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Cordoba fue América

A proposito de los Congresos de Pediatria.

Gracins Cordoba por haber sido la gran apfiliiont. No o solo para nuestros
hermonos americanos, sino tembidn pare noselros nismios que  qeudinos de
todos los rincopes de la paivia gy fuimos reeibidos por L cordial sedorio, Ya lo
conocivmos, Dove Tus vicisitudes de wn presente inguiclo nos hobiun hecho olvi-
day por un womento la Lrayeclovia cjemplificadora 1 progresisia d» esta gran
provincia mediterranea,

Aqgui volvimos « coprobay el ceiterado pero legithno canceplo de o que los
congresos adeimds de oser e ingiictud cientifica, son un o nedio de realizacion
Iwnana Y si consideranos que el pediatre esta por sobre todas s cosas sieni-
pre ol servicio de fo nueva generacion, se logra en ellog la integraciin de wna
comutidad cientifica que gqang sus conoctiiientos y o osis objelivos. Seo abren
perspectivis enormes y positivas como para poder descehar to snasculo, o
daiifno gy lo negativo, La oacentalidad pedidlrica es lan ompliac como para coni-
prevder gue Loy wids que nunca fe causa coman es la bandera gue trivnfo. A
cllo se debe el gran érito de los congresos de pediatria,

Fine lg magnifica Ciudad Universitaria se desarrollaron las distintas sesio-
nes, stendo la Sala de das Américas del Pabeilan Argenting la que nos congrego
en el acto inauguradd,

L Prof. Segura, presidente del X Cowgreso Ponainericano, al dar g Dien-
venila, recoled los objetivos que se condensan en el Tema que adoptaron: “El
hicnestar del nino de Amériea”. José Rail Vizquez como presidente i de ALAPE
( Asociecion Lalinoamericana de Pediatyia) se rvefivia o sw historia y {inalida-
des, imstandonos o seguiy en (o bucha y recordande la frose sommartimiona “se-
ras (o que debas ser oy st no, no sevdas wada”

Las ontoridades nacionales lambicn esluvicoron presentes; ol subsecrelario
de Salud Pablica, (v, Gordilio Gdmez puso cspeciad énfasis en las cifras actua-
les de morbimortalidad infanlil iy el Ministro de Bienestar Soctal Dr. Puiggris nos
regualo o noticia del plen de Salud Maternoinfantil de aleance nacional el
aporte de 10wl aifloncs de pesos para su puesta en marcha en 1973,

El coro universilario dcompaiio con s jerarguia la apertura y ool cierre.
B acto inougeral erpectonte posvicmne, se fue ditugendo en o dindmica de
las presentaciones y fos acercanicnlos. Algunos nerantente ligsicos. olros coin-
cidencias de métodos, ideas w objelivos,

ElL prograina presents dos aspeclos diferentos: ol eientifico y of social. Pero
detrdas e cllos se visiiwbra un eritevio covoin a anibos, la scviedad con e
seorealiza el eventlo y la Jormalidad pare Uevar o cabo lodos sus punlos.

E cienlifica comenzd con dnporvtantes aetividades previas, coa ol 11 Se
minario de residentes de Pedictria gy los cursos precongreso sobre Ficbre Rea-
muttien, Gastroenlerologin, howvialogia, Ferapéulica fofaniil y Neonatologia, con
gritn candlidad de participantes e supera Lo previsto
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Lo mccdnica seqguida se liizo en prineer lugoary o pivel informalivo o curgo
de Tog punelistas y cn scgundo, cono ol coepleimento de mesas redondas donde se
vealizaron gran cantidad de pregunptos,

INFECTOLOGIA fue ef Tewma Centyal del priveey «ic, Rajo o secirctaria
cientifira del Prof. Angel Cedralo fuervon erpuestos los relalos gue esbwvieron
o cargo de Taoacciotti iy Rivadenciva de Argenting sobre peccanisines de aceion
de bactevias y vivus: Spiith, de U84 sobre Desarroleo de Jo Lrovunidad, cervan-
do la serie Bduardo Uvduncia, de Venezuela, con Eeologia de la Infeccion. Pos-
teriormicite vy durante of vesto de la joraada o interesanle scrie de correlalos
y de temas Hibres ovigivaron anesas redoidias con participacion e los concu-
TPETEER;

B ol Salon B, cerrando la tarvde, se desarrolla un Cologio sobre fopide-
miglogie y control de olgunas enferinedades vivdsicas en lu infancia coovidingdo
por el Prof. Sujosy.

CGionantonio fue el secretarvio cientifico del dia warles on e s¢ desarrolio
olro de los tenias centralzs: NUTRICTON.

Fomon., de FRE. DT, se ocupd de Nutrician iy erecindento; Craviolo, de
Wérico, del Desarcollo mmental det wifio desnadrido: Urguijo iy Rog, de nuestro
pais, de los Factores socloccondmicos gy cultiorales; Nyhan, de KBUL, de las
Enfermedades metabolicas congéniias; Behar, de Guatemala, de las roteinas
vegelales oy Ménder Ctstelianos, de Venezuela, de la Prevepcion como problen
ceoldgico,

Correlatos y temas Hbrves afines dieron origen, (o widsino gue los relalos
o brados, a wwnerosas pregunlas por parte del auditiorio,

Al Levminar Lo maiona en Sesion Kspecial, o Acadewmia Amevicana de Pe-
dialrig Rizo cntregue de premios o destacados pediadras e distintos paises e
Laliveoainerica,

In las prigeras horas de la taide, Halae actied como seerelario cientifico
de una sesion sobre Genética iy Pervinatologia, corrando la jornada ol Shnposto
sobre Nowenclabura y Clasificacidn del Sindrone de desautricion anfantil, qie
coording ¢l Prof. Segura y el Cologuio sobre Morlalidad Iafantil en la Repablica
Argenting, coardinada poy Barawelil,

Fomicreoles fue dia de descanso,

Un magnifico vieie a Ascochinga con  una wopmentol parrillada, hiezo
lowor o nuestra mesa criolla, la que fue acompafiada con noisica alusiva o
los disfintos ;.'_Jerf.\'f'.\' Gque nos risitaron,

JASTROENTEROLOGIA  con la scceretaria cicatifica de Ruy, fue el capi-
fulo que acupd la cartelera del dia jueres.

Alli nos recreainos con Tos relatos de: Lindguist, de Sueeia, sobre Mecanis-
wos de Lransporte de la barrera Ditestinal y deficiencias primarias de disecari-
dasus: Davidson, de B UL quicw se ocupd de las Particwaridades analonio-
funecionales del (vacto digestive velacionadas con Ta enfermedad; Rivarola, sobre
Integracion pediatra-cirigjano: Torres Pincedo, de Puerlo Rico, sobre Medicion
de gelividades enzimdlices en material de borde estriado obtenido por perfusion:
Bicipica, de nuestro peadis. quien abordd la Morfologia y enzimologio supeelular
del intestino delgado normal o eno el sindronie de analabsoreidn, y el ehileno
Brunser sobre Nulvicion y Absorcion,

Siguwiendo la meednica de los digs anleriores, mesas redondas con cliscusion
coronaron los relatos ya nombrados, ol iguel quie los correlatos y sesiones afi-
nes de Temas Libres,

Al finatizar la maiane el Prof. Gusiavo Berri presidente del XTIV Congreso
Internacional de Pediatric a realizorse on Buenos Aires cilre el 3 oy ol 9 de
octihre de 1974, ocupad Ta tribuna informando los pasos segididos Jiasfo el o
menlo en cudanlo a sw erganizacion,

Senads gue ne se hable reclizado awvingtin tipo de promocion pera no inter-
Jevir los Congresos que se estaban realizando en Cordoba, pero que de cual-
qitier nmemera os avanees realizados habion sido vy Dnportantes,

Informa de sw viaje a Viena donde so enlrevisto con las auwloridades e
lu Asociacian Internacional de Pediatria iy del Congreso antervior, i de sw pas
por Swiza oy Espaia donde pudo palpar el enorime entusiosnio que existia pora
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concireir o Pediatric NIV oy o setisfaccion por el Temario del Prograiia cien-
tifico.

Al finvlizay sinteliza su pensanidento diciendo gue of ano 1972 habic sido
el e la infreestruelurva, of 73 cra el de o opromocion gy ol 74 seria ob de la
realizacion.

El jucves [ue cerrado por wna Sesion de Pevinelologio yowun Cologuio sobre
Reswinen de Actividades del Cowilé de Promocion de Programas de Residencios
de Pedialria.

Ll Tewa Contral det dia de clausura Jue BNZINMOLOGEA iy o Sesion pie-
nariee tuvo cono scecrelurios ciontificos o Blaneo o Zawar, de o Cordoba,

Desarroito y Koztnoes fue dtema de KNretehoner, de BR. UE . Piras, de Ar-
genting, seoocupo del Desarrollo ewmbrionario, regulacion horional 1 netabaoli-
i de las enzimas del inetabolisimo dei glueogeno: el norlteéamericuno Nyhdan se
refiria a los Blogueos enzimdiicos en [os crrores congénidlos del petabolisio;
Zinfehane, también de FE.UU. a Polimorfisino de cnziviias de origen genélico:
Bianco. a lsoenzimus: Cava, de Argenlina, q Enzimes y horoones, [inalizando
Schneek, de BR.UU con el Diagnastico pavenlal de las enziimopalios o ef [eto,

Pambicn ayul hubo correlatos iy temas Hibres con interesuntes noesas rodoiibis,

Anles de termdnar Lo apaiiana, el Presidenle del 1T Congreso Argentino, Prof.
José Marig AMbares provuncio as polabras e clowsura agradeciendo o volatores
i conewrrentes nacionales o cxtranjeros yodestacando el allo pivel de las pre-
sentaciones.

Al aniswo tiewmpo wn coviedo apluuso corond sus palabras de clogio o la
anproba tavea desarvoliada por el Seerelario General de los Congresos Prof. Ros-
wnico g osus colaboradores.

Por la turde, completando el tewario, se realizaron sesiones sobre asiia,
pulmon, sistoma pervioso, vinon, enithelo intensivo y tnpiores.

IHda Moreno de Tawbensiog coording el cologuio sabre “Adolescencia” iy of
Prof, Julio A Mazza de Do Plato, of de Bealuacion del programa de desavrolio
de la enseianza de la Pediatvia” orvganizado por o Asocieciaon de Fuacallades dy
Medicina de Lo Repablica Argeintina,

Fwoarneonia con el progiraicd cientilico, se desareolla el progroma sociai.

Desde ol coctel del acto incugural, pusendo por las visilas « la Catedral, a
la 1glesia de fa Companie de Jesis, a los distintos muscos, o los complejos indus-
tricles FIAT o THA Revault, o lo ya wencionada parvilfoda de Ascochinga g al

; : i) : ! Gga i
concierto del Rivera Indarte, tode vesulio wineno gy oagridable.

Al wismo ticwpo mereeen destacarse los winicents ofrecidas por la gentileza
de las damas cordobesas que rednieron. ¢l peguenos gripos o los congresistas,
dundo mds intimidad y perfeecion al trato persond,

Etté en Altu Grocia, que se vealizd on wne cspléndido halei que data de prin
cipios de siglo. fue magnifico y era cvidente ta satisfaceion general.

L eenn de elouswra se cavacteriza por lo algurebia de lo gende joven guc
gudtaria en o mdio guiso haeer Hegar o sus hermanpes ainericanos o enocion de
nuestra tievra gy testiinoniorles ol placer que provecabe s presencitr.

Las jornadus del Congreso soin ol coronaniento de ung labor efectiada dii-
rante dos anos. Trabajos realizados on el hospital, cn el ada, en ol laboratorio
e el hogar towan forma y dane a tuz en esos dias para enriguccer nuestro haber,
pera confrontar nuestrdas dedueciones, poara buscar socuciones. Poro al aimasnio
ficmpo comienzon u geslarse nuevas obris g of horizonfe gue se abre infmito
como la misnma vida dei hombre, presenla otrvos hitos, Los aniigos, Los compane-
ros o simplemente lox colegas adgquicren 5Ueros compronisos. se proyeetan. on
una divdmict que wnce conclige porgue nwnea copcluyen el sufrimicpto, las
necesidades, las enfermedades fisicas g omoirales,

1971 es la proxivia mela; el comproimise serd piayor porgue nayores son s
crigencias: grande es nuestra vesponsabilidad, la de todos, por eso al anismo e
po que agradecciios a todos los Pedictras de Awérica, les tendenos nuestra inano
porgue solamente wnidos, nosolvos y eflos, podvenios vecibiy con dignided af non-
dp pie tiene puesto Tos ojos on este contineile joves i rico, que si bien licie
Hagus dolicntes, posce el espivitu todomalble y pujonte de los realizadores.

Dr, TEODORO 17 PUGA



Discurso pronunciado por el Presidente de la Asociacion Latinoamericana
de Pedatria, Prof. Dr. José Raul Vasquez el dia de la inauguracion del

1II Congreso Latinoamericano de Pediatria, 5 de noviembre de 197

Ia ciudad de Cordoba.

Latinoamérica, por su pucblo, sus inguic-
tndes v dindmica, sus costombres peculiares,
su folklore, sus problemas sochtles y o politi-
cos, v hasta por sus padecimientos v enler-
medades caracteristicas, forma un continen-
te insdlito que tiene cuanta vida propia pue-
di necesitar ahora voen lo futuro. Por ser un
gigante que creee avidamenle yogque ineres
menta sus nerzas dia a dia, ano a ano, ado-
lecio durante mucho tiempo de un mal im-
perdonable en toda cultura: no se apercibio
de Ta presencia de sus nifos v oadolescentes a
los qque debia proteger, v oa quienes por rara
paradoju. siempre reconocid comn sus pila-
res mas solidos, razon de ser en ¢l presente
voesperanza de fularo.

Lao misma brusquedad de 1o eclosion de
s desarrollo econdmico, politico v sodial, en-
COZHCCIO en No pocas ocasiones @ quicnes Lo
nian a snocargo fa direeeion de nuestros pue-
blos v no les permitio comprender que el
bicnestar de tos habitantes se fundamenta en
lo salnd  fisica vomental deosns ninos, goe
ubicados correctamente en su medio, serdan
auicnes delenderin en el madana Tos valores
de la sociedad en la que viven. No se puede
hablur de democracia sio se olvida que los
ninos ticnen tantos derechos como los adal-
L cllos no se ”(‘Q;;t con declaraciones
sno con realizaciones operativas. Tiene Lan-
ta relevancia L solider del poder adguisitive
de Ta moneda como el ratamiento de las e
fevmedades: v Ta defensa ded patrimonig na-
cional desarrollo de un plan sani-

como o
Ly,

(d

2, en

Quién sino los medicos que a diario vivi-
mos los problemas de los ninos, podiamos
saliv en su defensa? Muchos fueron los anos
de Tucha tenaz v de golpear puertas de des-
pachos oficiales, de ocupar tiempo, cuando
apenas lo tentamos para dedicarlo a nuaestras
familias, v de explicar v tratar de convencer
que lo invertido en Salud Tnfantil es renta-
bie v gne, seguro. Neva a ingentes beneticios.
No sienmipre se nos esencho, la mayoria de las
veees porgue se nos cemraba en alguana ma-
nera ¢l paso. Siemipre surgian otras diseati-
hles prioridades.

Como hicn dijo Larra: “15s mds faeil negar
lus cosas que enterarse de ellas™,

Hubicron los médicos de emplear Ta tie-
tiea del estratega, la paciencia del anciano,
v templinza de quien locha por wna causa
noble v la agresividad de una clerna juven-
tud. Luchar por el nio no es wna mela, re-
presenta la vida misma de Ta Pediatria v oes
Lo esencia de o profesion a la que estamos
dedicados. Pero no solo se necesitaban los
estucrzos de mna persona, de un grupo. I
delinitiva 1o que habia aue defender era a
todos Jos minos de América, aquellos que
ticnen uma raigambre connn ¢ iguales hori-
zontes, vivan en las
nio Sur,

Antillas o en ol extre-

Recordimos con carino los fivmes intenlos
de los pediatras [atinoamericanos, que con
cspivitu de visionarios, en las primeras dé-
cadas de este siglo se remicron en hisqueda
de soluciones para los problemas comunes.

Los  primeros
Pediatrin

Americanos  de
fa byeehn. Entre 1946

Congresos
abvicvon
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1963 la recordada Confederacion Sudameri-
cana de Sociedades de Pediatria creada por
injciativie de la Sociedad Chilena, v de la
que tueron fundadoras las Sociedades de Pe-
diatria de o Argentina, Brasil, Chile y Ura-
guay, celebrd siete Congresos en las cinda-
des de Santiago, Buenos Aires, Montevideo,
San Pablo, Lima, Caracas, Quito.

Precisamente en esta wima viadad, el 30
de julio de 1963, en ocasion de la sesion de
gobierno que tuvo lugar durante el Séptimo
Congreso Sudamericano de Pediatria, se con-
crelo la ereacion de la Asociacion  Lalino-
americana e Pediatria. Tal inicativa nacio
en ol Congreso de Caracas, en 1960, con la
[inalidad de reunir a las Sociedades de Pe-
diatrin de todos tos paises de América Latina.
El entendimiento serta muy completo por la
alinidad de problemas, de idiomas, de histo-
ria, cde culturg v de tradicion. La idea fue
Hevada o la realidad gracias a la excclente
labor desarrollada por la Sociedad Uruguaya
de Pediatria. El antor de los estatutos fue
el Dr. Conrado Pelfort v la secretaria de a
primera Comision Diirectiva, la Dra. Naria
Lnisa Saldim de Rodriguez. Pero aqui no pa-
rd la inguictud de hermanar a los pediatras
latinos: en Bogold, en oportunidad del 11
Congreso Latinoamericano de Pedialria, ce-
lebrado en 1970, se considerd la inelusion de
Espana como entidad huésped. auspicioso he-
cho que se coneretard en el Congreso actnal.

Tal como o senatan oy reglaomentos, e
Asociacion Lalinoamericana de Pediatrig tie-
ne por finalidad el desarroflo de nuestra Pe-
diatria en beneficio de la salud v bienestar
de la infancia. Para cllo, en representacion
de da pediatria de nuestros paises: Facilita
la difusion de los conocimientos pedidtricos
v o comunicac’on entre los médicos de ninos,
estimnla las reuniones regionales v realiza
porigdicamcnte  congresos ordinarios, Favore-
ce las investigaciones en ¢l dominio de [ pe-
diatria, coopern con lag organizaciones na-
cionales e internacionales en ¢l estadio de
los problemas del nifio v establece normas v
oricnlaciones que cimenten con caracteristi-
cas antaetonas, el funcionamiento de obras
maedico-sociales  latinoamericanas,

No hace falta repelir entonces. que habia
lgica en la fundacion de una entidad cien-
tifica de tal naturaleza. Lo brayvectoria de
la Asociucidn ha sido con el carrer de los
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anos lo sulicientemente elocuente como para
demostrar la pertinencia de sus objetivos y
s capacidad e aceion,

Hoy, con la griata compania de pediakras
de otras naciones, cstamos reunidos aqgui, cn
Cardoba, los miembros de 19 Sociedades de
Pediatria, campliendo el compromiso de uno
de los acipites de nuestro Estatuto, I mo-
mento es propicio para reflexionar. Sobre lo
realizado v lo por realizar.

Nuestro trabajo no ha cesado un solo wo-
mento. s mads, podemos decir que ahora
dedicamos a nucestra profesiom mias horas ti-
les. La teenologia médica ha avanzady en los
altimos tiempos, como no 1o habia hecho du-
rante siglos. Se conoce mucho mas sebre etio
logia, evolucion, tratamiento v rehabilitacion
de Tas enfermedades; Ta lerapéutica es tan
amplia que hasta se podria decir que nos
cnorgullece: Ta prevencion permite controlar
cpidemias v endemias: el pediatra se super-
esvecializa.

Pero, entre nosotros, los indices de morhi-
idad v mortalidad infantiles, salve en conta-
das excepciones, s‘cuen inamovibles o des-
cendieron apenas en ns dltimos 20 afos, Y
o que es peor, los ninos siguen muoriendo
de afecciones controlables por fa accion elec-
tiva. de los recursos téenicos actuales,

Es ¢ue el estado sanitario de la pohlacion
se relaciona con los niveles ccondmicos, so-
ciales v cducacionales. Por ello la desnultri-
cion mlantil, la tuberenlosis v ootras enfer-
medades sociales. Tas endemias por pardsitos,
entre otros problemas pedidtricos, no fogran
ser erradicados. Llama a asombro, por ejem-
plo, que nuestros ninos  sivan  padeciendo
afccciones pertectamente evitables por fumu-
nizaciones sencillas.

Los pediatras de las Sociedades de Amdéri-
ca Laltina, nos seguimos ocupando cada vez
con mavar tucrza de la nifiez v sus proble-
mas; estic pre r)(‘l]['}:l(_‘il/n'! Vi surge ¢omo unda
necesidad espiritnal, Los tines  de mnestra
Asociaciion demuestran de manera precisa ¢l
compromiso gque hemos tomado. Nocstra res-
ponsabilidad se extiende aproximadamente a
un 45 % de poblucion de Lalinoamdérica cu-
vos inlegrantes menores de 15 anos, actual-
mente Hegan g los 128.000.000 v aleanzaran
prohablemente en 1950 los 180.000.000.

Ao largo de los anos nos fuimos alejando
progresivamente del entoque de la medicina
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tradicional para la cual ¢l nino era solo un
caso clinico; ahora comprendemos que debe
ser considerado como una persona integrante
de una familia v en una sociedad asi lo en-
senamos. Esto, de manera alguna significa re-
taceir la capacitacion téenica de los médi-
cos; todo lo contrario: es agregar a lo tée-
nico, perspectivas nuevis  que  enriquecen
nuestro quehacer profesional 'y nos compro-
meten adn mds.

Hasta aqui la labor que pudicron desarro-
Har los pediatras. Pero es muy necesario, os
de una obligatoriedad  inexcusable, que  los
gobiernos teugan plena conciencia de los pro-
blemas de Ja ninez v rapidamente se dispon-
gan a tomar actitudes efectivas que comple-
menten con igual eficiencia v prontitud el
camino que levamos recorrido. Asi Jo recla-
man los nifos.

Amigos de América, may pronto he de re-
tirarme de la Presidencia de la Asociacion La-
tinvamericana de Pediatria. No puedo dejar
de agradecer pablicamente a quienes me
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acompainaron durante mi gestion. A su Se-
cretario General, el Prol. Eduardo Urdaneta
quien tanto batallo para que el idioma cas-
tellano fuera  incluido  regularmente en los
Congresos Tuternacionales, ast como a Jos de-
mis integrantes Trof. Lrnesto Plata Rucda,
Benjamin  Schmidt v Guillermo Guillén Al-
virez, y a los Scerctarios Adjuntos Dres. Ro-
dolfo Moreno y Rafael Delgado Rovati,

Pronto estaremos aboeados a la tarea egpe-
citica de los Congresos de Cordoba. Autes
de lerminar necesito destacar la fmproba la
bhor de nuestro Sccretario General, el Prof.
Carlos A, Bezzonico quien fue ¢l que mids tu-
vo que soportar ¢l peso y la responsabilidad
de su organizacion. No dudo gne estos Con-
gresos han de merccer Ta aprobacion y el
aplauso de todos. Que el Supremo nos ilumi-
ne para hallar el mejor camino para ¢l nifio
de Amdérica.

Serds lo que debas ser
y sl no, no serds nada.
(JosE DE SAN MARTIN)
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Aspectos endocrinolégicos del

retardo de crecimiento

Bl ovetardo  de erecimiento  de natuvaleza
endocrina es poco trecucnte, sin embargo el
diagnostico debe ser preciso para orientar el
tratamiento adecuado.

LT estudio de un individuo con una altera-
cion del crecimiento deberd encavarse en pri-
mer lugar practicando un prolijo interroga-
torio sobre los antecedentes familiarves, de
embarazo v primeros anos de vida, En el mis-
mo podrd muchas veces encontrarse la causa
del velurdo del evecimiento por lo menos po-
dra orientar los estudios hacia el diagnostico
definitivo. EI examen clinico del enfermo per-
mitird cn varius ocasiones hacer el diagnos-
tico por el simple aspecto del enfermao, si se
trate de cuadros caracteristicos.

Se determinard la talla v la relacion entre
el segmento superior y ol inferior, midiendo
este altimo la distancia desde la sinfisis pu-
biana hasta ¢l piso. con el enfermo de pic.
La diferencia entre ta talla v o segmento
inferior dara la media del superior. La re-
lacion superior-inferior de aprosimadamente
1.5 4l nacimiento va disminnvendo hasta lle-

gar a 090-1 en la pubertad. Este dato per-
mitird conocer siose trata de un retardo de
crecimiento armonico o no. La medida de la
braza contribuird tambidn a cste dato. Las me-
didas de talla y peso halladas se compararin
con s correspondientes para o edad  del
paciente.

Con ello se podri apreciar ¢l grado de re-
tardo de crecimicnto expresacy en percen
tilos, siendo el 50 pereentilo la altura prome-
dio a una edad determinada. Sioen un caso
rarticular T talla corresponde al drea del 3
pereentilo indicard que ol paciente posee un
retavdo de crecimiento signilicativo indicau-
do que 97 ninos de esa edad de cada cien
poscen ana talla por encima de la hallada.

Otra forma de indicar las desviaciones on
la altura de un paciente es expresando en edad
por talla, es deciv, Ta edad que corvespoude
por talla; por ejemplo, si un nino de 9 afos
mide 104 om, se dird que posee una edad
por talla de 4 anos puesto que esa cilra es
el promedio de altura de nifos de 4 afios (fi-
oura 1),
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Fiavga 1

Hermanas mellizas de 9 aqnos, Una mide 1285 cm

p la obrag 104 cm. Esta posce una talla de 4 anos,

una edad osea de 5V aies v denlaria de 6 anos.

Los estudios demostraron que poseta ana insufi-
ciencia ipofisaria.

Es importante en las alteraciones del ereci-
micnto controlar Lo evolucion del mismo v
del ritmo de crecimiento en distintos perio-
dos, va sca esponltancamente o con  trata-
miento. Para ¢llo Ta mejor forma es oblencr
datos de la talla on distintos momentos y
transportarlfos al crecimiento anual. Por cjem-
plo. sioen cuatvo meses un nino crece 2 e,
significa que el ritmo de crecimiento ha sido
en ese tiempo de 6 cm por ano, Fste dato
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se Heva al grdfico de velocidad  de crect-
miento v ose determina sio 1o esta haciendo
normilmente para la edad. Ello permite ade-
mas evaluar los cambios en el ritmo en pe-
riodos cortos de tiempo lo cual es muy atil
cuando se instituve una medicacion,

F1 desarrollo dentavio Hene gran signibica-
cion en el cestudio de un retardo e creci-
miento, In el hipotiroidisimo v en el panhi-
popituitarismo siempre  hay  vetardo en I
dentaria, hecho que no se observa
demis casos de returdo de

crupeion
cn los
miento,

crecl-

El examen de la piel permitird pesquisa
signos de hipotiroidismo si ella es Iria, se
descamada v ocon poca cirenlacion.

1l examen del desarrollo sexual en indivi-
duos en cdad puberal, serdt de fundamental
importancia dado que si los caracteres sexua-
les sccundarios se han desawrrollado normal-
mente en presencia de una talla baja, descar-
tan toda posible p:u‘li('ip;_"u-i(m hipolisaria v
gencralmente vonadal, debiendo  estudiarse
entomees dentre de Tas causas no endoerinas
o con secundaria repercusion endocrina, En
cambio cuando el sexnal no es
completo, deberd pensarse en una deficien-
cia hipofisaria, gonadal o bien ¢n o retardo
puberal normal. Sioen una nina solg existe
desarrollo de vello pubiano, puede pensarse
que se trata de un simdrome de ovarios ru-
dimentarios o de Turner con ausencia de es-
trogenos circulantes pero con producceion de
andragenos suprarrenales causantes del de-
sarralla del velly sexaal.

Por otra parte, tanto en las ninas como cn
los varones que consultan por retardo de ere-
cimicnto pero con desarrollo sexual avanza-
do. las posibilidades de erecimiento son muy
pocits dado que generalmente el desarrollo
esquelctico alcanzado es igual o superior al
sexual.

i,

desarrollo

Por ultimo se estudiard el desarrollo dseo.
La aparicion de los nicleos de osilicacion,
sigue generalmente an ritmo unitorme  aun-
que w veees puede sufriv variaciones entre
e articolacion v ootra, por ello deben obte-
nerse radiografias de varios centros de osilica-
cion, cnva comparacion con los gue figuran
en las tablas, permitird obtener 1im promedio
del desarrollo esquelético  expresado como
edad osea. En o posible se indicarin vadio-
gralias de cranco de perfil para observar la
forma v tamano de T silla turea, caleiticacio-



TOMO LXX — N¢ 9 — NOVIEMBRE 1972

nes intra o extraselares y determinar la forma
v constitucion del sistema oscocrancano. En
cuanto a las articulaciones, se obtendrin de
aquellas que presenten nacleos de osificacion
correspondientes a la edad del enfermo o a
su edad por talla debiendo siempre obtener-
se placas anteroposteriores de codos y mu-
fceas, y en edad prepuberal y puberal agre-
gar perfil de rodillas y pies para visualizar
el desarrollo de la tuberosidad anterior de la
tibia que aparcee a los 11 afos v de la apo-
fisis del hueso calcanen que lo hace a los
7 anos.

El estudio de la edad dsea es de funda-
mental importancia para orientar el diagnos-
tico y pnsib]c tratamiento en enfermos con
retardo de crecimiento.

Si un paciente presenta un marcado retar-
do en la osificacion obligara a pensar que
cxiste una insuliciencia tiroidea primitiva. o
secundaria o una insuficiencia hipolisaria y
por lo tanto se procederi a cstudiar al en-
fermo como tal para confirmar o descartar
el diagnostico. Sin embargo, en coadros de
desnutricion, mala absorcion intestinal, retar-
dos familiares, algunos trastornos metaboli-
cos vy ciertos casos de osteocondrodistrolias
podrin presentar también retardo en la ma-
duracion dsea, pero en éstos el interrogato-
rio, ¢ examen fisico y su posterior estudio,
conlirmaran facilmente su etiologia,

En cambio una edad dsea de acuerdo a la
edad cronologica con marcado retardo del
desarrollo pondoestatural  puede  observarse
en ciertos casos familiares, aunque es carac-
teristica de retardo de crecimiento primor-
dial asociado a malformaciones congénilas,
entre ellas el sindrome de ovarios rudimen-
tarios de Twrner; una nina sin desarrollo se-
xual con talla muy baja y edad dsea normal
debe pensarse que es un sindrome de Turner
hasta que se demuestre lo contrario, o] estu-
dio de Ta cromatina sexual de tipo negativo
en el 80 % de estos casos confirmara el diag-
nostico de aberracion cromosdmica, es decir
enfermos con un sélo cromosoma X. La pre-
seneia de eromatina sexual positiva, como se
encuentra en la mujer, pero en un bajo por-
centaje (menos del 10 % ) sugerird la cexis-
tencia de un mosaico cromosomico 45.X,/46,
XX, ¢s decir eélulas con constitucion cromo-
somica Temenina normal 46, XX y otras anor-
mal, 45, X. Fn estos casos serd muy impor-
tante cstablecer un intimo contacto con la
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nifia y padres hasta la edad puberal pues
a la preocupacion que existia por la baja talla
de la enferma desde cse momento se debera
encarar el grave problema de un posible in-
fantilismo sexual y csterilidad futura.

Si el nifig presenta un retardo de creci-
miento por debajo del tercer percentilo y po-
see edad dsca v dentaria atrasada debera
descartarse una insuficiencia hipofisaria o U-
roidea adquirida. Debe tenerse en  cuenta
que si estos enfermos han recibido tratamien-
to con anabolicos o endrogenos la edad dsea
puede haber alcanzado la  correspondiente
para la edad cronologica sin mayor modifica-
cion de la talla.

La insuficiencia de hormona de crecimien-
to hipofisaria muchas veces se acompana de
déficit de las otras trofinas como la ACTII,
tirotrofina y gonadotrofinas. Por lo tanto el
pediatra podrd orientar el diagndstico cva-
luando indirectamente la [uncién adrenocor-
ticotrofica vy somatotréfica antes de su envio
a un lugar especializado. La primera se estu-
diara mediante la prueba de sobrecarga de
agua, v la scgunda por la sensibilidad a la
insulina.

Prueba de sobrecarga de aguna

Un enfermo con insuficiencia suprarrenal
primaria o secundaria presenta un marcado
retraso en la eliminacion del agua.

[La prueba sc practica en la siguiente forma:

1) Evacuacion de wvejiga por la manana
temprano. Esta orina debe tener una densi-
dad menor de 1024,

2) Administrar 20 e de agua por kg de
peso en el curso de 30 minutos.

3) Hacer orinar a la primera, segunda,
tercera y cuarta hora de iniciada la toma de
agua.

4) Medir la cantidad y densidad de la ori-
na en cada miccion.

Normal: Dcebe eliminar en las 4 horas mas
del 75 % del agua ingerida, haciendo la ma-
vor cantidad en las dos primeras horas, con
densidades bajus v menores que en las dos
(ltimas.

Ante una prueba patologica con bajo por-
centaje de climinacion se deberd repetir la
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pracha luego de 3 dias de ACTIE gel, 20 imni-
dades cada 12 horas, o 50 unidades de gel
cxtra lento cada 24 horas. La correccion de
la excrecion de agua es indice de insulicien-
cia adrenocorticotrofica.

Curva de sensibilidad a la insulina

Enlermos con insuliciencia de hormona de
crecimiento poscen nni marcada hipersensi-
hilidad a la insulina. Se practicard la sigaien-
le prucha:

Canalizacion de vena con suero fisioldgico.
Se practican dos determinaciones de gluce-
mia en avunas v se inyectun 0,01 inidades de
insulina por kilo de peso (se aconseja diluir
I insuling en una concentracion de 1 unidad
por em?), Se toman muestras cde sangre a los
20, 30 v 45 minutos, La relacion entre el des-
censo promedio a los 200 v 30 minutos v la
gluceia basal determinaran el grado de sen-
sibilidad a la insulina comparadas con lesti-
gos normales.

Una o ambas pruebas patologicas permi-
tirdn sospechar la presencia de una insuli-
ciencia  hipolisaria  que  deberd  contirmarse
modiante el cstudio del resto de Tas funciones
endocrinas.

El diagnostico de insuficiencia somalotro-
fica se realiza mediante ¢l dosuje de hormona
de crecimiento en plasma. La falta de eleva-
cion de esta hormona Tnego de Ta hipogluce-
min insulinica o de la inveceiom de arginina
certifica el diagnostico. ‘

Para comprobar si se trata de una insufi-
ciencia sclectiva de hormona de cerecimiento
o asociada a otras {rofnas hipolisarias se rea-
liza el estudio de la funcidon snprarrenal me-
diante ¢ dosaje de L7-hidroxicorticoides uri-
narios antes vy despuds de la administracion
de metopirona v de Ta funcion troidea por Ta
captacion de vodo radiactivo (1') de la
glindula tiroidea v la determinacion del yodo
proteico plasmatico (PBT) o tiroxina (T,).
Heeho el diagndstico de insuliciencia hinofi-
saria el fnico tratamiento que hard crecer a
estos enlermos serd Ta hormona de crecimien-
to Tuanana siempre que el desarrollo esque-
Ictico aleanzado lo permita. Esto ¢s muy im-
porlante tenerlo en cuenta pues como ¢l en-
fermao con insuliciencia somatotrolica respon-
dera siempre, a cualquier edad, a la adminis-
tracion de la hormona de creciniento, es ne-

cesario explicar al nino v a los padres que es
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preferible esperar hasta obtencer dicha hor-
mona anngue ¢llo se demore, vy no emplear
nunca androgenos o anabdlicos si existe mar-
cado retraso en Lo edad Osca. Comprobada 1a
insuticiencia  de  otras  (rolinas  hipofisarias
pucde  medicarse con hormona tiroidea, lo
cual muchas veces modilica o velocidad de
crecimiento y si es necesario con hidrocorti-
sona. La administracion de gonadotrolinas u
hormonas sexuales para indueir el desarrollo
puberal en caso de imsulicicncia gonadotrofi-
ca S(j]]() s¢ il](li{':'ll':"! o (:‘”fl“l‘ﬂlf}.\‘ 1]1;1}'(1?‘(‘}; «on
desarrollo osco muy avanzado en los gue la
hormona de crecimiento no tendrd ningdm re
sultado satisfactorio. En estos easos se logra-
v omaver aceleracion de Ja talla con las hor-
monas sexuales gque con la somatotrolina.

Desde hace pocos anos se puede realizar
en nuestro pais ¢l diagnostico de certeza de
insuliciencia hipofisaria mediante el dosaje
de hormona de erecimiento en plasma v To
que es mas importunte am, se dispone de
hormona de crecimiento humana con Ta cual
se hu iniciudo el tratamiento en varios ninos
con muy buenos resultados (g, 2).
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Nifio con panhipopiluitarismo  congénito, En la

parte Lequterda del griafico se puede observar la

aceleracion del riting de crecimiento cuando se ad-

ministra la hormona de crecimiento humanag (HGH )

en dosis de 2 mg dia por medio. A g derecha. la
curd de crecimiento osco v falla.
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E] cuadro del hipotiroidisme primario ad-
quirido puede muchas veces presentarse sin
ningun signo clinico de insuliciencia troidea
salvo el marcado retardo de crecimiento. Ello
se debe o gue en estos enfermos genesahuen-
te existe un resto de glindula tiroidea cuya
secrccion hormonal es suficiente para los re-
querimicntos del organismo durante los pri-
meros aios de vida, Mas tarde ¢sta va siendo
insuficiente y se instala paulatinamente una
insuficicneia tiroidea sin mayores signos cli-
nicos de hipotiroidismao. El nifo poseera en-
tonces un significativo retardo de crecimiento
asociado al retardo oseo v dentario. Solo las
pruchas de funcion tiroidea vy el centello-
grama de tiroides confirmaran el diagnostico.

Finalmente, descartada la ctiologia endo-
crina de un retardo de crecimiento, y en au-
sencia de enfermedad crémica no endocerina,
podra establecerse que el niio posee un hi-
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pocrecimiento primordial o constitucional sin
posibilidad  de administrar una terapéutica
cfectiva que modifique su ritmo de creci-
miento. En estos casos el pediatra deberd to-
mar una actitud terapéatica may distinta pe-
to muy necesaria, controlar periodicamente al
nino administrando o no aleuna medicacion
tonica, no hormonal, conversando con el mis-
mo, explicando la condocta seguida y demos-
trando la ganancia de talla que se va obte-
]“|]’f‘ll(’() _\-‘ r{ll(‘ Si('“ll)r(‘.‘ ocurre lel“(l”(‘ 110 s¢a
Ly ideal. En esta torma el nifo adquiere con-
fianza, sc siente protegido, y al mismo tiempo
que el pediatra va campliendo con esta tera-
péutica va desarrollando una verdadera me-
dicina preventiva de la crisis que presentan
en la pubertad Ta mavoria de los jovenes con
marcado retardo de crecimiento y que a ve-
ces adguiere situaciones muy - dificiles  de
tratar. —
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vello pubiano aumenta en cantidad y las ma-
mas se hacen mas prominentes pigmentiando-
se la aréola. Un afo después, el vello axilar
se hace evidente, asociandose en muchos ca-
sus con una leucorrea mucosa. Cuando este
cuadro se da completamente, la aparicion de
la primera regla puede considerarse como
inminente. Y aunque la menarca marque ur
verdadero hito en el despertar sexual de la
mujer, no es la culminacion del proceso, sino
su hecho mas ostensible, ya que la madura-
cidn del eje hipotilamo-hipdfiso-ovarico, ha-
bra de continuar 1 6 2 afios mas hasta que se
alcance la ovulacion y la capacidad repro-
ductiva. Cinco afios, requiere por lo menos
esta transformacién tan importante en el
acontecer femenino, '

Esta regulacion arménica y planiticada, no
solo se adelanta en los casos de precocidad
sexual, sino que las etapas se acortan o se dis-
locan, segim sea la causa de la imprevista
produccion estrogénica.

Resulta dificil establecer la frecuencia de
ese madurar adelantado. Se sabe, eso si, que
¢l proceso es mas comin en la mujer que en
el hombre, y en este sentido, Thamdrup nos
informa en Dinamarca, de cuatro casos de ni-
fias por ano y 1 caso de varom por cada 2
anos sobre una poblacion de 4,5 millones.

Desde el punto de vista de la etiologia,
podemos clasificar a la pubetard precoz en
isosexnal cuando el desarrollo adelantado se
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corresponde con el sexo gonadal y eromatini-
co y heterosexual, cuando el desarrollo de los
caracteres sexuales secundarios no concuerda
con el sexo cromosomico, cromatinico y gona-
dal. En el cuadro al pie de la pigina pueden
observarse las distintas variantes.

En estas piginas desarrollaremos las for-
mas isosexuales y muy brevemente el grupo
de las llamadas pubertades precoces parcia-
les,

Pubertad precoz verdadera

Constituye aproximadamente el 90 ¢ de las
tormas de precocidad isosexual en la mujer,
frecuencia decididamente mis elevada res-
pecto a 1o que sucede en el varon. Corres-
ponde en la clasificacién, a la Nlamada consti-
tucional, criptogenética o idiopatica.

La incidencia familiar es rara, aunque se
han descripto algunos casos sobre todo ¢n
varones.

La edad de aparicion es variable siendo
frecuente entre los 4 y 6 afos, aunque los
primeros caracteres sexuales pueden manifes-
tarse con el nacimiento. La nina mencionada
por Martin Lamb y Stempfeld menstruo a los
5.5 meses y presentd signos de ovulacidn a
los 12 meses.

Las posibilidades de fecundacion son rea-
les y sobre 310 pubertades precoces idiopi-
ticas recopiladas por Wilkins, se sefialan 70

! [ Hbalbaios ] Constitucional, criptogenética o idiv: | Esporadica
1 [ TTESTEE T pética | Familiar
| |
| | f [ Desordenes del SNC
| b P ! Hipotiroidisma o
| 3 : ] Displasia fibrosa poliostotica
! | [ Sindrome de Silver
Isosexual w)
| bl ‘1 ‘ :i:unmrcs de ovario
2R Shi | Endoeensg | Lumores de la suprarrenal
PUBERTAD : | EioEEng | Sindrome adrenogenital
PRECOZ | [ Peritérica I | tratado tardiamente
MENOS DE ! |

8 ANOS

Enddoena |
Heterosexual |

FExogenn

Hiperplasia suprarrenal |
| congénita |

|
s Ingestion de estrogenos
I Exdgena il i e
i 4 Ingestion de androgenos (?)
21 Hidroxilasa

I'1 g Hidroxilasa

3 B Ol-dehidrogenasa

Tumores de la suprarrenal
I Tumares del avario

Ingestion de andraogenos
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gestaciones por debajo de los 14 anos y 18
entre-los 5 v 10 anos.

Desde el punto de vista clinico, se suceden
todas las etapas previstas en el desarrollo se-
xual, con su cronologia intacta pero acortadas
en el tiempo. Entre la telarca y la menarca
suele transcurriv de 1 a 2 afos. En un grupo
minoritario (15 % ), segin Christian, todo el
proceso se cumple en un lapso de 1 ano.

EXAMEN FiSICO

Los caracteres sexuales son propios de la
pubertad normal con genitales externos que
permiten visualizar los Jabios menores a la
simple inspeccién en posicion de litotomia.
El tacto rectal debe ser practicado bajo anes-
tesia, previa palpacion abdominal para des-
cartar la existencia de un tumor ovarico. En
dicho tacto y en un porcentaje reducido de
pacientes, se pueden palpar los ovarios au-
mentados de tamafio, a veces considerable-
mente, como para despertar la sospecha de
un tumor productor de estrogenos. En reali-
dad, se trata de ovarios poliquisticos, ocasio-
nalmente de un quiste luteinico y representa
una hiperrespuesta ovarica a la estimulacion
gonadotréfica temprana y desordenada. Ulti-
mamente, la laparoscopia con laparoscopio
pedidtrico, puede obviar en los casos de duda,
la intervencion quirtrgica que de rutina debe
seguir a la sospecha de tumores funcionales.

La curva de crecimiento, constituye en 1l-
tima instancia ¢l problema capital de la pu-
bertad precoz verdadera. Su aceleracion, acor-
de con la maduracion sexual, determina la
paradoja de nifios altos, robustos, con un fu-
turo adulto de talla muy reducida.

En promedio, la edad 6sea de la paciente
suele ser 3 anos mayor a la edad verdadera
v la estatura 1 6 2 afios adelantada. Luego de
la osificacion de los cartilagos de conjuncion,
se aprecia una talla tinal baja con una circun-
ferencia erancana mayor que cn la poblacion
de igual estatura.

La denticion en ¢cambio se realiza en edad
normal. _

La inteligencia v el siquismo, tampoco
participan en este despertar acelerado y por
lo general, ¢l cociente intelectual corresponde
ala poblucion normal de la misma edad: la
inocencia v la falta de impulso sexual se con-
traponen al ostensible desarrollo genital, cons-
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tituyendo un riesgo por la posibilidad que
tienen estas nifias de ser inducidas a relacio-
nes sexuales tempranas cuyo significado no
comprenden pero con todas las consecuen-
cias implicitas a una fertilidad normal.

La etiologia, por definicién es desconocida.
Valga recordar aqui, los trabajos de Donovan
y Van der Werff Ten Bosch que demuestran
que tanto las gonadas como las hipéfisis pre-
puberales, pueden responder normalmente
cuando sc las transplanta a un organismo
adulto.

DiagNOSTICO

Si bien es un diagnéstico de exclusion,
ciertos hechos son fundamentales: El orden en
el desarrollo sexual, con la sucesion de telar-
ca, adrenarca y menarca, la ausencia de masa
tumoral  palpable ¢n el abdomen, la instau-
racion de un ciclo menstrual generalmente
regular y la ausencia de estigmas fisicos, son
los elementos basicos que aporta la clinica.

El laboratorio demostrari un tenor estro-
génico acorde con el desarrollo sexual, ya sen
a través de la citologfa hormonal o la titula-
cion directa de sus metabolitos urinarios. El
pregnanodiol, cuando se halla presente, cn
valores de 1,5 mg o més, confirma la existen-
cia de ovulacién, maxima expresion de un eje
hipéfiso-ovarico normal. Las gm].}.(lnlm!'iu.ls
totales suelen ser positivas para ser 6 URu.
este hecho es igualmente demostrativo, |nn\
descartar una fuente de origen periférico. Las
determinaciones radioinmunologicas de FSH
y LH proveen un medio mds sofisticado para
el estudio de las condiciones de la hipofisis.
Los 17 cetosteroides se corresponden con el
desarrollo sexual y son altos para la edad.

La radiologia ha de contribuir con el es-
tudio de la silla turca, 1a edad osea radiolo-
gica v la pelvineumografia que determina ¢l
grado de desarrollo de los genitales internos
y puede descartar la existencia de un tumo:
ovarico. En los casos dudosos, la laparosco-
pia, con una camisa de 4 a 5mm de diametrn
permite la visualizacion directa de las gona-
das, limitando la necesidad de laparotomia
en Jos casos equivocos de agrandamienty ovi-
rico.

También suele ser conveniente un examen
completo de la funcidn tiroidea y la determi
nacion de los 17 hidroxicorticoides o del cor-
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tisol plasmdtico para descartar, juntamento
con los 17 cetosteroides mencionados, una
participacion suprarrenal.

Particular énfasis debe darse al estudio del
sistema nervioso central, EY tondo de ojo, I
campimetria v el clectroencefalograma per-
miten  detectar lesiones insospechadas.  Liu,
Crunbach v col. sefalaron en 1965, la cleva-
da incidencia de EEG anormales (81 7¢) cn
casos de pubertad precoz idiopatica. Tal ob-
servacion sugiere la existencia de  lesiones
ocultas del SNC no aparente con las téenicas
habituales de investigacion, Cuando se halla
indicacdo, un examen neurolégico mas pro-
fundo. podra incluir una arteriogratia o ven-
triculogratia e incluso un centellograma de ce-
rehro,

Cuando este estudio sea completado v des-
carte toda patologia, podemos asentar ¢l diag-
nistico de pubertad precoz idiopdtica sobre
base firme. Sin embargo es preciso un control
periodico de estas nifias, va que algunas alte-
raciones centrales solo se evidencian con el
ticmpo.

I"RATAMIENTO

Kl mancjo de las pacientes con pubertad
precoz idiopatica, debe realizarse teniends in
mente las caracteristicas fundamentales de
este cuadro: a) el desarrollo sexual y somati-
co no se acompafna de cociente intelectnal
mas alto, correspondiendo el estado psiquice
1 la edad cronologica de la nina. No existe
comeiencia sexnal; b) el embarazo es posible;
¢) la falta de armonia entre la edad o o] as-
pecto [isico, pucde determinar problemas de
integracion en su ambiente natura ( Colegios,
Instituciones deportivas, cte); d) la baja es-
tatura ¢s la tnica morbilidad resultante de la
pubertad precoz constitucional,

Kn base a estog conceptos se impone un
tratamicnto médico v una orientacion psico-

L')git".'l.

TRATAMIENTO MEDICO

Se ha mencionado el empleo de corticoides
con malos resultados. La radioterapin hipo-
fisaria, también intentada debe proseribirse
por sus posibles efectos secundarios. A partir
«de 1962, en que Kupperman y J. Epstein pu-
blicaron sus experiencias con el acetato de 17 «

5 pipf
4

hidroxi 6 « metil progesterona ( depo-prove-
ra) se inicid un nuevo capitulo en el trato-
micnto de este cuadro, La medroxiprogestero-
na administrada por via parenteral a Ia dosis
150 mg por semana intcialmente, determin
una amenorrea secundaria, involucion de los
aracteres sexuales y citologia hormonal atro-
fica. En el varon, el espermograma va hacia
la azoospermia. Cuando estos cfectos se al-
canzan, la acetoxiprogesterona se administra
rd cada 2 semanas y luego cada 3, 4 6 3, con-
trolando su efecto o través de la citologia
hormonal. Segim Kupperman el tratamicrto
deberd continuarse hasta que la radiografia
gsea demuestre el cierve epifisario, en cuyo
caso la prosecucion del tratamiento no tiene
razon de ser. Otros autores concuerdan en
(que con esta medicacion se puede lograr un
control satistactorio de los caracteres sexuales
secundarios y de la menstruacion, pero con-
sideran que no existe beneficio en la altura
final. Robert Richman y col. de Chapel iV,
han estudiado el efecto de este progestagenn
sobre Ta curva de crecimiento, suministrando
una dosis de 200 a 300 wmg cada 7 a 10 dias,
por periodos de 5 a 40 meses. En todos los
casos, la talla aumenté a un ritmo de 7 a
§ em por afio y la medroxiprogesteiont no
parecio tener un efecto definido sobre la ma-
duracién del esqueleto. Tampoca pareee lo-
grarse una buena inhibicion en el crecimien-
to del vello pubiano. Respecto a los efectos
sccundarios de esta terapéutica, puede obser-
varse un aumento excesivo del peso, disereta
elevacion de Ja presion arterial v en algunos
casos respuesta insulinica exagerada a la so-
brecarga glicida. La glucemia en ayunas se
mantiene normal. —

Los valores de 17 hidroxicorticoides v 17
cetosteroides son normales, pero al parccer no
muestran la respuesta adecuada a las pruebas
de estimulacién-inhibicion,

Por otra parte, resta conocer ¢l funciona-
miento del eje hipotdlamo  hipédtiso-gonadal
lnege de una inhibicion mantenida por afos
v ¢l porvenir reproductive de estas criaturas
aparece asi como incierto. Por ello, ¢l cmplen
de la medroxiprogesterona debe tenerse anin
como experimental y reservado su uso o cen-
tros capacitados para un control permanente
del medio endocring de Ta paciente. Las ven-
tajas mds definidas con este producto perte-
necen a la esfera de la anticoncepeion, cuan-



do el peligro existe, y a ta faz psicologica al
permitiv una mejor adaptacion al medlio ante
la regresion parcial del desarrollo sexual.

§ 1

PSICOTERAPIA

Es conveniente una informacién cuidadosa
i los padres sobre este cuadro, poniendo én-
lasis en que se trata de un desarrollo adelan-
tado pero absolutamente normal en su conse-
cuencia. Debe advertirseles sobre su posible
lecundidad, ya que la tendencia a integrarse
con grupos de mayor edad acorde con el de-
rarrollo fisico de la paciente, unido a un psi-
quismo correspondiente a la edad cronolégi-
ca, coloea a estas ninas en situacion de peligro
sexual. Otro aspecto negativo puede derivar
de la preocupacion de los padres, ant= el de-
sarrollo mamario y del vello, determsinando
una tendencia a aislar a la hija de sus compa-
fieras, lo que puede originar en ella un senti-
miento de anormalidad, a veces mas dafiino,
que el mterés natural que puede despertar
entre nifas de la misma edad, la precocidad
sexual de Ia paciente. En general, el proble-
ma se minimiza cuando la aparicion del cuna-
dro tiene lugar a partir de los 7 afios. ¥l tiem-
po permitird en breve borrar las diferencias,
Las pubertades muy precoces en cambio, da-
ran origen al consejo para los padres, de evitar
la exposicion piblica de la nifia en natatcrios
o playas, indicindose la conveniencia en estos
casos de recabar la opinidn del especializado.
Los trabajos de Hampson v Monev represen-
tan una guia 0til para el manejo de estos
CAN0S.
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Podemos establecer la siguiente clasifica-
cion enumerativa:

Enfermedades o alteraciones con repercusion
sobre el SNC asociadas a pubertad precoz

1) Traumatismos craneanos.

2) Encefalopatias degenerativas.

3) Microcefalia, craneoestenosis, hidroce-
falia.

4) Quistes diencefdlicos ¢ hipotalimicos.

5) Toxoplasmosis, tuberculosis, sifilis con-
génita.

6) Esclerosis tuberosa.

7) Neurofibromatosis del SNC.

8) Tumores de la region del tuber cine-
reum (hamartomas, pinealomas).

9) Sindrome postmeningitico v postencd-

falitico.
10) Anormalidades limitadas al EEG.
11) Sindrome de Mc Cune - Albright
12) Hipotiroidismo.
13) Sindrome de Silver.
Analizaremos brevemente los coadios e

mayor interés.

Pubertad precoz por lesiones organicas del
SNC. Constituyen aproximadamente el 10
por ciento de la pubertad precoz isosexual fe-
menina y son causadas por lesiones que
asientan fundamentalmente en la region pos-

i
F
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terior del hipotilamo.

Entre las causas puede senalarse las me-
ningitis  tuberculosas  tratadas  tardiamente,
las secuelas de meningoencefalitis v la to-

-

Pubertad precoz patolégica
de origen central

Bajo este titulo se rednen cuadros muy
dispares, pero que exhiben nna caracteristica
comtin: la aparicion de an desarrollo sexual
precoz, resultante de un estimulo goe se ori-
gina a nivel de fos centros nerviosos superio-
res. La maduracion ovirica es siempre conse-
cuencia de i aumento en las gonadotrolinas,
pero at veees sus variaciones ciclicas pucden
estar alteradas y por ende la fregelaridad
menstruad vyl anovalacion son mas frecnen-
tes que e la pubertad precoz verdadera,

xoplasmosis dentro de un origen inflamato-
rio; puede observarse asi mismo en tumores
cerebrales que se loealizan en los tubéreulos
mamilares v en el piso del tercer ventriculo,
asi como también la esclerosis titherosa v la
neumolibromatosa.

Tumores e la pineal. De particular in-
terés resultan las consccuencias de los tumo-
res de la zona epifisaria por la relacion que
esta estructura mantiene por el proveso de
maduaracion sexnal,
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Los tumores que asientan en la pineal de-
terminan un cuadro de pubertad precoz en
el varén, mientras que en las niilas, por un
motivo desconocido no causa tal efecto.

Hamartomas. Una de las lesiones orgini-
cas del SNC mas especificamente vineuladas
a la pubertad precoz, es la hiperplasia de las
cclulas nerviosas a lo largo del tuber cinercum.

Alteraciones aislaclas del EEG.  El traba-
jo de Liu y col, ha demostrado una clevada
prevalencia de anormalidades  electroencefa-
lograficas c¢n pacientes con pubertad isose-
xual  precoz, aparentemente  constitucional.
Esta observacion sugicre la existencia de le-
siones en ¢l SNC no revelables por otros mé-
todos de investigacion v estimula al control
periddico de estas nifas para detectar lo an-
tes posible, cualquier patologia central.

Sindrome de Me Cune-Albright o displasia
fibrosa poliostdtica.  Se reserva esta denomi-
nacion a un sindrome caracterizado por tres
signos fundamentales: pigmentacion anormal,
pubertad precoz isosexual y displasia fibrosa
de los huesos.

a) La pigmentacion es constante, apare-
ciendo en los primeros dias de la vida, por
lo que resulta de valor para ¢l diagnostico.
Se presenta con manchas planas de color ca-
f¢ con leche, habitualmente diseminadas so-
bre una mitad del cuerpo, respetando las m-
cosas y el rostro,

bh) Ll desarrollo sexual sobreviene poco
después, dentrg de los primeros anos de la
vida, constituvendo la manilestacion revela-
dora del sindrome en una nifia con alteracio-
nes cutaneas hasta dicho momento de apa-
riencia trivial.

¢) La displasia [ibrosa, se presenta alrede-
dor de los 4 a 5 anos (nunca antes de los
2 anos v oen ol 80 % dentro de los primeros
10 anos). Una [ractura patologica o dalores
sordos a nivel de las extremidades, pueden
ser la primera expresion que indigque la par-
teipacion del esqueleto. Los signos radiold-
gicos son: imagen de fracturas patologicas,
accleracion cu la maduracion osea, aleanzan-
do o talla debinitiva entre los 8 v 10 anos;
densificacion de Ta base del craneo v osteitis
fibroquistica de los liesos largos. Fstas le-
siomes vienen a ser unilaterales v no se ge-
neralizan,

Aunque o displasia fibrosa ocurre en v
rones, con la misma frecuencia que en las ni-

o
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nas, la pubertad precoz se presenta, casi exclu-
sivamente en estas Gltimas, no existiendo una
explicacion adecuada para esta predileccion.
Por otra parte la alteracion 6sea, puede pre-
sentarse en forma aislada en ambos sexos.

Pubertad precoz por  hipotiroidismo.  Ln
su mayoria, los casos tratados por hipotiroi-
dismo presentan un retraso en ¢l desarrollo de
la pubertad, que corre paralela a la edad dsea,
también retrasada en estos pacientes. Ocasio-
nalmente, esta endocrinopatia se asocia con
cambios puberales precoces, entre los 6y 9
anos.

Stndrome de Silver.  Fste cuadro se carac-
teriza por bhaja estatura, asimetria congénita
del tipo de hemihipotrofia v clevacion de las
gomadolrofinas con desarrollo sexual precoz
en alguna nifia. No se ha descripto adelanto
puberal en los varones. También pueden pre-
sentarse manchas color café con leche en la
picl, guinto dedo corto y curvado, mandibula
pequena y frente amplia, La afeccion no pa-
rece ser familiar v la causa es desconocida,
hahicndose observado aberraciones cromoso-
micas diversas.

Tumores de ovario.  En realidad, los tu-
mores  funcionantes  de  ovario  conslituyen
una causa poco lrecuentes de pubertad iso-
sexnal. I la amplia experiencia de antores
como Wilking esta elivlogin os rava y o ma-
vor del 2.3 “r.

FEn una revision de Pedowitz v col., sobre
85 casos de pubertad precoz por tumor ovi
rico, la gran mayoria, 62 pacientes, presen-
taron un tumor a eélulas de la granulosa, 12
tuvicron teratomas, 5 foliculos quisticos, 3
disgerminomas v 3 tumores  tecaluteinicos.
Debido a Ta frecuencia con que aparecen for-
mas mixtas de células de o granulosa vote-
cales en estos tumores, suele aceptarse T de-
nominacion  genérica de  tecoluteinicos v s
presentan antes de la pubertad entre el 5 v
el 10 por ciento, dando origen al cnadro gue
ahora comentamos. 18] 90 % restante haee su
aparicion durante el periodo de maduracion
sexual o on la postmenopausia,

Mencion  especial,  merceen los
ovaricos  productores de  gonadotrofinas. A
pesar de su rareza (1 a 2 % dentro de la pu-
bertad precoz con gonadotrofinas clevadas)
constituyen nna variedad definida dentro de
log blastomas  funcionantes, y la scerecion
clevada de gonadotrofina corionica, estimula

tumores



al parénguima ovarico restante, determinando
su maduracidn vy producciom eslrogénica.

Esencialmente esta variedad estd compues-
ta por los corioncarcinomas de 1ipo congénito
v los teratomas ovaricos.

DiacNOsTICO

Frente a todo cuadro de precocidad  se-
xual, va hemos dicho que se impone un exa-
men {isico completo, con palpacion abdomi-
nal v olacto rectal. La gran mayoria de los
tumores ovaricos, en el momento que dan
sintomas, suclen palparse por via abdominal,
pero algunos pocos luteomas v ootros blasto-
mas [uncionantes puede ng reconocerse e
esta forma v requeriv el tacto bajo anestesia.
Tgualmente, la pelvineumografia vy la lapa-
roscopia pedidtrica pueden ser de inaprecia-
ble ayuda para los casos iniciales donde el
diagnostico diferencial con un ovarip poli-
quistica o hiperestimulado es casi imposible,

Los cstudios de laboratorio incluirin Tas
determinaciones de estrogenos urinarios o su
equivalente en la citologia hormonal, ¢l preg-
nanodiol, que muestra cilras  anovalatorias
{con la excepeion de algunos Tutcomas) v las
gonadotrofinas totales que son negativas pa-
ra 6 URn. La asociacion de estrogenos altos y
gonadotrofinas hajas o ausentes, sugicre la
posibilidad de tumor ovirico [uncionante, pe-
ro lamentablemente los resultados no siempre
son demostrativos. Por cicrto, que la presen-
cia de gonadotrofing coriénica en la oring,
es altamente sospechosa de corionearcinoma.

Evorucion

Las ncoplasias  oviricas que  determinan
cuadros de pseudopubertad precoz, tienen un
gradg variable de malignidad. De prondstico
muy grave son los corioncarcinomas, los tera-
tomas v los disgerminomas, mientras que los
tumores  lecaluteinicos  se comportan  como
malignos on el 25 al 30 9.

TRATAMIENTO

En presencia de una masa ovirica palpa-
ble v un cuadra de desarrollo sexual precoz,
la tinica conducta consiste en la laparotomia,
con la sola excepeion de aquellos casos en
que la laparoscopia pudicse afirmar la exis-
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tencia de quistes foliculares o de ovario po-
liguistico.  La  colorectomia o anexcetomia
unilateral, podrid justificarse en presencia de
un tumor solido funcionante, Incgo del exa-
men cuidados del ovario restante, No se de-
be olvidar la (recuente hilateralidad de estas
lesiones y su potencial maligno. Por lo tanto,
el tratamiento no serd sistemitico y se debe-
rin analizar cuidadosamente las distintas po-
sibilidades en cada caso particular. La ane-
xohisterectomia se realizard en log casos s
malignos o cuando exista extension pelviana
del tumor,

Lucgo de la extirpacion, los sintomas de
desarrollo sexual retrogrado v su reaparicion
pucde ser evidencia de metastasis. En el ca-
5o de presentarse duvante la exploracion gui-
rargica solo quistes foliculares, lutemicos u
ovarios poliquisticos, no se procederd a la ex-
tirpucion del ovario afectado en ninguna cir-
cunstancia, y cuando mas se realizard la pun-
cion del quiste o su extirpacion simple. En
estos casos, si existe remision del cuadro, ella
es Lransitoria.

Tuwmores suprarrenales.  Raramente  cstos
tumores, son causa de pubertad dsosexnal.
Sin embargo, en pocos casos, puede predo-
minar su accion  estrogénica, determinando
feminizacion. Los 17 cetosteroides se presen-
tan aumentados y sugieren la existencia del
tumor abdominal que podrid localizarse por in-
termedio de un acrograma suprarrenal. Tam-
bicn las pruebas de estimulacion e inhibicion
suprarrenal, demostrarin la existencia de un
crecimiento autonomo. El tratamiento consis-
te en extivpacion quirGraica de la neoplasia,

Otras causas. Hepatomas pueden asociar-
se o pubertad precoz en ¢l varon a través de
la produccion de gonadotrotinas por estos tu-
nores, Al presente no se ha deseripto un cua-
dro similar en la nina.

Los  sindromes  adrenogenitales,  tratados
tardiamente con corticoides pueden desarro-
Nar un cnadro de precocidad isosexnal lnego
de L institucion de Ia terapia,

Pseudopubertad isosexual  por  administra-
ciin de estrdgenos.  La exposicion a distin-
tos estrogenos puede determinar ¢l desarro-
o precoz de caracteres sexuales sccundarios.
Las rutas de administracion vartan desde la
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ingestion de medicumentos que contienen es-
tas hormonas, hasta su aplicacion topica so-
bre picl o mucosa. Una vez determinada la
causa v suspendida la terapcéutica, el desa-
rrolly precoz involuciona.

(Queda por mencionar, por ultimo, Tos cua-
dros denominados como pubertad precoces
purciales vy que se caracterizan esencialmen-
te por un desarrollo mamario  adelantado
(telarca precoz) o la aparicion del vello pu-
biano (pubarca precoz) sin asociarse con
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ningiin otro signo de pubertad adelantada.
La causa se desconoce, aungue s¢ invoca una
sensibilidad aumentada por receptor piloso
a los andragenos o de la glandula mamaria a
niveles estrogénicos normales. Recientemente,
empleando téenicas de radio-inmuno-cnsayo,
para FSI y LII se han hallado valores lige-
ramente aumentados para ambas gonadotro-
finas. (Para una revision bibliografica sobre
el tema puede consultarse ¢l trabajo de Ca-
prano v col.).




Urgencias endocrinologicas en pediatria

Con el mejoramiento de los procedi-
mientos diagnosticos se ven cada dia con
mayor frecuencia en la practica pediatri-
ca cuadros agudos con implicaciones en-
doerinas.

Los cuadros que pueden ser manifesta-
ciones de enfermedades endocrinas v que
representan urgencias son:

L) Hipoglucemias,
2) Hipocalcemias.
3) Insuficiencia  suprarrenal aguda
(véase Hiperplusia Suprarrenal Congéni-
tr, Arch. Arvgent. Pediat., 700 240, 1972y,

4) Hipertiroidismo  del recién nacido
(ILN.) v los raros casos de tirotoxicosis
del nino mayor,

5) Determinacion del sexo en un niio
(que nace con genitales ambiguos. Si bien
esta entidad no siempre representa una
urgencia en el sentido estricto de o pala-
bra, st Jo es la delinicion de una conducta
frente a los padres de estos ninos (véase
Ambimorfismo sevual, loc. cit,, pag. 247).

HIPOGLUCEMIA

L& hipoglucemia, problema relativa-
mente comin en la practica pediatrica
puede ser consecucencia de enfermedades
endocrinas o de otros problemas en los
cuales las glandulas de secrecion interna
no tienen participacion, lLa hipoglucemia
siempre se produce cuando existe un des-
cquilibrio entre la reserva de glucdgeno
corporal v la utilizacion de la glucosa.

Los puntos vulnerahles, por lo tanto,
son:

a) La ahsorcion de los hidratos de car-
hono.

by La glucogenogénesis v neoglucogé-
nesis,

¢) La glucogendlisis.

dy La utilizacion periférica de la gluco-
sa. [n todos estos procesos intervienen
ademas de diversas enzimas especificas,
la insulina, el glucagon, las catecolaminas,
la hormona de crecimiento, los glucocorti-
coides, v en menor grado la hormona ti-
roidea.

Causas de hipoglucemia

AV Fn el recien nacido: 1) Hijo de ma-
dre diabética.

2) Desnutricion fetal,

3) Enfermedad hemolitica grave por
incompatibilidad RIT v exsanguinotrans-
fusion.

4) Injuria por frio.

21 Avuno prolongado.

() Hemorragia del SNC.

7) Hipertiroidismo materno.

8) Insuficiencia suprarrena! aguda por
hemorvragia de esta glandula.

9) Insuficiencia aislada de hormona de
crecimiento.

10) Intolerancia a la lactuosa.

11) Galactosemia.

12) Glucogenosis
Gierke.

139 Adenoma de células del pancreas.

[4) Tirosinemia.

tipo 1 o de Von
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15) Enfermedad de la orina de jarabe
de arce.

16) Idiopatica,

17}y Insensibilidad a  los
adrenérgicos.

mecanismos

3) Foel nino mayor: 1) Insuliciencia
suprarrenal aguda por:

a) Iinfermedad de Addison.

) Hiperplasia suprarrenal congénita.

¢) Sindrome de deprivacion de corti-
coidles,

2) Insuficiencia hipoflisaria con com-
promiso de ACTH 6 aislado de HCH.

2) Adenoma de células del pancreas.

4) Bensibilidad a la leueina.

D) Hipoglucemia cetocica.

6) Algunos sarcomas de gran tamano.

7) En raros casos ¢l neuroblastoma u
otros tumores extrapancreaticos produc-
tores de sustanciag insulino-similes,

5) Insuficiencia hepatica grave.

9 Ejercicios violentos sin la adminis-
tracion consccuente de glucosa.

10) Primeros estadios de diabetes saca-
rina.

11 Intoxicacion alcohdlica por silica-
tos.

12) lxceso de insulina exogena,

Diagnéstico

l.a sintomatologia de la hipoglucemia
es muy variable v depende fundamental-
mente de la cdad del paciente v de la
rapidez con que se instale,

Asi el recien nacido puede sulrir hipo-
glucemias severas sin ninguna sintomato-
logia, mientras el nino mayor sicmpre la
presenta. ldsta bien determinado que la
sintomatologia de la hipoglucemia depen-
de de la magnitud de la caida de la glu-
cemia v de la velocidad con que esta caida
se produce.

Los sintomas son atribuidos a los efec-
tos de la falta de aporte de glucosa al
SNC vy al de las catecolaminas se liberan
por el estimulo hipoglucdmico,

Sinlomas

A Recién nacidor 1 Nulos.

2y Decaimicento.

3) Inapetencia,

4y Vomitos.

5) Somnolencia.

) Temblor fino, cianosis periférica.

7) Convulsiones, transpiracion, dificul-
tad respiratoria.

&) Taquicardia; muy raramente se ob-
serva el coma hipoglucémico.

By fon el nino moyors 1y Transpiracion.
2) Taguicardia.

3 Incoordinacion.

4) Sueno.

) Convulsiones tonicoclonicas.

Gy Coma.

Frente a un paciente con sintomatolo-
gia sospechosa de hipoglucemia se puede
determinar con dextrostix la glucemia
aproximada. Si esta arroja valores por de-
bajo de 40 ng % habrda gue confirmar el
valor exacto de la glucemia por su deter-
minacion en plasma en lo posible midien-
do glucosa verdadera.,

Ademas sc deben encarar, al mismo
tiempo los estudios tendientes a esclare-
cer la ctiologia de la hipoglucemia, pero,
no por ello postergar ¢l tratamiento del
episodio agudo.

Debe considerarse hipoglucemia cuan-
do en:

a) Ninos pre-término (14, G. menor de
38 semanas) la glucemia es inferior a 20
ug Y-

b) Ninos de término K.G. 38-39 sema-
nas) la glucemia es inferior a 30 myg9%,.

¢) Ninos de término con glucemias me-
nores de 40 mg luego de las 72 horas de
vida.

d) En ¢l nifno mayor cs importante la
hipoglucemia cuando los niveles de gla-
cosa en sangre descienden por debajo de
40 mgTs.
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Tratamiento
Ly Del episodio agudo:

a) Invectar por via endovenosa, previa
extraccion de muestras para estudios diag-
nosticos, una solucion glucosada al 25 6
50 T a razon de 1-2 g de glucosa por kilo
de peso.

b)) Mantener la vena canalizada, infun-
dir por goteo continuo solucion glucosada
al 10 6 15 % a razon de 60-100 em?® ke /24
horas en ¢l RN, v 40-50 ¢m? kg dia en
Nninos mayvores.

Los controles de Lo sintomatologia y de
las glucemias seviadas (cada 4-6 horas)
marcaran el riempo que debe ger manteni-
ta esta infusion, Cuando se decide suspen-
der la medicacion endovenosa, es necesa-
rio efectuarlo gradualmente para evitar
la hipoglucmia reaccional.

i caso de que esta terapéutica no sea
efectiva fa administracion de corticoides
(prednisona 1 mg 'Kg) puede tener efecto
favorable,

dn algunos casos la administracion de
glacagon por via intramuscular tambicén
puede ser efectiva. Por supuesto el trata-
miento de la enfermedad de hase, respon-
sable de la hipoglucemia debe ser tratada
al mismo tiempo, aungue esto no sea sien-
pre posible por desconocimicento de tal
patologia.

Fixisten rarvas formas de hipoglucemia
en el TLND v primera infancia resistentes
a todos los esquemas terapéuticos mencio-
nados v donde el ltimo recurso terapéu-
tico v o diagnastico es la pancreatectomia
subtotal. Es ademas util recordar que on
algunos cazox en ol RN se asocia la hipo-
glucemia con hipocaleemia por lo que de-
ben ser tratadas las dos emergenciag al
mismo tiempo.

HIPOCALCEMLA

La hipocalecemia es un problema pedia-
trico relativamente frecuente y tanto mis
ruanto mas se 1o busque.

ARCH. ARGENT. PEDIAT.

Como sug manifestaciones no slempre
son caracteristicas, en muchas oporiuni-
dades pasa nadvertida por largo tiempo,
Es ati) vecordar gue en todo nine eonvul
sivo ademas de descar(ar hipoglucemia es
imprescindib'e descartar la hipocalcemia.

[as manifestaciones clinicas de la hipo-
calecemia  dependen de lox niveles  de
Ca-l--p ionico circulante, hecho este a te-
ner en (menta cuando se mide este on
en sucro v relacionado con la proteinenna
Niveles bajos de caleemia total pueden no
inducir manifstaciones clinicas 81 s¢ acotn-
panan e hipoproteinemia. Dol mismo
maodo en casos de hiperproteinemia, nive-
les normales de Ca tolal pueden acompa-
narse de tetania.

L.a hipocalecemia s¢ produce cuando se
altera v no compensa alguno de los me-
canismos que intervienen en la abzsorcion
voel transporte del caleia, en =« aposicion
0 reahsoircion osea.

Los factores: que intervienen en estos
MICeanismoes son:

Ly 1K aporte de Ca exogeno,
21 Pared intestinal sana.

3) Vitamina D activa.

1) Hormona paratiroidea.

Hy Tirvocaleitonina.,

E1 fosforo por 51 solo tambicén regula el
metabolismo del Ca v, en alguana forma,
practicamente todas lags hormonas influ-
ven en algan punto la absorcion, digpo-
sicion v climinacion del Ca,

Fe atil recordar gue la alteracion de
uno de los factores gue regulan el meta-
bhelismo de Ca no obligadamente leva o
una hipocalcemia sino recién  entonces
cuando  [allan ademas los mecanismos
compensadores.

Causas de hipocalcemia

1) Hipocalcemia idiopatica del recién
Nacido.

2) Hipoparativoidismo: a) (ransitorio:
by verdadero: idiopdtico, postoguirargico).

31 Seudohipoparativoidismo.

41 Raguitismo.
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5) Sindrome de leche de vaca.

6G) Correccion brusca de estados acido-
ticos.

7)) Sindrome de
nal.

8) Insuficiencia renal ¢rdnica.

9) Infusion de guelantes, fosfatos o ci-
tratos.

malabsorcion intesti-

l.a hipocalcemia idiopatica del recién
nacido, cuya causa intima aun se desco-
noce, aparece con mayor frecuencia en
I.N. hijos de madres diabéticas o gestisi-
cas, o los desnutridos fetales por 1o cual en
estos R.N. se dehe prestar especial aten-
cion para detectarla.

Il hipoparatiroidismo transitorio del
R. N. es una entidad que generalmente se
manifiesta entre los 15 y 90 dias de vida
v su sintomatologia cardinal son las con-
vulsiones. [s caracteristica la hipocalce-
mia, la hiperfosforemia v los niveles nor-
males de las fosfatasas alcalinas,

Se interpreta que se debe a una inma-
durcz de las parativoides para reaccionar
frente a estimulos [lisiologicos como por
ejemplo la sobrecarga de faosforo, induci-
da por la alimentacion del lactante con
leche de vaea.

Por otra parte, el hipoparatiroidismo
transitorio del R.N. puede ser secundario
a una hipercalcemia materna (por cjem-
plo hiperparatiroidismo). Como ¢l Ca atra-
viesa libremente la barvera placentaria,
ésta inhibe la paratiroides fetal, la que
tarda en reponerse luego del nacimiento.

51 hipoparatiroidismo verdadero gene-
ralmente se instala mas tardiamente:; es
defimitivo requiriendo terapéutica mucho
s enérgica.

L2l hipoparatiroidismo posquirargico
de la zona tiroparatiroidea es similar al
verdadero por sus requerimientos terapéu-
ticos pero puede ser (ransitovio o defini-
tivo. '

Fis opinion genceralizada que el seudo-
hipoparatiroidismo es una enfermedad por
[alta de respuesta del efector renal a la
parathormona. Sin embargo existen aun
muchos puntos oscuros por dilueidar. s
una enfermedad gendtica, asociada a otras
anomahags (retardo de crecimiento, aspec-

AL

to particular, retardo mental, calcilicacio-
hes cclopicas, la cual puede presentarse
con un cuadro bloguimico caracteristico
de hipoparatiroidismo o completamente
normal. Kn este caso se habla de seudo-
seudohipoparatiroidismo.

La hipocalcemia acompana en algunos
casos al sindrome raquitico primario o
sceundario. En todos los casos se debe
a una ‘insuficiente compensacion de los
mecanismos reguladores [rente a una defi-
ciente absorcion de Ca (caso del raquitis-
mo carencial) o reduccion de la calcemia
por otras causas {hiperfosforemia, defi-
ciente movilizacion osea, ete.).

La interrelacion hormona paratiroidea-
activacion de la vitamina D es posible-
mente el eslabdn mas importante en esta
cadena.

9] racquitisme carencial puede acompa-
narse de hipocaleemia en log pritmeros es-
tadios, y ésle entonces se hace ostensi-
ble en ninos entre los 2 y 6 meses de edad.
Caracteristica de esta fase ¢s como se ha
dicho la hipocalcemia, con normofosfore-
mia, fosfatasa alcalina normal v sin alte-
raciones oscas o renales.

Los raquitismos algo mis severos mucs-
tran el cuadro clasico de normocalcemia,
hipofosforemia, hiperfosfatasemia, altera-
ciones oseas y renales. Su deteceién mds
[recuente es entre los 6 y 18 meses de
edad.,

Ya en una fase mas avanzada el raqui-
tismo nuevamente se acompana de hipo-
calcemia v todo el resto del cuadro muy
florido. Se interpreta que esto se debe a
que la hormona paratiroidea para actuar
sobre la absorcion del Ca intestinal, re-
quiere aunque sea cantidades minimas de
vitamina D mieniras sus efecltos sobre
hueso y rinon son independientes.

La hipocalcemia secundaria a la correc-
cion de acidosis y por la infusidn de que-
lantes, fosfatos o citratos es debida prin-
cipalmente a un desplazamiento del Ca
ionico hacia Ca ligado disminuvendo el
primero.

L.a hipocalcemia secundaria al sindro-
me de ma'absorcion ez debida a la falta
de absorcion de la formacion de jabones
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de Ca en la luz intestinal v por defecto
de absorcion de vitamina T

Diagnastico

En el recién nacido vy lactante el sin-
toma mas conspicuo es la convulsion toni-
coclonica.

Log signogs de ivvitabilidad newromuseu-
lar, en general, no se presentan, aungue
el desasosiego, la cianosis v la dificultad
respiratoria deben hacer pensar en clla.
La aftonia y signos de laringitiz subglotica
pueden constituir la sintomatologia ini-
cial,

En el nino mayor el camio de caracter,
log hormigucos periféricos, las contractu-
ras v dolores musculaves deben hacer pen-
sar en la posibilidad de hipocalcemia. Mas
caracteristicos son los signos de Chvostek
v Troussau v el espasmo carpopedal.

Las convulsiones pertinaces y resisten-
tes a los tratamientos habituales son fre-
cucntes. [stas pueden aparvecer luego de
esfuerzos fisicos intensos o cuando se agre-
ga algln ofro factor que reduzea la calce-
mia en un organismo en que se mantiene
un equilibrio inestable.

18] diagnostico se confirma con la deter-
minacion de la calcemia, teniendo en
cuecnta lo antedicho sobre su relacion con
la proleinemia. L.og valores normales de
calcemia dependen de la téenica empleada
y ¢l laboratorio. Iin general oscilan entre
Dy 11,0 mg %.

s atil ademas determinar al mismao
tiempo fosforemia v ¢l nivel de fosfata-
sas alcalinas para encuadrar etiologica-
mente a la hipocalcemia.

Toda hipocalecemia importante determi-
na cambios electrocardiogralicos gque van
desde alarghnientos del segmento Q-1
(relacionado con la frecuencia cardiaca)
hasta trazados caracteristicos de injuria o
isquemia miocardica. Estas alteraciones
pueden ser expresion de simples frastor-
nos de conduceion o acompanar a cuadros
severos de miocardiopatia hipocaleémica,
con cardiomegalia ¢ insuficiencia cardiaca.
IEsta miocardiopatia en general es fransi-
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torla aunque se han observado algunas
en que fueron permanentes. Si este 1lti-
mo cuadro de miocardiopatia es conse-
cuencia de hipocalvemia v otro trastorno
primario asociado a algunas enfermedades
hipocalcemiantes (por ejemplo, el hipopa-
vativoidismo), atn estd por dilucidarse.
Lo cierto es que los trastornos clectro-
cardiograficos, en especial el alargamien
to del Q-T son adyuvantes valiosos en el
diagnostico y tratamiento de este cuadro,
Otros elementos utiles para el dingnds-
tico etiologico de las hipocalcemiag son:
hipotonia muscular (raquitismo caren-
cial), alteraciones dentarias, cataratus, cal-
cificaciones ectapicas (hipoparatireidismao
v seudohipoparatiroidismo).  Obesidad,
metacarpianos cortos, retardo mental, in-
cidencia familiar, seudohipoparatiroidis-
me, determinacion de calciuria y reahsor-
cion tubular de fosfatos, alteraciones ra-
diologicas, determinacidén de la funcion
renal, de glucosuria voaminoaciduria e
nvestigacion de cristales de cistina.

Tratamiento

Ante la conlirmacion de la hipocalce-
mia, como causa del cuadro agudo es ne-
cesario inicar el tratamiento aun antes de
haber dilucidado Ta etiologia. Fin ¢l RN,
en muchas oportunidades el tratamiento
de prueba resulta ser un medio diagnosti-
co de mucha utitidad. £1 tratamiento del
cuadro agudo es similar en todos los ca-
808 v consiste on la administracion por via
endovenosa en forma muy lenta y bajo
control de la Irecuencia cardiaca por aus-
cultacion o monitoreo electrocardiografi-
cao, de gluconato de caleio al 10 .

La dosis debe ser regulada de acuerdo
a la desaparicion de los sintomas o la apa-
ricion de bradicavdia.

Siose dispone de buenos elementos de
control es conveniente, a continuacion,
mantener una infusion de solucion gluco-
sada al D % con 20-30 ¢cm” de gluconato
de Ca por cada H00 eme. Iista se manten-
dra hasta que se ohtengan controles de
calcemiaz normales o aparezean signos de
intolerancia.
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La administracion de gluconato de Ca
al 10 % se podra repetiv varias veces si
ocurren reincidencia de los sintomas, Si
estos persisten a pesar de un tratamiento
intensivo, habra que plantearse la posibi-
Hdad de otra patologia de base concomi-
lante. En el momento previo a la inicia-
cion del tratamiento es conveniente oble-
ner muestras de sangre para completar
el estudio diagnostico.

Al mismo liempo que se inicla la tera-
pcutica del episodio agudo es conveniente
iniciar el tratamiento de la entermedad de
base que origing la hipocalcemia, si ésta
=0 conoce o sospecha.

LLa gran mayoria de las enfermedades
hipocaleemiantes  reguicren  terapéutica
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con dosig variables de vitamina D). Excep-
cion de esto hace la hipocalcemia idiopa-
tica del R.N. v los cuadros postacidoticos
0 por desplazamicnto del (Ca ionico hacia
ligado.

Por supuesto las dosis de vitamina D va-
rian seglin se trate de un raguitismo ca-
rencial, raquitismo seudocarencial, hipo-
paratiroidismo transitorio, hipoparatiroi-
dismo  verdadero o seudohipoparatiroi-
dismo,

Fn el tratamiento posterior al episodio
agudo hay que tener en cuenta, el mante-
nimicnto de un aporte adecuado de Ca, el
que oscila generalmente entre 1 v 2 de
Ca | -} ionico diarios.

in algunas oportunidades, cn especial

HIPOCALCEMILAS

Enfermedad Edad mas Sintomas mas
frecuente frecuentes
Hipocalcemia 0-96 s, convulsiones.
del RN, Clanosis.
Dificultad
respir.
Hipoparatiroidismo 15-00 d. Convulsiones.
transitorio
Raquit'smo 246 m. Convulsiones.
carencial Hipotonia.
ler. estadio
20 estadio 6-24 m. -
Jer. estadio de 24 Convulsiones.
Tetania,
Hipotonia.
Inapetencia
ete.
Raquitismo Desde los Idem.
seudorresistente 2 m Famihar.

Raquitismo Variable Primario o
resistente secund. e
insuf. renal.
Cistinosis
ete.
Hipoparatiroidismo 9 m. en Convulsiones.
verdadero, adelante Tetania.

idiopatico,
post-guirurgico

Seudohipopara-
tiroidismao

Desde nac.
en adelante

Fenotipo
caracteristico.
Asintomdtico
coll tetania,
Calcificaciones
ectopicas
Familiar

el

Ca r I' asa Reguerimientos
aprox. de vit. D
¥ N o 1 N s
Ll + N 20.000 U./dia por
15 dias.
L N N 24.000 U.
72.000 U. en un mes.
N d 4 72.000-300.000 U.
en un mes,
i l oN 0 [ 300,000 U. en un
mes,
J $ o N 1 10,000 U/dia
pPosibl. toda la vida,
No i 1 0 | 1 10.000.300.000 U/dia.
b il N 50.000-600.000
Uydia.
L o N + o N No 1 En caso de hipceal-

cemia 20 000-
300000 U/dia,



en casos de hipoparatiroidismo verdadero,
la terapéutica habitual recién es efectiva
cuando se agrega magnesio.

Dados 1os riesgos gque representa la hi-
percalcemia, resulta de suma importancia
el control del tratamiento de las hipocal-
cemias, Iste se puede efectuar con deter-
minaciones seriadas de calcemia v caleiu-
ria. La reaceion de Sulkowicz es un buen
metoda para esta ultima,

TIROTOXICOSIS

La tirotoxicosis del recién nacido es la
resultante de la hipersecrecion de hormo-
nas tiroideas.

ista enfermedad ocurre sélo en los ni-
nos cuyas madres tienen durante ¢l ems-
barazo o han tenido previamente enferme-
dad de Graves (hipertiroidismo con exof-
talmos y edema pretibial, generalmente
con hocio). Bste hecho junto con el de ser
una enlfermedad auto'imitada en ¢l nino
hizo pensar en la transmision transpla-
centaria de algan factor que seria el pro-
ductor del cuadro. El descubrimicnto de
un factor estimulador tiroideo de aceion
prolongada (1LATS) en la sangre de adul-
tos hipertiroideos sugirid que éste seria
el factor patogénico LATS (T.ong acting
thyroid stimulator); es un anticuerpo Jli-
gado a la fraccion 7 5 gammaglohulina; el
antigeno ¢ue estimula su produccion ests
situado posiblemente en la [raccion micro-
somal de las células tiroldeas, Tiene exac-
tamente las mismas acciones que la tiro-
trolina hipolisaria (TSIT) v la tnica dife-
rencia es que TSH tiene su maxima aceion
alrededor de las 2 horas de administrada
cn tanto que LATS la presenta a las 16-20
horas.

[l formar parte de la fraceion gamma-
globulina de lag proteinas séricas explica-
ria el pasaje (rasplacentario, va que las
gamma-globulinas lo realizan, v la vida
media de estas globulinas derivadas de la
madre de 20 a 30 dias estaria de acuerdo
con la duracion de 1 a 3 meses de la tiro-
toxicosis congénita. Si LATS es ¢l produc-
tor del exoltalmos que se presenta en ol
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hipertiroidismo, o si es ofra sustanciz
aun no esta dilucidado.

Cuadro clinico

lLog casos desceriptos presentaron cas:
todos bhajo peso de naclmiento aungue te-
nian signos de maduracion adelantada.
por cjemplo, en la edad dsca.

111 cuadro clinico es dramdatico; presen-
fan:

a) dema periorbitario.

bh) Hiperrellexia.

) Hiperirritabilidad,
sudoracion.

fiebre, temblor.

d) Taquicardia supraventricular de al-
rededor de 200 por minuto.

e) Cardiomegalia.

f) Fxoftalmos.

g) DBocio difuso (pucde aparecer den-
tro de lasg 30 horas de vida,

h Tetericia.

Siexiste insuficiencia cardiaca por vo-
lumen minuto aumentada, que es una
complicacion muy Irecuente en los cua-
dros severog, se agrega hepatoesplenome-
galia.

Algunos cazos presentaron trombocito-
penia.

Examenes de laboratorio

Dosaje de LATS: siempre elevado.

Dosaje de iodo proteico (PBI) o tiroxi-
na sérica: no tiene muchoe valor porque
siempre estd elevado en el R.N. por ¢
pasaje materno que se produce en el mo-
mento del parto, aungue la elevacion de!
PBI por encima de 16 gammas o de la
tiroxina sérica por encima de 20 puede
sugerir hipertiroidismo.

Captacion de 1" muy elevada.

El diagnostico debe basarse en cl dra-
matico cuadro clinico que presentan v en
¢l antecedente del hipertiroidismo activo
o no de la madre.
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Tratamicento

Debe encarar los 2 componentes del
cuadro: a) el especilico de hipermetabo-
lismo; b) los efectos colaterales.

ay Tratamiento especifico

fodo: Bloguea la salida de las hormo-
nas tiroideas de la glindula. Si bien ¢l
cfecto es transitorio ¢l hipertiroidismo
también lo es. Se usa solucion de Lugol:
1 gota cada 8 o 12 horas, durante 15-25
dias.

Reserpina: Los bloqueadores adrenér-
gicos disminuyen eficiente v rapidamente
los signos debidos a hiperactividad simpa-
tica, como la taquicardia v ¢l temblor.
Ademas es valiosa su accion como sedan-
te del sistema nervioso central:
0.1 mg Kg dia.

No existe experiencia importante con el
uso de otros bloqueadores adrenérgicos,
como el propranolol.

Anlitiroideos: danantizol 5-10 mg (1.2
comprimidos) cada 6 horas, La accion de
los antitiroideos recién se nota @ los 10-15
dias, por lo que debe cubrirse este perio-
do con los medicamenlos anteriores gue
acttan rdpidamente a las 24-48 horas.

dosis

by Tratamientlo de los efectos coluterales

Digilalicos: Sioexiste insuficiencia car-
diaca deberd digitalizarse al paciente, en
cuvo caso conviene no dar reserpina que
puede empeorar la insuliciencia.

Cortico des: Como terapia inespecifica
de apoyvo v lambién porque existe una in-
sulicienela suprarrenal relativa,

Ademag €1 fuera necesario:
uxigeno, antitérmicos, ete,

Sioel cuadro es poco intenso puede no
usarse medicacion o Iimitarse al lugol v
reserpina.

171 tiempo que debe tratarse es variable
v probablemente dependa proporcional-
mente de los niveles de TLATS v del tiem-

carpa de
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Po que tarda este anticuerpo en climinar-
se; teniendo en cuenta que la vida media
de LATS es de 6 dias la duracion del tra-
tamicnto es de 3 a 6 semanas.

La evolucion es muy huena v sdlo se
registraron decesos en ninos prematuros
con severo hipertiroidismo o insuficiencia
cardiaca.

Diagnéstico diferencial

Debe plantearse con otros tipos de ho-
cio gque pueden presentar los hijos de ma-
dres con historia de enfermedad de Gra-
ves v oque puede ser producido no por
LATS, sino por el pasaje trasplacentario
de drogas antitiroideas durante el emba-
Iazo,

Lia regulacion hipofiso-tiroidea del feto
estd presente va entre los 10-12 semanas
de gestacion. T.a tiroides fetal capta ol T
v forma su hormona, cuyos niveles regu-
lan la seerecion de TSI Al pasar los an-
titiroideos interfieren en la sintesis hor-
mional disminuyendo en consecuencia los
niveles de hormona tiroidea: esto desen-
frena la TSH hipolisaria que aumenta [a
superficie de scerecien de la glandula ti-
roides con lo aue consigue liberar mas
hormona que generalmente alcanza para
mantencr el eutiroidismo. De modo que
¢l bocio se prescnia sin otros sintomas
de disfuncion,

También v por mecanismo semejante,
pero a olro nivel enzimatico actia ¢l vodo
que puede recibir la madre por el hiperti-
roidismo o por otras causas (enferimeda-
des del aparato respiratorio). 16n estos ca-
sos ¢l bocio es muy grande v puede
acompanarse de sintomas de hipotiroidis-
mo si el tratamiento vedado se prolongo
tiempo sufliciente.

Sin embargo, en general, las madres hi-
pertiroideas bien controladas con antiti-
roideos, solos o sumados a hormona tiroi-
dea dan a Tuz ninos eutiroideos sin bocio.



Presentacion

de un caso clinico

DIVISION DE ENDOCRINOLOGIA. HOSPITAL MUNICIPAL DE NINOS.
FUNDACION DE ENDOCRINOLOGIA INFANTIL

V. A., Historia Clinica 13.993, varon de
10 4/12 anos.

Motivo de Consulla: retardo de creci-
miento.

Antecedentes personales: nacido de em-
barazo de Y meses, parto normal ence-
falico con 3000 g v 50 ¢m de peso y talla
respectivamente, sin patologia neonatal.
Historia alimentaria adecuada. Madura-
clon: sonrisa social 1 m, se sentdé 6 m, se
paré 7 m, camind 14 m, control de esfin-
teres, 2 anos, Palabras y lenguaje normal.
Primera denticion 7 meses, segunda 9
anos. Enfermedades comunes de la infan-
cia sin complicaciones. No hay anteceden-
tes de trastornos gastrointestinales ni res-
piratorios. Idvacuacién intestinal diaria.
Diuresis normal. Kscolaridad: cursd sus
estudios en forma normal. Actualmente
se encuentra en 59 grado. Kmocionalidad:
algo introvertido, tranquilo.

Antecedentes familiares: Padre falleci-
do a los 37 anos por accidente. Talla 172
em, Madve: 44 anos. Talla 163 cm. Sana.
Hermanos: mujer 18 anos de 160 em, sa-
na; mujer 16 anos de 168 ¢m, sana. Otros
familiares tallas entre 156 y 18 cm.

Infermedad actual: Consulta por retar-
do de crecimiento habiendo notado 1la ma-
dre, que ¢éste comenzo a acentuarse a par-
tir de los 5-6 anos de edad, comparandolo
con los otros ninos. No se observaron sin-

tomas gastrointestinales, respiratorios ni
neurologicos. No tuvo cefaleas, no expe-
rimenté cambios en su comportamiento ni
en la escuela.

Examen fisico a la consulta (fig. 1)

Talla 121,5 em. Peso 26,7 Kg. Nino de
talla baja, por debajo del tercer percentilo
con peso ligeramente superior para la ta-
Ha, tranquilo. Facies normal: impresiona
inteligente. Picl: palida, fria; elasticidad
vy turgencia conservada. Tejido celular
subcutaneo: regular cantidad acumulado
especialmente en tronco, Masas muscula-
res de tono y lrofismo conservados, mioe-
dema negativo. Cabeza: normocéfalo. Ca-
bello: implantacion normal, seco, fino, cae
al tirar. Carva: orejas implantacion nor-
mal. Ojos: normales conjuntivas rosadas,
reflejos  conservados, motilidad  ocular
normal. Fondo de ojo: normal. Boca: 24
piezas dentarias, hay 4 incisivos inlerio-
res de segunda denticion v 4 molares de
G anos.

Cuello: corto, delgado, simétrico. No se
palpan adenopatias ni latidos patologicos.
Se palpa un nédulo de 11,/2 em de didme-
tre, libre, indoloro, que excursiona con la
respiracion situado en la linea media a la
altura del hiodes,

Torax: normal.
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Aparato respiratorio normal.

Aparato cardiovascular: Irecuencia car-
diaca 72/min. Dos ruidos en 4 focos, silen-
cios libres. Tension arterial, maxima 95
minima 70 mm de Hg.

Abdomen: no e palpa higado ni hazo.
ni tumoraciones abdominales.

Sistema osteoarticular: enstlladura lum-
har algo pronunciada.

Kxtremidades: manos con dedos cortos.

Sistema nervioso central: normal.
Genitales: Pene 3 1 em, flaceido. Tes-
Liculos en bholsa 2 em 1.5 ¢m. ldscroto
amplio no pigmentado. No vello axilar ni
pubiano.

Estudio radiologico

Ix. de tarax: normal.

Rx. de tobillos: todos los nucleos excep-
to apolisis del calcaneo. Munccas v ma
nos: nucleos de hueso grande, ganchoso,
semilunar v trapecio, Epifisis de cubito,
peco desarrollada. Ipilisis de metacarpia-
nos y falanges presentes, Rodillas: cabeza
de peroné, rotula disgendtica. Codos: con-
dilo presente, epitroclea pequena. Cade-
ras: nuacleo de! trocanter mayor disgene-
tico. Rx. de craneo: silla turea ligeramen-
Lte aumentada de tamano, contornos nor-
males. No hay calcificaciones,

Klectrocardiograma: normal.
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Examenes de laboratorio

Cromaling sexuval; negaliva,

Hemograma: hemoglobhina, 11,5 g ‘.
Hematocrito, 32 .. Glébulos blancos
2.5006. Neutrofilos, 40 0 linfocitos, G0 %
cosindfilos, 0 Gp; monocitos. 0 /. Orina,
densidad 1026; pll 6; sedimento normal.

Ingesta 526 cin®

Hora Cantidad (mi) Densidad
ira, 300 1002
2da. 325 1000
3ra. 125 1000
4ta. 30 1012

Curva de hipoglucenda insulinica parva dosajo
de hormona de crecimiento

Tiasal 2 30 6 124
Glucemias mg o) a5 65 70 5 90
Hormona de cre-
cimiento  mg 7, 0 3.6 2.5 0 0
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Urea: d0 myg %. Glucosa: 95 mg . Co-
lesterol: 269 mg . Caleio: 11,7 mg 9.
Fosforo: DY mg 9. Foslatasa alcalina:
7.8 U.B. Tiroxina plasmatica: 3,2 .
Triiodotironina, 0,91,

Centellograma  tiroideo:  se visualiza
glandula tiroidea en la linea media a la
altura del borde inferior del maxilar in-
ferior,

Pruweba de sobrecarga de agua 120 eme
kg de peso),

Se trata de nine de 10 4,12 anos con
un vetavdo de erecimiento armonico que
esta por debajo del 3er. percentilo con
una edad por talla de 6 anos ¥y medio
edad por peso de 7 anos v medio y edad
dsea de G oanos. Aclive vy con adecuado
grado de desarrollo intelectual.

Fn este caso debe establecerse un diag-
nostico diferencial entre un retardo de
crecimiento de causa endocring, no endo-
crina, constitucional o primordial de cau-
sa genética.

(Con lo expuesto Ud.
veéase pag. 291).

puede hacer el diagnostico,
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Introduccion

El mantenimiento de un estado nutritivo
normal es esencial para la conservacion de la
salud, v si hien Ia dicta adecuada es el mejor
camino para la nutricion satisfactoria en con-
diciones normales, ho iempre se conforma un
cstado metabdolico favorable, cuando caracte-
ricticas individuales de edad, sexo, habitos v
otras sceuencias de orden socio-cconomico, in-
terfieren cn el determinismo fisiologico del
estimulo normal de apetito.

[Istas circunstancias son dables de observar
en determinados nucleos sociales, con especial
referencia a la nincz, donde log habitos ali-
menticios defectuosos, llevan consigo una ca-
pacidad anabolica disminuida, cn detrimento
del desarrollo ponderal, que colocan al médico
cn la circunstancia de huscar recursos terapcéu-
ticog para una mejor utilizacion de los alimen-
tos v asi satisfacer plenamente las necesidades
nutritivas.

n efecto, nuestra Institucion, como recep
tora de grupog humanos heterogéneos, el me-
nor en abandono social, crean exigencias de

# Imspector Medico.
% Médica del Instituto.

orden mdédico, que satisfagan la  inquietud
materna v odel personal docente, tan justa-
mente planteadas cuando se advierte en los
ninos reacciones disimiles en ¢l ritmo y vo
lumen de la ingesta con su logica repercu-
sion en el desarrollo ponderal, pese a las ade-
cuadas condiciones del menua clentificamente
halanceadas por nuestro Servicio de Alimenta-
cion,

I2s que el problema de la anorexia en gene-
ral vy particularmente en los ninoes, reconoce
no solo una etiologia organica, sino tambidn
psicologica.

En el primer aspecto, juegan sin duda, lac-
tores canstitucionales, genéticos e intercurren-
clas patologicas  (parasitosis, disendocrinias,
infecciones varias, ete.) de tal manera que la
aceleracion metabdélica no puede compensarse
inmediatamente, aun mediante la administra-
cion de proteinas adicionales, va que éstag son
metabolizadas, en vez de su utilizacion para la
reconstitucion histica, como secuencia de tales
intercurrencias,

Fn el segundo aspecto, el psicolagico, la an-
siedad y los desequilibrios emocionales ances-
trales, son ¢l comun denominador como cansa
de anorexia.

Los fundamentos que anteceden nos han
llevado a efectuar un ensavo clinico-terapéuti-
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v, utihizando Ia combineaion de un orexigeno,
ol clorhidrato de ciproheptading ¥ un anabaolico
no hormonal, el clovhidvato de DT carniting,
como un modo de compensar el balance hijo-
lgico de ninos con deficiencia ponderal,

I clorhidrvato de ciproheptading. conocido
por suoaccion antihistaminica voantiserotoni-
nica, urilizado por Zeleer v Lavenstein en 1961
para tales fines, demostrd poscer un efecto he-
neficioso en o estimulacion del apetito v el
thsccuente aumento del peso corporal,

Tales observaciones fueron confirmadas por
Berger en 1961 en ninos hospitatizados,

Drash v ocol advirtieron un descenso de la
glucosa sanguinea en pacientes (ue recibian el
tarmaco. gque al actuar a nivel det hipotddamo
Proporciona asi un incremento del apetito.

Clros autores en cambio, sostiencn gue Ia
ciproheptading estimula el apetito deprimien-
da el coniro de la gaciedad situpdo en log wl-
cleos medioventrales del hipotdlamo v esta ac-
cion inhibidora se cjerceria sohre los cenlros
del sueno, lo que explica la somnolencia que
presentan algunos pacientes,

Lo clerto es que cualguicra sea su mecanis-
mo de gecion, no totalmente aclarado, 1a cipro-
heptading tiene una definida acceion estimulan-
te del apetito que induce al aumento ponde
val, mientras =e administra la droga v que de-
saparece &l se intercumpe ol tratamicnto, cir
cunstancias éslag, que actuarian a nuestro ori-
tevio en detrimento de unag accion sostenida
deseada, 81 se quicre mantener un anabolisimo
proteico en niveles adecuados. ante la agresion
permanente del stress ambiental,

Elo ha llevado a la farmacologia a huscar
eb sinergismo de Ja ciproheptadinag con otro
compuesto, el clorhidrato del deido alfa-trime-
tilamino beta-hidrexibutivico  (clorhidvato de
carnitinal de los efectos manabolizantes, que
permite maniener una maver utilizacion del
sustraro lipidico dirigiendo el ciatabolismao ener-
Ctico hacia los deldos grasos v oaligerando de
ese modo el catabolismo proteico, satistociendo
asi con esta combinacicn dos acclones que se
complementan: a) estimulo del apetito v T
aprovechamiento integral de los princeipios nu-
tritivos.

A modo de Informuacion digamos que la ul-
tima droga fue descubiorta a principros de es-
te siglor en 1803 algunos autores franceses in-
formaban de I extraceion de la misma en
musculos de animales v destacaban la activi-
cion de las secreciones digestivas, La obtenida
de productos naturales es levogira, mientras
que el producto sintético que se utilza actual-
mente es el clorhidreato de DI-carmiting,

Por su parte, Licheck v Hulter daban por
senlade un efecto estimulante en ¢l trofismo
organice en funcion anabdlica no hormonal v
con caracterfeticas acumulativas en misculos
v huesos de acuerdo o los estbadios experimen-
tales de Wolf v Berger, lo que podria explicar
Ly persistencia de los ofectos de o carniting
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poroun clerto tempo despues deocesar Suoad

ninisracian.

Matervial ¥y mcétodos

Fn oeste trabajo hemos investigado la aceion
e esta asociacion medicamentosa, adiministira-
da durante cortos periodos, de un mes de do
taclon aproximadumente, scleecionando para
c¢lio B30 ninos de ambos sexos, con retardos
ponderales sobre un total de 200 menores con-
currentes al Instituto, cuyas cdades oscilan on-
e Jos 3 v Jos 13 dnos,

Comao normas preestablecidas 1odos son so-
metitdos a4 exdmenes clinicos de ingreso v eaon
trol periodico. complementados con exploracion
de b olergia tnbereulinies (Mantoux) v reae-
viones serologicas para la Nes, Contralor del
peso o intervalos regulores durante el (rata-
micnto v administrando el medicamento a las
dosis habituales pava los nitos, es decir & mi
(1 cuchara-medida), 7 veces al dia,

1 products contiene 40 mg de clorhidrato
de ciprobeptadina v 5 g de clorhidrato de DI
carnitina, para cada 100 ml

Resultados

D acuerdo con los resultados (ue se pre-
sepntan en la Tabla 10 se infieren los siguientes
tlatos:

1y el 83 <7 de los casos pucde advertirse
un signilicativo aumento del peso corporil que
varia o entre 00y 1600 g0 notdndose en todos
log casos correlativamente un iperemento el
apetito, cuyos clectos se hacen mas cvidentes
e aguelos vinos hipotrdficos con peso sub
normal, excepeion hecha de los casos 6,13, 10,
1 5 donde afecciones intercwrrentes han
interferido ol estimulo normal de apetito, sin
mayvores regresiones de su peso inicial, lo gue
nos hace pensar en ol efecto competitivo de Ja
DLocarniting  como estimulante del  (rofismo
organico, aligerando el cartabolismo proteico
que tales Intercurrencias o mebnudo  <uelen
ocasionar.

21 No =s¢ registraron efectos seeundarios nl
sintomas de intolerancia, por lo que no fue
necesario regular dosis en ningun caso, lo que
reafivina los conceplos de Strack. quien de-
mostra que el electo taxico de la carniting s¢lo
seomanifiesta en dosis muy clevadas,

Conclusiones

Ty La anorexia v osu consecuente influencia
en el desavvollo ponderal de Jos nifos tiene su
fndamento en factores agresivor somaticos 1
tanbicn en In osfera psiguica

2) La asociacion de un orexigeno, ¢l clorhi-
dratn de eiprohepiading v oun imabolico no
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hormonal, el c¢lorhidrato de Dl.-carnitina, ha
demostrado en nuestro material de estudio un
efecto beneficioso sobre el incremento ponde-
ral, a traves del sinergismo que brinda una li-
gera accion sedante por intermedio de la ci-
proheptading, conformando un estado de hie-
nestar psiquico que estimula el apetito v una
aceion somética de la Dl-carnitina, que man-
tiene el anaboelismo proteico a niveles ade-
cuados, cuya accidn sostenida se ha demos-
trado experimentalmente cn ratas. en la que
¢l tiempo de eliminacién se mantiene hasta 67
dias después de su administracion,
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3) Ista hipotesis tiende a confirmarse con
nuestro estudio, ya que a través de la obser-
vacion de 2 meses posteriores a su adminis-
tracion, los valores ponderales se mantienen
en niveles compatibles, por lo que considera-
mos (ue este recursoe terapéutico puede usarse
sin mayores riesgos, en especial en grupos hu-
manos que por sus condiciones sociales, los
habhitos alimenticios defectuosas inciden nega-

tivamente en el desarrollo ponderal.

Nota: Agradecemos a lLaboratorics Andromaco, quien
nos brindd el material de estudio: Reparai
Carnitina.
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(Viene de quiy. 284)

Comentario sobre el caso clinico

Analizando los antecedentes, aparente-
mente el nino crecid normalmente hasta
los 5-6 anos de edad, la historia alimenta-
ria y madurativa fue adecuada y no pre-
sento afecciones importantes; luego co-
menzo a detenerse el crecimiento, la den-
ticion se atrasd, sin agregarse otras altera-
clones de acuerdo a la anamnesis. Clinica-
mente mostraba a la consulta talla baja,
piel seca y palida, pelo seco, fino, caia fa-
cilmente, denticion retrasada, bradicardia
leve.

81 retardo de crecimiento con edad osea
atrasada, acompanado de marcado retraso
en la denticion obligan a pensar en una
causa endocrina y por la evolucion parece
ser una causa adquirida ya que no habia
alteraciones en los primeros anos de vida.
Una enfermedad no endocrina adguirida
que comprometa tanlo el crecimiento de
un nino como una desnutricién importan-
te, sindrome de malabsorcion, infeccion
0 proceso metabodlico, cronico, deberia
acompafarse de una importante sintoma-
tologia. Adem:as nunca se observa retardo
tan acentuado en la denticion. Hste solo
se presenta cuando existe un hipotiroi-
dismo primario o secundario. Por consi-
guiente log estudios deberan ser orienta-
dos a descartar una insuficiencia hipofi-
saria o tiroidea.

L.a edad osea v la talla de 6 anos corres-
pondian aproximadamente al momento
que se hizo evidente la enfermedad. La
radiografia de silla turca agrandada suele

observarse en los hipotiroidismos prima-
riog y seria debido a una hipertrofia de
la hipdfisis que segrega mayor cantidad
de tirotrofina a causa de los niveles bajos
de hormona tiroidea plasmatica.

Respecto a los examenes de laborato-
rio, ellos mostraron un hemograma nor-
mal salvo ligera anemia, colesterol en el
limite superior normal, uremia, glucemia,
calcemia, fosforemia, y fosfatasa alcalina
normales.

La captacion de I'*' por la glandula ti-
roidea mostré valores normales bajos. La
tiroxina plasmatica fue también baja. La
triiodotironina mostré valores normales,
hecho frecuente de observar en algunos
hipotiroidismos adquiridos o secundarios
con poca expresion clinica.

Iistos examenes demaostraron que exis-
te una insuficiencia tiroidea.

91 centellograma mostrao una glandula
de localizacion ectopica (habitualmente
debe observarse inmediatamente por en-
cima del esternon). Ksta imagen demues-
tra la existencia de un resto de tiroides
lingual.

El estudio de los otros sectores hipofi-
sarios evidencié una prueba de sobrecar-
ga acuosa con una eliminacidn de mag del
100 por ciento con ritmo conservado, es
decir que tendria un sector adrenocortico-
trofico normal. El dosaje de somatotrofina
plasmatica mostro valores bhajos, esto sue-
le verse en los hipotiroidismos primarios
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no tratados, por lo cual no es concluyente.
Por otra parte no se doso hormona de cre-
cimiento luego de la estimulacion con ar-
ginina. La falta de evidencia de una in-
suficiencia hipofisaria en presencia de una
funeién tivoidea anormal v 1o que es defi-
nitorio la existencia de una tiroides en po-
sicion lingual permiten concluir que el
retardo de crecimiento de este nino ohe-
dece a una insuficiencia tiroldea,

La razén por la cual no existen signos
clinicos evidentes de hipotiroidismo, ni
trastornos en la escolavidad v comporta-
miento se debe a que la glandula tiroides
anormalmente alojada en la base de la
lengua, fue capaz de producir suficiente
cantidad de hormona los primeros afios de
vida. Pero cuando cl desarrello somatico
vy necesidades metaholicas del nino requi-
ricron mayor cantidad de tivoides, la glan-
dula que siempre tiene mucho menor ta-
mano en posicion ccetopica no pudo hiper-
trofiarse mas que lo que se observd en la
region hiodea v segregar mas hormona,
por lo tanto comenzo a establecerse muy
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lentamente un hipotiroidismo, atectando
negativa y sostenidamente el crecimiento
oseo, dentario y pondoestatural sin Hegar
a provocar los signos clinicos del hipoti-
roidismo congénito o adquirido por tiroi-
dectomia.

Iin conclusion este caso demuestra la
importancia de la anamnesis cn la cual
es posible determinar que este nino no
tue siempre bajo. sino gue se fue “‘que-
dando™ a partir de cierta edad. PPor otro
lado el gran valor que tiene el poder eva-
luar st un retardo de crecimiento se acom-
pana o no de retardo en la edad osea y
principalmente dentaria.

KvorLucion

[98te nino inicidé tratamiento con extirac-
to de glandula tiroides 65 mg/dia y au-
mentd notablemente ¢ ritmo de creci-
miento a 12 em ‘ano, se normalizd el exa-
men clinico v desaparecio el nadulo pre-
hioiden,

REUNION DE TESOREROS - NUEVA CUOTA

APROVECHANDO LA OPORTUNIDAD DE LOS CONGRESOS DE CORDOBA
LA KENTIDAD MATRIZ INVITO A UNA REUNION DE TESOREROS.

EN UN ALMUKRZO REALIZADO EL LUNES 6 DE NOVIEMBRE ESTUVIE-
RON REPRESENTADAS 16 FILTALES, RESOLVIENDOSE FIJAR LA
CUOTA DE MIEMBRO DE FILIAL EN $ 40.— ANUALES.
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