron en el curso de su Sindrome Ne-
frotico manifestaciones nefyiticas ( hematuria,
o hipcrtension arterial, o hiperazoemia).

Se wvaloraron comparativamente hallazgos
clinicos con los histologicos, obtenidos por
puncion hiopsia renal, tratando de asignar a
lz sintomatelogia de tipo unelritico Ta impor-
tancia diagnostica y pronostica que merece.

Del total de 34 nifios nefroticos, estudiados
segim ¢l esquema utilizado en la Primera Cé-
tedra de Pediatria de la Universidad de Bue-
nos Aires, 20 de cllos, 11 varones y 9 muje-
res, presentaron algiin signo nefritico, lo que
significa una incidencia del 36 %,

En todos ellos fue realizada la puncion-
biopsia renal, obteniéndose material suficien-
te en el 85 Y% de los casos.

Los resultados fueron los siguientes: 8 ni-
nios presentaron glomerulonefritis proliferati-
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va, 4 glomerulonelritis cronica (una de ellas
lpica), 1 glomeruloesclerosis focal, v 7 ca-
sos cambios minimos.

La evolucion clinica demostrd 1o signiente:

a) En 6 casos remision completa después
del tratamiento con inmunosupresores.

b) 4 casos con resultados poco satisfacto-
rios continuan en tratamiento.

¢) 2 con insuliciencia renal severa.

129

d) 4 fallecidos entre los 2 v los 5 anos de
evolucidon en insuliciencia renal.

e) 4 nifos no han vuclto a controlarse.

De lo expuesto concluimos que en nuestra
experiencia la presencia de signos nefriticos
en el curso evolutivo de un Sindrome Nefro-
tico, hace pensar en la existencia de una le-
sion glomerular visible al microscopio dptico
generalmente de tipo proliferativo; la coinci-
dencia de ambas constituye un elemento de
prondstico destavorable.
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Infecciones por Serratlia marcesceins:
epidemia cn un servicio de

patolo gia neonatal

JORGE NOCETTI FASOLINO
MARIA L. AGEITOS
MARIA T. MARTIN
CELIA WAINSTEIN

Motiva la presente publicacion la apa-
ricion de un brote epidémico de infeccion
por Serratia marcescens (SM) en el sec-
tor de patologia neonatal de la Sala Pri-
mera del 1lTospital Municipal de Pediatria
“Dr. Pedro de Elizalde” de Duenos Aires.

De la literatura a nuestro alcance he-
mos recogido las siguientes observaciones
en  pediatria: meningitis '*  infecciones
urinarias * sindrome del panal rojo'? v
mixtas.®

Un mayor numero de casos se ha pu-
blicado en adullos, con caracteristicas de
cuadros septicémicos o como infecciones
localizadas: artritis, neumopatia, endocar-
ditis, peritonitis, sinusitis, cte.

Ha aparecido recientemente una com-
pleta actualizacion de las caractervisticas
bioguimicas, scrolégicas v epidemiologi-
cas v susceptibilidad antibiotica de cepas
SM aisladas en el Boston City Hospital.

Caracteristicas culturales
y biolégicas mas importantes

La SM es un bacilo gramnegativo per-
lenceiente a la familia finterobacl eriaceae,

MARTA OTRERA
PABLO OTS
JORGE MENDEZ

tribu Serralice, género Serralia. Descu-
bierto por Bizio en 1823, se lo considert
como un saprofito inocuo, 14n 1962 Mwing
propuso su inclusion en la tribu Kleb-
stella.

s un bacilo corto, peritrico, acrobio v
anacrobio facultativo., IKn agar las colo-
nias pueden adoptar forma circular, alar-
gada o granular v son blancas virando al
rojo, colonias R v 5 con variantes mu-
COSe s,

Algunas cepas producen pigmento ro-
sa, rojo o magenta, de ahi su nombre de
“Bacillus prodigiosus” v sindrome del pa-
nal rojo en los primeros casos descriptos.
Iis importante senalar que el 73 por cien-
to de las cepas estudiadas por Kwing en
1955 7 no produjeron pigmento alguno. La
temperatura optima de crecimiento oscila
entre 25 v 30°C v no produce pigmento
35°C. Cuande no hay pigmento, la identi-
ficacion se hace solo por las pruebas bio-
quimicas siguientes:

Lactosa: negativa o positiva tardia.

Glucosa: cuando forma gas, los volume-
nes son peqguenos (10 por ciento o me-
nos).
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Malonato: negativo,

Rojo de metilo: negalivo.

Voges-Proskauer: positivo.

Reducen nitratos a nitritos.

Movilidad: positiva.

Lisina decarboxilasa: positiva.

Arginina decarboxilasa: negativa.

Ornitina decarboxilasa: positiva.

Bl “habilat” de 1a SM es el agua, leche,
suelo y alimentos. Coincidiendo con el in-
cremento del uso de los quimioantibioti-
cos, se la aisla con (recuencia creciente.

Material y métodos
Se estudian 12 casos de infeccion por

SM aparecidos en los meses de agosto y
setiecmbre de 1970 en un Servicio de Pa-
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tologia Neonatal. T.a edad promedio de
los enfermos en el momento de diagnos-
ticada la infeccion fue de 18 dias (1.5-33).
Hubo igual distribucion por sexos; 8 pa-
cientes eran recién nacidos de término,
con un peso promedio al nacer de 3440 g
(r.3030-4500) v 4 de pretérmino con un
promedio de tiempo de gestacién de 35
semanas (r.32-26) con peso promedio de
2680 g (r.2000-2050).

En 8 casog se trataba de procesos loca-
lizados intercurrentes, en otros 3 consti-
tuia la enfermedad principal (casos 2, 6y
7) y en el restante (caso 5) no pudo es-
tablecerse la jerarquia patdgena de la SM.

Para los cultivos del material corres-
pondicnte: sangre, liquido cefalorragui-
deo, pus, se utilizé como medio el tripti-

Cuapro 1

reso al Gestacion

Caso Edad y fecha No¢ de dias de Diagnosticos Material de Antibioticos
N9 nacer Semanas al diagnostico internado principales aisiamiento utilizados
de la infec- previos ai de la SM.
cion, diagn,

1 2000 32 i T Sepsis. Injuria por  Pus-Flebitis AM-KA-GE
9-8-70 frio. Enteritis.

2 4 3500 38 11 6 Meningitis a SM L.C.R. AM-GE-KA-
8-8-70 Sepsis. CL-CA

3 3030 38 30 4 Gastroenteritis. Pus-Flehitis GE-CE-RI-
11-8-70 Sepsis. AN

4 2900 36 20 9 Gastroenteritis. Pus-Flehilis GE-AM-RI
14-8-70

9+ 2950 36 14 4 Meningoencefal, Hemocultivo AM-KA-GE
22-8-70 (sin germen). CL

6 - 4500 38 15 T Meningitis a SM. Hemocultivo AM-XA-GE-
27-8-70 Insuf. renal. L.CR CL-CE

T 2900 36 5 2 Ileo paralitico Hemocultivo AM-KA-CO
28-8-70 postexsang.

tran. Sepsis.

& 2700 38 23 11 Neumopatia, Sep-  Pus-Flebitis CE-KA-GE-

31-8-70 sis. Gastroenteri- FU-CO
tis.

9 J300 38 23 14 Gastroenteritis. Pus-Flek' tis AM-KA-GE-
1-9-70 Sepsis. FU

10 3200 38 33 20 Bromntoneumonia Pus-Artritis AM-KA-CE-~
10-9-70 Osteoartromiel. CA-CL

11 - 3300 38 17 10 Meningitis s/g. Pus-Flebitis AM-CL-GE-
10-8-70 Sepsis. Gastroent. CE

12 3030 38 24 7 Bronconeumonia Pus-Fleb'tis CE-GE-RI-
16-9-70 Sepsis. CL

AM: Ampicilina; KA: Kanamicina; GE: Gentamicina;

AN: aciac nalidixico; ¢O: Colist'na; CE: Cefaloridina;

CA: Carbenicilina; CL:
FU: Furazolidona.

Cloramfenicol: RI: Rifampicina:
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case-agar-soya con sangre al 5 por ciento,
identificindose ademas la bacteria a tra-
vés de las pruebas bioquimicas arriba se-
naladas.

Los antibiogramas se efectuaron con
¢l método de difusion en placas.

KEn 5 casos se practicé la prueba de
aglutinacion con suero de los lactantes
afectados, alrededor de 15 dias después de
aislada la bacteria.

Casuistica y consideraciones generales

Consideramos a continuacion parte de
log datos consignados en ¢l cuadro 1.

De un total de 12 ninos afectados, 7 de
cllos que habian recibido medicacion por
venoclisis (casos 1, 3, 4, 8, 9 11 vy 12)
presentaron flebitis, cuyo material de dre-
naje demostro la presencia bacteriologica
de SM. De estos R.N., b (casos 1,3, 4, 9y
11) al ingreso o durante la internacion
presentaron cuadro de sepsis y gastroen-
teritis v los 2 restantes (casos 8 v 12)
sepsis y neumopatia. Los coprocultivos
de aquéllos fueron negativos para SM.

Otro de nuestros pacientes (caso 2) se
interno por una meningitis purulenta, en
cuvo liquido ceflalorraquideo se aisld en
forma reiterada la SM.

Iin tres de los doce ninos el hemocul-
tivo resultdé positivo, en los otros nueve
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fue negativo. n un R.N. con meningitis
sin germen demostrado (caso 5), ¢l hemo-
cultive resultd positive a los cuatro dias
de su ingreso; este nino fallecid, hallan-
dose en la necropsia una cncefalomalacia
Otro hemocultivo positivo se obtuvo en un
R.N. (caso T) hospitalizado por distension
abdominal posterior a una exsanguino-
transfusion, realizada en otro hospital. E!
hemocultivo resulto positivo a las 48 ho-
ras de su ingreso, tras haber recibido al-
bumina humana endovenosa, que se en-
contraba contaminada por SM, tal como
fuera demostrado posteriormente; la evo-
lucion de este nino fue favorable. 1£] ter-
cero (caso 6) con hemocultivo positiv
ocurrio en un paciente gue habia ingre-
sado con dificultad respiratoria, insuf:i-
ciencia renal v dano neurolégico y que =
los tres dias presentd liquidos cefalorra-
quideos purulentos (puncion lumbar +
subdural) con hallazgo cn ellos de SM:
este nino [allecio.

La SM es capaz de producir también
artritis supurada, como lo comprobamos
en un niflo que evoluciond hien (caso 10
y en el cual se obtuvo del pus extraide
por la puncion articular del hombro, un
cultivo positivo.

Las pruebas de aglutinacion con suerc
de los lactantes afectados se realizaron en
cinco enfermos, resultando todas ellas ne-
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gativas. Cuatro pacientes presumiblemen-
te no tuvieron bhacteriemia, ya que la SM
s0lo ge aisld en el pus de la lesion flebitica
v en el restante (caso 7) una sepsis con
hemocultivo positivo, la ausencia de aglu-
tininas a los 13 dias pudo deberse a la
immadurez o lentitud de respuesta inmu-
nitaria en un prematuro de pocos dias de
edad,

Sobre un total de 12 R.N. infectados por
SM, fallecieron 5. De ellos, 4 con menin-
gitis, tres confirmadas en la autopsia (ca-
sos 2, hy 6) y uno (caso 11) sin ella. Il
restante obito (caso 1) se traté de un
prematuro con gepsis por gastroenteritis,
cuya autopsia mostré un valvulo intesti-
nal terminal,

La terapéutica instituida correspondid
en algunos casos a la de la afeccidon pre-
exislente v en todos se emplearon los an-
tibidticos acordes al antibiograma obte-
nido (cuadros 1 y 2).

Comentario

Kl interés fundamental de esla presen-
tacion radica en la aparicion en un Ser-
vicio de Patologia Neonatal, de una epi-
demia a SM, germen “oportunista” que
puede hacerse patogeno al atacar a un
organismo debilitado. HKsta etiologia es
infrecuente como causa de epidemia en
una ‘‘nursery’’.

Las severas medidas de asepsia y anti-
sepsia que rigen en el Servicio, sufrieron
merma en la época de esta epidemia, de-
bido a una disminucion importante de
personal de enfermeria, que impidio el
estricto cumplimiento de aquélias.

En el términe de 40 dias se diagnos-
ticaron sucesivamente en 12 R.N. infec-
ciones poy SM. Se efectuaron 32 cultivos
de material proveniente de manos v fau-
ces de médicos v personal auxiliar; agua
de [rascos lavadores de oxigeno, de cani-
llag v de incubadoras, soluciones antisép-
ticas, glucozadas e hidroelectroliticas; le-
ches, telinas, eqguipos para venocligis y
polvo recogido de suclo, azulejos, marcos
v ventanas. l.as investigaciones respecti-
vas no lograron aislar SM, lo que impi-
di6 establecer fehacientemente la forma
de contaminacion. Solamente en el caso 7,
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pudo afirmarse que la contaminacion de
la albumina humana inyectada por via
endovenosa constituyé el vehiculo de en-
trada de la SM al organismo.

La localizacion preferente del germen
fue en material purulento obtenido a par-
tir de flebitis secundarias a venopuntu-
ras, complicacion excepcional en el Ser-
vicio. Le siguio luego la meningea, forma
clinica grave y en un caso la SM fue ca-
paz de provocar una ariritis supurada de
hombro,

Como expresa Pons? el prondstico de
estag infecciones es grave, dado que ge-
neralmente representan una complicacién
en un organismo previamente afectado
por una seria enfermedad.

Sugerimos la conveniencia de no olvi-
dar los problemas de identificacién bac-
teriologica de las cepas no pigmentadas,
lo que obliga a hacer un cuidadoso diag-
néstice diferencial con otras enterobacte-
ridceas del género Klebsiella y Aero-
hacter.

RESUMEN

Serratia marcescens (SM) es una bac-
teria gramnegativa, que es patogena, s0lo
cuando ataca a un organismo debilitado.

Se describen 12 casos de infeccién por
SM en un centro de Patologia Neonatal.

Fallecieron 5 recién nacidos, 4 de ellos
por meningitis y 1 por gastroenteritis con
volvulo intestinal terminal.

Siete de los pacientes recibieron medi-
cacién endovenosa v presentaron flebitis
con demostracion hacteriolégica de SM en
el pus.

SUMMARY

Serratia marcescens (SM) is a Gram-
negative bacteria that is only pathogen
when attacking a weak organism.

It is reported 12 cases of infections by
SM in a Neonatal Pathologic Center.

Five babies died, 4 from meningitis
and 1 from gastroenteritis (terminal vol-
vulos).

Seven of the newborn had 1.V. medi-
cation and presented flebitis with pus
-+ to SM.
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Resumenes de trabajos presentados

SARCOIDOSIS: ENFERMEDAD DE BESNIER - BOECK - SCHAUMANN

Los autores definen a la sarcoidosis como
una enfermedad granulomatosa generalizada,
de multiples localizaciones y manifestaciones,
de cvolucién cronica con tendencia regresiva
o persistente, de etiologia desconocida y que
conduce a la insuficiencia de los organos
afectados.

Luego de hacer una referencia a la histo-
ria de la enfermedad presentan un caso per-
teneciente a una nifa: M. L. B. de 11 afos
de cdad, con los siguicntes datos clinicos
positivos: la enfermedad comienza tres me-
ses antes de la consulta con adelgazamicn(o,
febricula intermitente, tos y dolor tordcico
referido a la zona retroesternal. Al examen
disminucion del paniculo adiposo observan-
dose en la piel del dorso de la nariz y en
lobulo de la orcja derecha manchas ligera-
mente infiltradas de color rojo violaceo de
0.5 cm de diameiro. Micropoliadenopatias
libres ¢ indoloras en region axilar y cervical.

Los examenes de laboratorio  evidenciaron
reaccion de Mantoux y B.C.G. test negali-
vos, Eritrosedimentacion: 55 mm en la pri-

Teo-

Departamento Materno-Infantil,
doro Alvaresz.

Hospital Dr.

ALBERTO L. COHEN,
HILMA E. FORGIONE,
SALOMON ABADI

mera hora, Calcemia: 12,5 mg .
sa alcalina 15 U.B.

Fosfata-

Proteinograma: Proteinas totales 8,5 ¢ “e.
Albtiimina: 3,8 g %. Globulinas: 4,7 ¢ ‘.
Alfa 10,40 g %, Alla 11 0,75 ¢ %, Beta 1,20

g % y Gamma 2,35 ¢ %

La radiografia de torax muestra grandes
adenopatias biliares, bilaterales y paratra-
queales derechas (fig. 1).

Broncoscopia: compresion extrinseca mar-
cada a nivel del espolon traqueal (espolon
en lomo de libro) y a'go menos en la pared
lateral derecha de la trdquea.

Lavado bronquial: no sc encontrd bacilo
de Koch,

Biopsia de piel: foliculos bien delimita-
dos, formados por células gigantes y epite-
loides rodeadas de linfocitos, Diagnostico
compatible con sarcoidosis,

Tratamiento y evolucion: Medicada con
prednisona 30 mg diarios; tres veces por se-

mana durante tres meses. La calcemia y pro-
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feincmia sc normalizaron, mejoro el apetit
y aumentd 3 kg de peso en un mes, desapare-
ciendo la tos a los tres meses. No se quejc
mas de dolor tordcico. Dos anos después la
nifa sigue bien y es controlada cada secis
meses con prucbas tuberculinicas, radiogra-
fia de torax (persisten las adenopatias), cal-
cemia y proteinemia.

LLos autores Jlaman la atencion sobre o
poco frecuente de esta afeccion en la infancia
y hacen consideraciones exhaustivas sobre la
ctiopatogenia, anatomia patologica, clinica.
diagnostico, cevolucion y tratamicento de esta
afeccion,

Con relacion al diagnostico recalcan la im-
portancia de sustentarlo en base a un criteri
clinico, radiologico y anatomopatoldgic
mediante la biopsia. Restan valor a la reac
cion de Kveim que tiene un 25 ¢ de positi-
vidad en relacion con la biopsia. Recalcan
como importanie la negatividad de las reac-
ciones {uberculinicas y en los exdmenes he-
matolégicos la hipercaleemia, hiperproteine-
mia y la hiperfostatasemia alcalina. Las prue-
bas funcionales pulmonares suelen estar al-
teradas en ¢l 50 % de los casos.
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MASTOCITOSIS EN LA INFANCIA
(A proposito de un caso de Urticaria Pigmentosa)

Los autores presentan un caso de dermato-
sis crdnica poco comin y que plantea intere-
santes problemas etiopatogénicos, de diagnds-
tico y tratamiento.

Se trata de una nifna de 2 anos y medio,
quien desde los 2 meses de edad padece una
dermatosis pruriginosa caracterizada por ele-
mentos papu’osos de presentaciin episodica en
unat picl que se va pigmentando progresiva-
mente hasta tomar un aspecto atigrado. Todo
ello con un estado general conservado v una
evolucion cronica, la cual se ve interrumpida
cn ocasiones por crisis de rubefaccion mds o
menos generalizada de la piel, acompaiando-
se a veces de una erupeion ampollosa con al-
gunos clomentos gigantes. Fstas ampol’as en
gran numero, aisladas o confluentes, respeta-
ban la cara solamente, con un didmetro que
oscilaba entre 1 v 5 em, de contenido seroso
0 francamente hemorragico, que al romperse
dejaban al descubierto una dermis rojiza. Estos
elementos ocupaban la zona occipital tempo-
roparietal. contorno de! cnello, torax, hombros
v regiones axilares, extendiéndose menos a la
raiz de los miembros superiores; también es-

Hospital de Ninos de Cérdoba.

CARLOS PIANTONI
MARIA ISABEL DIAZ DE LUQUI
JACINTA ATEA

taba alectada la region lumbar y débilmente
la zona del sacro (tig. 1). Estas crisis parecen
despertarse con los mas variados estimulos co-
mo el calor, algunos alimentos 0 medicamen-
tos y las excitaciones psiquicas. Los controles
de laboratorio son poco significativos.

Los autores recalean que el diagnostico de
urticaria pigmentosa del caso presentado se
baso en dos elementos de juicio fundamenta-
les: el signo de Darier, que consiste en la pro-
piedad que presentan las lesiones papulosas
en volverse lurgecentes, urticarianas, rojas y
pruriginosas al menor frote o roce o enando
som estimuladas con un instrumento romo.

Ll segundo elemento estd dado por la ana-
tomia patoligica que muestra en la dermis al-
rededor de los vasos clmule de células uni-
formes, ovaladas o fusiformes de citoplasma
basdlilo que en la coloracion de Giemsa pre-
sentan granulos metacromalticos v que corres-
ponden a los verdaderos mastocitos.

A continuacion hacen una descripeion de las
aracteristicas de la urticaria pigmentosa, for-
ma infantil, cutinea benigna de una enfer-
medad potencialmente sistémica mas propia
del adulto, el conocimiento mas reciente v que
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se denomina  Mastocitosis  Sistémica, descri-
biendo también sus principales caracteristicas
clinicas, etiopatogenia, descripeion de los mas-

Fiiura 1
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tocitos, sus funciones y participacion en en-
fermedades.

Con relacion al tratamicento recalean que no
existe ninguno eficaz para este padecimiento.
La posibilidad de la existencia de la urticaria
pigmentosa de un contlicto antigeno-anticuer-
po debido a una proteina extrafia, indujo a los
antores a ensayar en el paciente presentado un
tratamiento a base de clor()quina, que acluaria
en el proceso inmumolégico a tres miveles: 1)
impidiendo la apertura y blogueando Ta accion
del D.N.A . 2) estabilizando las membranas
celulares sobre todo las lipidas que encierran
los lisozomas; 33 incapacitando a los polimor-
fonucleares para responder al estimulo qui-
miotdxico en una accion similar a Ia de los
corticoides {(accion antiinflamatoria).

Iniciaron el tratamientlo entre los meses de
octubre y marzo, administrando la droga a la
dosis de 50 mg por dia durante perfodos de
un mes separados por igual intervalo, notan-
do que salvo muy aislados clementos vesicu-
losos v algunas crisis pasajeras de cierla se-
veridad posiblemente vinculadas a la inges-
tion accidental de wn gquimioterapico (viuril ),
la nifia ha pasado ese verano en buenas con-
diciones, sobrellevando  inclusive en forma
normal una varicela en el mes de marzo. In-
terrumpido ¢l tratamiento en pleno otofio, pa-
dece una nueva erisis de rubelaccion v turge-
cencias generalizadas que no persiste largo
ticmpo pero que los indujo a retomar, por un
mes, la administracion de la droga.
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Los autores presentan un caso de hi-
poplasia  renal bilateral oligonefronica,
haciendo consideraciones gencrales sobre
esta enfermedad. Descripta por Rover vy
colaboradores on 1062, se caracteriza por
ser congénita, no familiar, con predomi-
nio del sexo masculino, v que presenta
cuadro clinico en relacion con el estadio
evolutivo de la falla rvenal.

Fn un primer momento la enfermedad
se exterioriza por vomitos, fichre v des-
hidratacion, a la que se agrega, posierior-
mente, poliuria, polidipsia v retardo pon-
doestatural, instalandose masg adelante un
sindrome de nanismo cldsico, ragquitismo,
ostcodistrofia, vy ancemia cn grado varia-
ble: todo eso lleva Inexorablemente, a un
cuadre de insuficiencia renal y a la muer-
fe.

La anatomia patoldgica muestra rino-
nes pequenos, escasos nelrones con dia-
melro glomerular ¥ tubular sengiblemoen-
te aumentados v marcada fibrosis inters-
ticial, llegandose, en el Gltimo estadio, a
INa esclerosis franca, final.

Ll tratamicnto de esta afeccion es sin-
tomatico como en toda falla renal erdnica.
Ml caso presentado por los autores ¢o-
rresponde al paciente 8. R, . CL
N 1212 varon, argentino de 4 anos de
cdad, internado en el Tlospital de Ninos
de Cérdoba €' 5/7/1969, con fiehre, dis-
nea intensa, aleteo nasal, tiraje supra, in-
fra-esternal e intercostal, tos y llanto alc¢-
nicos, y taquicardio, sintomas que obli-
gan a una tragqueotomia por obhstruccion

IHIPOPLASIA RENAL BILATERAL
OLIGONEFRONICA

RAUL SUTI JACINTA ATICA
HORACIO VILLADA ACHAVAL

laringea. Intre log antecedentes figuran
fiebre, diarrea y vomilos a repeticion, no-
tando la madre, desde hace un ano, en-
curvamiento de ambas tibias, poliuria y
polidipsia.

Fntre los exdmenes de lahoratorio so-
bresa'en: una anemia de 2.950.000 globu-
los rojos. Hh.: 7 g . Uremia: 1,10 %.
Proteinograma: alfa Il 1,21 v gamma
1,85, Calzio: 4,6 mliq /1, Fosfatasa aleali-
na: 91 U. Fosfero: 2,58 mliq/1. Densidad
de orina: 1.004. Alhuminuria: G50 o/24
horas.

Ante los signos evidentes de raquitis-
mo e insuficiencia renal crdnica, cuya
etiologia no pudo determinarse por el
examen clinico y estudios comp’ementa-
rios, s2 practica la biopsia renal a cielo
abierto gue permite el diagnostico de hi-
poplasia renal oligonefronica.

El tratamiento fue puramente sintoma-
tico, permitiendo mantener al nifo salis-
factoriamente por el iérmino de 18 me-
sos, al cabo de los cuales fallece, a los 5
shos de edad.

Los autores sefialan la importancia del
diagnostico diferencial con otras causas
Je insufliciencia renal crdnica. posible so-
lamente a través de la biopsia renal cuyo
estudio anatomopatologico es concluyen-
te, Llaman la atencion sobre el hecho de
cre el caso motivo del presente trabajo
es ¢l primero descripto en la literatura
pedidtrica latinoamericana de esta afec-
cion poco comun,




HETACILINA POTASICA EN PEDIATRIA

Valoracidn clinico-bacterioldgica y de tolerancia en 100 nihos

JOSE M. ALBORES

CESAR A. MARTINEZ MEYER
RUFINO RODRIGUEZ FARINA

Los autores preszntan los resultados
terapéuticos obtenidos mediante el em-
pleo de la hetacilina en 100 nitios con in-
feceiones diversas, estipulando la eficacia
terapeutica clinico-bacteriologica, rapidez
de la respuesta a la droga, seguridad v
tolerancia, aceplacion por el paciente vy
dosis y vias que resulten mas recomen-
dables de acuerdo a la experiencia por
ellos recogida,

Consideran a la hetacilina como un an-
tibitico de posible uso terapéutico en in-
fectiomes por gérmenes sensibles, espe-
cialmente en las infecciones respiratorias
v paor grampositivos, resultando aconse-
jables dosis de 50 mg/kg/dia en los ca-

MIGUEL S. CASARES
HECTOR GALAN

sos leves v 70 6 100 mg/kg/dia en los
mdas graves o por bacterias srammegati-
Vas,

51 bien prefieren los intervalos entre
dosis de 6 horas, en las infecciones respi-
ratorias altas y casos de menor gravedad
puede emplearse cada 8 ¢ 12 horas.

La via de administracion serd intrave-
nosa, intramuscular o bucal de acuerdo
con la severidad de 'a infeccién. Ademas.
pudiendo provocar efectos secundarios
{de poca significacion en su experiencia)
aconsejan la vigilancia del cuadro hema-
tice, especialmente con dosis altas y tra-
tamientos prolongados.






