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Es conocida la importancia que en la actualidad
~ =an adquirido los mecanismos inmunologicos de
es10n en la etiopatogenia de diferentes enferme-
dades de diverses organos y sistemas'. El cora-
zon vy su patologia no han quedado fuera de esta
finea de estudios,, v especificamente en las car-
diomiopatias inespecificas o virales, reumatica y
chagdsica, ast como en algunos tipos de pericar-
ditis (post-cardiotomia y post-infarto de miccar-
din) se considera que fenomenos inmunologicos
‘megan un papel, si no etiologico al menos coinci-
dente con estos procesost.

Estudios efectuados en nuestro medio, han pues-
o de relieve la relacion entre factores circulan-
tes con especificidad  por estructuras cardiacas,
v la cardiopatia renmatica v chagasica® 5.

Con respecto a la licbre reumatica (FR), se
conoce por estudios  epideminlogicos, bacterioio-
Zicog y serologicos, que su etiologia se encuentra
winculada al estreptococo beta hemolitico del gru-
oo A, la mayoria de los cuales son “reumatogé-
RiCOS™S.

En cuanto a la patogenia de la FR, ei periodo
Ze latencia habitual entre la infeccion desencade-
mante v la aparicion de la FR, similar a una res-
suesta inmunologica primaria, v las caracteris-
tcas histologicas de las lesiones inflamatorias,
man permitido emitir la hipotesis de un mecanis-
=o inmunologico. Pero lo que mas ha apoyado
esta posibilidad, ha sido la demostracion de fac-
wores antimiocardio (FAM) en esta enfermedad,
el hallazgo de antigenos comunes al corazon y al
- estreptocnco, vy la demostracion de depodsitos de
zamma-globulina y complemento ¢n el miocardio
e pacientes con cardiopatia reumaticaz.

Siguiendo esta linea de investigacion, hemos

Factores inmunolégicos en
la patogenia de la cardiopatia
reumatica y chagasica

PATRICIO M. COSSIO
EDUARDO KREUTZER

estudiado serologicamente a U7 pacientes con FR1.
En relacion con el tiempo de evolucion de la enfer-
medad (tabla 1), se encontro FAM en el 30 %
de los enfermos con FR aguda (hasta un mes de
evolucion de la enfermedad), en el 15 % de los
pacientes con FR subaguda (1¢ al 6" mes de en-
fermedad), v en el 48 % de los casos cronicos.
Comparando los grupos con v sin compromiso car-
diaco (tabla 2) se¢ ohserva FAM en el 34 % de

Tapra 1

Fiebre reamatica: FAM en relacion
al tiempo de evolucion

Grupos de enfermos N? de casos Positivos
F.R. aguda 53 30 %
F.R. subaguda 19 15 %
I''\R. cronica 25 483 %

Entre subagudos

y Cronicos p < 0,05

Tapra 2
Ficbre reumatica: FAM en relacion con cardiopatia

Grupes de enfermos NY de casos Positivos

Con compromiso 76 34 %
cardiaco

Sin compromiso 21 23 %
cardiaco
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TaBra 3
Fiebre reumatica: FAM en relacion
con carditis activa
Grupos de emfermos N¢ de casos Positivos
Con carditis 35 31 %
Sin carditis 18 27 %

las FR con cardiopatia, y en el 23 % de las FR
sin cardiopatia (diferencia no significativa esta-
disticamente). Considerando a los enfermos en re-
lacién a la presencia o no de carditis en actividad,
tados en periodo agudo, tampoco hubo diferencias
eatadisticamente mnnmLatnm (tahla 3).

La falta de correlacion entre la presencia de
FAM vy la existencia de carditis reumatica (dLTJV‘!
o inactiva), es un argumento contrario a un vincu-
lo directo de estos anticuerpos con los mecanis-
mos de lesion, Asimismo, la relativamente baja pre-
valencia de anticuerpos en {os periodos iniciales
de la enfermedad, parece indicar que los FAM
no son inducidos solamente por la infeccion es-
trepmmum reciente, ni que se encuentran aso-
ciados con !(3\ mecanismes responsables de la ini-
ciacion de la enfermedad.

Tamhbién se estudin? las inmunoglobulinas el
complemento sérico (C3) en relacion con los FAM
en la FR aguda, encontrando en el 80 % de los
pacientes una elevacion de C3, lo que representa
:\'mruuemeute una respuesta ll1e-1<'ufua vincula-
da a la inflamacion. Valores el(’vddos de l¢G se
encontraron en 12/20 casos, de TgA en 3/20 casos,
y de IgM en 6720 casos.

Empleando una técnica de inmunofluorescencia
indirecta, los FAM de¢ la FR mas frecuentemente
aobservados, con afinidad por la zona intermiofi-
brilar,* no mostraron capacidad de fijar comple-
mento. Fsto no tuvo relacion con la clase de in-
munoglobulinas con actividad de anticuerpo, y
podria explicar también la falta de cfecto pato-
geno de los FAM en la FR

En ja cardiopatia observada en la enfermedad
de Chagas-Mazza, desde hace muchos afios se ha
postulado la participacion de un mecanismo inmu-
nologico®, pero elle no ha sido demostrado en 2l
hombre, Por consiguiente la patogenia de la en-
fermedad, en especial el compromiso cardiaco cro-
nico, permanece oscura,

Recientemente se ha demostrado la presencig en
¢l suero de un grupo de enfermos con cardiopa-
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tia chagasica aguda y crénica en edad pedi
ca, de mmunog[o‘mlmm con capacidad de z
Lomp ‘emento gue reaccionan con endocardio, =
tersticio de musculo estriado. vy egtructuras vascs
lares de diversos Organos®. En los primeros esia
diog este presunto anticuerpo es de clase (oW
v luego Ig(. La localizacion histologica del mas
mo es diferente de la observada en la FR y otras
cardiopatias  (estenosis  subaortica hipertrofice
idiopatica, sindrome post-cardiotomia vy post-m
farto). También difiere de las imagenes observa
das con los anticuerpos presentes cu la miastems
grave,

Istas observaciones fueron confirmadas en =
cardiopatia chagasica cronica del adulto®. Exisse
la posibilidad de que las inmunoglobulinas circes
lantes en la enfermedad de Chagas que reaccionzs
con estructuras cardiacas, se encuentren de alges
modo vinculadas a su patogenia. Su alta preve
lencia le confiere utididad en el diagnostico.

N
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Necrosis de las extremidades

en la infancia

Siguiendo la definicién terminoldgica enten-
demos por necrosis “la mortificacion de un
tejido, gangrena, debida fundamentalmente a
una falta de irrigacion por ohstruceion pato-
logica o destruccion de los vasos sanguineos’:!
podemos utilizar como sindénimo la palabra
gangrena “...la mortificacion d2 una parte
del cuerpo, muerte local producida por nume-
rosas causas fisicas, quimicas, circulatorias,
nerviosas, toxicas e infecciosas”, esta Ultima
acepeién mas general que engloba multiples
etiologias, algunas de las cuales escapan a este
trabajo por no observarse en la infancia.

La necrosis distal es una afeccion que afor-
tunadamente en los ninos es rara, sc presenta
con mucha menor frecuencia que en el adulto
v por cllo es menos conocida. Aunque la exis-
tencia de centros pedidtricos integrales, hace
que se nuclee a este tipo de enfermos y por
ende, la frecuencia de esta patologia tiende a
awmnentar, I5s nuestro proposito presentar seis
casos de matogenia  diversa, aportando asi
nueva casuistica a la literatura v comentar
las etiologias mds [recuentes,

Materiak

Tolos los enfermos presentados han sido in-
ternados o consultados en el Departamento de
Cirugia del Hospital de Nifios de la Ciudad de
Buenos Aires, cuyo jefe es el Profesor Dr, José
Enrique Rivarola. )

Case i H. C. 17.183. R. W. masculine. 21 me-
ses de edad. Ingresé el 31/5/6G5: 15 dias antes

ALBERTO INON
ARTURO GAMBARINI

del ingreso presentd palidez de ambas manos,
mas intensa en los dedos mayores. La sinto
matologia era exacerbada por el frio. Pese a
la medicacion con vasodilatadores no mejora.
apareciendo en forma progresiva cianosis dis-
tal. Al examen clinico: febril, prurigo impeti-
ginizado. Resto normal. Miembros: manos
frias, cianesis y dolor en el extremo distal de
los dedos, Pulso radial derecho ausgente, iz-
quierdo débil, pulsos tibiales disminuidos, Ne-
crosis de la tltima falange de log dedos puligar
v medio ¥y meniqgue derechos, pulgar, indice y
medio izquierdos.

Radiografia de térax normal. Hemograma:
leucocitosis ¥ linfocitosis. Orina normal. Fon-
do de ojo normal. Metales pesados en orina
negativos. Kahn, litex y LIS, negativos, glu-
cemia normal. Hipoalbuminemia., ITemoculti-
vo: estafilococo aurcus, Tratamiento: anti-
bioticos, heparinizacion v vasodilatadores.
Buena evolucion; alta a los 22 dias con secue-
las de las lesiones necroticas que eran amputa-
cicn de lag falanges afectadas.

Comentario: Bste caso presenta una lesion
necréotica como consecuencia de una infeccion
por gérmenes comunes sobre un terreno de la-
bilidad vasomotora expresado por una hiper-
sensibilidad al frio.

Caso 2. H. C. 20.520. J. S. masculino, 4 meges
de edad. Ingresd el 4/5/68. Un mes antes de la
internacion tuvo un cuadro de gastroenteritis
aguda. Shock por deshidratacion. Fue canali-
zado en reiteradas oportunidades en miembros
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inferiores. Muy mal estado general. En region
inguinal izquierda una placa necrotica a punto
de partida de la herida de canalizacion de ca-
yado de safena interna; ademds placa necroti-
ca en pierna izquierda y gangrena seca de Ulti-
ma falange de 2* y 3 dedo del pie. Rx de térax
normal, anemia con leucocitosis neutraofila, aci-
dosis hiponatrémica, glucemia normal, fondo
de ojos normal, hemocultivos seriados negati-
vos. De las lesiones de miembro inferior iz-
quierdo: Pseudomonas aeruyinosa, Tratamien-
to: antibidticos v vasodilatadores.

Comentario: Ksta es una grave complicacion
de una gastroenteritis aguda, en la cual el
shock, la deshidratacion y la infeccion, agra-
vadasg por lesiones venosas quirurgicas de los
miembros inferiores, desencadenaron la gan-
grena digital.

Caso 3. H. (. 19.638. B. P. 1 afio de edad, In-
greso el 12/8/67. Comenzé un mes y medic
antes de la internacion con tumefaccion ede-
matosa de los dedos de las manos, que evolu-
ciond en forma progresiva hacia una necrosis
e la falange distal de los dedos anular, pulgar
v mefiique izquierdo, sin 1a menor repercusion
sobre el estado general. En el jugar de origen
(Pcia. de Bs. As)) se le efectud una arteriogra-
fia del miembro afectado, pero sin resultado
positive. Al ingreso, estado general excelente,
semiolégicamente normal con pulsos periféri-
cos presentes v normales. En lag manos se
observan lag zonas de gangrena deseriptas v
engrosamiento fusiforme de los dedos. Ante-
cedentes personales, familiares ¥ ambientales
sin particularidad. Los estudios complementa-
rios arrojaron leucocitosis neutrofila, orina,
glucemia e ionograma normales, ECG., radio-
grafias de torax v miembros normales. Células
L¥E negativas, hemoaglutininas y colesterol
normales; hipoa’buminemia, Una nueva arte-
riografia de] miembro superior izquierdo re-
sultd normal, En el fondo de ojos se observo
una ligera disminucion del calibre arterial, pe-
ro sin interpretacion patoldgica. Tratamiento:
antibiéticos ¥ vasodilatadores.

Comentario: Pese a todos los estudios reali-
zados en este cago no se pudo demostrar una
etiologia concreta, Debiendo mantener una ob-
servacion longitudinal del proceso por cuanto,
cabe esperar, que de no tratarse de un hecho
aislado de causa desconocida, tenga una nueva
expresion semiologica en el futuro.

Caso 4. H. C. 13.604 A. A. femenino; 2 anos
de edad, ingresoé el 29/6/61 proveniente de la
Provincia de Buenos Aires. Comenzd con dolo-
res articulares en rodillas, pies ¥ mano dere-
cha. Luego palidez, cianosis y disminucion de
la temperatura de la mano derecha. Curso fie-
bre desde el primer dia; 14 dias después v pese
a los antibioticos, el estado general era séptico
con ianosis ademds de ambos pies ¥ mano

ARCH. ARGENT. PEDIAT

izquierda. Se lo deriva a este Hospital, Bl esta
do general era malo con sighos de sepsis. En e
pie izquicrdo lesiones necrdticas en la yema de
los dedos y edema generalizado. en el pie dere-
cho flictenas violaceas en el dorso, gangrenz
seca del dedo gordo y gran colgajo de piel eo
la planta del pie, de aspecto necrotico: en 1=
rodilla izquierda placas flictenulares y en &
dorso de la mano izgquierda wieeracion, edems
generalizado v necrosis de la tercera falans:
del dedo indice. Durante la internacidn se ins-
tald una neumonia de evolucion tavorable. =
paciente mejord con el tratamiento instaurade
(venoclisis ¥ antibidtjcos), quedando como se-
cuelas: necrosis del dorso y dedos del pie dere-
cho, necrosis de Ja ultima falange del dedo d="
pie izquierdo v necrosis de la 3ra. fulange de
dedo indice izquierdo. Glucemia normal. Celi-
las LE, T. de Coombs negativos. Hemocultivo =
cultivo de las lesiones cutdneas desarrollaros
estroptococo £ hemoiitico. Kl cuadro elinics
curso satisfactoriamente y fue derivado al Ser-
vicio de Cirugia para el tralamiento plastic
de lag secuelas.

Comentario: Es un caso de uha respuesta =
vorable al tratamiento de una sepsis severa pos
germen habitual. Es indudable que la incider
cla de necrosis en las infecciones graves es
elevada, paro no se comunican a la literatur
con [recuencia, por cuanto suelen presentars
en los estados terminales de estas afecciones,

Caso 5. H. C. 21.406, masculino, 9 afios. [ngre-
s0 el 2/4/69. Debido a una cardiopatia congéni-
ta se le practicd un cateterismo cardiaco, Cuz-
tro dias después del mismo comenzo con dolos
en los dedos Indices y pulgar derechos, acom-
paiiado de eritema y edema local. Presentd
bre. Tratado con antibidticos y antiinflam
rios no mejorég por lo que se lo internd, Al i
greso: moderadamente enfermo. Aparte de s
enfermedad cardiaca, presentaba una herid:
quirtrgica a nivel del pliegue del codo derecko
con edema del indice y pulgar. El cultivo d=
esta herida desarrolld estafilococo aureus; glu-
cemia, uremia y T, coagulacion normales, Se
continué con el tratamiento antibiético; pre-
sentando a las 48 horag de internacion edems=
desde el codo hasta la mano, con rubor v de-
lor, ademas cianosis del dedo indice y pulgar
En ese memento tuve una intensa hemorragiz
a nivel de la herida operatoria, por lo que se
lo intervino quirtrgicamente, observando un
esfacelo de la pared arterial y tejidos circunve-
cinos, Existia una trombosis arterial distal (de
ese tromhbo extraido cultivo también estafiloco-
co aureus), Dadag las condiciones locales v 12
imposibilidad de obtener un flujo retrograde
fue necesario ligar la arteria humeral. Con e
tratamiento de antibidticos ¥ anticoagulantes
la mejoria del paciente fue progresiva, pese =z
la intercurrencia de una pericarditis purulenta
Como secuelas gquedaron: gangrena que llevo =
la amputacion espontanea del dedo pulgar »
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necrosis de la 3ra. falange del dedo indice que
necesito tratamiento quirargico.
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Comenlario: Esta es una desafortunada com-
plicacién de un método de diagnostico amplia-
mente usado, que felizmente es de rara obser-
vacion, PPero dado que otros autores comunican
este tipo de lesiones, han de extremarse log
cuidados al efectuar estos procedimientos.

Caso 6. H. C. 28339, M. IV, 3 meses. Ingreso
el 29/5/69. Un mes antes de esa fecha presento
una enterocolitis aguda con shock y deshidra-
tacion, No efectuaron canalizaciones ni veno-
punturas en miembros inferiores. A los 10
dias de comenzado el cuadro presentd edema y
cianosis de ambos miembros inferiores, y pro-
gresivamente se instald pese a la mejoria del
estado general una necrosis de ambos pies con
amputacion espontanea a nivel de la articula-
cion de Chaufard. Se la derivé a este Hospital.
Al ingreso buen estado general; los estudios
complementarios (hemogramas, glucemia, cur-
va de glucemia, investigacion de células LE,
latex, crioaglutininas, biopsia muscular) no re-
velaron datos positivos; la arteriografia  de
miembros inferiores reveld una disminucion de
la vascularizacion distal. Durante la interna-
cion se constatd frialdad y cianosis de manos y
mufiones por la exposicion al frio. Tratamien-
to: antibioticos, vasodilatadores v plastica de
los mufiones.

entarse
ones.

Comentario: Tin esta paciente tenemos la
grave complicacion de amputacion necratica de
ambos pies subsiguiente a un episodio de ente-
rocolitis con alteracion vasomotora a nivel de
las extremidades.

Caso 7. Masculino, 3G horas de vida. Madre
epileéptica con gestacion a término que sufrio
un atague de su afeccion con ruptura esponta-
nea de bolsas y procidencia del brazo izqguierdo
por vagina. Estuvo 20 horas en esa siluacion
hasta que fue trasladada a la maternidad. Kl
9/G/7T0 se le efectud cesdrea v se remitic al re-
cién nacido a este hospital. Al ingreso presento
grave sepsis y gangrena del miembro superior
lzquierdo. Fallecio a lag 20 horas del ingreso
por sepsis. Gangrena por tromboflebitis.

Comentario: Tenemos en esta observaeion un
raro cuadro debido a la infeccion del miembro
procidente en un parto distosico.

(fago 8. Femenino, 2 meses. Gastroenteritis
aguda. Deshidratacion hipotdnica. Se 1o canali-
70 en salena interna dervecha a nivel del tobi-
llo. Para su tratamiento se le infunde solucion
clorurada hipertonica (25%). Se produce inten-
sa flebitis en el trayecto venoso con placas de
necrosis, Tratamiento: antibidticos. cura seca
v vasodilatadores., Mejoro de sus legiones loca-
les pero a los 20 dias fallece por sepsis.
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Caso 9. Femenino, 3 meses; consulta por C.
Externo. Gastroenteritis aguda 15 dias atras,
para el tratamiento de su deshidratacion se le
administro entre otros elementos, bicarbonato
de sodio molar por venoclisis (venopuntura
en dorso de pie derecho). Presentd placa de
necrosis de unos 3x2 em en dicha zona, Tra-
tamiento: cura seca, antibioticos. Evoluciono
favorablemente.

Comentario: Estas dos observaciones mues-
tran lag complicaciones, que en el primer caso
fueron severas v en el otro de menor grado, de-
bido a la administracién por via inadecuada de
soluciones hipertonicas.

Discusion

La gangrena de los miembros en log nifios
es una afeccion que a veces constituye de por
sila enfermedad ® (ohservaciones 3 y 7), mien-
tras que en otras es la expresion secunda-
ria a un proceso general (observaciones 1, 2,
4, 6), * También puede ser consecuencia de la
terapéutica suministrada (observaciones 3,
8, ¥ 9),

Sea cual fuere su etiologia, el resultado final
de una serie de factores es la isquemia irrever-
sible, de una parte o del total de una o mas
extremidades.

BEsta compromete seriamente al paciente, no
solo en su faz aguda, sino que sus secuclas de-
jan un grado de invalidez que constituye un
serio problema para si mismo y para el médico
tratante.

Sin pretender crear una clasificacion definiti-
va, exponemos un esquema amplio para ubicar
dentro de él, a nuestros enfermos y los que son
referidos en lu literatura.

1) Necrosis por injuria arterial

2) Necrogis secundaria a afecciones genera-
les.

Necrosis de etiologia no precisada
Necrosis por causas varias

—

9
Ly

M

A continuacion comentamos estos diversos
grupos de acuerdo a nuestra experiencia v a la
casuistica mundial,

1) Neerosis por injuria artericl. Dado que lag
causas que las producen se presentan con mu-
cha frecuencia es quizds el grupo mas nunero-
so. Tenemos asi los accidentes. Dentro de los
mismos existen un mayor indice de heridas cor-
tantes por vidrios (puertas, botellas, sifones,
automoviles, ete.). Entre las fracturas, las su-
pracondileas son las que pueden producir mis
frecuentemente lesion arterial, por inclusion
del vaso entre log segmentos oseos;t son me-
nos frecuentes las lesiones vasculares por heri-
das de arma de fuego. EKn este grupo la causa
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evidente es el compromiso de una arteria im-
portante, que lleva a la necrosis cuvo sector
irriga, a cllo se agrega el tratamiento tardio e
inapropiado.

Dentro de este grupo podemos ubicar las le-
siones isquémicas secundarias a procedimien-
tos médicos, Tal es el caso de las punciones ar-
teriales para la extracceion de muestras o para
la inyeeccion de drogas.® A veces la lesion
arterial puede ocurrir como en el caso descrip-
to por Talbert,h en el cual por una verdade-
ra transfixion desde la cara externa del mus-
lo, se inyectd un antibiotico en el canal de
Hunter, lo cual per espasmo y compresion
local provoco una gangrena digital del pie
homolateral. Se han descripto lesiones necroti-
cas como complicacion de arteriolomias para
cateterismo cuardiaco o arteriografias. Tal es el
caso de la observacion NY 5, en el cual una sep-
sis cuyo origen no se puede precisar, determi-
na la amputacion digital con severa deformidad
de la mano. Es de destacar la importancia que
tiene actualmente este grupo v que seguramen-
te incrementara, va que los modernos métodos
de diagnostico exigen este tipo de procedi-
mientos. De log mecanismos causales los mis
importantes son el espasmo arterial prolonga-
do, por la accion de la droga o por la injuria lo-
cal, v la tromhosis o embolias de estas dos. La
primera motivada por las alter;}ciones parie-
tales que modifican la circulacion local v po-
nen en marcha el mecanismo de coaguliacion:
on cambio, log émboles asépticos y/o septicos,
son los responsables de las ultimas.

Hay que considerar ademas, que no toda le-
sion arterial conduce a la necrosis; otras secue-
las patologicas son las fistulas arteriovenosas
y la formacién de falsos aneurismas.f

2) Necrosis secundaria a afeccionts genera-
(es. Las colagenopatias, tales como el lupus
eritematoso  sistémico 7 vy la poliarteritis nu
dosa ¥ se asocian con relativa frecuencia a la
necrosis distal. La [lisiopatolegia no del todo
aclarada, es vinculada por diversos autores a
mecanismos de autoinmunidad.” ®

Las gastroenterocolitis pueden asociarse con
necrosis distal de miembros, en especial de los
inferiores; afortunadamente en un indice muy
hajo puesto que representa una  severisima
complicacion. Cuatro de nuestras observacio-
nes = 1S9 presentaron como unica enfermedad
previa, un episodio diarreico agudo vy grave.
Sammer y col,* comunicaron 6 enfermos de
esta afeceion,

Son varios los factores que se retnen para
desencadenar esta complicacion. En primer lu-
gar, el shock y la deshidratacion crean un es-
tado circulatorio y hematologico particular.
Por un lado hay aumento de la viscosidad v
adhesividad sanguinea consecutivas a la he-
moconcentracion, marginacion de las plague-
tas, modificaciones del pH, ete. (modificacio-
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nes [isico-quimicas) y por otro, hay lentitud
del flujo venoso, aumento de la presion intra-
capilar, ete. (alteraciones hemodinamicas).

Otro elemento a tener en cusnta, son los
recursos terapcéuticos de venopunturas y ca-
nalizaciones, esto lleva a la trombosis venosa.
la cual por edema local, aumento de ]la resis-
tencia capilar venosa y reflejos simpdticos pue-
den originar la llamada trombosis arterial pa-
ratrombotica (Goldberger).

Otras veces el factor causal puede ser atri-
huido a una arteritis infecciosa o toxica,

Habitualmente las lesiones gangrenosas se
asientan sobre los miembros inferiores, en es-
pecial los dedosg, aunque como en la obser-
vacion Nv 6 puede abarcar los pies o aun las
piernas.” Ksto se debe a que los cambios cir-
culatorios son mas evidentes ¥ severos en log
vasos de pequeno calibre, muy especialimente
en los de los miembros inferiores.

Las canalizaciones y venopunturas en las
extremidades inferiores son contraproducentes
no solo por su efecte mecdnico, sino porque
habitualmente se-pasan por ellag sustancias
hipertonicas (antibioticos, bicarbonato o solu-
ciones hiperosmolares en  general) las que
producen cambios endoteliales profundos ca-
paces de originar trombosis venosa.

Las septicemias por gérmenes pidgenos oca-
sionan en oportunidades procesos necroticos
en los dedos de las manos o de los pies, tales
son las chservaciones 1y 410 Aqui la embolia
séptica juega un papel preponderante, aungue
no hay que olvidar que las toxinas bacteria-
nas, en especial la de los gérmenes gramne-
gativos producen precipitacion de fibrina in-
travascular con la produccion de trombosis.
Lag cardiopatias pueden ser también fuente
de embolias periféricas. En los recién nacidos,
aparte de las causas comunes (infecciones,
deshidratacion, coagulopatias, ete.) en la obli-
teracion del ductus o de las arterias umbili-
cales se pueden desnrender émholos capaces de
ceaslonar necrosis distaat

3 Gangrena de etiologia desconocida, Pese
a que en la literatura existen ejemplos de es-
ta naturaleza,” ¥ es evidente suponer que co-
mo en otros campos de la medicina, las for-
mas idiopaticas van desapareciendo a medida
que surgen nuevos meétodos de diagnostico ba-
sados en investigaciones fisiopatogénicas. Tal
es el caso 3, en que no se pudo arribar
a una etiologia precisa, pese a los estudios
realizados.

1) Gangrena de causas varias, Dentro de es-
te grupo podemos mencionar las producidas
por exposicion al frio, ya sea por hipersen-
sibilidad al mismo o por una accion directa
v prolongada a bajas temperaturas. Por lo
general, se ubican en aquellos lugares anato-
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micos no protegidos por las ropas. Las into-
xicaciones por metales pesados o por monoxi-
do de carbono pueden producir gangrena dis-
tal, presumiblemente por cambios hemodind-
micos, accion sobre las arteriolas o por alte-
raciones del mecanismo fibrinolitico,

El ergotismo, como bien se sabe, produce
necrosis por uha vasoconstriceion activa, Pese
a no poder incluir en esta casuistica el cuadro
de gangrena de los dedos de los raiembros in-
feriores por accion de analépticos en el recien
nacide, lo comentamos por scr una complica-
cion a tener en cuenta.

Tratamicento

A log efectos practicos podemos dividir el
trataumiento en 3 grupos:

a) Profildctico. Es evidente que toda cam-
pana de difusion general, tendiente a educar
a los padres sobre la prevencion de los acci-
dentes en la infancia, redundard en beneficio
de los ninos,

En cuanto a los procedimientos médicos,
cabe destacar que se evitaran lesiones perifé-
ricas mediante la observacion estricta de las
téenicas v de la agepsia en las arteriotomias o
punciones arteriales. Recomendamos en los pa-
cientes gravemente enfermos evitar las cana-
lizaciones o venopunturas en los miembros
inferiores, en especial a nivel del confluente
safeno-femoral, por cuanto las mismas pueden
desencadenar consecuencias desastrosas.

En nuestra experiencia las vias de eleccion
las constituven las venas del pliegue del co-
do y las yugulares externas, Ademas estas
venas permiten enviar un catéter a la vena
cava superior ¥ pasar por venoclisis liquidos
hipertonicos (antibioticos, glucosa, bicarbona-
to. ete), que no dehen ser administrados por
venas periféricas ya que gencran trombofle-
bitis guimicas.

h) Médico. En todos log casos el uso de an-
tibidticos estd justilicado a fin de evitar la
sobreinfeccion por gérmenes habituales.

Los corticoides ¢ inmunosupresores tienen
2u indicacion en aquellos casos en gue la ne-
crosis distal es secundaria a un proceso ge-
neral tipo autoinmunitario. Hay autores que
refieren resultados satisfactorios con esta me-
dicacion.® Los anticoagulantes tienen su accion
en la fase aguda evitando la progresion de una
trombosis o la formacion de embolias.

Los vasodilatadores son muy ttiles tanto en
el periodo agudo como en la evolucion poste-
rior. Kn nuestros pacientes la respuesta peri-
férica a esta droga ha sido muy buena v per-
fectamente tolerada durante largo tiempo.
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¢) Quirirgico. Si nog encontramos con una
injuria arterial establecida, es de vital im-
portancia la exploracion quirargica temprana
de Ja misma. Kl cirujano intentara recuperar
la permeabilidad y continuidad arterial; asi
ia investigacion instrumental, la aspiracion de
trombos y la inyeceion intraarterial de novo-
caina al 1 <% v la simpaticectomia periarte-
rial son recursos uUtiles para lo primero, la
continuidad arterial puede ser reconstituida
por sutura directa, injerto venoso o protésico.

En lo que respecta a las intervenciones pi-
ra romper el espasmo arterial no tenemos ex-
periencia. Ha de tenerse en cuenta la funda-
mentacion fisiopatologica mencionada por los
numerosos autores en este tema. La indica-
cion de la simpaticectomia guimica primero y
la simpaticectomia quirargica luego, esta pre-
sente en el caso de que todas las otras me-
didas anteriores no hayan dado el resultado
deseado v la evolucion de la enfermedad ea
progresiva.

Obvio es aclarar que la curacion diaria de
la lesion es de fundamental importancia,
Para ello aconsejamos, seglin nuestra expe-
riencia, la cura “seca” lo que facilita Ja de-
marcacion espontanea de la necrosis y evila
el esfacelo tisular. En cirugia pediatrica la
conducta expectante v paciente, conducirda a
resultados mas satisfactorios que una actitud
(quirargica agresiva y precoz, por cuanto la
recuperacion de los tejidos en la infancia eg
notable. Do esa forma sc evitara la pérdida
de tejidos sanos.

RESUMEN

Se presentan Y casos de gangrena de lag ex-
tremidades en la infancia. Se efectian consi-
deraciones sobre las etiologias mas comunes de
esa afeccion que ocurre con la suficiente fre-
cuencia como para tenerlas en cuenta, por los
problemas de tratamiento y prondstico que
plantea.

Se resumen en un esquema que abarca 1
SrUpos:

1) Por injuria arterial.

2) Secundario a procesos generales.

3) De causa o etiologia desconocida.

I) Por causas varic

Se comentan aspectos de su  tratamiento
dentro del cual la antibioticoterapia, los vaso-
dilatadores, los corticoides vy los inmunosupre-
sores y los cuidados de enfermeria tienen un
papel muy importante, teniendo cada uno su
preponderancia segun el caso.

El tratamiento quirrgico debe ser efectuado
luego de una espera prudente, y consiste en la
faz aguda: recuperar la permeabilidad y con-
tinuidad arterial. Bn la evolucién ulterior pue-
de plantearse la necesidad de las interven-
ciones sobre el simpatico.
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RESUMENES DE TRABAJOS PRESENTADOS

FEOCROMOCITOMA EN LA INFANCIA

ABRAHAM RAHMAN
JORGE KAHAN
ALTREDO J. PEZZOTTI
JORGE CASIERO
TG

Se presenta la Historia Clinica de una nifa
cuyo diagnodstico de entrada fue de cardiopa-
tia (presumiblemente reumatica) con hiper-
tension. El diagnodstico correcto fue estable-
cido, al cabo de pocos dias, en base a las crisis
de hipertension y a los episodios de sudora-
cion y lipotimias. El dosaje de dcido vainillin-
mandélico en orina fue normal. La interven-
cién quirdrgica y el estudio anatomopatologi-
co confirmaron el diagnéstico de feocromoci-
toma. Ta evolucion fue favorable.

Se hace una sintesis de la anatomia, em-
briologia, fisiologia y fisiopatologia de la me-
dula adrenal. Se compara la accion farmaco-
logica de la adrenalina y noradrenalina, es-
quematizandose su origen a partir de la feni-
lalanina., Se vierten algunos conceptos gene-
rales v se hace una sintesis de las investiga-
ciones realizadas en relacion al tumor. Se des-
taca la importancia de los sintomas hiperten-
sion (tanto permanente como paroxistica) vy
crisis de sudoracion profusa.

n lo referente al diagnostico, ademas de
los elementos de la clinica, se enfatiza sobre
la importancia de la dosificacion de las cateco-
laminas en orina, los tests farmacologicos y
los estudios radiolégicos. Se establecen los mas
importantes diagnosticns diferenciales. Se ci-
tan las complicaciones y causas de muerte,
destacandose la necesidad de un diagnostico
temprano para prevenirlas o evitarlas,

DERMATOMIOSITIS
(Poliomielitis con hipergammaglobulinemia
exagerada)

MEIRA WEISEMBERG DE GERBER *
MARIA LUISA PELAEZ *

DELFOR FELIX FLORES #
VALERIANO TORRES **

Se presenta un caso de dermatomiositis en una
nina de 12 anos de edad, procedente de la provin-
sia de La Rioja y estudiada en el Hospital de Nifios
de la ciudad de Cdrdoba.

El cuadro clinico comenzo a los 7 anos de edad,

* Catedra de Pediatria de la Universidad Nacional
de Cordoba.

¢ Anatomopatslogo del Hospital de Nihos de Cor-
doba.

evolucionando  luego en forma intercurrente. Al
ingresar en el Hospital de Nifies presentaba aste-
nia, desnutricion, debilidad v atrofia muscular con
dolor e impotencia funcional e¢n ambos miembros
inferiores. En la piel se observo maculas discro-
micas generalizadas v descamacion en la cara de
extension de los cuatro miembros,

De los métodos auxiliares de diagnostico los
mas significativos fueron los siguientes:

Radiografia de torax: Se constato cardiomega-
lia importante. El clectrocardiograma mostrd tra-
zado compatible con miocarditis.

Proteinograma: Hiperproteinemia (117 g %)
con un gran aumento de la gammaglobulina (6,50 g
por ciento).

Electromiografia: Enfermedad primaria del
musculo.

Puncidn biopsia renal: Normal.

Biopsia de piel y musculo: Polimiositis (com-
patible con dermatomiositis).

Los autores comentan gue este cuadro se dife-
rencia de los habituales por la presencia de una
elevada cifra de gammaglobulina, hecho no relata-
do en la literatura. El resto del cuadro clinico fue
similar al descripto como tipico de esta enferme-
dad.

PERDIDAS DE AGUA, ELECTROLITOS Y
NUTRIENTES EN DIARREAS AGUDAS

RICARDO LICASTRO
HORACIO TOCCALINO
ROCDOLFO F. NINO

En el presente trabajo se presentan los resulta-
dos hal'ados, en cuanto a las pérdidas por mate-
ria fecal de agua y electrolitos, en nifos eutro-
ficos con diarrea aguda.

Se estudiaron 16 nifos varones, entre 1 v 8 me-
ses de edad, con diarrea aguda (2 a 4 dias de evo-
lucion) y sin ningin antecedente de enfermedad
digestiva previa, Todos se internaron por presen-
tar deshidratacion superior a un 5 % del peso
corporal.

Fueron colocados desde el ingreso en cama para
halance realizando el estudio cualitativo y cuantita-
tivo de las sustancias organicas e inorganicas de
las heces. Ademds por separado se recolecto orina.

En las heces se midio volumen, se determinog el
pt, la acidez ftitulable, la presencia o ausencia
de proteinas, la concentracion de Na, Cl, K COH
v amoniaco y dosaje de¢ grasas. En orina se midio
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volumen y se determind pH oy concenfraciones de
Na, Gl ¥ K,

Los resultados arrojaron los siguientes valores:
la materia fecal presentd un contenido de agua
del 97,1 % + —1,59 ml y el residuo seco fue de
295 + —1,59 ¢. La concentracion de electrolitos
en 24 h fue la siguiente: Na 91 + —28 mEg/litro;
K 23 + 7,3 mEqg/l; Cl 65 + — 18,7 mEqg/l y bicar-
honato 31 + — 14 mEq/Il.

En ningiin caso se hallé hidratos de carbono.

5 1Llas pérdidas de grasas fue de D67 + — 0,36 o/
24 hs.

El pH fecal fue alealino en 12 de fos 16 pacien-
tes y la acidez titulable fue de 8,4 + — 3 mEq/l y
¢l amoniaco de 17,5 + — 6,24 mEq/1.

lLos autores comentan algunos aspectos de 03
problemas que plantea la diarrea aguda y hacen
notar que en el momento actual estan en revision
los conocimientos sobre la fisiopatogenia de las
pérdidas intestinales sobre todo a partir de los es-
tudios realizados con la toxina colérica,

l.ag conciusiones mas importantes en este tra-
hajo sobre las pérdidas en diarreas agudas fueron
las siguicntes.

1) Las concentraciones de electrolitos en las he
ces presentan una gran constancia, variando el
volumen,

2) No hay relacion entre la composicion de las
pérdidas electroliticas y el tipo de deshidratacion.

3) ElL pll de materia fecal es expresion del con-
tenido intestinal,

4) Se pierde una cartidad excesiva de grasas 2
nivel intestinal gue puede cosiderarse como grasa
endogena.

Instituto Nacional de la Salud. Servicio de Pediatria.

EXPERIENCIA
CLINICG- INMUNOLOGICA
CON VACUNA ANTIRRUBEOLICA

E. SUJOY ]. MASANTI
V. SIMSCGLO I. SOLARI
A. PIZZIA T. GOROCICA

0. MORGENSTERN 1. COHEN SABAN

L. PALAIS A. PREVER
M. BEHAR E. MANDELBAUN
C. HASCALOVIC

La experiencia se realiza en una comunidad ce-
rrada para menores, con un universo de 105 ninos
todos de sexo femenino, con edades comprendidas
entre los uno y ocho anos, Todos se encontraban
en perfecto estado de salud. Del total de ninos
estudiados 79 fueron inoculados mientras los 20
restantes recibieron en su luear “placebo”, inte-
orando asi el grupo control. Se descarto toda po-
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sikilidad de identificacion operando por ¢l métod:
de “doble ciego”, El antigeno empleado fue €
“Meruvax MSD” de Merck Sharp & Dohme. De
cada nifa se obtienen 2 muestras de sangre vene-
sa. la primera simultaneamente con la adminis-
tracion del antigeno y a los 60 dias la segunda
Fl estudio de 108 sueros reve'n un bajo porcenta-
je de susceptibles, 22 entre 105 nifias estudiadas
presentaron en la primerag mucstra titulos de an-
ticuerpos menores de 8 (considerado nivel protec
tor). El porcentaje de seroconvertidos entre los
que recibieron antigeno fue de 93 %. En ¢l grupe
placebo fue de © 6.

La proporcion de seroconvertidos en ambos gru-
pos muestra una diferencia estadisticanente mus
significativa (p=0,0004). En las conclusiones se
senala el adecuado poder antigénico de la vacunz
y ausencia de efectos indeseables de  jerarguia
clinica,

LA CIRUGIA COMO MEDIO DE
DIAGNOSTICO EN LA ENFERMEDAD
DE HODGKIN

A. CEBRIAN DE BONESANA
ALFONSO CATALANO

El papel de la cirugia como tratamiento es muy
limitado. Si bien se observaron largas sobrevidas
después de la cirugia radical de ganglios infarta-
dos, en la enfermedad de Hodgkin, (EH) localizada.
no se vio que tuviera ventaja a guna, sobre la irra-
diacian correctamente aplicada.

La cirngia aceptada, hasta el enfoque actual de
los canocimientos, era la hiopsia diagnostica gan-
glionar y la esplenectomia para el manejo del hi-
peresplenismo secundario, después de agotar otros
Tecursos,

En el momento actual reconocemos a la cirugia
como medio indispensabe para realizar el diag-
nastico en la EH.

El mejor conocimiento de la enfermedad, gra-
cias a nuevos medios de diagnostico, asi como z
nuevos planteos terapéntices, nos permite hablar
de curacion en una entidad considerada hasta aho-
ra fatal.

Para encarar el tratamiento de la EH se requie-
re, no solo el diagnostico, sino ¢l cumplimiento
de las siguientes pautas: exacto conocimiento del
tipo histologico, el grado de extension clinica de la
enfermedad o estadio y la presencia o no de sin-
tomas sistémicos. Estos requisitos deben lograrse
totalmente, sin los cuales no debemos bajo ningun
concepto iniciar el tratamiento en dichos enfermos.

La dificultad para clasificar los estadios reside
en poder descubriv entermedad oculta. Los planes
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de estudio ya reconocidos (hematoldgicos, hiolo-
gicos, radiologicos, efc.) no son si ficientes, de ahi
la inclusion como medio legnrsnm de la cirugia,
que comprende la laparotomia y esplenectomia; la
exwlornurm de 1a cavidad abdominal Lﬂﬂ la extir-
pacion de ganglios infartados o no, de las distin-
tas regiones (mesentéricm pararrectales, hiliares,
etc.), puncion hepatica v osea.

Resumimos el primer caso registrado en ¢l Hos-
pital de Nifios con el criterio arriba expuesto.
Varon de 6 afos de edad, con tumor mediasti-
nal con 4 meses de evolucian. Por las caracteris-
ticas rzldingréficas orientd a pensar en probable
EH o linfosarcoma.

Con esta presuncion diagnostica se efectia el si-
ouiente plan de estudio: hmpsm ganglionar, he-
mograma, eritrosedimentacion, reacciones tubercu-
]lIlIL‘El‘1| radi iografias de torax frente y perfil, abdo-
men simple, linfografia, puncion medular, FAN,
score de PAS en los linfocitos, proteinoorama, in-
munoelectroforesis, Ca, P., y fosfatasas alcalinas,
hepatograma y cultivo de linfocitos,

Con {odos estos clementos de juicio llegamos
al diagndstico de enfermedad de Hodgkin esclero-
nodular, estadio [I-A.

Sin embargo, frente a Ta posibilidad de extension
de la enfermedad al abdomen, dispusimos llevar a
cabo una laparotomia exploradora. Se efectia in-
cision paramediana, encontrandose leve hepatome-
galia de borde romo, con forma, color y aspecto
normal. Se hace biopsia hepatica. En retroperito-
neo no hav ganglios aumentados de tamano; la
palpacion de los rinones ne muestra alteraciones.
El bazo esta anmentado de tamano y en su super-
ficic se palpan varias tumoraciones duras, de uno
o dos centimetros de diametro, de superficie irre-
gular y de co’or mas claro que el resto del parén-
quima; ademds se observan tres ganglios aumen-
tados de tamano entre la cola del pancreas y el
hilio esplénico. Se extirpa el bazo v dichas adeno-
patias, cncontrandose en clles una histologia com-
patible con EH.

Los resultados de la cirugia permitieron tener
un exacto grado de extension de la enfermedad,
modificando el estadio 11-A al 11I-A.
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ASISTENCIA RESPIRATORIA
EN INTOXICACIONES

“‘l’,;‘r‘;l.di EMA CURO ALBERTO ALVAREZ
sta aho- CARLOS MACRI HECTOR PARRAL

Se presenta la evolucion de un orupo de vein-
tiln pacientes con alteraciones respiratorias debi-
das a intoxicaciones graves, internados en ¢l Cen-
tro Respiratorio del Hospital de Ninos. Se anali-
zan especialmente los  aspectos Jnespet ificos del
tratamiento considerandn que los mismos son fun-
damentales en su evelucidn y pronostico. Se ob-
tuvieron las sicuientes conclusiones:

ograrse
ningun
1fermos
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1) Un grupo importante de pacientes toxicolo-
gicos requieren control seriado de laboratorio y
tcrwvuh:.a u)rrutma parnmnunk que ohllgan a
st internacion en un Centro de terapia intensiva.

2) El tratamiento integral de los enfermos com-
prendio:

a) Evaluacion clinica horarig y radiologica.

b) Permeabilizacion de via venosa.
¢) Permeabilizacion de la via aérea.
d) Balance hidroelectrolitico,

¢) Control del equilibrio dcido-base.

1) Control electrocardiografico seriado.

o) Tratamiento kinésico respiratorio intensivo.

h) Asistencia respiratoria mecanica.

3) El desequilibrio mas frecuentemente hallado
fue la Z](I(|D‘-.IH (untemum como el descenso del
pH). Mas del 50 % de los cases presentaron aso-
ci:u'i('m de acidosis metabélica y respiratoria.

4 La hipercapnia “per se” no agravi el pro-
nostico, aunque los pacientes fallecidos presenta-
ron retencion de CO. importante,

5) La cianosis [ue expresion de alteracion obs-
tructiva de la via acrea o de la presencia de areas
de shunt. Como expresion de hipoventilacion de-
be considerarse un sigro tardio.

6) El empleo de oxigeno implicd una humidifi-
cacion adecuada de la via acérea, con aparatos ca-
paces de brindar niebla de particulas menores a
0,5-3 micrones de diametro.

7) La ARM se brindd en funcion del cuadro cli-

nico, radiologico y de laboratorio,
8) En los paciertes de mayor riesgo, la ARM
con aparatos de PPI permitié un mejor control

de los aspectos vitales del nino,

9) La patologia pulmonar aparecid como expre-
sion de enfermedad previa (motivo de la ferapéu-
tica que levd a la intoxicacion) o como conse-
cuencia de la intoxicacion. En este dltimo caso
merece considerarse en forma especial la neamo-
patia aspirativa.

Resuita muy claro que las intoxicaciones agudas
generan una alteracion funcional, con pérdida tran-
sitoria de posibilidades de compensacion y dese-
quilibrio extremos, que requirieren una rapida co-
rreccion y control,

El manejn de estos pacientes por un equipo en-
trenado en la atencion de situaciones graves, sig-
nifica un elemento prondstico fundamental en es-
tos cuadros, en los que muy frecuentemente no
existe tratamiento especifico.
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CARACTERISTICAS DE LA

REFERENCIA DE PACIENTES
PEDIATRICOS HACIA LOS HOSPITALES
DEL SECTOR PUBLICO

JORGE A. MERA
ALBERTO C. MANTEROLA

Los autores presentan el analisis de la referen-

cia de los pacientes hacia los servicios publicos de
atencidn pediatrica del area metropolitana de Bue-
nos Aires, efectuado sobre la base de una muestra
pm\peL‘um de las consu tas ¢ internaciones reali-
zadas en los establecimientos de la misma, que
comprende la Capital Federal y 19 Partidos del
conurbano, habiendo llegado a las siguientes con-
clusiones:

1) El principal mecanismo de concurrencia a los
servicios pedidtricos es la espontanca, o sea por
propia cuenta de la familia del paciente.

2) Los servicios anexos a maternidades se com-
portan diferentemente por coantc su referencia
mas habitual —tanto en consulta L()I'l]() en interna-
cion— es la originada por médicos del propio Hos-
pital.

3) En todos los Hospitales generales y pedid-
tricos, casi sin excepeion, la concurrencia espon-
tanea es mayor para los consultorios externos que
para la internacion, decreciendo en sentido inver-
so las referencias médicas,

4) A medida que aumenta la complejidad de los
hospitales o servicios considerados, asciende el
porcentaje de pacientes con referencia de médicos
(particulares o del propio Hospital), tanto para
consultas como para internaciones.

45) Dentro de los establecimientos pedidtricos,
[as referencias médicas son mayores que [a con-
currencia  espontinea en  las  subespecialidades
complejas, tanto clinicas como quirirgicas.

6) La fuente mas importante de referencias es
el mismo Hespital o Servicio que, por una parte
atrae la concurcencia espotitéanea de la pub?aucm
y por otra, recibe las derivaciones de su propio
cuerpo medico,

7) Los planes de coordinacion pedidtrica deben
enfatizar las referencias desde el centro a las uni-
dades periféricas, por cuanto el escaso numero de
pacientes derivados a los hospitales por ofras ins-
tituciones revela la ineficacia de procurar orde-
nar las referencias desde la periferia a los esta-
hlecimientos regionales o subregionales que se es
tablezcan.

ARCH. ARGENT. PEDIAT.

ESTUDIO HISTOPATOLOGICO
DE LA NECATORIASIS EN NINOS

RODOLFO NINO
CRISTINA IOVANNITTI
ELSA GUASTAVINO
GOLDA KOMORSKI

Los antores presentan sn experiencia en e es-
tudio histologico del intestino delgado en nifos
afectados de uncinariasis (Necator aniericanus).

Se estudiaron 15 ninos, entre los 4 v [2 afos
de edad, 12 varones y 3 mujeres. Todos provenian
de zonas endémicas (Noreste Argentino y Para-
gnay), pero vivian actualmente en la ciudad de
Buenos Aires.

El diagndstico etiologico se hizo en todos los
casos por la ()berVZlLl[]l'l microscopica de la mate-
ria fecal, recolectada en solucion de formol al 10
por l.ll_‘nt().

l.a muestra de intestino se obtuvo por medio
de la biopsia peroral realizada con capgula de
Croshy-Kigler, empleandose la técnica de Toeca-
lino y O'Donnell.

Todos los nifos fueron tratados con tetraclo-
roetileno utilizando una dosis de 0,2 cm” por kg
de peso corporal.

Dentro de los sintomas clinicos, el cuadro que
predomind fue aquel derivado de la anemia (aste-
nia, palidez, taquicardia. etc.).

Los hallazgos histologicos Tueron anormales en
14 de las 15 muestras obtenidas.

lLas alteraciones mas notables fueron: a) au-
mento de fa celufaridad a predominio |Il1f0p|d'—.l‘l10-
citario (en 14 sobre 15): b) ensanchamiento y/o
acortamiento de las vellosidades (en O sobre 15);
¢) aumento de los eosinofilos en forma difusa (3
st)hrt' 14).

Los autores comentan que si bien la gran ma-
voria de las hmp«lds tuvieron alteraciones (una
sola fue considerada normal), éstas no fueron es-
pecificas ni caracteristicas. El hallazgo mas im-
portante fue el aumento de celularidad en ¢l co-
rion. Este estudio difiere de otros en los cuales
la incidencia de alteracicnes en la mucosa intes-
tinai es mavor como asi tambicn la Jct:.npmm
de algunos autores en cuanto que la invasion de
la. mucosa por eosinofilos es un hecho caracte-
ristico de esta parasitosis, lo cual tampoco fue
observado en este trabajo.

El estudio fue realizado en ninos que habian
mejorado sus condiciones nutritivas y socinles al
cambiar de ambiente. Este factor junto con el
hecho de que se tratd de infecciones puras por
Necator y no por Ancylostoma (donde suele haber
mas lL‘ﬁlU]’ILb intestina es) son las dos causas prin-
cipales, a juicio de los auteres, para explicar las
escasas alteraciones hlsmlugmqs halladas,

La conclusion es por lo tanto que la necato-
riasis no presenta lesiones histoldgicas especificas.

Seccion Gastroenterologia. Hospital de Ninos de
Buenos Aires. Gallo 1330. Buenos Aires. Argentina




DIAT. DIVULGACION

ACTUALIZACION DE LOS SERVICIOS DE PEDIATRIA

Con el objeto de tener informado al ambiente pedidtrico, publicaremos en esta Seccion infor-
mativa de los Nimeros Especiales de Archivos Argentinos de Pediatria, una actualizacion de la cons-
titucion, actividades asistenciales y docentes de los distintos Servicios de Pediatria.

Agradecemos a los Sres. Jefes, nos hagan llegar dichos elementos siguiendo el ordenamiento
del que hoy publicames:

1 es-
Ninos
11S). HOSPITAL COSME ARGERICH
afios _
s DEPARTAMENTO MATERNO-INFANTIL
dara; Jefe: Prof. Dr. Roberto Votta
- DIVISION PEDIATRIA
;at?; fefe: Prof. Dr. Roberto Caligari
al 10
r;ed&g Sala 5. Unidad 18 . ........................... Jefa: Dra. Beatriz Sicardi
ceca- Nursery. Unidad 19 ... ... ... .. ... .. ... ... ... Jefe: Doc. Autorizado Dr, Rodolfo Dameno
(Neonatologia)
‘::clko; CoNSIErio EXTEFHE o 5x onwn on v svmn sam v e s Jefe: Dr. Oscar Rey
= Centro de Salud Materno Infantd Boca ........ Jefe: Dr. Mario Levin
 que
astes Niumero de médicos concurrentes y rentados: 50, Namero de residentes: 8.
s en Instructora de residentes: Dra. Eleonor Magentie.
Numero de camas: Primera y segunda infancia: 30, Nursery: 15.
au-
SMO-
 y/o
13):
sd (.J
CUERPO DOCENTE
. ma-
(una
n,e,,;: UNIDAD HOSPITALARIA COSME ARGERICH - SEGUNDA CATEDRA DE PEDIATRIA
1 co- Prof. Rez. Adjunto: Dr. Roberto Calegari
uales
int_e:_:-
)Pl;“:’]‘f Docentes autorizados: Adscripto: Avudantes:
;at;tf; Dr. Néstor Aparicio Dr. Pedro Franchi Dr. German Fake
Dr. Julio Jones Dra. Marta Lopez
bian Dr. Rodolto Dameno Dra. Célica Ramirez
%glaa’g Dr. Pedro Rosso Dr. Antonio Rajman
T Dra. Marta Traverso Dr. Luis Yergnano
5 por
haber
b= ACTIVIDAD DOCENTE
Ateneos Clinicos: Jueves, 9.30 hs. (Aula de la Catedra, 2¢ piso, Sala 5).
-cato- Ateneo Andtomo-patologico: Viernes, 10.00 hs. (Aula de la Catedra, 2* piso, Sala ).
ficas. Clases teoricas para alumnos: Todos los dias de 8.00 a 9.00 hs. (1¢ piso).
Grupos de discusion: Todos los dias de 11.00 a 12,00 hs.
?:ti: Consuitorio externo: Diariamente, de 8.00 a 16.00 hs.

Centros especializados: Alergia y Neonatologia,
Centro de Salud Materno-infantil: En Pedro de Mendoza y Pales, diariamente de 000 a 16.00 hs,




MISCELANEA

Aclaracion:

En el nimero 4, Tomo LXX, junio de 1972, el articulo titulado “Alimentacion de Nines con
diarrea prolongada. Respuesta metabolica y Nutriciona.” fue publicado con ciertos errores involun-
tarios que a continuacion se detallan:

Los autores pertenecen a dos Centros diferentes:

Dres. Alejandro (’Donell, Graciela Uriburu, Hugo A. Sola, Maria del Rosario Castinieira v
Prof. Alfredo Larguia: Unidad de Nutricion y Metabolismo, Departamento de Pediatria, Hospita:
Materno Infantit “Ramén Sardd”, Buenos Aires.

Dres.: Prof. Maria Esther Rio de Gomez Rio, Sara Closa y Maria Serramalera: Departamen-
to de Bromatologia y Nutricion Experimental, Facultad de Farmacia y Bioguimica, Universidad de
Buenos Aires, (Se habia omtitido el nombre de la Dra. Closa))

Fe de erratas

1) pag. 113, primera columna, linea 6ta.: donde dice 180 debe decir 800,
2) pag. 118, cuadro 3: donde dice Glicidos (dextrina de maiz) 1,12 % debe decir: 11,2

=

Comité de inmunologia y alergia:

Invita a todos los miembros de la Sociedad a participar en las reunlones que s¢ levardn a
cabo con el siguiente calendario:

Julio 25 (11.15 hs) Casa Cuna, Presidencia: Dr. Ricardo de Lellis.

Agosto [* (11.15 hs.) Hospital de Clinicas, Presidencia: Dr. Adolfo Bodas,
Setiembre 5 (11.15 hs.) Hospital de Nifios, Presidencia: Dr. Ricardo O. Traccia.
Octubre 3 (11.15 hs.) Hospital Alvarez, Presidencia: Dr. Alberto Cohen.
Noviembre 28 (11.15 hs.) Casa Cuna, Presidencia: Profesor Dr. Angel E. Cedrato.
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Presentacion

de un caso clinico

H. P. Edad: 15 dias; internado el dia 15-9-71.
Departamento de Medicina, Hospital de Ninos
de Buenos Aires; motivo de internacion: sepsis.

Antecedentes personales: Kmbarazo normal,
de término. Rotura de bolsa: 20 horas antes del
parto, afebril, con flujo fétido posterior al mis-
mo. Peso de nacimiento: 3 kg, B.C.G. al nacer.
Alimentacién: pecho.

Anlecedentes  faniliores:  Sin particulari-
dades.

Enfermedad actual: Desde el nacimiento
distension abdominal y palidez, tinte ictérico
de piel y mucosas, orinas oscuras. Continuo
igual hasta los 15 dias de vida, en el que pre-
senta quejido continuo, palidez acentuada y
depresion psicomotriz. Debido a la acentua-
cion de los sintomas, se interna.

Estado aetual: Tdad: 15 dias. Peso: 2.800 kg.
Talla: 46 cm.,

Circunferencia cefdalica: 325 cm. Denutri-
cién 19, pdlido, ictérico, edematoso, distension
abdominal. Impresiona agudo y gravemente
enfermo.

Onfalitis aguda, petequias abdominales y
miembros inferiores. Hdema blando y frio ge-
neralizado. No adenopatias.

Frecuencia respiratoria: 40 x min, Tiraje
subcostal. Frecuencia cardiaca: 124 x  min.
Auscultacion cardiaca y respiratoria: Sin par-
ticularidades.

Abdomen distendido, circulacion colateral
ageendente. Higado a 5 em, consistencia au-
mentada, Bazo a 3 cm de consistencia similar
al higado. Sensorio levemente deprimido.

Exdmencs realizados al ingreso: Puncidn
lumbar: Pandy débilmente positiva, albumi-
nas: 0,35 g %, 16 linfocitos. Frotis: escasas
plagquetas. Migliano (—).

Diagnastico de ingreso: 1) Sepsis luética:
2) sepsis bacteriana; 3) hepatitiz neonatal (to-
xoplasmosis, inclusion citomegalica, etc.).

FiGura 1
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30-9: Sin variantes. La palpacién abdominal
revela un higado nodular. No se palpa bazo.
Funcion renal normal. Tiempo de protrombi-
na: 46 %, no pudiéndose realizar biopsia he.
patiga.

Se piensa que la medicacidn antibiotica fue
efectiva, pues el nific que jmpresionaba sép-
tico al ingreso, se encuentra mejorado de la
complicacion infecciosa de su enfermedad de
base. La desaparicidn de la esplenomegalia y
la leve mejoria del hepatograma asi lo indican,

4-10: Buena vitalidad dentro de la gravedad
de su estado, Auscultacion pulmonar normal.
Piel caliente y rosada. Semiologia hepitica si-
milar. Se auscultan soplos en hipocondrio de-
recho, base de hemitérax derecho y cardiaco.
Frecuencia cardifaca: 140 > min, Examen car-
diologico: Soplo sistélico 2/3 ‘en dorso, mayor
que en region anterior. Pulsos ligeramente
amplios. E.C.G.: Sobrecarga biauricular e hi-
pertrofia biventricular. Rx: Cardiomegalia
global.

6-10: Se realjza caleterismo cardiaco (ver
examenes complementarios). Se lo digitaliza.

191

30-10: Paro respiratorio, bradicardia extre-
ma. Se recupera con alupent: 02 y masajes
Siguio bradipneico. F. C.: 120 % min.

Contintia grave. Apnea prolongada.
cardiaco irreversible.

Paro

EXAMENES COMPLEMENTARIOS

Hb.: 10.2 g ¢,

HEMATOLOGICO

Leucocitos: 11,800

Reticulocitos:
N 83

C: 39

M: 6 9%

L 37 %
Morfologia :

Macro y

1 %

microcitosis.

Poiquilocitosis.

Esferocitosis. Picnocitosis. Policromatofilia,

INVESTIGACION DE CELULAS DE INCLUSION
CITOMEGALICA EN ORINA: negativa

14.10: Continua grave, palido, ictérico. Con- FErhis (m%;{?) (i[;’i)
trol hematologico revela plaguetopenia y he- - e ot )
molisis. Se realiza transfusion de 20 cm® de .
zlébulos rojos, 1 estudio de factores de coa- Calaio 1¢ 8.8
guiacion revela: Tiempo de protrombina 48 %, faglong 51 6.4
retraccion del coagulo deficiente, factores 11 F. alcalina 5.7 3.7
V y VIII disminujdos. Urea 23 16

3 f 5 Glucemia 95 60

16-10: Francamente ictérico, coluria e hipo- Creatinsmenia 0,50
colia. Aumento de la hepatomegalia v la dis-
tension abdominal. Disnea, taquicardja. Fre-
cuencia cardiaca: 160 X min, F, R.: 60 % min.

Hematderito: 31 %. Rechaza el alimento. Tra- —_m
tamiento: lasix 1 mg/kgrsdia y 02. _

19-10: Grave estado general, cianosis labjal 16/9 20/9
Continta con soplo. No succiona. Se alimenta Fecha: (mEq/t)  (mEq/)
con sonda nasogastrica. Se agregan corticoides - pe e
debido a la ictericia obstructiva (deltisona: Na: 1ad .

2 mg/kg/dia). K- 38 n

26-100 Disnea. Cianosis, frecuencia cardia- Cl: 98 93
ca: 180 % min. Soplo a nivel de hipocondrio co, 29 a1
derecho. Ascitis, Atrofia muscular severa.

HEPATOGRAMAS
(mg %)

Fecha 17/9 21/9 25/9 28,9 5/10 13/10
Bilirrubina total 8,1 11,6 10.2 9 8 9.2
Bilirrubina ind. 4,0 6.8 6.4 5,6 5.6 6.6
Hanger -+ e
Timol + Ky
Kunke] 1,2 0,9
Colesterol 94 180
Prot. totales 4,7 5,5
Transaminasa G.P. 160 160 92
Fosf. nlc:l]ina' 49 8.4 7.5
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ORINA: Turbia, ambar, oscura

ARCH. ARGENT,

CATECOLAMINAS: negativas.

pH: 5.8 Pig. biliares GASES EN SANGRE:
Sed: normal

Ph: 7,45.

PCO,: 44.

PROTEINOGRAMA (g %) E. B.: + 5,5

B: 5 T.; 285
Prot. totales: 4,3 BR: 296,
Albumina: 2.31 CO. p.t: 3009
Globulinas: 1,99 B.B.: 56.
Alfa 1: 0,27
Alfa 2: 051
Beta: 0,66 INVESTIGACION FETOGLOBULINAS: positiva,
Gamma: 0,55

V.D.R.L.: negativa. Sabin y Feldman (negativa)

PEDIAT

INVESTIGACION ANTIGENO AUSTRALIA: negativo.

FACTORES DE COAGULACION

T. Quick; 48 7.

CULTIVOS P.T.T.K.: 76 seg.
Hemocultivos, II: 52 %.
Urocultivos, Vi 65 %.
Coprocultivos, Retraccion deficiente.
L.C.R. (todos negativos). Hto.: 44 @,

CATETERISMO CARDIACO: a) Datos hemodindmicos

e Contenido Saturacion :

Paosicion a, vol 7, 0. wol 7 Presiones mms/Hg
Vena cava superior 5.5 432
Auricula derecha media 9.3 727 83 media = 5.
Auricula derecha baja 104 81,8
Vena cava inferior (reg. suprahepat,) 10.2 80,3
Vena cava inf. (borde inferior higado) 6,7 53,0
Vena cava inferior (baja) 6.9 5;1;1
Ventriculo derecho 9,8 76.7 300 — 8.
Ventriculo jzquierdo 11.8 925 900 — 14.
Aorta 11.6 91.0 90 40 media = 60.

Capacidad de O.: 127 vol %.

llemoglobina: 95 g 4.

Diferencia arteriovenosa sist.: 6.3 vol 7;.

Indice pulmonar (QP): 635 1/min./mz.

Indice QRS): 2,0
2.0 vol 7. Relacion QP/QS: 3.2/1.0.

Hemaltocrito: 28 7. sistémico

Diferencia arteriovenosa

I/min./m-
pulmonar:

b} Datos angiograficos.

Angiografia {(fig. 3)
B capilar ¥ venosa,

inyeeciom  en aoria abdominal de frente v perfil. Fuses A) arterial,

Con lo expuesto Ud., puede hacer diagnostico (véase pag, 200).




en pediatria

CESAR SPADA

Director de la Sala
de Primeros Auxilios de El Palomar.

EDGARDO BEVACQUA

Encargado del Servicio de Pediatria.

La sulpirida,® nueva droga de sintesis, descu-
bierta por investigadores franceses, partiendo de
la O-anisamida, quimicamente es la N-(etil-1-pirro-
lidinil-2) metil metoxi-2-sulfamoyl-5-benzamida,

Su estructura es:

3 CO-NH-CHy
N
|
0CH 4 Lk
CHs

H2N02

Desde el punto de vista fisico-quimico se carac-
teriza por ser un pelvo blanco, microcristalino, se-
o, inodoro, insoluble en agua, casi insoluble en
alcohol etilico v metilico, soluble en acidos. Su
punto de fusion es de 177-1800.

* Vipral, M. B. (Roemmers).

Experiencia argentina con sulpirida

METODO A DOBLE CIEGO

SUSANA ESTEYBAR

Médica Asistente del Servicio de Pediatria,

LORENZO PERELLO

Médico Consultor del Servicio de Pediatria.

Accion experimental

Antiemética: Inhibe el vomito producido por la
apomorfina y los alcaloides del cornezuelo de cen-
teno.! No tiene capacidad de proteccion frente a
los vomitos que provoca el suliato de cobre.®

Es decir que su accion se ejerce a nivel de la
zona receptora gatillo en el piso del 4v ventricu-
lo.!

Accion comparativa de varias sustancias para
inhibir el vomito experimental 7

D.E. 50 Gammas/Kg

Droga

Via subcutianea Via orai
Sulpirida 35 9
Tioproperazina 3 )
Proclorperazina 150 250
Clorpromazina 500 1500

~Accida sobre el SNC: Esta exenta de accion es-
timulante, depresion central y anticonvulsivante,
segin  pudo comprobarse experimentalmente en
animales.

Accion sobre el sistema neurovegetativo: No tie-
ne accion sobre este sistema, solo en dosis altas,
puiede conseguirse efecto adrenolitico en ¢l perro.
resenta una débil accion antiserotoninica.

Az'ciu’_n cardiocirculatoria v respiratoria: No po-
see accion sobre el corazon y la respiracion,




Ca=- Datos anamnésicos Patoiogia ‘

5G

1 5 meses. Fem. Peso al Vomitos habltua-‘
nacer: 3,750 kg, ! les desde los 2
Actual: 5,530 kuz. meses,

Sulpirida. 1 |

2 15 meses. Fem. Peso al | Inapetencia.
nacer: 5,150 kg. Actual: | Falta de
8 kg. Piacebo. progreso.

|

3 8 afios. Masc, Peso al Cr'sis de
nacer. 45 kg. Actual: epigastralgias.,

27 kg, Sulpirida. Agresiva desde
hace 3 meses.
| |

4 3 afios, Masc. Peso al Tartamudez. |
nacer: ?. Actual: 165 |
kg, Sulpirida. [

5 | 6 anos. Masc., Pesoc al ‘Inapetenciw
nacer: 4 Kg. Actual: |
33,350. Placebo. [

6 6 meses. Masc. Peso al Espasmo

| mnacer: 3,590 kg. brongquial en
| Actual. 7,700 kg. | respuestia a |
Sulpirida. estados
emocionales
desde los 2
meses.

7 9 afios, Fem. Peso al Enuresis. |

nacer: 3,5 Kg. Actual:
32,200 kg. Sulpirida.
| i

g 9 afios, Fem. Peso al  Consciente
nacer: 3,800 kg. intelectual |
Actual- 27,900 kg. disminuido. ;
Sulpirida. | E.E.G. inmaduro.

’ Atraso escolar.

9 | 4 meses, I'em, P2so al Inapetencia,
nacer: 3,600 kg. Falta de |
Actual: 5470 kg progreso. |

10 ¢ afos. Fem. Peso al

nacer: 3,5 kg, Actual:
26,5 kg. Sulpirida.

Inapetencia. |

Control

Inicial
48 hs
96 hs
8 dias
15 aias

Inicial
48 hs
96 hs
8 dias
15 dias

Inicial
48 hs
96 hs
g dias
15 dias

Inicial
48 hs
88 hs
§ dias
15 dias

Inicia?
48 hs
9¢ hs
8§ dias
15 dias

Inicial
48 hs
96 hs
8 dias
15 dias

Inicial
48 hs
96 hs
8 dias
15 dias

Inicial
43 hs
96 hs
8 dias
15 dias

Iniecial
48 hs
96 hs
8 dias
15 dias

Inicial
48 hs
96 hs
8 dias
15 dias

Tono

*

*

Bz ZZ222 Z2unZE 22229 PZ2gg 2z

&

Zprrpd 22277 22722

Z| 222

Refiejos Frecuencia, Tension
Sueno | cardiaca arterial

N N 140
N N |
A N
A N |
N N f
N N 120 80/60
N N ‘ 140 80/60
N N | 120 30/60
N N 120 80/60
A N 100 80/60
N T* 104 90/70
N T 96 90/70
N N 112 90/60
N N 102 90/60
N N 110 90/60
N N 105 95/60
N A 104 80/40
N A 100 90/40
N N 102 90/50
N N 96 90/50
N A 104 95/60
N N 110 95/60
N A 108 95/60
N A 80 80/40
N A 80 80/40
N A 140
A N 120
A I 140
N I 130
N I 130
N N 84 110762
N N 82 110/60
N N 80 110/60
N N 80 110/70
N N 72 110/70
N N 20 100/60
N N g0 100/60
N N 38 100/70
N N 90 90/60
N N 84 100/70
N N 140
N N 110
A N 120
A N 110
N N 130
N N 100 90/60
N N 95 90/60
N N 102 90/60
N N 110 90/ 60

1
|
\

27,5
27,700

16,5

22,350

22,850

7,700

8,400

32,200

32,400
27,900

285
5470

5,700

26,5
26,600

27,600

Patologia Observaciones
Aumento de peso
No vomita. & razén de 20 g
No vomita. Por dia, 622 g en
Nc vomita. 30 dias.
No vomnita.
Se evidencio un
progreso de 180 g
a razén de 12 g
por dia.
No reaparecen lcs
| sintomas.
Mejoro la |
epigastralgia.
Erupecion.
Decaida,
Desaparecid la
tartamudez,
Come bien.

Catarro vias
acéreas. Sup.
Intranquilo.

| Nervioso,

| Mds tranquilo.

Estridor me jorado.
Sin espasmo.
Aumento de peso
a razon de 40 g
por dia.

Mejoro la
enuresis.

No mejora la
atencion ni el
aprendizaje.

| Progreso diario del

peso 15 g.

Poca respuesta.

Progresos diarios
del peso 73 2.
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Ca- Datos anamnésicos Patologia Control | Tono Refiejos  Frecuencia| Tensién Peso Patoiogia
so Sueno cardiaca kg
11 ‘ 6 anos. Masc. Peso al Agresivo, Inicial N N I 100 95/00 23,5 Intranquilo.
| nacer: 3.800 kg. Inquicto. 48 hs N N N 102 90/70 | Excitado.
Actual 23,5 kg. Terncres 96 hs N N N 96 100/80 Inquieto.
Placebo, nocturnos. 8 dias [ N N N 110 Me jor.
| 15 dias N N I 100 90/60 23,600 Inquieto.
|
12 | 6 meses, Masc. Peso al | Inapetencia. Inicial | N N N 100 6,200
nacer: 3,570 kg, Actual: 48 hs N | N I 120
6,200 kg. 96 hs A A I 120
Sulpiriaa. 8 dias A A I 120
15 dias A N N 130 6,800
13 9 anos. Fem. Peso al Inapetencia. Inicial N N N 80 100/60 27,300
| nacer: 3.5 kg. Actual: Decaimiento. 48 hs N N N 85 90/60
27,300. Convulsiones, 96 hs | N N N 80 100/70
Sulpirida. 8 dias i N N N 90 100/70
| 15 dias N N N 80 28,200
14 7 anos. Masc. Peso al Enuresis. Inicial ‘ N N I 80 110/60 20,300
nacer: 3,000 Kg. Actual: | Inapetencia. 48 hs N N 1 85 100/70
20,300 kg, Suenc 96 hs N N N 90 90/60
Sulpirida. intranquilo. 8 dias | N N N 90 100/70
15 dias | N N N 84 90/60
15 ¢ anos, Masc. Peso al Enuresis. Tiicial | N N N 140 95/50 29,200
nacer: 4,300 kg. Actual: 43 hs N N N | 110 100/60
29,200 kg. 96 hs l N N I | 96 95/60 i
Placebo. 8 dias | N N I 100 95/60
‘ 15 dias | N N N 100 95/60 30 Nervioso
16 7 anos. Masc., Peso al Nerviosismo. Inicial N N N 80 100/60 21,5 Mis excitado.
| nacer: 3,700 kg. Dificultad 43 hs N N 1 80 100/60
Actual: 21,5 kg. escolar. 96 hs N N I 80/70
Sulp:rida. 3 dias N N I 100 110/70 21,600
15 dias —_ —t = — — e
17 2 afios. Masc. Peso al Inestabilidad Inicial N N T 120 15 Coqueluche.
nacer: 3 kg. Actual: psigquica. N N I 110 Mis tranquilo,
15 kg, Miedoso. Llorén, 96 hs N N N 112
Sulp rida. Excitado. 8 dias N N N 120 15,5
15 dias N N N 120
18 2 afos, Masc. Peso al Anorexia. Inicial N N N 100 80/60 16
nacer: 2,900 kg. Vomitos. 48 hs N N N 100 80/60
Actual: 16 kg. 96 hs A A I 120 80/60
Placeho. 8 dias N A N 110 80/60 i
15 dias N N N 100 100/60 16,100
19 7 afos. Masc, Peso al Déficit escolar. Inicial N N N 90 100/60 25
nacer: 3,100 kg. 48 hs N N I 95 100/60
Actual: 25 ks. 96 hs N N N 95 90/60
8 dias N N N 100 90/60
15 dias N N N 95 90/60 24,800
20 € afos. Fem. Peso al Enuresis. Inicial N N N 88 100/60 29
nacer; 3,700 kg. 48 hs N N N 88 100/60
Actual: 29 kg, 96 hs N N N 80 100/60
Sulpirida, 3 dias N N N 80 100/60
15 dias N N N 80 100/60 29,300

{
|
|

Observaciones

Progreso d'ario del
peso: 40 g.

Aumenté de peso
60 g por dia.

Mejora en el
colegio.
Desaparece
enuresis.

No hay respuesta.

Se suspende a los
10 dias.

Tranquilo,
Sin vomitos.

No come.

Sin respuesta,

Desaparecio
enuresis.



Ca- Datos anamnésicos Patoiogia Control | Tono Refiejos lFreeuencia Tension Peso Patoiogia Observaciones
so Sueio cardiaca arterial kg
21 | 7 anos Masc. Peso al Inguieto. Inicial N N N 100 110/60 25 l
| ‘nacer: 3,900 kg. Agresivo. 48 hs N A T 110 110760 ¥ .
| Actual- 25 ksg. Enuresis, 96 hs N A I 95 110/70 ! No se orina. Mas
Piaceho, 8 dias N N N 100 100/90 tranguilo.
15 dias N N N 90 100/90 24700
22 Z anos Masc. Peso al Vémitos Inicial N N N 120 15 L
i nacer: 3,5 kg, Actual: habituales. 48 hs N N N 110 No vomitos.
| 15 ke. 96 hs N N N 120 Reaparece el
Piacebo. 8 dias A N I 120 vomito.
15 dias N N N 120 15.5
23 11 meses. Masc, Peso Lloron. Inicial N N N 120 10,200
al nacer: 4,100 kg. Vorhitador. 48 hs A N I 110 i Llora menos.
Actual: 10,200 kg. 96 hs A A N 100 Vomitos. No llora.
Piacebo. 8 dias N N N 110 .
15 dias N A N 110 10,5 Menos vomitos,
24 7 meses. Masc. Peso al Inquieto. Inicial N N i 120 11,130
nacer: 4,100 kg. Nervicso. 48 hs N N N 120 = 2
ac.auas 1130 Kg. Movimientos 9% hs | N N N 110 Mis tranquilo.
Sulpirida. involuntarios. 8 dias = N N I 120
15 dias | N N I 120 No hay respuesta.
25 5 anos, Masc. Peso al Enuresis. Inicial ! N N 1 92 90/60 18
nacer: 3,200 kg. 48 bs N N e 92 90/60
Actual: 12 kg. 96 hs N N I 98 90/60
Sulpirida. 8 dias N N I 100 100/60 T
15 dias N N N 98 100,60 18,600 Mejoro la enuresis.
|
26 9 afos. Masc. Peso al Retraso Inicial N N N 100 90/60 29
nacer: 3,5 kg. Actual: escolar. 48 hs N N N 80 110/60
29 kg. 96 hs N N N 95 110/60 | Mis atento.
Sulpirida. 8 dias N N N 90 100/60 | No progresa.
15 dias N N N 85 100,60 |
21 6 afios. Masc. Peso al Inquieto, talta Inicial N N 1 100 85/50 21 N . i
nacer: 1,790 kg. de progreso, 48 hs N N I 92 100/60 | Comié mejor.
Actual- 21 kgz. 96 hs N N I 108 100/60 Aumento de peso
Sulpirida. 3 dias N N N 100 95/65 a razon de 25 g
15 dias N N N 100 90/60 21,400 por dia.
28 7 afios. Masc. Peso al Dificultad Inicial N N N 100 80/60 22
| nacer: 25 kg, Actual:  escolar. 48 hs N N N 95 110/60 Tos catarral.
22 kg. Hiperactivo. 96 hs N N N 105
Sulpirida. 8 dias N N N 100
15 dies N N I 100 110/60 22,200 Mejor atencion.
29 4 afios. Fem. Peso al Epigastralgias. Inicial N N N 95 90/60 16 ]
nacer: 3,100 kg, 48 hs N N I | 100 90,/60 Me jorado,
Actual: 16 kg. 96 hs N N N { 110 100/60 Reaparece
Placeho. 8 dias = N N N 100 91/5 dolor.
15 dias ‘ N N N | 100 90/50 | Dolor igual.
| |
30 5 ancs, Peso al nacer: Epigastralg‘as, Inicial @ N N N 90 90/60 29
3,200 Fkg. Polifagia. 48 hs | N N N 95 100/60 Me jora les
Actual: 29 kg. 96 hs | N N I | 90 90/60 VOmitos.
Piaceko. 8§ dias @ N | N I 100 90/60 No tiene
15 dias I N N N 95 20/60 29,300 dolor. Mejor,




Ca- Datos anamnésicos Patologia Contrel | Tone Refiejos  Frecuencia| Tensién Peso Patologia Observaciones
S0 Sueno cardiaca arterial kg
31 9 afios, Masc. Peso al Dificultad Inicial N N N 90 90/60 31
nacer: 2,800 kg, escolar, 48 hs N N N 95 100/90 Mis tranguilo.
Actual: 31 kg, 96 hs N N I 80 90/50 Me jor.
Placebo. 8 dias N N N 100 90/50 Dificultad en el
15 dias N N N 90 90/50 31,200 aprendizaje.
32 7 afios., Masc, Peso al Enuresis. Inicial N N N 100 100/60 21
nacer- 3,200 kg. 48 hs N N N 95 100/60
Actual: 2! kg. 96 hs N N N 100 110/60 No mejora.
Placeho. g dias N N I 100 110/60
| 15 dias N N 1 110 110/60 21,300 Persiste la enuresis.
33 4 afios. Masc. Peso al Tics, desde el Inicial N N I 120 100/60 20
nacer: 3,400 kg. nacimiento de 48 hs A N I 100 100/60
Actual: 20 ke. su hermano. 96 hs N N 1 100 100/60
Sulpirida. 8 dies N N I 100 100/60 Desaparecio el tic.
15 dias N N I 95 100/60 20 Tranquilo,
34 6 afos. Fem Peso al | Vémitos Inicial N N N 100 80/70 19
nacer: 3,300 kg, habhituales. 48 hs A N N 110 90/70 Mejora.
Actual: 19 kg, 96 hs N N N 100 90/70
Placebo, 8 dias N N N 90 90/70 Vomité dcs
15 dias N N N 100 90/70 18,900 veces.
35 6 anos. Fem. Peso al Déficit Inicial N N N 100 90/60 26
nacer: 3.200 kg. escolar. 48 hs N N N 95 90/60
Actual: 21 kg. 96 hs N N N 110 80/60
Placebo. 8 dias N N N 95 100/60 Mayor
15 dias N N N 100 100/60 26,800 atenc on. Mejor aprendizaje.
|
36 | 4 anos. Masc. Peso al Epigastralgias. Inicial N N N 108 80/50 18,300
nacer: 3,350 Kg. Anorexia, 48 hs N N N 100 100/70
Actual: 18,300 kg. 96 hs N N N 102 100/70 No vomita.
Sulpirida. 8 dias N N N 120 90/60 Aumenté el peso
15 dias N N N 110 90/60 18,700 Mejor apetito. 25 g por dia,
N = Normal., A = Aumento, D = Disminuyé. I Inquieto.
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Farmacologicamente debe considerarse la sul-
pirida como un medicamento del cerebro vegeta-
fivo, con accion especifica sobre los centros bul-
bares, la sustancia reticular v los nuacleos hipota-
lamicos.*

Al no ejercer accion sobre el sistema nervioso
autonemo 2 no influye sobre la regulacion tér-
mica, pulso, tension arterial, peristaltismo coloni-
co, secrecion digestiva y metabolismo,

Por carecer de efecto atropinico no
atonia gastrica.:

Diversos autores afirman no haber comprobado
pardlisis vesical, ni retencion, en los ninos estu-
diades. Tampoco tiene accian sobre el transito in-
testinal, pero Meerotl 2 destaca que la atropina
traba en alguna medida su accion.

Como psicofarmace debe considerarse como un
neuroléptico incisivo, de accion rapida, exento de
accion sedante.

Tomando como base su accion farmacologica
experimental (Matias Martinez, Jos¢ Pico, Barrd,
Laville y Margarit) y las experrem!as ])edratma\
de Lruppe -Pecherand, en trastornos psicosomati-
cos mas comunes, y en especial el trabajo de Pi-

provoca

Cuadro comparative de

ARCH. ARGENT. PEDIAT.

A, sobre trastornos de conducta
la infancia, se decidio utilizar
mndicaciones:

cot Ch. Pincon J.
mas frecuentes en la
sulpirida en las sigwentes

a) Enuresis.

b) Anorexia.

¢y Vomitos,

d) Inestabilidad psiquica.

e) Déncir escolar,

f) Epigastralgias inespecificas,

Las dosis utilizadas fueron de 2 a 3 mg/kg/dia
v ¢l tiempo a utilizar se decidid por la respuesta
necesidad  cliniva.

-

La dosis total se dividio en tres tomas.

La prueba fue realizada a dobie clego, no co-
nociendo los ensayistas que la lIldIL:lhdll v valo-
raban su respuesta v oaccion secundaria, mas que
la sigla que marcaba el frasco, cuya clave era
solo conocida por quien tabulaba los resultados
obtenidos.

resultados obtenidos con droga activa (sulpirida) v placeho

AFECCION

SULPIRIDA

I"LACEB(J

Resuitado

Caso Caso Resmtadu

Vomitos hahmla es | Muy bueno 22 Rewular
19 Muy bueno 23 Regular

31 Regular

Inapeiencia. Falta de progreso G Bueno 2 Bueno
10 Muy bueno 5 Malo
12 Muy bueno 18 Regular
36 Muy bueno

Crisis de epigastraleias 3 Muy bueno 29 Regular
36 Muy bueno 30 Bueno

Tartamudez 4 an bueno

Espasmo bronguial por trastor- 6 Muy 'mmm)

nos emocionales

Enuresis 7 Bueno 16 Me 'no
14 Muy bueno 21 Regular
20 Muy bueno 32 Male
25 Bueno

Deédicit escolar 2 Malo 149 Malo
15 Malo 2i Regular
26 Malo 35 Bueno
28 Bueno

Inestabilidad psiquica 11 Regular
17 Bueno
24 Malo

Tics 33 Muy bueno
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Parametros clinicos valorados

Frecuencia cardiaca -
i i 4 Accion sobre el SON
Tensibm arkerl {oAcaon sobre el SONLUAL
Tono muscular { Accion sobre micleos de la base

Reflejos osteotendinosos {1 Accidn cortical

Sueno

Pesic { Accion sobre el centro de vigilia

Patologia tratada

Cradro de variaciones de peso diario

Tratado Tratado con
con sulpi- placebo pro-
Caso Edad rida pro- Caso Edad greso diario
greso dia- (g)
rio (g)
1 5 om. 30 2 15 m. 12
3 8 a 43 5 6 . 25
4 3 a. 20 11 6 a. 3
6 6 m 40 16 T s 12
7 9 a. I3 18 3 a. 8
8 9 a 40 19 7 a. disminuyo 12
9 4 m, 15 21 7 a. disminuyo 20
10 8 a. 73 22 2 a. 38
12 6 m. 40 23 11 m 20
13 9 a. 60 29 4 a. 20
14 7 a 8 30 5 8. 20
15 8 a. 8 31 & a, 15
1T 24 45 32 7 a. 20
20 6 a, 20 34 6 a. disminuyd 8
24 T a. 10 35 6 a. 13
25 5 a. 40
27 6 a. 28
28 7 a. 15
33 4 a, 8
36 4 a. 27

Conclusiones

De la observacion de los cuadros, en que vo'-
camos nuestra experiencia con sulpirida, se evi-
dencia que las mejores respuestas se obtuvieron
en cuatro indicaciones.

1) Inapetencia y falta de progreso. En estos
casos se consignaron significativos aumentos de
peso, llegandose hasta 73 gramos diarios en uno
de ellos,
~ 2) Epigastralgias. Debemos tener en cuenta que
los 2 casos tratados llevaban varics meses de evo-
wweion, sin que con otras medicaciones se hubie-
ran mejorado.

3) En los vomitos habituales, aungue con poca
casuistica, notamos que los resultados fueron
ouenos.

4) En los casos de enuresis los resultados fue-
ron buenos, pero debid aumentarse ia dosis a 5
mg/kg/dia.

No hemos conseguido resultados comparables
en otras indicaciones, en especial en lo que res-
pecta al déficit escolar,

En relacion a efectos secundarios no hemos no-
fado alteraciones del tono y reflejos, ni tampoco
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maodificaciones apreciables del pulso y tension ar-
terial.

Lo que si observamos frecuentemente es alte-
racion  del sueio, inquictud, intranquilidad ¢ in-
somnio, pero esto puede evitarse ieniendo la pre-
cavcion de administrar la altima dosis del dia an-
tes de las 17 ¢ I8 horas.

RESUMEN

Se trata de una experiencia realizada con sul-
pirida, mediante ¢l métodn de doble ciego, y a una
dosis de 2 a 3 mg/kg/dia, repartido en tres to-
mas diarias, con excepcion de tos casos de enure-
sis donde se administro 5 mg/kg/dia,

Se utilizd en las siguientes indicaciones: enure-
sis, anorexia, vomitos, inestabilidad psiquica, dé-
ficit escolar y epigastralgias inespecilicas,

Durante el periodo de tratamiento, se valoraron
los siguientes parametros: frecuencia cardiaca,
tension arterial, tono muscular, reflejos osteoten-
dinosos, sueno, peso y modificaciones de su pato-
logia, para observar lg accion de la sulpirida so-
bre el S.N.A., nucleos de la base, corteza v centro
de vigilia.

l.as mejores respuestas se obtuvieron en  los
casos de inapetencia y ialta de progreso, epigas-
tralgias, vomitos habituales y enuresis, no obser-
vandose efectos secundarios por la accion de esta
droga, pero si oalteraciones del sueno e inquietud
en la mayoria de ios nifios tratados; pudiendo evi-
tarse este inconveniente no administrando la ulti-
ma toma después de las 18 horas,

El empleo de sulpirida en la clinica, ha demos-
trado que la droga posee acciones, que el disein
experimental no ha podido reproduciv hasta ahora
por ios métodos clasicos.
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COMENTARIOS DEL CASO CLINICO
(Viene de pdg. 189)

Comentarios sobre el estudio

hemodinamico y angiografico

L. MILLANER
M. PEDRINI

El estudio hemodinamico demostro por la oxi-
metria un gran cortocircuito de izquierda a de-
recha a nivel de la vena cava inferior, en la zona
de Ia desembocadura de las venas suprahepaticas.
Dicho cortocircuito representa un volumen supe-
rior a tres veces el sistémico. La diferencia arterio-
venosa sist¢mica estaba aumentada (6,3 vol. %)
como consecuencia del bajo volumen niinuto sis-
témico. El registro de presiones evidenciaba una
presion sistolica moderadamente elevada en el ven-
triculo derecho y la arteria pulmonar (50 mm Hg)
y presiones elevadas en el fin de lleno del ven-
triculo izquierdo.

El estudio angiocardiografico selectiva realizadn
primeramente en el ventriculo izquierdo demostro
que el mismo estaba muy dilatado; la aorta emer-
gia normalmente y se descartd comunicacion in-
terventricular, insuficiencia mitral, ductus y coar-
tacion de la aorta.

Una segunda angiocardiografia realizada en la
aorta abdominal (ver fig. 3, pag. 190) mostré una
arteria hepatica dilatada y tortuosa que se dividia
en el interior del higado en numerosas ramas de
distintos calibres, las cuales confiuian entre si,
produciendo un aspecto lacunar, para desembocar
en la vena suprahepatica.

En conclusion, se probd un gran cortocircuito
de izquierda a derecha intrahepatico provocado
por miltiples fistulas arteriovenosas compatibles
con el hemangioendotelioma de higado.

Comentarios el caso

FEl diagnostico de insuficiencia cardiaca en =
recién nacido es una condicion clinica de funda-
mental importancia y no siempre facil de reco-
nocer, El caso presentado es un ejemplo tipice
de las dificult Hdt‘b en su reconocimiento, debido =
la complejidad de los datos semiuléwicm del pa-
ciente. Si bien la hepatomegalia no puede ser te-
nida en consideracion como signo de insuficienciz
cardiaca, debido al aspecto tumoral hepatico, 1=
insufi(,icmia respiratoria evidenciada por disnez
crisis de cianosis y taquicardia, atribuidas a un=
probable neumonia, si constituyeron elementos cls
nicos compatibles con insuficiencia cardiaca. Lz
imagen radiografica asi 1o sugiere pues no exisne
tn fou) neumonico, atelectdasico u otra patologiza
pulmonar que lo Jushhquc‘ observéandose Lardln—
megalia global, enfisema ¢ infiltrados interstic:
fes, ademas el E.C. G, cra anormal, Existig ta:—-
hién, un dato sumamente importante que fue Iz
existencia de pulsog periféricos amplios, que re-
flejaban un aumento de la presion diferencial que
sugiere una fistula artericvenosa,

Ante un recién nacido en insuficiencia cardiaca
con volumen minuto aumentado, ung vez descar-
tadas las cardiopatias congénitas, el hipertiroidis-
mo o la anemia, ¢l diagnostico de fistulas arterio-
venosas debe ser tenido en consideracion, Las fis-
tulas A-V, mas frecuentes en el recién nacido so=
las cerebrales, hepaticas y pulmonares.

El caso presentado corresponde a la variedac
hepatica de las fistulas A-V, siendo el hemangic-
endotelioma esfadisticamente el mas frecuente. £
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estudio hemodinamico y angiocardiografico fue cru-
cial en: 1) la localizacién y 2) cuantificacion de la
fistula.

Locatizacidn: Como se puede ver en la figura 3,
se¢ observan innumerables fistulas arteriovenosas
que configuran un verdadero tumor hepatico vas-
cular.

Cuantificacidon: Demostro el gran tamaiio de la
fistula A-V permitiendo un gran cortocircuito de
izquierda a derecha, siendo demostrado que el flu-
jo pulmonar era el triple del flujo sistémico (flu-
jo pulmonar = fluio sistémico -+ flujo a través
de la Tistula).
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Las listulas A-V constituyen una patologia su-
mamenfe importante como cansa de nsuficiencia
cardiaca en el recién nacido, va que durante el
periodo necnatal se tienen que producir fendme-
aos de adaptacion circulatoria a la vida extras
utering, io que de por si constituye una situacion
hemodinamica de cambio, la cual se ve agravada
por eIV{.{ran cortocircuitn generado por las fistu-
as ALV,

En cuanto 2 la terapéutica de este caso en
particular, sigue siendo un problema practicamen-
fe insoluble en el recién nacido. En este paciente
se realizd radioterapia y se planted la ligadura
de la arteria hepatica luego de la primera colateral
que no llegd a realizarse.
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