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APLASIA DEL PULMON IZQUIERDO Y MALFORMACION
CARDIACA *

POR LOS

Dres. ALFREDO CASAUBON, LUIS MARIA CUCULLU vy
JOSE E. MOSQUERA

Una nifia de 5 1% meses (registro N* 2964) ingresa a nuestro Servicio
el 25 de noviembre ultimo y fallece al dia siguiente.

Salvo una “afeccién broncopulmonar”, sobre la cual la madre no supo
dar mayores datos, la nifia —nacida de término— fué considerada sana por
la familia, y asi la encontré también un facultativo que la examiné con
trece dias de antelacién al de su ingreso.

Tres dias antes de su internacién aparecen coriza, tos, inquietud y mo-
derada disnea; fenémenos bruscamente acentuados en las 48 horas subsi-
guientes. En la sala se comprueba un peso de 4 kilos y temperaturas rectales
que subieron desde 37" hasta 39°8. Despojando su breve historia clinica de los
datos carentes de interés, anotamos el siguiente cuadro mérbido: polipnea,
tiro (“tiraje”) vy cianosis pronunciados, ansiedad. Discreta retraccion costal
sobre la axila izquierda. Sonoridad percutoria disminuida en todo el hemi-
torax izquierdo, que en la regién axilar llega a la macidez. Franca disminu-
cion del murmullo vesicular en todo el campo pulmonar del mismo lado,
que se eleva hasta el silencio respiratorio en la axila. La sonoridad pulmonar
conservada a la derecha, auscultindose un foco de estertores finos en la
extrema base.

La macidez cardiaca desplazada hacia la izquierda; la punta muy por
fuera de la linea mamelonar. No se ofan soplos; los ruidos netamente audi-
bles en el dorso. Taquicardia de 160 por minuto.

En la sangre 85 % de hemoglobina; 5.050.000 glébulos rojos; 16.000
blancos: relacién globular, 1 > 315; valor globular, 0.85; 75 % de poli-
nucleares neutréfilos; 1 % de basofilos; 22 % de linfocitos; 2 % de mono-
nucleares.

Las radiografias demostraron las alteraciones senaladas al pie de cada
una.

* Comunicacién presentada a la Sociedad Argentina de Pediatria, en la sesién

del 15 de mayo de 1945.



Figura 1—Radiografia de frente. Sombra de

todo el hemitérax izquierdo, reforzada en el

centro. No se ve diafragma, ni hay desviacién
de la triquea hacia el lado afectado

Figura 2.—Radiografia de perfil. Como signo
de valor se aprecia la mayor distancia entre
el esternén y el borde anterior de la sombra
cardiaca debida a la hipertrofia de la lengiieta
pulmonar anterior del pulmén tnico (comparar

con la Fig. 3)

Figura 3.—Radiografia de una nifia normal,

de la misma edad, para comparar con la Fig. 2
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Sin dar tiempo a un diagndstico preciso ni a mayores investigaciones, la
nifia fallece 30 horas después de su ingreso.

Las verificaciones de la autopsia constan “in extenso” al final de este
articulo, con la correspondiente documentacién grafica.

Aqui s6lo consignamos lo fundamental. Se encontré una aplasia del
pulmén izquierdo, reducido a un esbozo de un centimetro de ancho por dos
de largo, y el bronquio correspondiente representado por una formacién
solida de un centimetro de extensién, cuyas mintsculas ramas se perdian, en
parte, en el mediastino y, en parte, en lo que constituia el esbozo pulmonar.
El pulmén opuesto —derecho— estaba aumentado de tamafio y tampoco
escap6 a la malformacién, aunque esta vez de menor cuantia: divisién
lobular incompleta por desarrollo también incompleto de la cisura mayor,
y cisura menor apenas esbozada. Pero, confirmando una vez mas la frecuencia
de la asociacién de las malformaciones, el corazén —que ocupaba la cavidad
toracica vacia— presentaba groseras alteraciones del desarrollo: dilatacién
total del corazén derecho, hipoplasia del izquierdo, ausencia de la rama
izquierda de la arteria pulmonar y de las venas pulmonares izquierdas, comu-
nicacion interauricular e interventricular, ausencia de la valvula mitral.

La clasificacién de las malformaciones broncopulmonares varia con
los autores. Entre nosotros, Jérg y Aguirre, en un meditado estudio, han
propuesto la siguiente:

A) Agenesia pulmonar si falta por completo el brote broncoalveolar.

B) Aplasia pulmonar cuando hay un esbozo de ese brote que, desde
luego, no se ha desarrollado, encontrdndose apenas restos esclerosos que
podran o no contener algunos alvéolos. :

C) Hipoplasia pulmonar cuando el desarrollo del brote primitivo
es algo mayor que en el caso precedente.

D) Displasia pulmonar cuando la formacién primitiva se ha des-
viado en cualesquiera de los elementos que la integran (alvéolos, bron-
quios, vasos, etc.), tal como ocurre en el pulmén poliquistico, las bron-
quiectasias y el enfisema congénitos, la macroalveolia, los bronquios
multiples, las coalescencias pulmonares, etc.

Otros autores, siguiendo a Schneider, hacen sinénimos los vocablos
agenesia y aplasia, como creemos lo son en realidad. En efecto, agenesia
significa imposibilidad de engendrar, lo que, en el caso, quiere decir
imposibilidad de engendrar bronquios y alvéolos; a su vez, aplasia pro-
viene de a: sin y plassein: formar (Cadavid Restrepo. Raices griegas y
latinas, (1942), esto es, sin formar (bronquios y alvéolos aplicado al punto
en discusion).

Por nuestra parte juzgamos que la clasificacién puede atin simpli-
ficarse més, con un sélo término genérico, el de la displasia, en la siguiente
forma:

Aplésticas o agenésicas
Hipoplasticas
Hiperplésticas

Displasias broncopulmonares
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En efecto, *“‘dis” significa separacion, contrariedad, trastorno. En
consecuencia, habra displasia broncopulmonar toda vez que esté contra-
riado, trastornado o separado con respecto a lo normal el desarrollo del
brote primitivo, sea por falta absoluta de este brote (displasia aplastica o
agenésica ), sea por su escaso desarrollo (displasia hipoplastica), sea, en
fin, por un desarrollo excesivo (displasia hiperplastica).

Nuestra enferma alcanzé la edad de 5 1% meses, sin otro trastorno
que la “afeccién broncopulmonar” ya sehalada, cuando apenas contaba
15 dias de vida. Ello constituye un ejemplo tipico de estos tres hechos
que cabe subrayar en la mayoria de las malformaciones que afectan los
6rganos internos: 1° su latencia clinica, a veces larga y hasta muy larga;
2° la aparicién de fenémenos ostensibles —que las transforman de afec-
ciones silenciosas o latentes en evolutivas o patentes— a raiz de noxas
intercurrentes, que son, a veces, de naturaleza infecciosa (broncoalveo-
litis del Gnico pulmén en nuestro caso), otras hemoptoica, otras engen-
dradoras de disnea (la misma broncoalveolitis en esta nina) y otras
mecanica (un neumotérax, por ejemplo); y 3° la frecuencia de asocia-
cion de las malformaciones (malformaciones multiples broncopulmonares
y cardiacas en el caso presente). :

Casos de sobrevida de ninos afectados de agenesias y aplasias pul-
monares han senalado, entre otros, Finkelstein, Van Loon con Diamond
y Castellanos con Pereiras, Delgado y Fernandez Alonso.

La clinica puede aportar datos de orientacion diagnostica, que ul-
teriores investigaciones, a las que nos referiremos sintéticamente mas
adelante, ratificaran. Segtin Van Loon y Diamond, ya en 1885 Munch-
meyer diagnosticé por la semiologia una agenesia pulmonar en un nino
de 2 afios, afectado de neumonia, lo que tuvo su comprobacién necrop-
sica. Finkelstein cita el caso de dos mellizas que murieron de trastorno
nutritivo semanas después del nacimiento. Durante la vida no llamo la
atencién ningun sintoma especial, y ambas presentaban un térax nor-
malmente conformado. Practicada la autopsia de una de ellas y verificada
la ausencia de un pulmoén, en la sobreviviente se ahondé el examen cli-
nico, comprobandose la desaparicion de la matidez cardiaca, y en la
mitad vacia del térax una zona de menor sonoridad percutoria y debili-
tacién del murmullo vesicular entre las lineas axilar porterior y media.
En su hora la autopsia demostrd, lo mismo que en la gemela, la ausencia
congénita de un pulmon.

Son, pues, los fenémenos de percusion y auscultacion pulmonares
los de mayor valor diagnéstico, y en este sentido cabe subrayar la im-
portancia de la matidez o submatidez del hemitérax correpondiente al
pulmén que falta y la correlativa ausencia o debilitacién del murmullo
vesicular. Inversamente, la hipersonoridad y el refuerzo del murmullo ve-
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sicular —vinculados al excesivo desarrollo de compensacion del tnico pul-
mon existente— es un hecho sefialado en algunas observaciones.

En cuanto a los fenémenos funcionales —cianosis, disnea y tos—
pueden o no existir, dependiendo ello del grado de malformacién bronco-
pulmonar, de los vicios cardiacos o de otros sectores asociados y de las
lesiones de variada naturaleza, ya mencionadas, capaces de establecerse
sobre el pulmén sano o atn en los vestigios del no desarrollado.

La asimetria de la caja toracica puede o no estar presente; por otra
parte, son tantas las causas de la misma que su valor clinico es sélo
relativo.

El desplazamiento de la matidez cardiaca hacia el hemitérax vacio
y los ruidos cardiacos audibles en zonas extrafias a las normales (dorsal
en nuestro caso), son elementos clinicos de importancia.

Sintetizamos a_continuacién las anomalias radiograficas que Piaggio
Blanco y Garcia Capurro dan como propias de estos estados:

A) Ln las radiografias simples, de frente—Desviacion del corazon
y del mediastino hacia el hemitérax vacio; hemidiafragma ascend'do
por predominio de la presién abdominal no contrabalanceada por la pul-
monar inexistente; columna vertebral dorsal netamente visible por tener
solo por delante el plano del pulmén tnico y por desaparicién del plano
opaco mediastinico desplazado; el pulmén sano invade el hemitérax
opuesto, dando una zona que se proyecta frente al mediastino en forma
de un arco claro; el pulmén aplastico ofrece una opacidad sembrada de
circulos claros y pequefios; la traquea desviada hacia el lado enfermo.

B) En las radiografias simples, de perfil—Sombras con geodas claras
en la mitad posterior y superior del hemitérax correspondiente al pulmén
aplastico, junto a la columna; espacio mediastinico posterior, normalmente
claro, ocupado y borrado por la sombra cardiaca; espacio claro anterior
al corazon (entre éste y el esternén) aumentado ligeramente de tamaifio
por hipertrofia de la lengiieta pulmonar anterior del pulmén tnico.

C) Broncografia—Técnica: Enfermo en dectbito lateral homé-
nimo del bronquio a inyectarse, la sonda coincidiendo con el nacimiento
del bronquio. Obtencién de dos peliculas: una con ampolla arriba y la
placa debajo y otra frontal (dorsoventral). Ambas conservando el en-
fermo el dectbito lateral impuesto. Si a continuacién se practica radios-
copia, ésta en posicion vertical, puede verse que la zona redondeada de
lleno opaco se convierte en “niveles” (“nidos opacos”). La primera radio-
grafia demuestra que la topografia de la lesibn es posterosuperior, con
las imagenes cavitarias que se ven en la segunda pelicula. En ésta se
observa una serie de cavidades circulares llenas de substancia opaca y que
no son otras que los circulos claros, pequenos, visibles en la radiografia
frontal simple. Corresponden a cavidades quisticas de origen bronquial
y exteriorizan la imagen de ‘“‘arbol podado”.
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La tomografia aportara también ttiles ensefianzas, y, desde luego,
la broncoscopia objetivando la agenesia o la aplasia broncopulmonar,
sera decisiva para el diagnéstico.

DESCRIPCION ANATOMICA DEL BLOCK TORACICO

Correspondiente a la autopsia N? 5541. Marta M., 5
Sala III. Cama 11.

La cavidad toricica izquierda estd ocupada en su totalidad por el
corazén, de tamafio aumentado y deformado en su configuracién.

El pulmén derecho, aumentado de tamafio, presenta su cisura mayor
incompleta, esbozando la divisién incompleta de los 16bulos. La cisura menor
estd también solamente esbozada.

Laringe y traquea, sin particularidad, hasta el espolén.

14 meses de edad.

Figura 4.—Block de evisceracién. Pul-
mén  derecho en su posiciébn normal.
El corazén hipertréfico ocupa la cavidad
tordcica izquierda. Encima del mismo

Figura 5.—Vista posterior del block de
evisceracién. El lado izquierdo se observa
ocupado por el corazén, el tejido celular
y la pleura mediastinica. En la porcién

superior, la glandula timica

el timo

La triquea, a la altura del hileo pulmonar, sigue una direccién recta,
para disminuir de calibre y formar el bronquio principal derecho, con tres
orificios permeables en todo su trayecto, origen de los principales troncos
bronquiales, uno superior lateral derecho y dos inferiores, anterior y posterior,

El espolén traqueal esti solamente esbozado por alteracién en la cons-
titucién de la rama izquierda del tronco bronquial, constituido por un ori-
ficio de dos milimetros de didmetro ligeramente ovalado y ciego a los tres
milimetros de su iniciacién. Por su lado externo, la rama bronquial estd
constituida por una formacién sélida, que luego de un trayecto de cerca de
un centimetro se distribuye en pequeiias ramas que se pierden en el medias-
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tino, mientras otras lo hacen en formaciones tisulares con el aspecto de
parénquima pulmonar.

El pulmén izquierdo esta solamente esbozado y reducido a un tejido
de aspecto y constitucién esponjosa, oscuro, situado a la izquierda de la
traquea, extendiéndose en superficie no mayor de un centimetro de ancho
por dos de largo, situado en la gotera eséfago traqueal.

Abierto el pericardio, que se presenta recubriendo una masa cardiaca
aumentada de tamafio y deformada, se observan, sobre la cara anterior del
pericardio visceral, dos placas de fibrina. Los grandes vasos son normales en
su aspecto y sus relaciones anatémicas estin alteradas por el aumento de los
distintos componentes del érgano.

La aorta toriacica muestra la hendidura de la cicatriz del conducto
arterioso obliterada. Previa diseccién de la regién se encuentra al conducto

Figura 6.—Vista exterior del bronquio Figura 7.—Ca, Conducto arterial obli-
izquierdo, que se inicia en el orificio terado. A, Aorta. P, Pulmonar.
demostrado en la foto anterior y cons-

tituido por una delgada prolongacién

sélida que se interrumpe a poco de su

iniciacién. Lateralmente se observa el

tejido esponjoso, vestigio del pulmén

izquierdo no desarrollado

arterial constituido por. un tallo fibroso y redondeado que une a la aorta
con la arteria pulmonar.

Se abre tipicamente la cavidad derecha penetrando por el tronco de
la arteria pulmonar, el que no presenta particularidad en su iniciacién y
frayecto antes de su bifurcacién, lugar donde se comprueba la siguiente
anomalia: la rama derecha sigue un trayecto normal, el cual conduce por el
cateterismo al pulmén derecho; en cambio, la rama izquierda esta sola-
mente esbozada en una dilatacién de la pared, lugar donde termina por la
cara izquierda el resto fibroso del conducto arterial mencionado.

La cavidad auricular derecha, aumentada de tamafio, ocupa una situa-
cién lateral y posterior, extendiéndose en la casi totalidad de la base del

TR T T
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corazén, y hace insuficiente la coaptaciéon de los bordes valvulares de la tri-
ctispide; por su cara lateral media, el tabique presenta un orificio musculoso
ampliamente abierto y que comunica con la auricula izquierda.

El ventriculo derecho es anormalmente amplio y limitado por la
tricispide de anchas valvulas espesadas. El ventriculo izquierdo ocupa una
posicién lateral, es anormalmente pequefio y estd separado por un tabique
delgado de la cavidad derecha, presentando en su porcién superior un
estrecho canal que conduce por cateterismo y por encima de la trictspide al
infundibulum aértico a través del cual se llega facilmente a la aorta. El
cateterismo retrégrado a través de una brecha que se efectia con tijera
en el gran vaso, se desliza el estilete explorador hacia la cavidad ventricular
izquierda y también al ventriculo derecho.

Figura 8.—Vista posterior con el peri- Figura 9.—V. 1., ventriculo izquierdo
cardio reclinado. (Pr). T, Glandula abierto, reducido de tamano y con su
timica. P, Arteria pulmonar infundibulum que conduce a la aorta (I)

La auricula izquierda estd muy reducida de tamano, con el aspecto de
una atréfica orejuela, por su lado exterior. Se trata de cateterizar el con-
ducto auriculoventricular izquierdo, pero no se encuentra orificio alguno ni
formaciones valvulares mitrales, las que estan reemplazadas por una depresion
de tres milimetros de didmetro en cuyo fondo se observa una limina delgada
de aspecto fibroso. Se abre un lado de la auricula izquierda y se trata de lle-
gar a la cavidad ventricular izquierda, lo que no se consigue ni atn tratando
de hacer pasar liquidos inyectados bajo presién, comprobindose luego de
su amplia apertura la ausencia de comunicaciéon auriculoventricular. Se
comprueba el orificio interauricular ya descripto.

El examen de las venas pulmonares permite cateterizar un vaso amplio
que conduce directamente al pulmén derecho en el hileo, mientras las venas
izquierdas estin ausentes y, formadas por dos repliegues en la pared de
auricula, deteniéndose el estilete a los pocos milimetros de su iniciacion.

e s et
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Las cavas desembocan normalmente en la auricula derecha. Parénquima
con tumefaccién turbia.

DiagNOsTICO ANATOMICO.—A plasia del pulmon izquierdo.
Malformacion cardiaca y de la arteria pulmonar consecutiva a la mal-
formacién pulmonar.

a) Dilatacién total del corazén derecho.

b) Hipoplasia del corazon izquierdo.

) Ausencia de la rama izquierda de la arteria pulmonar.
) Ausencia de las venas pulmonares izquierdas.
)

‘el o]

Comunicaciéon interauricular.
Comunicacién interventricular supravalvular.
Ausencia de la valvula mitral.

.0
~

g)

Figura 11.—Tejido que constituye el
esbozo pulmonar izquierdo. Dividido por
tramas de tejido conectivo, adopta dis-
posicién lobular y rodeado por un tejido
homogéneo con elementos endoteliales
. (pleura). Se distinguen abundantes es-
Figura IO_.—Esquma de circulacién pacios vacuolares y elementos nucleares
(Explicacion en el texto) alargados

ComENTARIOS.—La circulacién se efectuaba de la siguiente manera:

Las venas pulmonares derechas desembocan en la auricula izquierda
y por el amplio orificio interauricular pasa la sangre a la cavidad auricular
derecha, por la tricaspide conjuntamente con la que proviene de las cavas
pasa al ventriculo derecho, funcionalmente tinico y alguna parte a la cavidad
ventricular izquierda. Parte de la sangre sigue el trayecto de la arteria
pulmonar al efectuar la hematosis en el tnico pulmén funcionalmente exis-
tente y otra parte a la aorta.

La presencia de cianosis de acuerdo a los esquemas de Abbott Maude,
deberia ser de rigor.

La alteracién de desarrollo y la causa de su detencién dependeria de
los sacos pulmonares primarios y vesiculas pulmonares, pero los factores
incidentes seran dificiles de explicar.
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Servicio de Neuropsiquiatria y Endocrinologia del Hosp. de Nifos
Jefe: Dr. Aquiles Gareiso

ENCEFALITIS POSTVACUNAL *
: POR EL . :

Dr. HECTOR J. VAZQUEZ

“La «preocupacién neurolégica» merece en el plan diagnéstico de
todo pediatra lugar por lo menos par, al que tienen ya y a justo titulo, las
perquisiciones de las formas mas disimuladas de la sifilis, el raquitismo,
la avitaminosis y el reumatismo”, dicen Gareiso y Escard6, en el prélogo
de su libro de Neurologia Infantil.

Tales palabras nos impulsaron a encarar el estudio de las altera-
ciones del sistema nervioso que pueden evidenciarse consecuentemente a
la inoculacién, con fines inmunolégicos, de la “vacuna antivariélica”.
Han sido observados en algunos nifios, que habian sido sometidos a la
vacunacién antivariélica, una serie de trastornos entre los cuales consi-
deramos como de real importancia y suma gravedad los que indican
alteraciones del sistema nervioso, que afectan primordialmente al encéfalo.

Diversos autores han llamado la atencién sobre casos de polineu-
ritis (Garrahan, Murtagh y Traversaro) y Heine-Medin (Cervini y Tis-
cornia), que parecian hallarse intimamente vinculados a la aplicacion
de la vacuna que les habia precedido en escaso margen de tiempo.

Estos casos, publicados aisladamente y sumamente raros, no han
despertado el interés que ha tenido la virtud de generar el repetido reco-
nocimiento de encefalitis consecutivas a la vacunacién.

EtropaTocENIA.—Esta complicacién vacunal fué adquiriendo perso-
nalidad clinica, los autores trataron de explicarse, cual era su verdadera
causa. Las opiniones eran diversas y a veces completamente opuestas.
Tuvo muchos defensores y tenaces partidarios la teoria que culpaba como
causante de tal afeccion a la encefalitis epidémica. Unos opinaban que
el virus de von Economo, ingresaba al organismo junto con la inoculacién
de la vacuna. Otros, en cambio, suponian que el acto de la vacunacion,
despertaba o exacerbaba al virus de la encefalitis epidémica que ya se
encontraba en el”organismo al estado de latencia.

A estas especulaciones puramente teéricas siguieron interesantes tra-
bajos biolégicos.

Aldersschoff, que expuso su opinién en la Academia de Medicina
de Paris, crefa que la afeccién era debida a un tipo determinado de bac-

*  Comunicacién presentada a la Sociedad Argentina de Pediatria, en la sesién
del 24 de abril de 1945.



14 ARCHIVOS ARGENTINOS DE PEDIATRIA

teria, al que denominaba “monilia”. También se culp6 a la calidad de
la linfa, pero muchos‘investigadores demostraron que vacunas que habian
producido lesiones encefaliticas, estaban completamente estériles.

En Espafia durante un largo tiempo creyeron encontrar la solucion
utilizando la neurovacuna, pero ésta misma empleada en Holanda sobre
un total de cuarenta mil vacunados, coincidié con 11 casos de compli-
cacion encefalitica.

En Inglaterra y Holanda, donde se ocuparon minuciosamente del
problema, no encontraron ninguna relacién entre las encefalitis post-
vacunal y la densidad de poblacion, el clima, ni coincidencia con epi-
demia alguna.

Muchos estudiosos llegaron a afirmar que el agente especifico pro-
ductor de la enfermedad era un elemento aun no identificado.

Netter, Lucksh, Mc Instosh, etc., fueron los principales sostenedores
de la teoria que aceptaba al mismo virus vacunal como agente causal,
pero Levaditi y Nicolau lo niegan al inyectar experimentalmente o monos
cantarrinianos inferiores, por via cutinea, neurovacuna. El animal falle-
cia a los pocos dias, pero sin ninguna lesion encefalitica.

Alberto Eckstein, profesor de Pediatria de Dusseldorf, junto con sus
colaboradores, estudia el problema etiopatogénico con intensidad y de-
tencién; habiendo encontrado el virus de la vacuna en el liquido céfalo-
raquideo y en la sangre de los atacados por la afeccién, llega a la
conclusion de que el agente de la enfermedad es el virus vacunal al
encontrarse frente a ciertas disposiciones individuales.

En nuestra opinién, factor primordial de la génesis de la afeccion
debe ser la edad del paciente, en el momento de recibir su primovacu-
nacién; careciendo sus elementos humorales de los anticuerpos especi-
ficos que por herencia pudiesen atin oponer resistencia a la accién pato-
gena del virus, es decir, que la mayor edad del sujeto obra en desmedro
de sus defensas biolégicas. Creemos que los revacunados incluidos en las
estadisticas no sean probablemente tales, sino, que se trate también de
primovacunados en los cuales la previa inoculacion consignada hubiese
fracasado en su intento preventivo por una de las tantas causas que
influyen en la correccién de la técnica de la vacunacién (vacuna vieja,
inactivada, inoculacién deficiente, etc.).

En las observaciones nacionales un porcentaje de 90 % primova-
cunados nos refirma en nuestra idea, de que el problema de la encefa-
litis postvacunal es ajeno al elemento inyectado (virus neurotropo, viru-
lencia exacerbada, dosis reforzada, etc.), y atafe exclusivamente al
terreno. Consideramos como factores coadyuvantes: la herencia (alcoho-
lismo, sifilis, etc.), los traumas obstétricos, las convulsiones o cualquiera
enfermedad que hubiera lesionado el sistema nervioso central, que pon-
drian al factor terreno en inferioridad de condiciones frente al elemento
invasor, en este caso el virus vacunal.
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Confirmando lo expuesto, hallamos en los casos que presentan Etche-
lar y Negro, dos de ellos con convulsiones como antecedente, que también
se encuentra en uno de los casos presentados por nosotros. El caso obser-
vado por Navarro padecia varios dias antes de la vacunaciéon de cefa-
lalgias frecuentes y decaimiento general. El factor herencia (alcoholismo),
lo vemos en un paciente de Segers y Ginasters y en otro de Arias y Sola,
en este dltimo refirmado por un hermano fallecido (suicidio), y que en
vida habia revelado un estado mental anémalo. El trauma obstétrico
esta presente en uno de los enfermos estudiados por Invaldi y en otro
de los casos nuestros, pero es preciso subrayar que en este tltimo paciente
la madre era luética.

ANATOMIA PATOLOGICA.—La mayoria de los investigadores que estu-
diaron las caracteristicas de las lesiones que la encefalitis postvacunal
genera en los tejidos neurales, estan acordes en afirmar que éstas se
encuentran en forma de focos en la substancia blanca y de infiltraciones
perivasculares determinadas por linfocitos y células plasmaticas, inte-
resando la mayor parte de los vasos. A diferencia de los focos circuns-
criptos que se evidencian en la substancia gris en la enfermedad de von
Economo, los focos de la encefalitis postvacunal estin ubicados especial-
mente en la substancia blanca y en la glia, sin que esto signifique la
exclusion de la posibilidad de que la substancia gris también se halle
afectada, aunque siempre con menos intensidad. Bastiannse y Therbungh
se ocuparon del estudio de las alteraciones en la intimidad tisular y
coinciden con lo que anteriormente expresamos; H. Petti, de la Clinica
del Prof. Nonne, hace resaltar las similitudes que la encefalitis post-
vacunal presenta con la encéfalomielitis difusa, y Lusck, de Praga, en
el afio 1920, afirma que las lesiones que encuentra son muy parecidas
a las que produce la encefalitis letargica.

Liguino CEFALORRAQUIDEO.—Tensién; Normal o ligeramente au-
mentado.

Aspecto: Normal.

Examen quimico: Albamina, normal con leve hiperalbuminorraquia;
cloruros, en cantidades normales; glucosa, normal o aumentada en los
casos que tuvieron convulsiones; las globulinas, pueden dar Pandy posi-
tiva o negativa.

Citologia: Es posible hallar un niimero normal de células, pero en
la mayoria de los casos los linfocitos se encuentran aumentados.

Bacteriologia: La mayoria de los autores coinciden en que los ana-
lisis bacteriolégicos dan resultados negativos; sin embargo, Eckstein ha
hallado el virus vacunal tanto en el liquido céfalorraquideo como en la
sangre.

Perfopos crinicos.—Incubacién: El periodo de incubacién com-
prende los ocho y quince dias que siguen a la inoculacién del virus, admi-

Renate iy
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tiéndose un minimo de cuatro y un maximo de treinta. Una de nuestras
observaciones se acerca al plazo maximo por haberse manifestado los
primeros sintomas a los veinticinco dias. Este periodo es totalmente
silencioso y no permite de manera alguna adelantar pronésticos sobre
la evolucién que tendra el nifio vacunado.

Las cefaleas, el malestar general y la hipertermia, que a veces se
encuentran en este periodo, no pueden considerarse como sintomas premo-
nitores si se tiene en cuenta que pueden presentarse siempre como resul-
tado de la lesién vacunal.

Invasién: Por lo general el comienzo es brusco, manifestandose por
cefaleas intensas, vomitos, estado febril y convulsiones. pero en algunos
casos es insidioso. Este periodo suele durar de veinticuatro a cuarenta y
ocho horas y ya nos pone sobre aviso de que nos encontramos frente a
una alteraciéon del sistema nervioso central.

Estado: Répidamente se pasa al periodo de estado con exacerbacion
de los sintomas anteriores, a los que se afiade la somnolencia que, a veces,
es tal que impide despertar al nifio, sea cual sea el método utilizado.

La mayoria de las veces se presentan convulsiones generalizadas y
espaciadas que pueden ser de tipo ténico o clénico, o ténicoclénicas, que
es lo méas comun.

En muchas oportunidades en este momento aparecen monoplejias,
paraplejias o paresias de los miembros.

Los sintomas meningeos: rigidez de nuca, Kernig, Brudzinski, vomi-
tos y constipacién, se encuentran presentes la mayoria de las veces.

Es frecuente encontrar sintomas piramidales, como el Babinski que
se sefiala con una frecuencia del 70 % vy clonus de rétula y de pie. En
cuanto a la alteracién de los reflejos tendinosos y cutaneos es variada y
no sujeta a reglas; asi por ejemplo, el reflejo patelar si bien a veces esta
ausente, otras estd presente y a veces, exaltado; los cutaneos abdominales
por lo general estan abolidos.

En muchos enfermos es dable observar retencién o incontinencia de
los esfinteres.

Como sintoma que da la pauta de lo intenso de la afeccién, tenemos
la somnolencia, que puede llegar al sopor o al coma, marcando asi en
forma ascendente la gravedad del caso.

Este periodo es de duracién relativamente corto y el paciente pasa
ripidamente a la mejorfa o a un empeoramiento que lleva a un desen-
lace fatal. La mejoria se hace evidente por una atenuacién lenta de los
sintomas encefaliticos y el paciente comienza a despejar su sensorio hasta
llegar a la lucidez total, mostrando al mismo tiempo la reaparicion de
sus reflejos y la desaparicion de las pardlisis o las paresias.

Si bien hay autores que afirman categéricamente de que esta enfer-
medad cuando cura no deja secuelas, otros por el contrario, con un
criterio que compartimos, se inclinan a la opinién de que pueden encon-



VAZQUEZ.—ENCEFALITIS POSTVACUNAL i

trarse secuelas en cualquiera de las partes nobles del sistema nervioso que
se han visto atacadas por la afeccién.

DiacN6sTico.—Teniendo como elementos de juicio el antecedente
de la inoculacién de la vacuna, dentro del plazo en que tal antecedente
puede considerarse como relacionado con una entidad nosolégica, los
sintomas encefaliticos orientan el razonamiento hacia una encefalitis pro-
ducida por una vacunacién antivaridlica. Si bien esta enfermedad es de
caracter excepcional, debe tenerse presente y recordar su estrecha vincu-
lacién del virus del cowpox.

PronGstico.—Es una de las encefalitis que mayor gravedad pre-
senta y el prondstico debe ser siempre reservado, dado su alto indice
de mortalidad.

MorTALIDAD.—La estadistica holandesa da una mortalidad de un
31 % para los primovacunados y de un 27 % para los revacunados; a
pesar de lo cual la mayoria de los autores opinan que la mortalidad es
superior al 35 9. En los quince casos que incluimos en la bibliografia
nacional el porcentaje s mantiene, dado que cinco de los quince pa-
cientes terminaron fatalmente.

TRATAMIENTO.—Aunque hasta ahora se han tratado estas encefalitis
de manera inespecifica utilizando urotropina, salicilato de sodio, sulfa-
midas, etc., Herkman, de Rotterdam, ha preconizado el empleo de inyec-
ciones de suero de sujetos recientemente vacunados con resultado posi-
tivo. Utilizando esta técnica el ntimero de curaciones, de acuerdo a las
publicaciones que conocemos, es elevado, pues da sobre dieciséis casos
un total de catorce curados; Herder, Gruneber, Eckstein y el mismo
Herkman, son los autores que utilizaron tal método y que preconizan su
adopci6n. De ser cierto que tal tratamiento es especifico y eficaz, se ten-
dria un argumento decisivo en favor de la teoria etiopatogénica que
sindica al virus de la vacuna como causante directo de la enfermedad.

Nosotros en uno de los casos hemos empleado sulfatiazol con buen
resultando curando el paciente en pocos dias y sin dejar secuelas.

Frente a una encefalitis postvacunal y no teniendo el suero de sujeto
recientemente vacunado, creemos que debe tratarse como cualquiera enfer-
medad producida por virus, es decir, inyecciones de leucotropina, vita-
mina B y C y principio antitéxico del higado, ademas de cumplir los
cuidados generales que requieren tales enfermedades.

ProFiLaxis.—Para evitar riesgos que conduzcan a complicaciones
del tipo de las que hoy ocupan nuestra atencién, es menester efectuar la
vacunacion entre los seis y doce meses de edad; sin perjuicio que pueda
hacerse ain en nifios de menor edad como aconseja Baboneix. En esto
coincide el articulo 1° de la ordenanza municipal de vacunacién de la
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ciudad de Rosario, que especifica: .. .la vacunacién que serd practicada
dentro de los primeros seis meses del nacimiento”.

Por otra parte, Netter aconseja que se hagan pocas escarificaciones,
en ntmero no mayor de dos y con dosis bajas de virus.

Historia.—Los primeros casos de que se hace mencién, estan
citados por la Dra. T. Comby en su tesis “Encefalitis aguda”, en la que
dice: “Desde 1801 De Carro sefialaba, en Bohemia, una epidemia de
treinta y un casos de convulsiones consecutivas a la vacuna; en uno de
ellos las convulsiones habian sido seguidas de una paralisis”. Si tenemos
en cuenta que las citadas convulsiones deben ser interpretadas como ver-
daderos ataques al encéfalo, nos hallamos hace mas de un siglo con
investigadores que consignan el hecho.

Llama la atencién que hasta 1897 no se publique nada sobre ¢l tema,
y después de tan prolongado silencio es Freud el que inicia nuevamente
el estudio de los fenémenos nerviosos derivados de la vacunacién. Varios
estudiosos, P. Marie, Swolodes, Berl, Fiore, publican observaciones sobre
la encefalitis postvacunal, en el intervalo que nos lleva hasta el afo 1907,
en que ]J. Comby publica una memoria sobre la encefalitis citando dos
casos, perfectamente descriptos, en los que la enfermedad aparece conse-
cuentemente a la aplicacion de la vacuna.

Posteriormente, gran nimero de autores se ocupan del tema y es
en Inglaterra y en Holanda donde mayor niimero de casos se informan.

En Holanda, en los afios que median entre 1924 y 1931, sobre
866.100 nifios vacunados se encuentran indicados 186 casos de encefa-
litis atribuibles a la accién de la vacuna, lo que nos da un promedio de
uno por cada 4600 vacunados.

Desde diciembre de 1922 hasta el mes de junio de 1929, en Ingla-
terra consignan 186 casos de encefalitis postvacunales entre 6.500.000
nifios vacunados, es decir, 3 por cada 100.000.

Segtin Gins, en Alemania, se presentaria un caso de encefalitis por
cada 700.000 vacunados.

La monografia de Taccone, publicada en el ano 1931, informa sobre
748 casos conocidos en distintas regiones, abarcando Estados Unidos de
Norteamérica y los paises del continente europeo, excluyendo Rusia.

La Oficina Internacional de Higiene de Noruega da en un informe
una interesante estadistica, que tomamos del trabajo de Cervini y Tis-

cornia.
i 8505 Proporcion al nt
Afio encei;lslxllimt?;oy deeucc:fba(i;n(lli%litis Decesos mldnel C\‘lu)g‘lufl‘u(lll(:gnem
1930 4 2 :
1931 11 2 1:4000
1932 5 3 1 : 6000
1933 8 4 1:4360

Totales .. ... 28 - 11
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En el Rio de la Plata la primera publicacién fué hecha en el Uruguay
por Morquio, en el afio 1927, describiendo un caso en el que la encefa-
litis se presenta en un primovacunado del sexo femenino y ocho anos
de edad; en este caso la curacién se efecttia a los veinte dias, sin secuelas.

Un afio mas tarde, en agosto de 1928, Fraccasi y Recalde Cuestas
informan sobre el primer caso conocido en Argentina y producido en la
ciudad de Rosario. Tratase de un primovacunado de tres afios de edad,
sexo masculino, que a los catorce dias de la inoculacién presenta reaccién
febril, cefaleas, nauseas y vémitos, entrando en somnolencia al siguiente
dia. El letargo tiene una duracién de ocho dias, a partir de los cuales el
paciente vuelve lentamente a su estado normal. Hacia los diez dias de
enfermedad se evidenciaron entre diez y doce pustulas en ambas piernas
lo que indica una diseminacién hematégena.

En 1929,. Navarro publica un caso sobre una nifia de siete afios,
primovacunada, que a los once dias de la inoculacién presenta fiebre
alta, dolor de nuca, pérdida del conocimiento y retencion de orina. La
somnolencia aumenta en los dias sucesivos, falleciendo la paciente a los
ocho dias de la aparicién de los primeros sintomas.

Recién en 1933 la bibliografia argentina cita dos nuevos casos,
publicados por Invaldi, de Rosario. El primero de ellos trata sobre una
nifia de diez afios de edad, primovacunada, que a los catorce dias de la
aplicacion presenta fiebre, cefaleas, vémitos y somnolencia; al dia si-
guiente muestra intensa postracién e indiferencia completa; la enfermedad
evoluciona durante un perfodo de catorce dias terminando con la cura-
cién total. El segundo caso describe la aparicion de los primeros sintomas
de encefalitis a los doce dias de la primovacunacién efectuada en un nifio
de seis afios, que agrava su cuadro clinico durante 48 horas; al cabo de
las cuales fallece.

En el afio 1935, Bormida de la Céatedra del Prof. Muniagurria (Ro-
sario ), describe el caso de un nifio de nueve afios de edad, que a los
catorce dias de su primovacunacién, bruscamente presenta vomitos, som-
nolencia, fiebre y convulsiones. Se agrava su estado y fallece al sexto dia.
(No se mencionan antecedentes personales y hereditarios).

Arias y Sola Torina, de Salta, publican en 1938 un interesante tra-
bajo con abundante bibliografia en el que informan sobre un nuevo
caso producido en una nifia de once afios de edad, primovacunada, que
a los ocho dias de la vacunacién presenta escalofrios y postracion, agra-
vandose con vomitos, fiebre alta, estado estuporoso y paresia facial
izquierda. Reflejos cutdneos normales, a excepcion de los plantares en
los que se encontraba Babinski; el signo de Kernig ligeramente positivo,
incoordinacién de los movimientos en general y dismetria. El paciente sigue
agravandose y fallece al cuarto dia de su enfermedad.

En el mismo afio Spangenberg, Rossi Belgrano y Accialini, de Buenos
Aires, informan sobre un caso de una nifia de seis afios, que a los ocho
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dias de primovacunacién manifiesta grandes cefaleas, vomitos, hiperter-
mia, hipersomnia y signos meningeos y la que pasado un lapso de veinte
dias llega a la curacién sin secuelas.

Segers y Ginastera, en agosto de 1940 (Buenos Aires), publican un
nuevo caso producido en una nifia de diez anos “que al ser vacunada, con
resultado positivo, habiendo sido negativa la primera inoculacién, ha
presentado a los diez dias de la positividad de la vacuna un sindrome
encefalitico caracterizado por fiebre de aparicién brusca, cefalea, torpeza
y obnubilacién mental, convulsiones, paresia parcial unilateral del motor
ocular comun, cianosis periférica, rigidez de columna y signos generales
de un estado toxiinfeccioso”. A los ocho dias de la iniciacién de la enfer-
medad comienza una franca mejoria que termina a los quince dias con
la curacién sin secuelas.

Casaubon y Cucullu, en el afio 1940, estudian el caso de un nino
de tres afios de edad, que a los cinco dias de la vacunacion antivariolica y
antidiftérica y coincidiendo con reaccién positiva de la primera, pre-
senta: hipertermia, cefaleas, obnubilacién mental, somnolencia pronun-
ciada, apatia e indiferencia hacia los suyos, paresia del velo del paladar,
paralisis de los musculos del cuello, dificultad en la marcha, ausencia de
los reflejos rotulianos, etc. A los veinte dias de la aparicion de los primeros
sintomas, es dada de alta curada, con excepcion de su arreflexia patelar.
Merece citarse como antecedente personal una ligera asimetria facial
congénita y un angioma de tamafio discreto.

En la séptima reunién cientifica del 27 de diciembre de 1943 de la
Asociacion Médica de la Casa de Expésitos, los Dres. Greco y Pena
presentan una nueva observacion de encefalitis postvacunal. Se trata
de un nifio de cinco afios de edad que presenta sintomas encefaliticos
(suefio, rigidez de nuca, fiebre, etc.), quince dias después de la vacuna-
cién con resultado positivo. Habia sido vacunado por primera vez a los
dos afios de edad sin reaccién vacunal alguna. Hospitalizado en el Ser-
vicio “San Roque”, es dado de alta curado.

Sin presentar nuevos casos, pero estudiando criteriosamente el pro-
blema, ha sido publicado en nuestro pais un valioso trabajo de Araoz
Alfaro (1936), comentando la tesis de la Dra. Comby; una traduccion
del “Journal de Praticiens” en el ano 1931 publicada en un articulo del
“Dia Médico”, un estudio de la terapéutica de la enfermedad por Bizzo-
zero (1932); y en la Revista de la Cruz Roja Argentina (1942), aparece

una nota llamando la atencién sobre el peligro de la vacunacion tardia.

CAsOs PERSONALES.—Nuestra contribucién al estudio de las ence-
falitis postvacunales se encuentra en la descripciéon de cuatro casos en
los cuales la relacién entre la vacunacién y la encefalitis estd dentro de
los limites establecidos por los autores que nos precedieron en la consi-
deracion y estudio de la enfermedad.

Hallamos que los cuatro pacientes son mayores de tres afos y primo-
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vacunados, es decir, que poseen dos de los factores que consideramos de
primordial importancia en la génesis de la infeccién. Uno de ellos tiene
un antecedente neurolégico (convulsiones).

Nuestros casos pertenemen: los tres primeros al Servicio de Neuro-
psiquiatria y Endocrinologia del Hospital de Nifios (Jefe: Dr. A. Gareiso)
y cuatro al de Psiquiatria y Profilaxis del Centro de Investigaciones Ti-
siologicas (Jefe: Prof. Dr. F. Escardé).

PRIMER caso.—Sexo: femenino. Edad: 3 afios. Atendida: Hospital de
Ninos. Sala XVII, cama 8. (Jefe: Dr. A. Gareiso). Historia clinica N¢ 689.

Antecedentes hereditarios y familiares: La madre ha tenido durante
el embarazo dos episodios de aspecto lipotimico, durante el primer mes.

Antecedentes personales: Tuvo convulsiones entre el primero y segundo
ano de edad (pérdida del conocimiento, mordedura de la lengua y espuma
por la boca). Desapareciendo éstas espontaneamente al finalizar el segundo
ano de edad.

Antecedentes de la afeccién actual: El dia 5 de junio de 1940, vacu-
nacion antivariélica. Certificado N¢ 320.831. Resultado positivo.

El dia 15 de junio de 1940 tiene 39° de temperatura, fugaz, pues se la
lleva al Hospital Pirovano y no se le encuentra nada de particular. Quince
dias mas tarde, cuello torcido, mirada a la izquierda, sin dolor ni tempera-
tura. A estos sintomas se le suman vémitos y un cuadro de hemiparesia
progresiva del lado izquierdo, que se inicia por el miembro inferior, donde
es mas marcada, sumandose impotencia del miembro superior, con desviacién
franca de la boca hacia el lado derecho. Todo este proceso se hace en el
plazo de 35 dias aproximadamente y siempre apirética y sin presentar tras-
tornos de la palabra.

A los veinte dias de iniciado este proceso neurolégico presenta temblor
intencional del miembro superior derecho e impotencia del miembro inferior
del mismo lado.

Estado actual: Decibito supino, miembro inferior en extensién, con
extension espontidnea del dedo gordo izquierdo y miembro superior izquierdo
en discreta actitud hemipléjica, mientras que el derecho cambia de posicién
a voluntad, lo mismo que el miembro inferior del mismo lado.

Tendencia a llevar la cabeza y la mirada hacia el lado izquierdo. Ob-
sérvase durante el llanto una paralisis del facial izquierdo inferior y una
paresia del recto externo derecho.

El miembro superior derecho estd animado de un temblor de grandes
oscilaciones tnicamente en ocasién de los movimientos voluntarios.

Movimientos activos: Existe una franca hemiparesia del hemicuerpo
izquierdo. Temblor intencional del miembro superior derecho de amplias
oscilaciones. :

Movimientos pasivos: En el hemicuerpo derecho hay hipotonia evidente
que permite llevar la rodilla a la axila, lo cual es posible hacerlo del lado
izquierdo pero con mayor dificultad por su hipertonia, pero que se vence
con suaves maniobras.

Taxia: Temblor intencional para la toma de los objetos en el miembro
superior derecho.

Tono muscular: Discreta hipertonia en el hemicuerpo izquierdo, que
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se vence con facilidad, permitiendo demostrar aumento de la excursién arti-
cular. En el lado derecho hipotonia con peloteo de pies y manos.

Marcha: Estacién de pie imposible realizarla sin apoyo, exteriorizando
su hipotonia (genum recurvatum bilateral). Al hacerla caminar se produce
un amplio movimiento de hoz, que la lleva a cruzar los pies, mientras el
miembro superior izquierdo se mantiene rigido en extensién, flexionando
fuertemente los dedos de la mano cubriendo el pulgar.

Reflejos: Patelares: vivos. Abdominales derechos: presentes. Abdomi-
nales izquierdos: superior y medio muy disminuidos y el inferior abolido.
Aquileanos: presentes. Plantares: presentes. Babinski: en el lado derecho
presente en abanico y en el izquierdo presente espontinco y provocado.

Pupilas: Miéticas. Ligeramente excéntricas hacia el borde interno. Re-
dondas e iguales. Reacciona bien a la luz. .

Motor ocular comtn: Estrabismo convergente del lado derecho.

Facial: Paralisis del facial izquierdo del tipo central.

Funcién cerebral: Se aprecia temblor intencional en el miembro supe-
rior derecho, con discreta dismetria. Las demas pruebas son imposibles rea-
lizar por la edad y por su estado.

Desde que esta en el Servicio el cuadro neurolégico no se ha modificado.
En algunas ocasiones cefalalgias y vomitos.

Ultimamente ha presentadé alteraciones de orden circulatorio y respi-
ratorio: crisis de cianosis y asfixia. v

Andlisis: Radiografias de los pulmones: sin particularidad. .

Liquido céfalorraquideo: Quimico, fisico citolégico y bacteriologico,
normal. _

Sangre: Wassermann, Kahn y urea, normal.

Fondo de ojo: Hiperemia de las papilas dpticas. No hay sintomas de
éstasis ni edema.

La nifa es retirada por los padres dada su gravedad. Se ignora evolu-
cién ulterior, se presume fatal.

SEGUNDO CASO.—Sexo: masculino. Edad: 6 14 afios. Atendido: Hospital
de Nifios. Sala XVII, cama 24 (Jefe: Dr. A. Gareiso). Historia clinica N*
1585.

Antecedentes hereditarios y familiares: Madre de 42 afos ha tenido
sifilis. Un hermano fallecié al nacer de nalgas.

Antecedentes personales: Condiciones al nacer: circular del cordén con
cianosis y asfixia. Difteria a los 4 afios. Varicela a los 5 afios. Amigdalectomia
hace un ano.

Antecedentes de la afeccion actual: Vacunado hace 17 dias por primera
vez. Resultado: positivo intenso.

A los 16 dias de la vacunacién presenta mareos, cefaleas y fiebre. Al
dia siguiente persiste la fiebre y se desata un ataque convulsivo ténico-
clénico que decide su internacion.

Estado actual: Nifio en dectbito lateral con tendencia a adoptar la
posicién en “gatillo de fusil”. Muy somnoliento. Responde con mucha difi-
cultad a los estimulos intensos, lo hace con un estado de excitacién pasajera,
que cede enseguida a la somnolencia, aunque por momentos se queja.
Existe rigidez de nuca y Kernig (sélo se flexiona la pierna izquierda) .
Brudzinski positivo.

Reflejos: Patelares: presente después de varias excitaciones. Aquilianos:
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ausente. Abdominales. ausentes. Babinski: presentes. Reflejo postural del
tibial anterior: presente.

Lenguaje: Desde que comenzé su afeccién actual no habla, aunque
dice algunas silabas el ser despertado por excitaciones enérgicas.

Psiquismo: Intensa obnubilacién que llega casi a la letargia, ya que
son necesarias fuertes excitaciones para sacarlo de su sopor, momento en que
el nifio se excita y llora, pero en cuanto se lo deja tranquilo cae nuevamente
en su sopor.

Al 2? dia de su internacién: Desde hace doce horas comienza a despe-
jarse su sensorio. Responde correctamente a las preguntas. Reflejos patelares
vivos, aquilianos presentes, plantares atn en extensién, abdominales pre-
sentes. No hay Kernig ni Brudzinsi.

Al 6 dia: Hay un esbozo de abanico en el pie derecho. Reflejo patelar
ligeramente policinético.

Al 12% dia: Se le da de alta sin signo neurolégico alguno.

Andlisis: Liquido céfalorraquideo: citolégico, 5.6 leucocitos por mm?,
a predominio polinuclear. Pandy y Nonne Appelt, positivas. Aspecto limpido.
Albimina, 0.20 %,. Bacteriolégico, negativo.

Ojos: Motilidad externa, al parecer, conservada. Pupilas midriaticas,
€on muy escasa reaccién a la luz. Fondo de ojos: (practicado por el Dr.
Barbieri), aparentemente normales. Papilas y retinas palidas, isquémicas.
No hay signo de edema ni de éstasis.

Sangre: Wassermann y Kahn, negativas.

T'ratamiento: Sulfatiazol por via oral, a razén de quince centigramos
por kilo de peso, durante 8 dias.

TERCER cAso.—Sexo: masculino. Edad: 6 afios. Atendido: Hospital
de Nifios. Sala XVII, cama 22 (Jefe: Dr. A. Gareiso) ). Historia clinica N°
1819. .

Antecedentes hereditarios y familiares: Sin importancia.

Antecedentes personales: Sin importancia,

Antecedentes de la afeccion actual: Hace 16 dias fué vacunado (anti-
variélica en el brazo y 1, ampolla de antidiftérica, que se completé con una
ampolla a los 8 dias).

A los 12 dias de su vacunacién comienza con decaimiento general, nino
triste, retraido, sin jugar, todo le molestaba y rehusaba hablar. Al tercer
dia se agrega somnolencia, mayor decaimiento, dificultad para alimentarse,
vomitos, fiebre y cefaleas. Cabe hacer constar que era la primera vez que se
vacunaba y con resultado francamente positivo, seguido de 4 dias febriles.

Estado actual: Dectbito activo indiferente. Pasa de la posicién acostada
a la sentada y de pie por los propios medios, aunque lentamente por su
estado de obnubilacién mental.

En la estacién de pie, ligero aumento de la base de substentacién con
actitud de ebrio.

Regular estado general y de nutricién.

Facies de asombro y obnubilacién, con crisis de llanto ante cualquier
futileza.

Labios rosados, secos con algunas fuliginosidades. Anisandontismo, espa-
cios interdentarios separados. Buen estado de conservacién e’ implantacién.
Lengua himeda y saburral.
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Movimientos activos: Conservados, aunque se realizan lentamente y con
discreta torpeza.

Movimientos pasivos: Se realizan con cierta limitacién (rigidez), mas
acentuada en la nuca. Esbozo de Kernig y Brudzinski.

Movimientos involuntarios: No se observan.

Movimientos asociados y autométicos: perturbados. Discreto envara-
miento del cuerpo.

Taxia: Eutaxia.

Praxia: Eupraxia.

Tono muscular: Discreta distonia (rigidez). Las maniobras de Gossel,
Barré y Mugazzini, son subpositivas.

Fuerza muscular: Ligeramente disminuida.

Dinamémetro: Mano derecha, 30; mano izquierda, 25.

Marcha: Se realiza con dificultad por el envaramiento y estado de
obnubilacién. Hay aumento de la base de sustentacion.

Reflejos: Patelares y aquilianos, muy disminuidos. El resto normal.

Sensibilidad: El estado mental del enfermo y el mutismo impiden la
investigacién de la sensibildad. Sin embargo acusa el pinchazo.

Sentido estereognésico: Imposible examinar.

Facial: Pares craneanos: Amimia marcada, fijeza de los rasgos. Esbozo
de risa sardénica. La motilidad conservada pero muy disminuida. El en-
fermo ejecuta los movimientos, pero muy lentamente.

Espinal: Los movimientos se realizan muy lentamente. Fijeza del cuello.
Rigidez de nuca. :

Hipogloso: La protruecién lingual se hace lentamente y con temblor
fibrilar. El resto normal.

Lenguaje: El enfermo no articula palabras.

Funcién cerebelar: Las escasas pruebas realizadas no revelan alteracién de
esta funcién. La prueba de Babinski acostada imposible de realizar.

Psiquismo: Atencién espontinea conservada. La provocada también
presente, obedeciendo las érdenes impartidas pero sin responder verbalmente.
Franco estado de obnubilacién aparente. Mutismo. Llanto por cualquier
motivo. Actividad muy disminuida.

Andlisis: Liquido céfalorraquideo: normal. Fondo de ojos: normal.
Sangre: Wassermann y Kahn, negativas.

Tratamiento: Sulfatiazol que parecié no dar resultado sino cuando se
anadi6 leucotropina y vitamina B,.

CuUARTO cAsO.—Sexo: masculino. Edad: 7 anos. Atendido: Servicio de
Pediatria y Profilaxis del Centro de Investigaciones Tisiologicas (Jefe: Dr.
F. Escardd). :

Este nifio fué vacunado el 17 de febrero de 1944 con resultado positivo
y por primera vez y diecisiete dias después, comienza con cefaleas, gran som-
nolencia y hemiparesia derecha.

Es internado en un Servicio especializado en Parélisis Infantil y consi-
derada como una forma de Heine-Medin y durante cuarenta dias sometido
al tratamiento ortopédico.

Dos meses después, lo vemos en el Centro de Investigaciones Tisiolo-
gicas con el siguiente estado general:

Inapetente- y muy desnutrido. Paresia del miembro inferior izquierdo y
Babinski del mismo lado. Marcha de tipo hemipléjico.



RESUMEN DE LAS OBSERVACIONES NACIONALES

Edad

Nim. - Fecha Autor Sexo l (afios) fg{,“;gu‘,’,, 51}?},’{’, Antecedentes Evolucion
1 1928 Fracassi y R. Cuestas M 3 Primo } 14 Sin importancia Curé sin secuelas
2 1929 Navaro F 7 Primo 11 Decaida y cefaleas Muerte a los 8 dias
dias antes
3 1933 Invaldi M 10 Primo 14 " 4 meses antes Curé sin secuelas
tifoidea
4 1933 Iavaldi M 6 Primo | 12 Parto distdc. Muerte a los 2 dias
[ :
5 1935 Jormida M 9 Primo 14 No estan Muerte a los 6 dias
consignados
6 1938 Arias y Sola F 11 Primo 8 Padre alcoholista Muerte a los 4 dias
un hermano loco
7 1938 Spangenberg, M 5 Primo 8 Sin importancia Curd sin secuelas
Rossi y Accialini
8 1940 © Segers y Ginastera F 10 Revac. 18 Padre alcoholista Curé sin secuelas
9 1940 Casaubon y Cucullu F 3 Primo 5 Asimetria fac. Curé sin secuelas
cong. y angioma
10 (%) 1941 Notti F 6 Primo 13 Sin importancia Curd sin secuelas
11 1943 Greco y Pefia M 5 Revac. 15 Sin importancia Curd sin secuelas
12 1945 Vézquez F 3} Primo | 23 Al afio tuvo Retirada grave
| convulsiones
|
13 1945 Vazquez M 6 Primo 17 Madre sifilitica Cur6 sin secuelas
14 1915 Vizquez M 6 Primo 12 Sin importancia Curd sin secuelas
15 1945 Vazquez M 7 Primo | 17 Sin importancia Curd con secuelas
(*) Este caso (inédito) nos fué informado, muy gentilmente por el Dr. H. Notti, de Mendoza. Se trata de una nifia que a los trece

dias de su primovacunacién presenta: hipertermia, cefaleas, somnolencia, delirio, paresias en miembros superiores y Kernig. Curé en doce
dias sin secuelas
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Tratado con leucotropina y vitamina B, (endovenosa), mejora notable-
mente su funcién motora en un mes.

Recordemos ahora nuestras palabras iniciales y subrayemos nuestra
posicién, confirmando su significado, con otra frase de los mismos maes-
tros “Sera gracias a la ‘“‘preocupacién neurolégica” que, mas de una vez,
enuresis y convulsiones dejaran de ser palabras rellenadoras de nuestra
ignorancia, para convertirse en vivos reclamos de la actitud diagnostico-
pronostica”.

CONCLUSIONES

1° La encefalitis postvacunal es una enfermedad grave que si bien
puede llevar a la curacién sin consecuencias, puede también dejar secuelas
graves y determinar en un gran porcentaje de desenlaces fatales, que se
calcula en el 35 '%.

2° Esta enfermedad aparece preferentemente en los primovacunados
mayores de tres afos de edad.

32 La herencia, los traumas obstétricos y cualquier enfermedad que
lesione el sistema nervioso, predispone al sujeto para la adquisicién de la
encefalitis.

4° Frente a quienes dan importancia al elemento virus inyectado como
factor etiopatogénico, mantenemos nuestra posicion que sindica al terreno
como causa primordial.

5? La profilaxis de las enfermedades debe hacerse vacunando a los
nifios antes de cumplir el primer afio de vida.

6° La primovacunacién en las condiciones precitadas debe efectuarse
con una muy cuidadosa técnica que nos garantice su real eficacia, para no
sélo eliminar la posibilidad de viruela, sino también, para evitar un
serio peligro que significa el crear un pseudovacunado expuesto a los
peligros de una primovacunacién tardia.

7° Las afecciones del sistema nervioso en evolucién, asi como la
primoinfeccién tuberculosa evolutiva son formales contraindicaciones de
la vacunaciéon antivariélica.
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DESPRENDIMIENTOS EPIFISIARIOS OBSTETRICOS *

POR EL

Dr. JOSE ENRIQUE RIVAROLA

Los desprendimientos epifisiarios, obstétricos como todos los trau-
matismos de dicho origen, constituyen a veces un “mal necesario”, en el
curso de un parto distécico.

Las maniobras que realiza el médico partero, deben ante todo velar
por la vida de la madre y del nifio. Claro esta que cuando ellas se hacen
con integridad del feto tanto mejor es; pero cuando hay que proceder
con energia ante una situacién de urgencia, los traumatismos obstétricos
son males necesarios que se imponen como Unico recurso de salvacion.

Hemos podido reunir en siete afos de asistencia quirtirgica del re-
cién nacido en la Maternidad Sard4, en el Servicio que dirige el Dr.
Carlos M. Pintos, 3 desprendimientos epifisiarios puros. Esto, sobre un
total de 21245 partos, arroja una cifra aproximada de un desprendimiento
por cada 7000 partos. Dos de estos desprendimientos han sido debidos a

maniobras de versién interna y gran extraccién pelviana. Entre esos

21245 partos ha habido que realizar estas maniobras 293 veces. El por-
centaje aproximado es entonces de un desprendimiento epifisiario por
cada 150 maniobras de versién interna y gran extraccion pelviana. El
otro caso fué debido a una extraccién por forceps en una presentacion
cefalica.

En relacién con los traumatismos obstétricos, la frecuencia de los
desprendimientos epifisiarios es poca. Ocupan el primer lugar las pare-
sias y las paralisis de los miembros. El tltimo lugar corresponde a la
afeccién de la cual nos ocupamos en este trabajo. "

Desde el afio 1936 hasta el ano 1942 inclusive, sobre el numero de
partos ya citados, la estadistica de los traumatismos obstétricos es la
siguiente :

Paralisis obstétricas de miembres ..........ccoo i 53
Lesiones traumdticas (partes blandas) ................. 28
A O IR G IVEESAS ks it shekar s sl ot e s iy o 16
Paralisis facial .. ......cunnneruniiiiii e 9
Desprendimientos epifisiarios . ........ ... 3

Es decir, que sobre 109 traumatismos obstétricos ocurridos, el 2.75 %,
correspondieron a los desprendimientos epifisiarios.

* (Comunicacién presentada a la Sociedad Argentina de Pediatria, en la sesion
del 24 de abril de 1945.
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En el recién nacido, la epifisis es totalmente cartilaginosa y trans-
parente a los rayos X. Esta epifisis cartilaginosa es por su condicién
histolégica, elastica, resistente a los traumatismos, con excepcion de la
zona de unién con la diafisis 6sea a cuyo nivel existe un punto esencial-
mente débil. '

El cartilago de conjuncién prolifera, dando lugar a células cartilagi-
nosas, que por su disposicién agrupadas en series, se lo denomina cartilago
seriado. A medida que se aleja el cartilago de conjuncién, se transforma
primero en cartilago calcificado o capa osteoide, para formar luego una
zona de osificacién que se contintia con el hueso verdadero. Para Foucher,
citado por Ombredanne, en la primera infancia y en los recién nacidos, los
desprendimientos se harian a nivel del cartilago seriado; en el nifio de
1 a 5 afos en la capa calcificada y en los mayores de esta edad en la
capa de hueso esponjoso. Esto tiene importancia para explicacion de las
imagenes radiolégicas que veremos mas adellante: en el recién nacido
el desprendimiento epifisario no arrastra la menor porcién de diafisis
vecina, pues se produce a nivel de la porcién mas alejada del cartilago.
En cambio, dificilmente se producen en‘la segunda infancia desprendi-
mientos epifisarios puros, siendo mas bien a esta edad lesiones mixtas con
fracturas con mayor o menor intervencién de hueso yuxtaepifisario.

También es importante para la evolucién y desarrollo del hueso, la
lesion que se produce, tanto traumatica como infecciosa a nivel del
cartilago conyugal. Estas lesiones influyen en el crecimiento del hueso
y determinan trastornos en su longitud y en su forma. Si las lesiones asien-
tan en los cartilagos fértiles, que como sabemos se hallan situados lejos del
codo y cerca de la rodilla, los trastornos seran mayores. En nuestros casos
han habido dos desprendimientos que podriamos llamar benignos, uno
en el codo y otro en el cuello del fémur y otros dos graves (a las obser-
vaciones de Maternidad Sarda agregamos otras del Hospital de Nifios),
de los cuales en uno vemos la evolucién alejada -con serias alteraciones
en el crecimiento éseo.

MEcanismo.—Para estudiar el mecanismo de estas lesiones debe-
mos recordar las distintas maniobras que se realizan en estos partos
distécicos y la anatomia de las distintas articulaciones, sobre todo en
lo que se refiere a la insercién de ligamentos. En la mufieca, en la extre-
midad inferior del fémur, en los maleolos peroneos y tibiales, la capsula
y los ligamentos se insertan solamente sobre las epifisis. Luego se explica
que un traumatismo pueda por arrancamiento ligamentoso producir un
desprendimiento epifisiario. En el hombro tinicamente el ligamento supra-
gfcno-suprahumeral se inserta sobre la epifisis. En el codo y en la extre-
midad superior del fémur la capsula y los ligamentos se insertan en
plena diafisis y no puede haber, segin Ombredanne, desprendimientos
epifisiarios, méas que por causa directa.

En las maniobras de versién interna, cuando la mano del obstetra
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toma el pie del nifio, a pesar de que con la otra mano, mediante manio-
bras externas ayuda a realizar la_versién, ejerce en ese miembro una
traccidén que en ciertos casos se combina con torsion.

Pues bien, estos dos mecanismos combinados pueden producir un
desprendimiento epifisiario por intermedio de la capsula y los ligamentos.
Este mecanismo interviene cuando aparecen estas lesiones en la rodilla.
Pero a nivel de la cadera, donde los ligamentos pasan como puente sin
tocar la epifisis, no es la traccién ni la torsion del miembro que intervienen.

Aqui se explica el accidente con las maniobras de traccién inguinal
de la gran extraccién pelviana. Si la presentacion de pelvis esta profun-
damente encajada y los miembros extendidos sobre el tronco, esta manio--
bra es la mas 1til para extraer el feto, siempre que se puedan alcanzar
las ingles. Al traccionar hacia abajo, se ejerce presion directa sobre el
fémur. De esta maniobra dependen las fracturas de fémur y las lesiones
de cadera (Pérez), que para Winter alcanzan al 4 % de los casos.

En estos desprendimientos es interesante el papel que juega el
periosteo de la diafisis y que explica también las imagenes radiolégicas.
El periosteo adhiere fuertemente a la epifisis, en cambio no lo hace asi
con la diafisis. Se explica entonces que en los desprendimientos epifisia-
rios puros, con los desplazamientos de los fragmentos, el periosteo se des-
prenda en una extensién amplia y a veces la diafisis liberada lo perfora
y pasa a través de un ojal del mismo, lo que puede ser causa de irreduc-
tibilidad.

En la cadera el periosteo se contintia con la capsula, y es por inter-
medio de ésta al ser desplazados los fragmentos que el despegamiento
se produce. El periosteo separado de los fragmentos diafisiarios, regenera
por su cara profunda, tejido éseo con una actividad excesiva, dando esos
callos exuberantes que aparecen en las iméagenes radioldgicas. No hay
que olvidar que este callo sera tanto mas voluminoso cuanto mayor haya
sido el hematoma y el despegamiento.

SINTOMATOLOGIA ¥ TRATAMIENTO.—En cuanto a la sintomatologia,
hemos de ocuparnos tnicamente a la que se presenta en los desprendi-
mientos epifisiarios del recién nacido. Como antecedente tenemos un parto
distécico que se presenta de nalgas o ha sido transformado asi por una
maniobra de versién interna seguida de gran extracciéon pelviana. El nifio,
que nace en condiciones precarias, es atendido por lo comin por su
estado general. Luego lo que llama primero la atencién es la impotencia
funcional del miembro enfermo. Existe dolor al realizar movimientos
pasivos y en ciertos casos se percibe una crepitacién ésea caracteristica.
La tumefaccién tarda més en aparecer, siendo por lo general el Wltimo
sintoma. :

Si en este instante se toma una radiografia, debido a la transpa-
rencia de las epifisis cuyos nticleos de osificacién ain no han aparecido,
no se observard ninguna lesion ésea. Unicamente se verd un desplaza-
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miento de la diafisis correspondiente a la epifisis desprendida, desplaza-
miento mas evidente si se toma una placa de la articulacién simétrica
para comparar. En la cadera, por ejemplo, la imagen radiolégica del
desplazamiento por desprendimiento epifisiario es igual a la de la luxacién
de cadera, no observandose en aquélla la oblicuidad del cotilo de esta
ultima.

Si se toman radiografias a la semana o a los diez dias, ya aparecen
los signos que dan la certidumbre del proceso. Me refiero a las sombras
peridiafisiarias que acompanan al comienzo de la formacién del callo
oseo. Este callo, como hemos dicho, tiene la principal caracteristica en
su exuberancia. Tal lo muestra las radiografias ulteriores cuando ya estd
constituido como en al N? 2 de la observaciéon N° 1. Por otra parte,
esta misma exuberancia se observa también en las fracturas diafisiarias
obstétricas, por los motivos ya explicados.

El resultado del tratamiento puede ser observado tnicamente cuando
los nicleos de osificacion hacen su aparicion. Recién entonces se verd si
la coaptacion diafisioepifisiaria ha sido correcta.

La inmovilizacién se hara durante 20 a 25 dias, al cabo de los cuales
el callo es firme y radiol6gicamente bien constituido. Para el miembro
inferior hemos usado la extensién continua al cénit y para el miembro
superior, en codo, una férula que lo inmoviliza en angulo recto.

Agregamos por ultimo, un desprendimiento epifisiario de hombro,
atendido por el Dr. Rocca Rivarola, quien gentilmente me ha cedido la
observacion. Se trata de un nifio nacido en el domicilio de la madre, con
un parto distécico de nalgas. Llega al Hospital de Nifios a los 17 dias
de edad. Ademas de las fracturas de ambas claviculas, la radiografia
muestra un desplazamiento diafisoepifisiario del himero derecho en su
extremo superior y el comienzo de la formacién de un callo 6seo como
el que observamos en los demas desprendimientos. El tratamiento insti-
tuido no pudo. corregir la posicién viciosa por estar el callo ya en vias
de formaci6n.

El estudio de los traumatismos obstétricos del hombro ha sido un
tema de interés en el cual no han llegado a ponerse de acuerdo los
diversos autores.

En el afno 1926 hubo en la Sociedad de Cirugia de Buenos Aires
hubo una interesante polémica a raiz de la presentacién de un trabajo de
Rodolfo A. Rivarola sobre “Patogenia de las paralisis obstétricas” y en
la que intervinieron Zeno, Ruiz Moreno, Jorge, Zorraquin y Tamini.
Se discuti6 intensamente sobre la interpretacién de las imagenes radio-
graficas. Las radiografias que nosotros presentamos del desprendimiento
epifisiario del hombro, en un todo semejantes a las de los desprendi-
mientos epifisiarios obstétricos de las otras articulaciones, dan la pauta
del verdadero diagnéstico radiologico de la lesion.
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¢Por qué el hombro ha de ser una articulacién privilegiada para
responder a un desprendimiento epifisiario en forma distinta a las demas?

Scagletti clasifica los traumatismos obstétricos articulares en simples
y complicados. En el examen radiografico de los traumatismos simples
no encuentra lesion particular. En los complicados describe: la aparicion
‘tardia del nucleo epifisiario, su desplazamiento lateral y en la proyec-
cion craneocaudal, la retroposicion del mismo respecto a la cavidad
glenoidea. Estas son imagenes que se observan en las secuelas de dichos
traumatismos. Pero en las fotografias que muestra en todos se observa
una actitud viciosa del antebrazo, que esta en flexiéon y pronacion dis-
cretas, que nosotros hemos observado también en nifios mayores, a los
cuales hemos realizado la operacion de Sever para la correcciéon del hom-
bro. ;Como explicar la lesion del codo, de aparicién constante, en un
desprendimiento del hombro? ;No es mas logico atribuirle a lesiones de
plexo braquial, lesiones que pueden traer toda la gama de trastornos
troficos, hipoplasias, vicios de posicién, que mas tarde han de producir
deformaciones osteoarticulares?

Veamos lo que se deduce de nuestro estudio radiolégico: Cuando
existe un desprendimiento epifisiario verdadero, en todas las articula-
ciones en donde lo hemos estudiado, el nicleo epifisiario ha quedado en
su lugar 'y es la didfisis la que se ha desplazado. El tnico caso de hombro
que hemos observado ha seguido esta regla. También se observan las
lesiones caracteristicas de la formacién del callo 6seo, que a nuestro en-
tender son fundamentales para la clasificacion de los desprendimientos
epifisiarios, lesion que por otra parte también la describe Scagletti en
su trabajo sobre los traumatismos obstétricos del hombro.

Tiene, pues, suma importancia para la clasificaciéon correcta de las
lesiones obstétricas del hombro, la radiografia tomada, no cuando las
secuelas han hecho su aparicién, sino el dia del nacimiento y a los 10
dias de edad. Creo que esta practica contribuira a eliminar errores que
seran perjudiciales al enfermo al no efectuarse el debido tratamiento.

A continuacién pasamos revista de las observaciones en las cuales
se basa este trabajo.

OsservaciON N¢ 1.—M. E. F., de Ja Maternidad Sarda. Historia N®
831. Nace el 17 de julio de 1942. Antecedentes hereditarios, sin importancia.
Antecedentes personales: nifio que nace a los 6 16 meses de gestacion. Peso,
1900 gr. Parto: Cesarea vaginal atipica por su rigidez anatémica del cuello.
Gran extraccion pelviana, maniobra de Mauriceau, 19 horas de trabajo
de parto.

Estado actual de la lesién: A la inspeccién, el muslo derecho se pre-
senta tumefacto en sus 2/3 superiores. Hay impotencia funcional y es muy
doloroso a la presion. Lesiones traumdticas en ambas piernas.

Julio 25. Informe del Dr. Rivarola: Se observa en el miembro inferior
derecho una tumefaccién a nivel de la raiz del muslo y una desviacién del
eje longitudinal del miembro que forma un dngulo abierto hacia atrds, cuyo
vértice estd a un través de dedo por debajo del pliegue inguinal. La palpa-
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cion reconoce esa desviacion; existe un pequeno fragmento superior, aunque
muy dificil de reconocer, que forma el angulo con el resto del miembro. La
tumefaccién es de consistencia semidura. Hay movilidad anormal franca
y crepitacién osea.

En las primeras radiografias (Rad. N° 1), tomadas el 18 de julio, al
dia siguiente del nacimiento, se observan todos los signos, como si se tratara
de una luxacién congénita de la cadera derecha, con excepcion del cotilo
que no presenta la inclinacién que se observa en esta afeccion. Pero como
clinicamente es un desprendimiento epifisiario, se inmoviliza el miembro con
extensién al cénit y se pide una nueva radiografia. Esta tultima muestra
pequeiios depésitos de osificacion que corresponden al callo 6seo en forma-
ci6n. Radiografias tomadas el 25 de julio, es decir, a los 8 dias del naci-
miento: Se confirma, pues, el diagnéstico de desprendimiento epifisiario
obstétrico de cuello de fémur derecho. Se deja la inmovilizacion durante un
mes, al cabo del cual se toma otra radiografia (Rad. N° 2). En ella se
observa una imagen de callo éseo exuberante que abarca todo el tercio
superior del fémur. Se retira la inmovilizacién.

Una radiografia tomada 9 meses después, cuando ya ha hecho su apa-
ricion el nutcleo cefalico, muestra una restitucion perfecta del cuello con
una relacién normal con la cabeza femoral (Rad. N* 3).

OBSERVACION N° 2.—E. V., de la Maternidad Sarda. Historia N® 940.

Nace el 25 de marzo de 1942. Antecedentes hereditarios: Padres dicen
ser sanos. Reaccién de Wassermann y Kahn, negativas. Un hijo fallecido
por bronquitis capilar a los 4 15 meses. Abuelo paterno fallecido por uremia.
Diez hermanos del padre fallecidos por gripe y bronconeumonia en la
primera infancia. Antecedentes personales: Nifio que nace en el 8% mes de
la gestacién. Parto gemelar, bivitelino. Peso, 1800 gr. Version y gran extrac-
cion pelviana.

Estado del nifio al nacer: Presenta signos de prematurez. Piel sana,
seca, escaso tejido celular subcutaneo. Craneo dolicocéfalo. Fontanela an-
terior 3 > 3 cm. Persiste fontanela posterior. Aparato respiratorio y circu-
latorio, sin particularidades. Abdomen blando depresible e indoloro. Se palpa
higado a nivel del reborde costal. Bazo no se palpa.

Marzo 29: Presenta en el miembro inferior izquierdo, en el tercio
inferior del muslo una tumefaccién dolorosa sin cambio de coloracién de
piel. Hay impotencia funcional. Se toma una radiografia al dia siguiente,
observandose tinicamente que el eje longitudinal de la tibia ocupa un lugar
més interno con respecto al eje longitudinal del fémur. Comparando con
el miembro opuesto, esta desviacion no puede tomarse netamente, puesto
que los miembros estin en distinta rotaciéon. Se inmoviliza el miembro con
vendaje acartonado (ver Rad. N 1). ,

Abril 8 de 1942: A nivel del tercio inferior del muslo la tumefaccion
ocupa preferentemente la cara anterior e interna del muslo, es de consis-
tencia dura, no adherida a los planos superficiales y hace cuerpo con el
hueso. La presién no despierta dolor. La radiografia N® 2 muestra la som-
bra de un callo 6sco exuberante.

Abril 28 de 1942:. La radiografia muestra el callo 6seo mads regula-
rizado y menos exuberante. Sale del hospital el 9 de mayo.

En ¢l mes de agosto de 1942, cuando el nifio tiene 5 meses, se le toma
nueva radiografia. En ella se observa como consecuencia de su despren-
dimiento epifisiario, una incurvacion del fémur en su tercio inferior, muy
marcada. Al examen clinico esta incurvacién no es tan pronunciada. El
cartilago fértil ha sufrido las consecuencias del traumatismo (Rad. NS 3).
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OsservacioN N? 3.—E. G., de la Maternidad Sarda. Historia N° 436.
Nacié el 27 de abril de 1942. Antecedentes familiares: Abuelos maternos fa-
llecidos, se ignora la causa. No hay otro antecedente digno de mencién. Ante-
cedentes personales: Primer hijo. Nacido a término. Peso, 3200 gr. Parto:
Presentacién cefélica. Sufrimiento fetal, 1014 horas de trabajo de parto.
Toma con forceps.

Mayo 2: El codo derecho tumefacto y doloroso. Una radiografia en
esa fecha no muestra lesién ésea. Vendaje inmovilizador.

Mayo 8. Informe del Dr. Rivarola: A nivel del codo derecho se com-
prueba una tumefaccién sin cambio de la coloracién de piel. A la palpa-
cién, se encuentra un espesamiento 6seo, mas acentuado en su cara externa
y anterior. Los movimientos de pronacién y supinacién estan conservados.
La extension estd limitada a un 4ngulo aproximado de 145° y la flexién a
un angulo de unos 45°. Existe ademis una paralisis radial que determina
en la mano la actitud tipica. Una radiografia muestra ya en esta fecha el
comienzo de la osificacién del callo éseo. Se inmoviliza el codo en angulo
recto y con la mano en extensién.

Mayo 23: La parilisis radial ha cedido. El nifio levanta la mano. Se
retira lo inmovilizacién.

Noviembre 28: Seis meses mas tarde la radiografia muestra irregula-
ridades en la paleta humeral como secuela del desprendimiento epifisiario
sufrido. Esta secuela es solamente radiogréfica, puesto que la funcién del
codo es perfecta.

OBsErRvACION N° 4.—Perteneciente al Dr. Rocca Rivarola, H. F. His-
toria N° 63386, del Consultorio Externo de Cirugia del Hospital de Nifios.
Llega a los 17 dias de edad. Se trata de una nifia nacida en el domicilio
de la madre. Feto a término. Parto distécico con presentaciéon de nalgas,
aplicacién de forceps. Desde su nacimiento notan impotencia funcional del
brazo derecho. Estos tltimos dias comenzé a mover algo el brazo, el cual
siempre a lo largo del cuerpo, con el antebrazo en flexién, pero con ligera
rotacién interna. Se nota tumefaccién del hombro. Los movimientos activos
de la mano y del antebrazo son completos, lo mismo que los pasivos. En el
momento actual, ligera movilidad activa del hombro con movilidad pasiva
completa. Se pide radiografia de ambos hombros. En ella se observa una
fractura en ambas claviculas.

Se observa la epifisis en su lugar. La diafisis desplazada hacia afuera.
Aparecen ya sombras de osificacién del callo. (Radiografia sacada en el dia
del ingreso, es decir, a los 17 dias de edad).

Al mes de edad se pide nueva radiografia. Se observa la consolidacién
viciosa y el callo 6seo exuberante.
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NEUMOPATIAS DIFTERICAS AGUDAS PRIMITIVAS
EN LA PRIMERA INFANCIA

POR LOS

Dres. JOSE F. MANES y LUIS MANUEL SILVETTI

(Tucuman. Rep. Argentina)

Entendemos por neumopatias diftéricas agudas primitivas en la pri-
mera infancia a todos los procesos pulmonares de etiologia a bacilo de
Loeffler, y decimos primitivas porque descartamos en forma absoluta,
aqui, en este trabajo, a las neumopatias diftéricas como complicaciones
de las formas rinofaringeas de la difteria, que ya han sido motivo de
estudios por numerosos autores clasicos y modernos.

En estas neumopatias diftéricas d’emblée, por nosotros abordadas,
¢l bacilo Loeffler ocupa el papel preponderante en la patogenia y aunque
acompafiado en sus trastornos por gérmenes comines de la flora piogena
(neumococos, estafilococos, micrococus catarralis, etc.), es el bacilo de
Loeffler el factotum elocuente, el protagonista principal en estas neumo-
patias, cuyo diagndstico precoz, cOmo ya Veremos, es de una trascendencia
de insospechado alcance que cambia fundamentalmente el porvenir de
numerosos enfermitos.

Los cuadros clinicos de las neumopatias diftéricas agudas primitivas
son semejantes en su forma de aparicion, su iniciacion y al principio de su
evolucién, a las neumopatias agudas simples a gérmenes comunes. Los
signos fisicos de pulmén tanto en una bronquitis, congestiéon, bronconeu-
monia o de cualquier otro proceso broncopulmonar a etiologia diftérica,
son idénticos a los signos fisicos de las neumopatias comunes; sin em--
bargo, hay ciertos sintomas en la evolucién de estas neumopatias difté-
ricas como ya veremos mas adelante, que nos hace sospechar su verda-
dero origen.

El punto de partida de este trabajo data de mediados del afio 1943,
y ya en pleno auge de tratamiento de las neumopatias agudas con las
sulfamidas, observabamos, como un medicamento tan noble actuaba tan
exitosamente en casi todas las neumopatias agudas y fracasaba lamen-
tablemente en otras. :

Y nos preguntabamos, porqué niios de idénticas condiciones de
estado somatico, peso, estado general y nutritivo bueno cedian admira-
blemente sus procesos pulmonares a los tratamientos sulfamidodiazélicos
en pocas horas y otros, en cambio, en pocas horas, se agravaban y sucum-




MANES y COLAB—NEUMOPATIAS DIFTERICAS 39

bian a pesar de las altas dosis de sulfamidas y tratamiento general bien
llevado.

Y bien, estas neumopatias mortales en la primera infancia, resis-
tentes a las sulfamidas, fué para nosotros motivo de constante preocu-
pacion, hasta que descubrimos que la mayoria de ellas eran provocadas
por el bacilo de Loeffler. A este descubrimiento se debe el éxito del trata-
miento instituido en todos los casos que siguieron a los seis primeros enfer-
mitos que fallecieron por desconocimiento de la verdadera etiologia de
su afeccion.

Las veintitrés historias clinicas que figuran en este trabajo y que
pasamos a relatar en forma escueta, es el fruto de dos afios de intensa y
vigilante btisqueda de lo que nosotros clasificamos como “Neumopatias
diftéricas agudas primitivas”, en contra del concepto sustentado en nuestro
ambiente médico de que toda neumopatia diftérica es secundaria a una
difteria de las vias réspiratorias superiores.

HISTORIAS CLINICAS

Historia crinica N° 1.—A. C. Edad, 20 dias; peso 3200 gr. Julio 20
de 1943. Capital (Tucuman).

Antecedentes hereditarios: Sin importancia.

Antecedentes personales: Nacido a término, embarazo y parto normal,
lactancia natural.

Enfermedad actual: Nos relata la madre que el nifio pasé mala noche,
con tos, que su cara y labios se ponian cianéticos. Estos accesos de tos
duraban mas o menos medio minuto, para repetirse en forma intermitente
cada dos o tres horas. También observa salivacién intensa.

Estado actual: Temperatura: 37°5. Nifio en regular estado general y
nutritivo. Boca y faringe nada de particular. Laringe, nada anormal. Cora-
zom, bien. Pulmones, escasos rales gruesos; llama la atencién en el momento
del examen un acceso de tos simple acompafiada de cianosis de la mucosa
bucal que desaparece a los pocos segundos en cuanto termina su tos. Hay
gran salivacion que se desborda en forma intensa por la comisura bucal.

Diagnéstico clinico: Bronquitis simple catarral y tetania?

T'ratamiento: Bebida expectorante, balsamicos inyectables y una am-
polla de gluconato de calcio.

Evolucion (julio 21): El nifio se agrava; hay tos intensa del tipo coque-
luchosa acomparniada de cianosis. Temperatura: 37°8; sialorrea abundante.
Corazén, nada de particular. Pulmones, escasos rales como el dia anterior:
“da la impresién de la posibilidad de cuerpos extrafios en vias bronquiales”.
Se hace una radioscopia con resultado negativo. En estas circunstancias se
se nos ocurre hacer un anilisis de esa salivacién y de la secrecién bronquial
obtenida al toser el nifio, cuyo resultado al examen directo nos da abundantes
bacilos de Loeffer de tipo mediano. Inmediatamente se hace seroterapia
antidiftérica, administrando 20.000 unidades, ténicos cardiacos y trata-
miento general. :

Fallece a la madrugada del dia siguiente; cuatro dias de evolucién.



40 ARCHIVOS ARGENTINOS DE PEDIATRIA

Historia crinica N° 2.—E. A. Edad, 5 meses; peso, 6100 gr. Septiem-
bre 5 de 1943. Capital (Tucuman).

Antecedentes hereditarios: Sin importancia.

Antecedentes personales: Primer hijo, nacido a término, embarazo y
parto normal, alimentacién natural.

Enfermedad actual: Desde hace dos dias que el nifio estd inapetente,
no duerme bien; anoche se pasé llorando; tiene tos simple y rechaza el
pecho. En esta situacién nos lo traen a consulta.

Estado actual: Nifio palido, gran desasosiego, discreta disnea espira-
toria acompafiada de un suave quejido. Temperatura, 37°6. Corazén: nada
de particular. Pulmones: rales gruesos diseminados en ambos pulmones. Boca,
faringe y laringe: nada de particular. Abdomen: nada de importancia.

Diagnéstico clinico: Bronquitis catarral simple aguda.

Tratamiento: Cibazol 0,20 por kilo de peso; Aseptobron-qq, bebida
expectorante y vitamina C.

Evolucién (septiembre 6 de 1943): A las 24 horas volvemos a ver al
nifo y la madre nos manifiesta que ha pasado mala noche, que no ha dor-
mido absolutamente nada; rechaza el pecho, tiene fatiga y se queja mucho.

Llama la atencién la palidez téxica de su facies y la disnea quejumbrosa
y un intenso desasosiego. Al examen de sus pulmones se comprueba los
mismos signos fisicos del dia anterior, es decir, los rales gruesos diseminados
pero agregindose a este cuadro un foco congestivo de ruidos semejantes a
un frote pleural no muy claro. Visto en junta con otros colegas diagnosti-
camos bronconeumonia con reaccién pleural; a pesar de no convencernos
este diagnéstico por la temperatura baja (37°2), y la falta de otros sintomas
y signos propios de esta afeccion.

Tratamiento: Lo mismo que el dia anterior, se aumenta la dosis de
sulfamidas a 0,30 por kilo de peso, ténicos cardiacos, suero y vitamina.

Septiembre 7: El estado del nifio es desesperante. Gran disnea, quejidos
intensos, aparece afonia, tos laringea de tipo crupal, lo cual nos dice que
este cuadro pulmonar agudo irreductible a las sulfamidas que teniamos a la
vista, era una neumopatia diftérica primitiva con un desarrollo ascendente
secundario. A los pocos minutos el nifio entra en agonia expulsando antes
de entrar en ella, mediante un acceso de tos, una pseudomembrana que
no podia ser otra cosa que de origen diftérico.

Duracion de la enfermedad: Cinco dias.

Historia crinica N° 3.—G. L. Edad, 7 meses; peso, 6700 gr. Octubre
28 de 1943. Capital (Tucuman).

Antecedentes hereditarios: Sin importancia.

Antecedentes personales: Nacido a término, embarazo y parto normal,
alimentacién artificial.

Enfermedad actual: Desde hace dos dias con escasa fiebre y tos, inape-
tencia, suefio intranquilo y llanto permanente. Nifio en buen estado general
y nutritivo, no hay sintomas faringeos ni laringeos. Corazén: nada de parti-
cular. Pulmones: se auscultan rales gruesos y escasas sibilancias. Abdomen:
nada de particular. Temperatura, 37°3.

Diagnéstico clinico: Bronquitis catarral de tipo alérgico.

T'ratamiento: Bebida expectorante, perlas de efetonina y balsdmicos
inyectables.
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Evolucion (octubre 30 de 1943): A los dos dias vemos al nifio en mal
estado general; la madre nos relata que desde el dia anterior esta muy
nervioso, llanto intenso, quejidos y dificultad respiratoria. No ha dormido.
un solo instante. Al examen general se constata intensa disnea quejumbrosa,
facies palida, toxica, gran inquietud. Faringe: sin importancia. Laringe:
idem. Pulmones: rales gruesos y abundante sibilancia. Temperatura, 37°8.

A pesar del tratamiento que no ejerce ninguna accién favorable, insis-
timos en el mismo, aconsejando aparte de lo ya indicado, oxigeno, y mante-
nemos el diagnéstico de bronquitis catarral asmatiforme.

Octubre 31 de 1943: En la madrugada de este dia el nifo se encuentra
en gravisimo estado. Aparte de la sintomatologia del dia anterior, consta-
tamos por primera vez afonia, tos crupal, tiraje supraesternal, dandonos
este cuadro la impresion de una bronquitis diftérica primitiva con com pli-
cacion ascendente laringea secundaria. A las cuatro horas de esta obser-
vacion el nino fallece.

Historia crinica N¢ 4—A. L. Edad, 5 meses}; pesn, 4800 gr. Noviem-
bre 15 de 1943. Capital (Tucuman).

Antecedentes hereditarios: Padres sanos; seis hermanos todos sanos, un
hermano gemelo que también se enfermé (ver historia N° 5).

Antecedentes personales: Gemelo, nacido a término, embarazo y partos
normales. Lactancia materna.

Enfermedad actual: Temperatura, 37°8. Se observa en el nifio facies
palida y gran nerviosismo. Faringe y laringe: nada de particular. Corazén:
idem. Pulmones: rales gruesos y medianos en ambos pulmones. Resto del
examen semiol6gico: sin importancia.

Diagndstico clinico: Bronquitis catarral simple aguda.

Tratamiento: Bebida expectorante, sulfamidas 0,20 por kilo de peso,
inyecciones de neumobron, etc., etc.

Evolucién (noviembre 16 de 1943): En horas de la tarde volvemos a
ver al enfermito, relatindonos la madre el insomnio, malestar y respiracién
dificultosa, que fueron las caracteristicas principales de esta evolucién. Tem-
peratura, 37°5. Nifio en mal estado general; facies palida. téxica, intensa
disnea, sialorrea, quejidos espiratorios. Corazén: nada de particular. Pul-
mones: las mismas caracteristicas del examen del dia anterior, con mas
abundancia de rales gruesos y medianos y regular cantidad de sibilancia.

T'ratamiento: Insistimos en el tratamiento anterior, agregandole gotas

de cardiazol efedrina, pensando que esta bronquitis catarral tenia un barniz
alérgico. El nifio fallece al dia siguiente. Cuatro dias de evolucién.

Historia crinica N? 5.—P. L. Edad, 5 meses; peso, 4950 gr. Noviem-
bre 18 de 1943. Capital (Tucuman).

Antecedentes hereditarios y personales: Hermano gemelo del enfermito
de la historia clinica N? 4. Dormian en la misma cunita.

Enfermedad actual: Principia desde ayer con las mismas caracteristicas
de su hermanito. Resfrio, tos, estado febril, llanto e insomnio. Damos el
mismo tratamiento, por haber hecho el mismo diagnéstico, vale decir, de
bronquitis catarral simple aguda.

Evolucién (noviembre 19 de 1943): Visto el nifio a la manana tem-
prano de este dia, la madre nos relata que pas6 mala noche, llanto, insom-
nio. Lo observamos palido, con discreta disnea. Corazén: sin importancia.
Pulmones: regular cantidad de rales medianos y gruesos, escasa sibilancia.
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En estas circunstancias y por los antecedentes mortales del hermano gemelo
ya relatados, (historia N° 4), sospechamos una bronquitis diftérica e indi-
camos hacer un andlisis del catarro laringo-traqueo-bronquial por tos pro-
vocada.

El examen bacterioscépico revelé abundante bacilo diftérico tipo me-
diano. Inmediatamente se administran 20.000 unidades de suero antidif-
térico y ténicos cardiacos. Esa misma noche el nifio se encuentra absolu-
tamente mejorado, respira tranquilo y duerme. Se suprimen las sulfamidas.

Noviembre 20: Se acentGia la mejoria del nifio y se prescriben 20.000
unidades mas de suero antidiftérico. Pulmones: escasos rales gruesos.

Noviembre 21: Se realiza un nuevo examen de esputo y no se encuen-
tran ya bacilos de Loeffer. Pulmones: escasos rales y sibilancias. El nifio se
alimenta y duerme bien; tos escasa.

Noviembre 22: Examen clinico normal. Alta.

Historia cLinica N° 6.—A. M. Edad, 1 afio; peso, 8200 gr. Marzo
25 de 1944. Departamento Burruyaci (Tucuman).

. Antecedentes hereditarios y personales: Sin importancia.

Enfermedad actual: Principia desde hace cuatro dias con tos, resfrio,
llantos continuos y malestar. Desde hace dos dias estos sintomas aumentan
con intensidad, agregindose desde ayer mucha fatiga respiratoria, insomnio,
rechaza los alimentos. Fué tratado con sulfatiazol y expectorantes.

Estado actual: Temperatura 37°6. Nifio en mal estado general, regular
estado nutritivo, facies palida, téxica, impresionando su disnea quejum-
brosa, disnea de sufrimiento, acompafada de gran inquietud. Corazon: sin
importancia. Pulmones: abundantes sibilancias y escasos rales distribuidos
en ambos pulmones. Faringe y laringe: normales.

Diagnéstico clinico: Bronquitis espasmédica de tipo alérgico.
Tratamiento: Perlas de efetonina, sulfatiazol 0,30 por kilo de peso,
administrado en forma permanente, bebidas expectorantes, etc.

Evolucién (marzo 26 de 1944): El nifio sigue grave, no se ha modifi-
cado ningtn sintoma clinico, intensificindose la disnea. Indicamos un examen
urgente de la secrecién traqueobronqueal, y el examen bacterioscépico revela
la presencia de abundante bacilos de Loeffer tipo mediano y flora piégena.
Inmediatamente administramos 30.000 unidades de suero antidiftérico, to-
nicos cardiacos, oxigeno y vitaminas, etc.

El nifio fallece en la madrugada del dia siguiente.

Historia crinica N° 7—L. Q. Edad, 7 meses; peso, 8600 gr. Julio
20 de 1944. Departamento de Monteros (Tucuman).

Antecedentes hereditarios y personales: Sin importancia.

Enfermedad actual: Desde hace cuatro dias esta resfriado, tos, mal-
estar general, inquietud y fiebre. Es atendido por un médico de la loca-
lidad y le diagnostica “grippe y paludismo”, siendo tratado con cibazol,
inyecciones de 0,25 de quinoformo y bebida expectorante. Los padres notan
que desde ayer el nifio sigue peor, llanto permanente ¢ insomnio.

Estado actual: Nifio en buen estado nutritivo, abundante paniculo adi--
poso distribuido en forma uniforme. Temperatura, 38°2. Impresiona su
inquietud, desasosiego y quejido disneico. Boca, faringe y laringe: normales.
Corazén: nada de particular. Pulmones: regular cantidad de rales gruesos
y medianos distribuidos en ambos pulmones. Abdomen: se palpa bazo a
un través de dedo del reborde costal. Demas érganos: nada de importancia.
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Diagndostico clinico: Bronquitis catarral aguda de origen gripal.

Tratamiento: Continuamos con el tratamiento dado por el médico
que lo atendia primeramente con el tnico agregado de gotas de coramina.

Evolucion (julio 21 de 1944) : Vemos al nifio en horas de la tarde, su
estado es gravisimo, no ha dormido un solo instante, la disnea quejumbrosa
es permanente. En estas condiciones sospechamos la posibilidad de una
forma broncopulmonar diftérica primitiva e indicamos un examen bacterios-
copico de esputos por tos provocada, el que confirma nuestra sospecha, reve-
lando la presencia de abundantes bacilos de Loeffer tipo mediano. A pesar
de la administracion de suero antidiftérico (30.000 unidades), el nino fallece
al dia siguiente.

Historia crLinca N® 8 —E. C. Edad, 9 meses; peso, 8800 gr. Agosto
10 de 1944. Capital (Tucuman).

Antecedentes hereditarios y personales: Sin importancia.

Enfermedad actual: Desde hace dos dias esta resfriado, tos, inapetencia
y desasosiego; la noche anterior no ha dormido un solo instante; llanto con-
tinuo y quejido en forma permanente.

Estado actual: Temperatura, 38°. Nifio en buen estado general y nutri-
tivo, facies palida, nerviosismo y llanto. Disnea quejumbrosa. Boca, faringe
y laringe: normales. Corazén: idem. Pulmones: abundante sibilancia y es-
casos rales. Demds organos: nada de particular.

Diagnéstico clinico: Bronquitis asmatica.

Tratamiento: Perlas de efetonina, balsimicos inyectables, bebida expec-
torante y sulfatiazol.

Sin embargo, no estamos conformes con el diagnéstico hecho e indi-
camos un examen directo de esputo por tos provocada, el que da abundantes
bacilos de Loeffler de tipo mediano. Administramos 30.000 unidades de suero
antidiftérico, cardiazol efedrina, suprimimos sulfamidas.

Evolucion (agosto 11 de 1944): Por la manana vemos al nino que
pas6 mala noche, con fiebre alta, tos persistente, vomita los alimentos. Tem-
peratura, 37°7. Rales gruesos y sibilancia en ambos pulmones, pero no con
la intensidad del dia anterior. Indicamos 15.000 unidades de suero antidif-
térico, témicos cardiacos, etc.

Agosto 12: El nino ha pasado bien la noche, se ha alimentado; hay
escasa disnea. Temperatura, 37°5. La tos es mas fluida. Indicamos bebidas
expectorantes y antiséptico bronquial.

Agosto 13: El nifio se encuentra bien; hacemos nuevo analisis de esputo
con resultado negativo.

Agosto 14: Es dado de alta.

Historia criNnica N? 9.—M. R. V. Edad, 10 meses; peso, 7500 gr.
Agosto 22 de 1944. Ciudad de Tucuman). :

Antecedentes hereditarios y personales: Sin importancia.

Enfermedad actual: Desde ayer tos y resfrio. Desde anoche llanto e
insomnio, la nifia se queja mucho y rechaza los alimentos. y

Estado actual: Temperatura, 37°2. Nifia en regular estado general y
nutritivo; facies palida y disneica, decaimiento marcado. Boca, faringe y
laringe: normales. Corazén: idem. Pulmones: regular cantidad de rales
gruesos y medianos y abundante sibilancia. Demas 6rganos, sin importancia.

Diagnéstico clinico: Bronquitis catarral aguda simple, con tendencia
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alérgica. Por sus antecedentes de insomnio, palidez téxica y temperatura
subfebril, que no condicen con un diagnéstico tan simple de bronquitis cata-
rral, indicamos un analisis urgente de esputo, el cual revela la presencia
de abundantes bacilos de Loeffer y flora piégena.

Tratamiento: 20.000 unidades de suero antidiftérico, cardiazol efedrina.

Evolucién (agosto 23): La nifia pasé mala noche, con mucha tos,
durmié por ratos y tuvo alta fiebre. Examinada a las 24 horas, la madre
nos manifiesta que en la manana ha dormido bien con suefio tranquilo.
Temperatura, 37°9. Han disminuido los signos fisicos pulmonares; hay
escasos rales y sibilancia. Indicamos 15.000 unidades de suero antidiftérico,
bebida expectorante y antiséptico bronquial.

Agosto 24: Se encuentra bien, contintia con los medicamentos generales;
no se administra suero antidiftérico.

Agosto 25: Se encuentra tan bien, que consideramos innecesario un
nuevo analisis de esputos. Alta.

Historia crinica N¢ 10.—A. V. Edad, 4 meses; peso, 5100 gr. Sep-
tiembre 18 de 1944. Capital (Tucuman).

Antecedentes hereditarios y personales: Sin importancia.

Enfermedad actual: Desde ayer tos, resfrio, insomnio, llanto perma-
nente y quejidos en forma intermitente.

Estado actual: Temperatura, 37°4. Regular estado general y nutritivo,
facies palida, estado disneico, llanto y quejidos por momentos. Boca, faringe
y laringe: normales. Corazén: nada de particular. Pulmones: escasos rales
medianos y sibilancia.

Diagnéstico clinico: Bronquitis catarral simple aguda. No estando de
acuerdo el examen clinico pulmonar con el estado disneico y la postracion
intensa, sospechamos la etiologia diftérica de este proceso pulmonar, indi-
cando la premura del caso un anélisis directo de esputo, el que di6 abun-
dantes bacilos de Loeffer tipo mediano y flora piégena.

Tratamiento: 20.000 unidades de suero antidiftérico y tonicos cardiacos.

Evolucién (septiembre 19): Temperatura, 37°8. Pasé la mnoche con
llanto, fuerte tos y suefio en forma intermitente; rales y sibilancias discretas
en ambos pulmones. Se indica 15.000 unidades de suero antidiftérico y anti--
sépticos bronquiales con vitamina C.

Septiembre 20: La nifia ha dormido bien, se alimenta, la tos es persis-
tente pero mas fluida. Seguimos con tratamiento general y no indicamos
suero antidiftérico. Nuevo andlisis de esputo, con resultado negativo para
Loeffler.

Septiembre 21: Es dado de alta.

Historia crinca N¢ 11.—M. G. Edad, 7 meses; peso, 6800 gr. Sep-
tiembre 19 de 1944. Capital (Tucuman).

Antecedentes hereditarios y personales: Sin importancia.

Enfermedad actual: Desde ayer tiene ficbre, tos y fatiga. Desde anoche,
llanto permanente y quejidos.

Estado actual: Niha palida con decaimiento marcado. Tempera-
tura, 37°6. Estado disneico y quejidos en forma intermitente. Boca, faringe
y laringe: normales. Coorazén: nada de particular. Pulmones: regular can-
tidad de rales y abundante sibilancia.

Diagnéstico clinico: Bronquitis asmatiforme. En la sospecha, por sus
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antecedentes y cuadro clinico, que este proceso pulmonar agudo pudiera
ser de etiologia diftérica, se efecta un analisis bacterioscépico de la secre-
cién traqueobrénquica por tos provocada en que revela bacilos de Loeffler
de tipo mediano.

Tratamiento: 20.000 unidades de suero antidiftérico y ténicos cardia-
cos, etc.

Evolucion (septiembre 20): Pasé mala noche con alta fiebre, conci-
liando el suefio recién a la manana. Signos fisicos pulmonares, mas ate-
nuado que el dia anterior. Administramos 15.000 unidades de suero antidif-
térico. Temperatura, 37°2.

Septiembre 21: Ha dormido bien y se alimenta mejor. Nuevo andlisis
de esputos da negativo para el bacilo de Loeffler.

Septiembre 22: Se da de alta.

Historia crinica N° 12—G. A. Edad, 21 meses; peso, 9800 gr. Abril
19 de 1945. Capital (Tucuman).

Antecedentes hereditarios y personales: Nada de particular.

Enfermedad actual: Principia desde ayer con fiebre, tos y malestar
general.

Estado actual: Nino discretamente palido. Temperatura, 38°. Regular
estado general y nutritivo. Boca, nada de particular. Amigdalas, pilar ante-
rior y faringe bien congestionadas. Laringe: normal. Pulmones: regular
cantidad de rales gruesos y sibilantes en ambos pulmones. Corazén: nada
de particular.

Diagnéstico clinico: Bronquitis aguda gripal.
T'ratamiento: Sulfamidas, balsimicos inyectables, jarabe de efetonina.

Evolucién (abril 21): A la mafiana temprano de este dia volvemos a
ver al nifo y la madre nos manifiesta que pasé mala noche y la impresiona
la fatiga acompafiada de quejidos casi en forma permanente y un gran
desasosiego. Temperatura, 37°7. Al examen resalta la palidez de la facies,
de aspecto téxico y disnea quejumbrosa. Llanto e inquietud con decaimiento
marcado. En fin, su estado se habia agravado a pesar del tratamiento bien
llevado de este proceso broncopulmonar. Los signos fisicos de pulmén no
revelan ningtn foco, pero se constata regular cantidad de rales y abundante
sibilancia. Considerando que este cuadro va de mal en peor y no cede al
tratamiento sulfatiazolado en 48 horas y ante la posibilidad de tratarse de
un proceso pulmonar agudo de etiologia diftérica, indicamos analisis directo
de esputos, confirmando nuestra sospecha el hallazgo de abundantes bacilos
de Loeffler de tipo mediano.

T'ratamiento: Inmediatamente administramos 30.000 unidades de suero
antidiftérico, vitamina C y betaxina fuerte. A las cuatro horas inyectamos
20.000 unidades mas de suero antidiftérico.

A las diez horas de haber hecho este tratamiento, la nifia habia mejorado
un poco, dormia por minutos, la disnea no era tan acentuada.

Abril 22: El cuadro clinico habia mejorado, la enfermita ha dormido
cuatro horas, pide liquido que toma con mucho gusto. Temperatura, 38°6.
Los signos fisicos de pulmén han disminuido bastante, hay regular cantidad
de rales y escasa sibilancia, la tos es fluida pero persistente. Se administran
20.000 unidades de suero antidiftérico y cibazol a dosis terapéuticas.

Abril 23: La mejoria es sensible, se alimenta y duerme bien. Tempe-
ratura, 37°5. Se indica 15.000 unidades de suero antidiftérico.

Abril 24: Muy mejorado.
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Abril 25: Un nuevo analisis de secrecion traqueobrénquica, es negativo
para el bacilo de Loeffler. Clinicamente bien; se da de alta.

Historia crinica N? 13.—M. E. B. Edad, 8 meses; peso, 8450 gr. Abril
23 de 1945. Capital (Tucumén). :

Antecedentes hereditarios y personales: Sin importancia.

Enfermedad actual: Tos y resfrio desde hace dos dias, anoche llanto
e Insomnio.

Estado actual: Buen estado general, excelente estado nutritivo. Tempe-
ratura, 37°. Boca, faringe y laringe: nada de particular. Corazén: bien.
Pulmones: escasos rales gruesos y sibilancia. Resto del examen: sin impor-
tancia.

Diagndstico clinico: Bronquitis catarral simple.

Tratamiento: Bebida expectorante, gotas nasales, etc.

Evolucion: Llamado a consulta nuevamente, manifiestan los familiares
que la tos no se ha modificado, ha pasado mala noche, con llanto dificultoso
y un gran abatimiento. Impresiona este nuevo examen la gran palidez del
nifio, decaimiento y un suave quejido espiratorio. Temperatura, 37°2. Boca
y faringe: nada de particular. Laringe: llanto y voz conservada. Corazon:
nada de particular. Pulmones: no se constata ningn foco congestivo, pero
si mayor cantidad de rales y sibilancia. En la presencia de un proceso bronco-
pulmonar con un cuadro general téxico, indicamos un analisis directo de
esputo, el que di6 como resultado abundantes bacilos de Loeffler de tipo
mediano y regular cantidad de neumococos y flora propia de la region.

Tratamiento: Se administran 30.000 unidades de suero antidiftérico y
vacuna antidiftérica, ténicos cardiacos y balsamicos inyectables con vita-
mina C.

Abril 27: La nifia ha pasado mala noche, tos molesta-y dolorosa. Tem-
peratura, 38°. Al examen fisico de sus pulmones se constata la disminucion
de intensidad de los sintomas pulmonares. Contintase con el tratamiento
general y nos abstenemos de prescribir suero antidiftérico.

Abril 28: La enfermita ha mejorado notablemente, ha dormido bien y
se alimenta con mas gusto. La tos es persistente pero fluida. Se efectia
nuevo anilisis de esputos: negativo para Loeffler. Se da de alta.

Historia crLinica N° 14—A. M. C. Edad, 5 meses: peso, 8200 gr.
Abril 28 de 1945. Capital (Tucuman).

Antecedentes hereditarios y personales: Sin importancia.

Enfermedad actual: Desde hace dos dias fuerte resfrio y tos. Llanto y
quejido respiratorio en forma intermitente; anoche insomnio permanente.

Estado actual: Buen estado general. Abundante tejido adiposo bien
distribuido. Inquietud y llanto discretamente dificultoso. Quejido espiratorio.
Boca, faringe y laringe: nada de particular. Demds érganos: sin importancia.

Diagnéstico clinico: Bronquitis catarral aguda simple. Con los antece-
dentes de insomnio, la palidez acentuada y el llanto con quejido espiratorio,
aconsejamos hacer un andlisis directo de esputos, el que da abundantes
bacilos de Loeffler de tipo mediano y flora propia de la region.

Tratamiento: Suero antidiftérico 30.000 unidades con vacuna antidif-
térica, vitamina C, antiséptico bronquial y coramina en gotas.

Evolucién: Ha pasado mala noche, tos seca, alta fiebre. Boca, faringe
y laringe: nada de particular. Temperatura, 37°8. Pulmones: rales y sibi-
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lancia todavia abundante. Seguir tratamiento general y 15.000 unidades de
suero antidiftérico.

Abril 30: Ha pasado mala noche, pero no con la intensidad de las
anteriores. Tos persistente, pero de secrecion fluida. A la auscultacion de
sus pulmones hay disminucién de los sintomas. Seguir con tratamiento
general y 15.000 unidades de suero antidiftérico.

Mayo 1°: Nina mejorado; ha dormido bien, se alimenta, la tos es
persistente.

Mayo 2: Clinicamente bien. Nuevo analisis de esputos: negativo para
el bacilo de Loeffler.

Mayo 3: Se da de alta.

Historia crinica N° 15.—A. M. M. Edad, 6 meses; peso, 5900 gr.
Abril 28 de 1945. Capital (Tucuman).

Antecedentes hereditarios y personales: Sin importancia.

Enfermedad actual: Principia desde anoche con molestia general, llanto,
insomnio, tos y resfrio.

Estado actual: Buen estado general y nutritivo; palida y un poco decaida.
Temperatura, 36%8. Boca, faringe y laringe: nada de particular. Corazon:
idem. Pulmones: se constata rales gruesos en regular cantidad y escasa
sibilancia en ambos pulmones. Demds 6rganos y aparato: nada de particular.

Diagndstico clinico: Bronquitis catarral simple. Por sus antecedentes
de insomnio, llanto, palidez téxica, indicamos examen de secrecién traqueo-
bronquial y encontramos bacilos de Loeffler de tipo mediano en regular
cantidad.

T'ratamiento: Suero antidiftérico 20.000 unidades y coramina en gotas.

Evolucion (abril 29) : Pasé mala noche, tos seca y molesta, alta fiebre.
Al examen de sus pulmones los sintomas se han modificado discretamente;
hay rales gruesos, medianos y finos en regular cantidad. Esa noche durmio
con intermitencias.

Abril 30: Vista en horas de la tarde, la nifia se encuentra muy mejo-
rada, ha dormido bastante, se ha alimentado bien y estd alegre. Signos fisicos
pulmonares han desaparecido casi por completo. La tos es un poco molesta,
pero de caricter fluido. Andlisis de esputos: negativo para el bacilo de
Loeffler. Posteriormente se da de alta, curada.

Historia crinica N? 16.—G. B. Edad, 6 meses; peso, 7 kilos. Abril
30 de 1945. Capital (Tucuman).

Antecedentes hereditarios y personales: Sin importancia.

Enfermedad actual: Nifio en buen estado general y nutritivo, algo
palido, ligeramente disneico con un suave quejido espiratorio. Temperatura,
37°4. Boca, faringe y laringe: normales. Corazén: idem. Pulmones: regular
cantidad de rales gruesos y medianos y escasa sibilancia distribuida en ambos
pulmones. Resto del examen clinico, sin importancia.

Diagnéstico clinico: Bronquitis catarral aguda simple.

Teniendo en cuenta el insomnio, llanto casi continuo, la palidez téxica
y la disnea quejumbrosa, pedimos examen bacterioscépico de secrecién brén-
quica, el que pone de manifiesto abundantes bacilos de Loeffler, medianos
y flora propia de la regién.

Tratamiento: 20.000 unidades de suero antidiftérico y coramina.

Evolucién (mayo 1?): Ha pasado mala noche, tos dolorosa, fiebre.
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Temperatura, 38°2. Disnea. Los sintomas pulmonares no se han modificado
mayormente, hacemos 20.000 unidades mas de suero.

Mayo 2: Ha mejorado sensiblemente, duerme y se alimenta bien, la tos
es persistente pero blanda.

Mayo 3: Estado clinico bueno. Examen de esputos: negativo para
Loeffler. Se da de alta.

Historia crinica N° 17.—M. L. A. Edad, 10 meses; pero, 9 kilos.
Mayo 1 de 1945. Capital (Tucuman).

Antecedentes hereditarios y personales: Sin importancia.

Estado actual: Temperatura, 37°8. Mal estado general. Impresiona
su intensa palidez, facies téxica, disnea quejumbrosa, llanto dificultoso. Boca,
faringe y laringe: normales. Corazén: idem. Pulmones: rales gruesos concen-
trados en pulmén izquierdo, dando la impresién de un frote pleural. Resto
de pulmones, se auscultan rales medianos y finos.

Diagnéstico clinico: Bronconeumonia con reacciéon pleural?

Por el estado téxico acentuado, la marcada disnea quejumbrosa y la
escasa fiebre sospechamos que este proceso broncopulmonar agudo, puede
ser de etiologia diftérica. El examen bacterioscépico de la secrecién bron-
quial revela abundante bacilos de Loeffler tipo mediano y largo. Admi-
nistramos 30.000 unidades de suero antidiftérico y ténicos cardiacos.

Evolucién (mayo 2): Es increible la mejoria experimentada; se en-
cuentra tranquila y la disnea quejumbrosa ha cesado casi por completo.
Temperatura, 37°5. El foco congestivo de pulmén izquierdo, tipo frote, se
ha disgregado, aunque persisten en gran cantidad rales gruesos y medianos.

Mayo 3: Franca mejoria. Nuevo analisis da escasos bacilos de Loeffler.
15.000 unidades de suero antidiftérico y seguir tratamiento general.

Mayo 4: Clinicamente bien. Nuevo anilisis de esputos: negativo para
Loeffler. De alta.

Historia crinica N° 18—M. C. G. Edad, 2 meses; peso, 5200 gr.
Mayo 4 de 1945. Capital (Tucuman).

Antecedentes hereditarios y personales: Sin importancia.

Enfermedad actual: Tos y resfrio desde ayer.

Estado actual: Boca, faringe y laringe: nada de particular. Corazon:
idem. Pulmones: escasos rales gruesos y medianos y algunas sibilancias. Resto
del examen: sin importancia.

Diagnéstico clinico: Bronquitis catarral simple.

Tratamiento: Bebida expectorante y gotas nasales.

Evolucién (mayo 5): Por la noche volvemos a ver a la nifia, rechaza
el pecho, no ha dormido desde anoche y la tos es persistente. Temperatura,
37¢. Pulmones: lo mismo que el dia anterior. Por los antecedentes de insom-
nio, molestia, llanto, etc., pedimos un andlisis directo de esputos, donde se
encuentran bacilos de Loeffler, de tipo mediano, en regular cantidad.

Tratamiento: 15.000 unidades de suero antidiftérico, ténico cardiaco.

Mayo 6: A las 24 horas la nifia se encuentra muy mejorada, ha dormido
bien y se alimenta discretamente. Temperatura, 37°5. Pulmones: los rales
han disminuido notablemente. 15.000 unidades més de suero antidiftérico

Mayo 7: Franca mejoria.

Mayo 8: Sigue bien. Andlisis de esputos: negativo para bacilos de
Loeffler. De alta,
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Historia crinica N? 19.—S. M. L. Edad, 5 meses; peso, 4930 gr.
Mayo 12 de 1945. Departamento de Cruz Alta (Tucumadn).

Antecedentes hereditarios y personales: Sin importancia.

Enfermedad actual: Desde hace dos dias, tos y llanto, insomnio y que-
jido, rechaza el pecho.

Estado actual: Nino palido y disneico, mal estado general, regular estado
nutritivo. Temperatura, 37°4. Boca: llama la atencién la salivacién abun-
dante. Faringe: nada de importancia. Laringe: normal. Corazén: idem.
Pulmones: regular cantidad de rales medianos y abundante sibilancia en
ambos campos. Demas 6rganos: sin importancia.

Diagnastico clinico: Bronquitis asmética.

El cuadro clinico nos hace sospechar una etiologia diftérica; pedimos
examen bacterioscépico de secrecién bronquial, que -nos revela abundantes
bacilos de Loeffler, de tipo mediano.

T'ratamiento: 20.000 unidades de suero antidiftérico y ténico cardiaco.

Evolucion (mayo 13): 15.000 unidades mas de suero antidiftérico.

Mayo 14: El cuadro clinico no se ha modificado; persisten los sintomas
anteriores. Temperatura, 37°2. Signos pulmonares: sin mayores variantes. Se
administran 15.000 unidades de suero y tratamiento general ya indicado.

Mayo 15: El enfermito sigue mal. Un nuevo andlisis de esputo revela
abundantes bacilos de Loeffler. Temperatura, 37°9. Se inyectan 20.000 uni-
dades mas de suero antidiftérico.

Mayo 16: Sigue en estado delicado, persisten los sintomas de los dias
anteriores. Pulmén: llama la atencién la disminucién de las sibilancias y la
mayor cantidad de rales gruesos. Temperatura, 37°8. Se indica un nuevo
andlisis directo de la secrecién bronquial; al efectuar la maniobra para
extraer el producto catarral, en un acceso de tos, expulsa una pseudomem-
brana del tamano de una moneda de 20 centavos, cuyo examen bacterios-
copico revela abundantes bacilos de Loeffler de tipo mediano. Se indica
20.000 unidades més de suero antidiftérico.

Mayo 17: El nifio ha reaccionado, durmiéndose y alimentindose mejor.
Temperatura, 37°3. Pulmones: hay una sensible disminucién de rales y sibi-
lancias. Se inyectan 20.000 unidades més de suero y vacuna antidiftérica y
una ampolla de betaxina de 0,050 gr.

Mayo 18: Sensible mejoria. Nuevo anilisis revela escasos bacilos de
Loeffler. Se administran 20.000 unidades mas de suero antidiftérico.

Mayo 19: Bien; analisis negativo. Alta.

Es dlgno de hacer notar la tolerancia de este enfermito para el suero
antidiftérico; con peso de 4930 gr. en seis dias recibié 110.000 unidades.

Historia crinica N° 20.—M. C. Edad, 8 meses; peso, 8170 gr. Mayo
15 de 1945. Capital (Tucumén).

Antecedentes hereditarios y personales: Sin importancia.
Enfermedad actual: Desde anoche llanto insomnio, discreta tos y disnea.

Estado actual: Buen estado general y nutritivo. Temperatura, 3795.
Boca, faringe y laringe: normales. Corazén: idem. Pulmones: escasos rales
medianos y gruesos. Resto del examen: sin importancia.

Diagndstico clinico: Bronquitis catarral simple.

Por su inquietud, decaimiento y disnea, hacemos examen bacterioscépico
de secrecién bronquial, revelando presencia de bacilos de Loeffler, tipo
mediano.
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Tratamiento: 20.000 unidades de suero, ténico cardiaco y bebida expec-
torante.

Evolucién (mayo 16): Con algunas alternativas, la nifia ha mejorado
sensiblemente. Se inyectan 10.000 unidades més de suero.

Mayo 17: Andlisis con escasos bacilos de Loeffler. Muy mejorado. Se

hacen 5.000 unidades mas de suero. '
Mayo 18: No hay bacilos de Loeffler. Alta.

Historia crinica N¢ 21.—E. A. Edad, 13 meses; peso, 10.500 gr. Mayo
15 de 1945. Capital (Tucumén).

Antecedentes hereditarios y personales: Sin importancia.

Enfermedad actual: Desde hace dos dias estd con tos, resfriado y fiebre.
No duerme. Llanto en forma intermitente.

Estado actual: Palido y disneico. Temperatura, 37°6. Gran decaimiento.
Boca, faringe y laringe: normales. Corazén: normal. Pulmones: en ambos
se auscultan rales gruesos y sibilancia en regular cantidad. Resto del examen
clinico: sin importancia.

Diagnéstico clinico: Bronquitis catarral aguda con tendencia alérgica.

Sospechamos una etiologia diftérica de este proceso vy mandamos hacer
un analisis bacterioscépico de la secrecién bronquial, la que pone de mani-
fiesto bacilos de Loeffler, tipo mediano.

Tratamiento: Se inyectan 20.000 unidades de suero antidiftérico, ténico
cardiaco y bebida expectorante.

Mayo 16: Sensible mejoria, ha conciliado bien el sueno. Temperatura,
37¢. Los sintomas pulmonares han disminuido en intensidad. Se prescriben
90.000 unidades més de suero y tratamiento general indicado.

Mayo 17: Duerme y se alimenta bien. Se da de alta.

HisToria crinica N° 22.—FE. S. Edad, 2 meses; peso, 4580 gr. Mayo
20 de 1945. San Javier, Dep. Tafi (Tucuman).

Antecedentes hereditarios y personales: Sin importancia.

Enfermedad actual: Desde ayer resfrio y tos; anoche llanto e insomnio
acompanado de gran desasosiego.

Estado actual: Regular estado general y buen estado nutritivo. Tem-
peratura 36°6. Impresiona su palidez y su disnea con quejido espiratorio.
Boca, faringe y laringe: nada de particular. Corazén: idem. Pulmones: rales
gruesos en regular cantidad. Foco tipo congestivo en pulmén derecho vy
escasos rales medianos y finos distribuidos en ambos campos pulmonares.
Resto del examen: nada de particular.

Diagnéstico clinico: Congestion pulmonar.

Por su palidez, su disnea quejumbrosa y temperatura subfebril, indicamos
analisis bacterioscépico de esputos, el que nos confirma nuestra sospecha,
pues su resultado dié abundantes bacilos de Loeffler, de tipo mediano.

Tratamiento: 20.000 unidades de suero antidiftérico y una ampolla
de cardiazol efedrina.

Mayo 21: Ha dormido bien, los sintomas pulmonares son menos acen-
tuados que el dia anterior. 10.000 unidades més de suero antidiftérico.

Mayo 23: Bien.

Mayo 24: Clinicamente mejorado. Andlisis de esputos: negativo para
bacilos de Loeffler. Se da de alta.
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Historia crinica N° 23.—]. C. D. Edad, 27 dias; peso, 3130 gr. Junio

2 de 1945. Capital (Tucuman).

Antecedentes hereditarios y personales: Sin importancia.
Estado actual: Temperatura 37°2. Nifio en mal estado general y nutri-

tivo; se percibe un quejido en
forma permanente. Nariz, bo-
ca, faringe y laringe: nada
de particular. Corazén: bien.
Pulmones: percusién sin no-
vedades. La auscultacién no
revela ningtn sintoma espe-
cial. Demds érganos y apara-
tos: nada de importancia.

Diagnéstico clinico: Ante
un cuadro tan complejo, que
como unico sintoma capital
es el quejido espiratorio, ba-
rajamos varios diagnésticos:
es una hemorragia meningea?
Es un meteorismo agudo de
origen dispéptico? Es un he-
redoluético? Después de un
minucioso examen, descarta-
mos estas tres posibilidades y
dejamos al nifio en observa-

cién hasta el dia siguiente, administrandole suero glucosado isoténico, suero
fisiologico, vitamina C y una ampolla de coramina.

Evolucion (junio 3): El nifio sigue igual, no ha dormido, persisten los

vomitos y el quejido se man-
tiene. Temperatura, 37°4.. El
examen de sus 6rganos y en
especial su aparato respirato-
rio, no revelan nada de par-
ticular.

No habiendo signos fisi-
cos auscultables, no descarta-
mos la posibilidad de que este
quejido fuese realmente de
origen pulmonar y que si bien
tampoco existian sintomas ex-
teriorizables como la tos por
ejemplo, atribuiamos este mo-
tivo a la intensidad de la dis-
nea (quejido), que inhibia el
reflejo tusijeno facil de com-
prender en una criatura tan
pequefia.

Ante tales conjeturas pe-
dimos examen de esputos por

tos provocada, pensando en una remota posibilidad que pudiese ser el bacilo
de Loeffler la causa de este cuadro. Realmente el laboratorio nos confirma
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con sorpresa de nuestra parte, la abundancia de bacilos de Loeffler de tipo
mediano al examen directo.

Tratamiento: Inmediatamente administramos 20.000 unidades de suero
antidiftérico, suero glucosado isoténico y fisiolégico, vitamina C y ténico
cardiaco.

Junio 4: Con gran satisfaccién constatamos que a las 24 horas el nifio
duerme por ratos. Hacemos tratamiento general, no indicamos suero anti-
diftérico.

Junio 5: El nifio sigue bien. Se efectia nuevo analisis, dando escasos
bacilos' de Loeffler. 10.000 unidades de suero antidiftérico y tratamiento
general.

Junio 6: El nifio sigue bien, duerme y se alimenta mejor, ha aumentado
de peso; tratamiento general, no indicamos suero.

Junio 7: Clinicamente bien. Anélisis de esputos: negativo para Loeffler.
Alta.

SINTOMATOLOGIA

Del estudio detenido de todas las historias clinicas que fundamentan
este trabajo, se desprende que en su comienzo las “Neumopatias difté-
ricas agudas primitivas” no tienen una sintomatologia propia bien defi-
nida, y que el médico pediatra diagnostica cualquiera de los procesos
agudos de las vias respiratorias mas frecuentes en primera infancia: bron-
quitis catarral simple, bronquitis asmatiforme o alérgica, congestion pul-
monar, etc., etc.

Si bien en el periodo de comienzo estas formas broncopulmonares
de la difteria se inician como la mayoria de los procesos respiratorios
agudos, con resfrio y tos, presentan sin embargo, algunos sintomas que
nos pueden orientar hacia la verdadera causa etiologica de la afeccion.
Tales son los llamados por nosotros sintomas de presuncion clinica. Las
pruebas concluyentes son los examenes del laboratorio.

Los sintomas de presuncién los dividimos para su mayor claridad
en sintomas de comienzo y de estado.

En los de comienzo recalcamos como elemento de juicio de gran
valor en estas neumopatias, fuera de los sintomas comunes (tos, resfrio,
etc.), el insomnio, llanto, sialorrea y temperatura subfebril. La salivacion
en un sintoma irregular, falta a menudo. El insomnio-llanto, en realidad
inseparables, son los primeros en destacarse; las madres relatan casi
siempre que aparte del resfrio y tos, el nifio no ha dormido y ha moles-
tado toda la noche, llora en forma intermitente, es un llanto suave, descon-
certante y penoso, acompafado de gran inquietud.

La temperatura axilar es de importancia capital al comienzo y en
la evolucién de estos procesos broncopulmonares diftéricos. La tempe-
ratura se mantiene dentro de la normal o ligeramente subfebril, pues
nunca en ninguno de los casos por nosotros presentados, la vimos pasar
de 38% a 38'2. Tan importante consideramos la temperatura como ele-
mento de juicio, que cuando un proceso broncopulmonar agudo se acom-
paia de alta fiebre superior a 38'5, descartamos al naturaleza diftérica
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del cuadro y nunca nos hemos arrepentido. Llama la atencién que en
la evolucién de alguno de estos cuadros, si bien hubo alta temperatura
por momentos, este repunte febril era secundario a la administracién del
suero. o

Los sintomas de presuncién durante el periodo de estado son los
mismos sintomas ‘del comienzo, pero més acentuados en intensidad. Al
insomnio y llanto, temperatura subfebril, se agrega palidez téxica de la
facies y disnea con quejido espiratorio. Lo que nos impresiona en realidad
en esos momentos es el gran estado téxico que no condice con el cuadro
clinicopulmonar.

Los de certeza absoluta nos da el examen directo del esputo por tos
provocada. Para conseguirlo se introduce un depresor lingual o el cabo
de una cuchara en la faringe hasta tocar la epiglotis si es posible, provo-
cando con esta exitacion el reflejo tusigeno; el nifio al toser varias veces
elimina ese catarro mucoso que se recoge en el extremo del instrumento
o en un hisopo preparado a tal efecto. No es necesario que constatemos
la expulsién o toma de pseudomembranas, claro est4 que si aparece un
fragmento de ésta, al provocar esta maniobra, tiene un valor casi abso-
luto; pero esto es lo raro, lo comtn es obtener nada mas que el esputo
catarral y en realidad, no pretendemos mas, porque con este esputo
catarral tenemos material suficiente para hacer un examen directo. Este
analisis bacterioscopico en manos de un habil laboratorista tiene un valor
innegable. Rendimos un homenaje a este examen directo, tan sencillo
y rapido cuyo veredicto hemos acatado siempre ciegamente y que nos ha
confirmado nuestros diagnésticos en el cien por ciento de los casos, ya
sea en la positividad o negatividad al Loeffler. Todos los casos orientados
hacia una posible forma broncopulmonar diftérica primitiva, con resul-
tado positivo para el bacilo de Loeffler y tratados a tiempo, se salvaron.
De los veintitrés casos presentados, los seis primeros fallecieron porque
hicimos diagnéstico y tratamiento tardiamente y esto era légico, ya que
recién empezabamos a vislumbrar estas formas pulmonares de la infec-
cién diftérica. En cambio, los diecisiete restantes tratados a tiempo se
curaron. Por supuesto que no hubiese sido nada extrafio que de estos
Gltimos se hubiese muerto alguno por la misma naturaleza maligna de
la_enfermedad. En todos los casos el tratamiento estuvo condicionado por
el resultado del analisis; Gnicamente suero y tratamiento general en las
formas diftéricas y sulfamidas en los casos agudos comunes. El resultado
de esta terapéutica ha sido siempre una ratificacion del laboratorio.

No ignoramos que la principal critica que puede hacerse de este
trabajo es haber omitido todas las pruebas bacteriologicas que son de
rigor para asegurar la verdadera etiologia de una afeccién microbiana
cualquiera (aislamiento del germen en medios apropiados, medio de Man-
zulo con telurito de potasio en difteria, inoculacién a animales receptivos,
cte., etc.), pero la falta de telurito de potasio, la urgencia del diagnos-
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tico y otras dificultades propias del ambiente en que nos ha tocado actuar,
nos impidieron rodearnos de todos los requisitos necesarios para evitar
errores, tomando por bacilo de Loeffler a pseudodifteroides, como el
Hoffmanni y' otros, que suelen vivir en las vias respiratorias como sapro-
fitos.

El diagnéstico de estas neumopatias diftéricas, se hara pensando
siempre en ellas en los cuadros pulmonares agudos de nifios de la pri-
mera infancia y especialmente dentro del primer afo de vida, que pre-
sentan las siguientes sintomatologias: insomnio y llanto persistente, sialo-
rrea a veces, palidez toxica, disnea y temperatura subfebril. En casi todos
los casos esta sintomatologia alarmante no esta de acuerdo con los escasos
signos fisicos recogidos por el examen del pulmén. El examen del labo-
ratorio confirmara o no la presuncion clinica.

COMENTARIOS Y CONCLUSIONES

De los veintitrés enfermitos fichados, es digno de atencion que
salvo dos casos, uno de trece meses y otro de veintiin meses, todos estan
incluidos dentro del primer afio de vida, lo que indica, indudablemente,
la labilidad de esta edad para hacer formas broncopulmonares primitivas.

Los casos que presentamos en este trabajo han sido todos formas
broncopulmonares diftéricas agudas y primitivas. En ningin enfermito
hubo localizacién primaria rinofaringea ni laringotraqueal con sus sin-
tomas de voz y tos ronca y apagada que nos orientara hacia una forma
descendente o secundaria de la difteria. En cambio, si hemos constatado
(ver historias N* 2 y 3), casos de forma broncopulmonar aguda primi-
tiva que hicieron como complicacion final crup secundario ascendente.

Al principio observabamos estos procesos con excepticismo, influen-
ciados por el concepto patogénico consagrado de que todas las formas
broncopulmonares diftéricas son secundarias y que las primitivas son
extremadamente raras.

Sostener que tenfamos en tratamiento a un nifio con neumopatia
diftérica primitiva en los albores de este trabajo, era considerado un
absurdo. Pero hoy podemos asegurar en términos inequivocos, lo comun
de la manifestacion broncopulmonar diftérica aguda 'y primitiva en la
primera infancia y creemos que no pecarfamos de exagerados al afirmar
que dentro del primer afio de vida Ja forma diftérica mas comin es la
broncopulmonar.
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Psiquiatria del Nifo

Servicio de Ne.uropsiquialria y Endocrinologia del Hosp. de Nifos
Jefe: Dr. Aquiles Gareiso

IMPERCEPCION AUDITIVA CONGENITA
(SORDERA VERBAL CONGENITA )

CON ILUSTRACION DE UN CASO COMPLICADO
CON SORDERA PARCIAL *

POR LA

Dra. MARIA IRENE JOHNSON y NICOLAS M. TAVELLA

(Conclusion)

111

El primer caso de impercepcién auditiva congénita comunicado en la
Argentina (1938), fué un nifo tratado en la Seccién de Psicologia y Psi-
quatria Infantil dirigido por la Dra. Telma Reca, Instituto de Pediatria y
Puericultura de la Facultad de Ciencias Médicas de Buenos Aires, Hospital
de Clinicas. El nino fué tratado por el Dr. C. A. Veronelli, médico de esa
Seccién y lo comunicé en la 28 reunién del Instituto de Pediatria y Pueri-
cultura, del 24 de diciembre de 1938, con la denominacién: “Un caso de
sordera verbal”.

La comunicacién se refiere a un nifio de cinco afios de edad, de padre
y madre sanos, sin antecedentes de trastornos del lenguaje y la audicién en
las lineas ascedentes y colaterales. El embarazo fué completamente normal
con parto prolongado. Desarrollo fisico y psiquico normales durante el
primer afio de vida: Hay una caida a los diez meses, con un golpe
a la cabeza. La madre, manifiesta que a consecuencias del golpe el nifio
olvid6 las palabras que sabia y tardé mucho tiempo en adquirir otras nuevas.
Aunque el nifio dice algunas palabras y frases aisladamente, se comunica por
gestos. El examen de audicién indica que el nifo oye, pero no puede pre-
cisarse el grado de agudeza auditiva, ni si su deficiencia es mayor o menor
para los sonidos graves o agudos. La conducta es normal e inteligente y el
nivel mental parece normal. El nifio comprendia mas cuando miraba
los labios de la persona que le hablaba.

El autor de la comunicacién se inclina por un diagnéstico de sordera
verbal, de acuerdo a la nomenclatura de Wernicke, no dandole mayor
importancia a la caida que el nifio sufrié a los diez meses como posible causa
de este trastorno de la palabra. Se somete al nifio a un tratamiento peda-
gogico cuya evolucién ha sido favorable, datos que hemos recogido de la
historia clinica del nifio, por gentileza de la Dra. Telma Reca y el Dr.
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C. A. Veronelli. Se aconsejé entonces una ensefianza de la palabra con ayuda
de las imégenes visuales y con recomendacién especial de no pasar a una
palabra nueva, sin que antes se dominara bien la anteriormente adquirida.
Al afio de tratamiento pedagégico “el niimero de palabras que pronuncia
con conocimiento de su significado es mayor, segin la madre. En presencia
nuestra no conseguimos aGn que obedezca orden verbal alguna”. Debe
tenerse en cuenta que la labor educativa del lenguaje era aplicada por la
madre, que aunque careciera de conocimientos especiales para ese fin, seguia
muy inteligentemente las instrucciones suministradas. A los tres anos de
seguir las indicaciones, el nifio “ha hecho progresos notables en su lenguaje.
Tiene un rico vocabulario de sustantivos (que pronuncia con frecuentes dis-
lalias) . Entiende ciertas preguntas sencillas. Se intentara ensenarle a escribir’”.
A los tres afios seis meses de esfuerzos pedagégicos “lee, escribe (copiando
y al dictado). Realiza bien cuentas con digitos, cuando entiende las pregun-
tas. La interpretacién del lenguaje sigue siendo muy deficiente.

El 14 de enero de 1943 se anot6: “La interpretacién oral es deficiente,
en cambio comprende preguntas y problemas que se hacen por escrito.

Los elementos de juicio registrados indican que el trastorno relatado por
el Dr. C. A. Veronelli como un caso de sordera verbal, era con toda proba-
bilidad una perturbacién del habla consecuente a una “impercepcién audi-
tiva congénita”.

v

Nos dedicaremos ahora al caso que ilustra este trabajo y que fué estu-
diado en el Servicio de Neuropsiquiatria y Endocrinologia Infantil, Jefe: Dr.
Aquiles Gareiso, del Hospital de Nifios.

J. A. de L., 13 afios. Varén.

El nifio que padece de “Pleonostesosis de Léri” es enviado para nuestro
examen con un diagnéstico de mutismo por imbecilidad. Se le atribuy6
ademas la posibilidad de una sordera a causa de que no daba signos de oir
ni entender cuando se le dirigia la palabra. Conducta normal con excepcion
del defecto que se senala.

Desarrollo e historia del nifio: Es el segundo hijo entre cinco hermanos.
El primero de ellos fallecié a los 9 dias de haber nacido, después de un pro-
ceso infeccioso. El tercer hijo, una nifia que nacié bien, con desarrollo normal
hasta el momento presente. El cuarto padece de la misma enfermedad ——pleo-
nosteosis de Léri— y tiene dificultades de lenguaje que estudiaremos en un
préximo trabajo. El quinto hijo, una nifa con nacimiento y desarrollo
normal.

J. A, nacié a término después de un embarazo normal. Al nacer tuvo
dificultades para respirar, pero reaccioné enseguida. No se presentan datos
positivos hasta el segundo afio de vida. El nifio comenzé a caminar al ano
y medio; su marcha no era normal, caminaba sin lograr mantener la cabeza
y el tronco en el eje del cuerpo. Su enfermedad 6sea siguio su evolucion y el
nifio estuvo enyesado desde los tres a los siete anos de edad. Después de los
tres afios comenzé a controlar sus esfinteres. Los demdas habitos de manejo
personal son adquiridos a partir de esta edad, evolucionando normalmente.
Los cuatro afios que permanecié enyesado han contribuido comprensible-
mente a una disminucién de los estimulos, en un medio pobre por sus con-
diciones, consecuencia de lo cual podria haber sido un retraso intelectual.
Sin embargo, el nifio ha sorteado muy bien esta circunstancia y su evolucién
mental es casi normal.
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La madre lo suponia sordo, diciendo que cuando se lo llamaba no oye.
Los exdmenes de audicion revelan que percibe los sonidos entre las 64 v. d.
y 4096 v.d. excediendo asi, ampliamente, la zona del lenguaje.

Hace cinco meses que se encuentra nuevamente internado en el Hospital
de Nifos para ser tratado de su enfermedad ésea. La madre nos relata que
su hijo es inteligente a pesar de su defecto del oido, y que su conducta es
buena en la casa y en los lugares donde ha debido permanecer por cierto
tiempo. Manifiesta sus estados de enojo o desagrado arrojando objetos al
suelo. Corrientemente esti de buen humor y ayuda a los quehaceres do-
mésticos con tino y discrecién.

Habla: A los seis meses el nifio lloraba y gritaba con un grito muy fuerte,
monotono, y siempre en el mismo tono, tanto para dar sehales de satisfaccién
como de disgusto, (expresién de la madre).

A los siete meses balbuceaba. Al afio empezé a decir: mami, pap4, tutu,
vamos alld. Todo muy mal pronunciado, de manera que se distinguia con
mucha dificultad cuando decia una u otra cosa. Hasta los tres afios se

hacia entender con monosilabos y éstos no eran entendidos por él —cuando
sus familiares los utilizaban para dirigirse al nifio— si no veia la cara de la
persona que le hablaba. Después de los tres afios el nifio, segtn el relato de
la madre, empez6 a comprender mas (seguramente se trataba de una mayor
comprension de los gestos y la mimica); pero su habla se reducia a unos
Poquisimos sustantivos (nombres de cosas mal pronunciadas en tono de
pedido). A esta altura su vocabulario se hizo méas initeligible y el nifio perdio
todo interés por hablar. Cuando el sujeto llegé al consultorio, y antes también,
decia palabras mal pronunciadas, de esta naturaleza: “o time” por “no
sirve”; “e va” por “me voy”; “uar” por jugar’; “ui” por Luis y unos pocos
vocablos mal pronunciados. Como puede observarse, el nifio repite algunos
sonidos conservando Gnicamente las vocales —no todas— seguidas por una
prolongacién que a veces se asemeja a una consonante conocida.

Nivel mental: La conducta del sujeto durante la primera entrevista
nos di6 la impresién de un nifio con un nivel mental superior al diagnosticado.
Con el propésito de confirmar esta primera impresién se entregé al nino
plasticina. Las fotografias que reproducimos ilustran acerca de la calidad de
su trabajo con este material. La enfermedad 6sea que padece limitan los
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movimientos generales de su cuerpo y en especial de los dedos de la mano. A
pesar de esto el nifio, por su propia iniciativa y sin sugestién del observador,
crea una serie de modelos —no los copia— que no pueden confundirse con
la produccién de un deficiente mental del grado sefialado por el diagndstico.

Los modelos construidos en unos diez minutos fueron mas de cuatro.
Model6 un avién con su tren de aterrizaje y elementos distintos perfectamente
proporcionados. Luego pasé a modelar un cafién antiaéreo y el soldado que
lo maneja. La proporcién del soldado respecto del cafén, también es co-
rrecta e indica la capacidad del nino en un elemento de importancia como
lo es la proporcién para la construcciéon en plasticina y la ejecuciéon de los
dibujos. Un avestruz que tiene movimiento y en actitud de emprender una
carrera antes de desprenderse del suelo, adelanta una pata hacia adelante;
el cuello revela la flexibilidad caracteristica de esta parte del cuerpo del
avestruz y los detalles de las extremidades inferiores también son ejecutados
con proligidad. La figura humana también guarda las proporciones y estd
en actitud de movimiento.

Animados por esta primera experiencia, se le entregé una caja de cons-
trucciones con su correspondiente catilogo. Después de una discreta obser-
" vacién escoge uno de los modelos que no es de los mis fdciles. Una vez
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realizada la eleccion separa de la caja cada uno de los elementos que com-
ponen las diversas piezas del modelo del catilogo y una vez que los tiene
todos apartados empieza a construir la maquina. Esta conducta —los nifios
generalmente van sacando de la caja las piezas a medida que progresan en
la construccién— revela su capacidad de observacién, la aptitud para la
descomposicion mental de los elementos reproducidos en el dibujo, el dominio
para las formas y conceptos especiales que seflalan un nivel mental que
podemos juzgar como de un ni-

no de inteligencia normal. Las [

construcciones resultante de la i :

actividad del nino reproducian - :

fielmente el modelo escogido en
el catalogo. En los grabados estan
algo cambiados, porque al tras-
ladarlos al lugar de la fotografia,
las construcciones se desarmaron
un poco.

La determinacién exacta del
nivel mental en un nifio que so-
lamente se expresa en pocas pala-
bras, ininteligibles la mayoria de
ellas y no comprende el lenguaje
hablado, es un problema desde
punto de vista técnico y los resultados obtenidos pueden interpretarse de
diversa manera, segtin el papel que se le atribuya al lenguaje en los procesos
de pensamiento, especialmente en aquellos de la inteligencia.

En estos casos se descarta la utilizacién de los tests del tipo de la escala
Stanford Binet revisada, Forma L. y M. de Terman y Merrill *, en los cuales
es fundamental el dominio del lenguaje, sobre todo en los grupos de pruebas
correspondientes a la edad del nifio que estudiamos.

Para obtener el nivel de inteligencia utilizamos dos pruebas; el test
configuracional visomotor de Bender ' y los laberintos de Porteus. Los datos
obtenidos mediante estas pruebas y los elementos de juicio que proporcio-
naron los distintos dibujos de la figura humana animan a afirmar que esta-
mos tratando con un sujeto de inteligencia ligeramente subnormal, nivel que
podra ascender hasta el grado de normalidad mediante una estimulacién y
ambientes adecuados y la iniciacién en el lenguaje.

El test de Bender elimina el factor lenguaje y mide el mivel de madura-
cién alcanzado en la funcién visomotora. Esta funcién comprende un con-
junto de procesos importantes relacionados a la inteligencia: percepcion
visual, lenguaje, aptitud motora y manual, memoria, conceptos temporales
y especiales y la representacién ——que en términos de la psicologia configura-
cional ‘es denominada organizacién. El test consiste en la copia de ocho
dibujos, copia que se valora de acuerdo a normas estandardizadas. La apli-
cacién del test de Bender sefiala un nivel de maduracién correspondiente
al de un nifio de 11 afios de edad. El andlisis de los dibujos del nifio no
revela ninguno de los rasgos que se notan en las producciones de los afasicos.

Los laberintos de Porteus fueron facilmente comprendidos. El autor de
esta prueba sostiene que determina la “eficiencia social”, la capacidad para
desempenarse correctamente en tareas de tipo practico que implican orienta-

;s 14 y 15. Tests introducidos en la Reptblica Argentina por la Seccién de Psi-
quiatria y Psicologia Infantil que dirige la Dra. Telma Reca del Hospital de
Clinica. Instituto de Pediatria y Puericultura de la Facultad de Medicina de Bs. As.
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cién en el medio. El nifio alcanza un nivel correspondiente a la edad de
12-13 afos, completamente adecuado a su edad cronolégica. La observacion
de los laberintos indica un aprovechamiento de los errores cometidos, cada
vez que tuvo que repetir uno de ellos; no se da perseveracién en las solu-
ciones erréneas; existe la formulacién de un plan en la solucién de cada
laberinto. Todos estos elementos estin sefialando la conducta de un nifio
de inteligencia normal.

Aunque el nifio no habia tenido*muchas oportunidades para dibujar,
el dibujo de la figura humana, valorado por la escala de Goodenough
corresponde a la produccién de un sujeto de su edad cronolégica.

Los datos que acabamos de relatar indican claramente que debe des-
cartarse una deficiencia mental del grado que se suponia, cuando fué en-
viado para nuestro examen. Por el contrario, su nivel mental es el de un
nifio de inteligencia ligeramente subnormal y su rendimiento intelectual
podra ser mejorado hasta el término medio de normalidad, en la medida
que se lo ubique en una medio mdis estimulante y se utilice un método
educativo que contemple la naturaleza de la perturbacién que padece.

Conducta afectiva y social: La modalidad del nifio en la casa y en la
sala del hospital corresponde en términos generales a la de un nifio que ha
evolucionado normalmente en la adquisicién de sus habitos y en el desarrollo
afectivo. Su comportamiento en casa es bueno, siendo capaz de tomar a su
cargo el cuidado de los hermanitos y preparar la comida cuando la madre
debia ausentarse por algunas horas del hogar. Por la comprensién y la capa-
cidad practica que observa en los hechos de la vida diaria, la madre siempre
pensé que su hijo era inteligente.

En la primera entrevista que tuvimos con el nifio, se pusieron en evi-
dencia algunas reacciones que se relacionan estrechamente con el defecto
que padece. Manifestaba una inhibicién y reserva extremas que no son pro-
pias de su edad. Para vencer su negativismo e inhibicién se trabajé con
plasticina. En la segunda entrevista se mostré atento y amable. Sin embargo,
la presencia de otros nifios y médicos de la sala, perturban al nino y le
molesta, si estd en presencia nuestra. Estas reacciones no se presentan cuando
el sujeto comparte con los demds nifios que conviven con él, siempre que
el reeducador no esté presente. Esta circunstancia destaca que el nino tiene
conciencia de su desventaja respecto de los demés miembros de la comunidad.
Muestra buena disposicién para cumplir las instrucciones y ejercicios re-
educativos.

Examen del habla al iniciarse el tratamiento reeducativo: La literatura
acerca de los casos de impercepcién auditiva congénita se refiere siempre a
nifios o nifias que habian desarrollado un lenguaje hablado individual o
idioglosia. Cuando en ¢l mes de julio del coriente afio examinamos el habla
del nifio por primera vez, éste no entendia nada de lo que se le hablaba.
Se expresaba por gestos y mimica que a veces acompafaba con un ruido
indiferenciado, sin timbre, tono ni modulacién. Su lenguaje espontineo
consistia en unas pocas expresiones, en las cuales predominaban las vocales,
absorbiendo las consonantes. De éstas solamente las labiales y dentales eran
pronunciadas. Nosotros hemos registrado Unicamente las siguientes expre-
_siones espontaneas: “o time” por “no sirve; e va” por "me voy” y las
anotadas en la parte en que nos referimos a la evolucién de sus medios ex-
presivos. Se puede pensar con cierta justificacion que un grado tan pro-
fundo de idioglosia tenga su causa en la sordera parcial que en este caso se
complica con la impercepcién de grado leve que sufre. Esta sordera parcial
no le impide, por otra parte, ofr la palabra humana en el tono y la intensidad
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de una conversacién corriente, como lo hemos podido comprobar en los
ejercicios de repeticiéon de palabras, sin que el nino lea en los labios del
que habla.

Examen del habla después de tres meses de educacion del lenguaje
articulado: Sometido a un método reeducativo fonético y a ejercicios de
adquisicién de la palabra, al examinar por segunda vez su habla encontramos
lo siguiente:

a) Se han adquirido algunos nombres de objetos concretos y partes del
cuerpo. Esto se logr6 haciendo que el nifio repitiera el nombre del objeto
pronunciado por el examinador, al mismo tiempo que miraba sus labios y
6rganos de la fonacién y teniendo a su vista el objeto. La via visual ha des-
empenado un papel importante como lo veremos enseguida. Las repeticiones
requeridas para el mismo objeto, a fin de aprender su nombre, fueron con-
siderables.

b) El nino nunca emplea espontaneamente esos nombres y los senala
bien si mira la cara de quien le da la orden. Si el examinador se pone fuera
de su vision y pronuncia un nombre semejante al de un objeto pedido ins-
tantes antes, el nifio senala el mismo objeto porque no percibe por via audi-
tiva esa diferencia de sonidos. Cuando esta misma operacién se realiza a la
vista del nifio sefiala cualquier cosa —pero no de las que sabe su nombre—
o permanece indeciso.

c) Repite bien aquellas palabras ensenadas cuando puede observar los
labios del reeducador. La repeticion de palabras sin observar al examinador
también es buena cuando se trata de aquellas largamente ejercitadas; mas
si en estas condiciones se pronuncia un sonido semejante, pero no igual al
inmediatamente anterior, el nifio no distigue la diferencia y repite ésta.

d) Cuando se trata de hacerle aprender una palabra por la via audi-
tiva, sin que el nifio asocie los sonidos a los movimientos de los labios, al
pedirle que senale el objeto que designa esa palabra, se ve claramente que
el nifio no ha podido asociar a esos sonidos el contenido significativo de la
misma. Resulta evidente que el sujeto no percibe ni reconoce por via audi-
tiva las palabras.

e) El nifio no utiliza espontdneamente las pocas palabras que ha apren-
dido y solamente las emplea para designar el objeto que sefialamos con el
dedo. ~

Diagnéstico—Fundandonos en los sintomas que a continuacién resu-
mimos, llegamos a la comprobacién que estamos frente a un caso de im-
percepcién auditiva congénita, complicado con una sordera parcial de
grado leve. :

a) El examen de la audicién realizado con el audiémetro revela una
sordera parcial de un grado tal que no ha podido impedir la adquisicién
y desarrollo del habla.

b) El nivel mental del nifio oscila entre la inteligencia subnormal e
inteligencia normal.

c) El grito del nifo, desde su nacimiento hasta sus primeros balbuceos
y vocalizaciones ha sido siempre el mismo, tanto para los estados de satis-
facciéon como de disgusto. Carecia de tono, timbre y modulacién y era de
naturaleza distinta al grito de los infantes normales.

d) Las palabras adquiridas durante el tratamiento reeducativo son
mejor comprendidas cuando el sujeto puede ver los labios de la persona
que habla. Esto indica que el nifio no percibe por via auditiva las variaciones
de los sonidos que intervienen en el habla, aunque la audicién de los mismos
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no esté afectada por su sordera parcial de grado leve. El nifio oye la voz
humana en el tono y la intensidad de una conversacion corriente. En los
ejercicios de articulacién —sin que pueda ver los labios del reeducador—
oye las palabras atn en un tono e intensidad mas bajos que los de la voz
corriente. ‘

e) Existe una idioglosia, aunque ésta esté organizada sobre unos pocos
sonidos mal articulados. No entiende ni comprende el lenguaje hablado.

f) El nifio copia correctamente cualquier trozo manuscrito o tipogra-
fiado y resuelve cuentas aritméticas sencillas.

g) El nifio no percibe la imagen actstica de las palabras y por lo tanto
no se organiza el contenido significativo de las palabras oidas. El trastorno
ocurre en un plano funcional mas inferior al de la afasia.

Ltiologia.—De acuerdo a los tltimos trabajos acerca de la impercepcion
auditiva congénita, descartada la posibilidad de una lesion bilateral de la
zona correspondiente de la corteza cerebral, el factor determinante en este
caso, seria una aplasia de la corteza cerebral de la zona posterior del l6bulo
temporal, de distribucién bilateral. El nifio padece de un trastorno 6seo
—pleonosteosis de Léri—, cuya etiologia es explicada también por una va-
riacién biolégica, en la que se da el factor familiar.

POSIBILIDADES REEDUCATIVAS DEL CASO DESCRIPTO

Los progresos logrados en tres meses de tratamiento reeducativo —las
horas dedicadas en este periodo son insuficientes y el medio no es favorable—
indican que el nifio puede alcanzar la posesion del lenguaje articulado en
forma muy limitada y que solamente mediante la ayuda de la lectura en los
labios lograra comprender el lenguaje hablado de los demds y desarrollar
las formas de expresién para comunicarse con su medio. En otros ninos
—segun lo indica la bibliografia consultada— se han logrado progresos no-
tables, pero en ellos el trastorno no revestia la gravedad de nuestro caso,
en quien la perturbacién es de un grado muy serio. Los principios generales
que comprenden el método han sido ya descriptos en la parte II de este
trabajo *.

\Y
Conclusiones

1° La denominacién impercepcién auditiva congénita describe mejor la
naturaleza del defecto que antes se calificaba de sordera verbal congénita.

2 La impercepcién auditiva congénita no es una perturbacién de la
percepcién auditiva de las palabras de tipo afisico, sino que ocurre en un
plano funcional inferior al de la afasia.

3% El nivel mental de los nifios que padecen de impercepcion auditiva
congénita es por lo general normal y su inteligencia evoluciona normalmente
si se proporciona a los sujetos afectados por la perturbacion un medio y
estimulos educativos adecuados.

4% La perturbacién del habla, tanto en su aspecto motor como sensorial
no es sino un sintoma derivado de un trastorno mds fundamental en la
esfera de la percepciéon auditiva de las palabras.

* (Constiltese ademas, Practice of Voice and Speech Therapy, de Froscheles y
Jellinek, Expression Clo. Massachusetts, Boston, 1941,
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5% Estos ninos pueden adquirir el lenguaje articulado en una extensién
suficiente como para comunicarse con las demds personas.

6° Los tests no verbales pueden ser utilizados en la determinacién del
nivel mental de estos ninos y son los tnicos elementos de juicio para deter-
minar el grado de inteligencia que exhiben.

7° El trastorno denominado impercepcién auditiva congénita tendria
como factor causal una perturbacion del tipo de variacién biolégica, en estos
casos, una aplasia de la corteza cerebral de la zona posterior del lébulo tem-
poral de distribucién bilateral.
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Profesor: Dr. J. P. Garrahan

FACTOR Rh—ERITROBLASTOSIS FETAL
POR EL

Dr. G. F. THOMAS

Pocos descubrimientos cientificos en el campo médico han recibido tanta
atencién, en los tltimos tiempos, como el del factor Rh. Se evidencia el
interés despertado por este asunto por el hecho de que si bien Landsteiner
y Wiener?, lo comunicaron hace apenas cuatro afios, en enero de 1940,
en la fecha, los trabajos de investigacién y verificacién pasan de doscientos.
En la prosecucién de sus investigaciones de los subgrupos sanguineos y sus
variedades, Landsteiner y Wiener, comprobaron que inyectando glébulos
rojos lavados de Macacus rhesus a conejos, conseguian un suero que aglu-
tinaba los eritrocitos del 85 % de los individuos de la raza humana, cual-
quiera fuera su clasificacién en base al sistema ABO. Propusieron la deno-
minacién actual Rh (las dos primeras letras de la especie del macaco inmu-
nizante) y designaron a los individuos cuyos glébulos eran aglutinados Rh
positivos y al resto, Rh negativos. Al suero aglutinante le llamaron anti Rh.
Tres meses después de la primera comunicacién, Wiener y Peters® relacio-
naban el nuevo descubrimiento con la causa de ciertos accidentes consecu-
tivos a transfusiones de sangre aparentemente compatible. Once meses mas
tarde Levine, Katzin y Burnham ? publican su trabajo sobre la posible interven-
cién del factor Rh en la patogenia de la eritroblastosis fetal. Por tltimo, un
mejor estudio del nuevo factor, sus subgrupos, variedades, constitucién gené-
tica y herencia ha permitido agregar un elemento de valor para la deter-
minacién de la paternidad (medicina legal).

Qué es el factor Rh

Este factor es un aglutinbgeno comtn a cierto nimero de individuos
de la especie humana y tipico de una especie de macacos: el Macacus rhesus.
Como los aglutinégenos A-B-O, M-N, etc. —de los cuales es independiente—
esta ligado a los eritrocitos, habiéndose creido al principio que era exclusivo
de ellos, pero después se demostré su presencia en las células de otros tejidos
(bazo, higado, rifién y glindulas salivales). Tiene poder antigenético, pues
su introduccién en organismos virgenes del mismo da lugar a la formacién de
anticuerpos = aglutininas. Puesto en contacto el aglutingeno (antigeno)
Rh con la aglutinina (anticuerpo) anti-Rh, se produce aglutinacién y hemé-
lisis, siendo este Gltimo fenémeno sélo observado “in vivoe”. La sensibiliza-
cién al factor Rh es de tipo “inmune”, es decir, que sigue una curva ascen-
dente con la repeticién de los estimulos, para luego descender, cesados estos,
hasta atenuarse y llegar a desaparecer o no, con el transcurso del tiempo.
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El grado de atenuacién o la desaparicién total dependen de los individuos
y sus particularidades.

Siendo este aglutindgeno independiente del sistema ABO, cualquiera sea
el grupo sanguineo “clasico” al que pertenezca el individuo, puede ser, a
su vez, Rh positivo o Rh negativo.

Se llama suero anti Rhesus al de’ origen animal, obtenido generalmente
en cobayos o conejos, por la inyeccién repetida de glébulos rojos de Ma-
cacus rhesus. El suero anti Rh humano —también llamado standard—
se obtiene de madres que han tenido ninos con eritroblastosis. Este suero
humano, como el de origen animal, aglutina el 85 % de los glébulos hu-
manos. Las aglutininas anti Rh no son de hallazgo fisiolégico normal, en
oposicién a las aglutininas anti “alfa” y anti “beta”. El poder anti-Rh
aparece en solo tres circunstancias: a) en el suero de animales de labora-
torio, después de la inyeccién de glébulos rojos de M. Rhesus *; b) en
individuos Rh negativos después de transfusiones repetidas con sangre Rh
positiva; y ¢) en madres Rh negativas :que se han inmunizado a través de
la placenta por glébulos Rh positivos del feto.

Al comienzo se crey6 que el factor Rh era tnico, pero a poco que se
multiplicaron las experiencias se noté6 que los sueros anti-Rh humanos
presentaban variantes en sus reacciones. En base a la utilizacién simultinea
de varios de ellos se ha logrado determinar subgrupos y variedades del
factor Rh. De acuerdo a publicaciones de data reciente *,?, los factores Rh
(subgrupos), son tres: Rh,, Rh’ y Rh”, si bien los aglutinégenos (variedades)
son cinco: Rh,, Rh’, Rh”, Rh, (Rh,’) y Rh, (Rh,”). Las aglutininas que
se encuentran en los sueros animales son especificas para el factor Rh total
(subgrupos y variedades) y por lo tanto reaccionan con el 85 % de las
sangres humanas. Las aglutininas que se encuentran comunmente en los
sueros humanos son tres: anti Rh, (aglutinina el 85 % de los eritrocitos
humanos, igual grado de especificidad que el suero animal): anti Rh’
(aglutina 70 %) ; y anti Rh” (aglutina sélo el 30 % de los glébulos rojos
humanos). Se han descrito también sueros humanos anti Rh, y anti Rh..

Herencia del factor Rh

Con el conocimiento de la estructura genética y de las particularidades
que gobiernan la herencia del factor Rh, se pueden explicar ciertas apa-
rentes excepciones a la teoria de la inmunizacién por dicho factor.

Para Wiener 7, el factor Rh estd ligado a un par de genes alelomorfos
y cada individuo tiene una de las varias combinaciones posibles en las que Rh
(positivo) , es siempre dominante sobre el rh (negativo). Tres ejemplos ilus-
traran mejor lo dicho:

a) Homozigote b) Heterozigote ¢) Homozigote

Genotipo: RhRh Rhrr . rhrh
Fenotipo: Rh-+ Rh-+ Rh—

De los ejemplos se desprenden varias conclusiones interesantes: desde
el punto de vista de la clasificacién en Rh positivo y Rh negativo el a y b
son positivos y el ¢ negativo (fenotipos); cualquicra sea ¢l genotipo de la
madre, un hijo de a es Rh positivo forzoso, mientras que un hijo de b puede
ser Rh positivo o negativo con una madre negativa; un hijo de ¢ con una

* Se ha intentado la inmunizacién de animales con eritrocitos humanos ORh
positivos, con resultados poco satisfactorios.

'
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madre Rh negativa sera forzosamente negativo.Se pueden presentar combi-
naciones genotipicas (hasta el momento se aceptan 28) °, en las cuales se
combinan variedades del Rh: Rh,Rh’, Rh’Rh”, etc., todas fenotipicamente
positivas, que combinandose con otros fenotipos Rh positivos, pueden llegar
a producir eritroblastosis por inmunizacién a una variedad del factor Rh.

Utilizando varios sueros anti Rh humanos se puede llegar al deter-
minar en buen nimero de casos el genotipo, lo que tiene gran importancia
desde el punto de vista de la determinacion de la paternidad y del pronés-
tico en el caso de matrimonios con antecedentes de eritroblastosis en ninos
anteriores. Un ejemplo al caso: si se puede determinar que el padre es
heterozigético Rhrh, y la madre rhrh, existen posibilidades de que puedan
tener un hijo sano, pero si el padre es homozigético RhRh, las posibilidades
de tener un hijo sano son escasisimas.
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Figura 1

Frecuencia del factor Rh

La frecuencia del factor Rh es variable segun las razas y los puntos
geograficos. Pueden variar ligeramente también los porcentajes de acuerdo
con el suero utilizado, humano o animal. Para la raza blanca oscila entre
el 82 y el 85 % de individuos Rh positivos, en base a cifras obtenidas por
diversos autores en Estados Unidos, Inglaterra, Alemania y Australia ®. Vac-
caro”, en Chile, ha hallado un porcentaje algo mas elevado: 92,5 %. En
los indios de Estados Unidos de Norte Ameérica se encuentra 99,2 %¢ de
positivos, en los de raza pura, mientras en los mestizos la proporcién es de
95,5 %. La frecuencia de Rh negativos entre los chinos es atin menor, 0,7 %,
lo que estd de acuerdo con la extraordinaria rareza de la eritroblastosis fetal
en China ®.
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Sin aesconocer la importancia del factor Rh con respecto a la produc-
cion de accidentes postransfusionales, por razones obvias, nos ocuparemos
solamente de su vinculacién con la etiologia de la eritroblastosis fetal.

Mecanismo de la isoinmunizacion materno fetal

Un hombre Rh positivo fecunda a una mujer Rh negativa y el feto
hereda del padre el factor dominante Rh (Fig. 1). En una forma atn no
bien aclarada (efracciones, herencia de la tendencia, etc.), los glébulos Rh
positivos del feto atraviesan la placenta, pasando a la circulacién materna,
y actuando como antigenos, provocan la formacién de anticuerpos (anti-Rh),
que no molestan a la madre por ser Rh negativa, pero que filtran-
dose en sentido inverso —de la madre al feto— al unirse con los eritrocitos
de este ultimo, reaccionan con ellos y los llevan a la hemdlisis. De acuerdo
con esto, dos son las circunstancias que condicionan la isoinmunizacién por
factor Rh: 1? incompatibilidad Rh entre madre y feto; 2° pasaje de glébulos
fetales a la circulacién materna.

La eritroblastosis fetal no se manifiesta siempre por cuadros clinica-
mente idénticos ni se produce en igual época del desarrollo. Para explicar

IH/leTERICA

> ﬂf)/c 7eR/c/9 (BAAVE

OBs7RUCTIVA
-2
EsTasrs Bitiar
INTRRHE PRTT: ey 7 e
) T ATICO Pu,ﬂ UG /e rericeis HePRTOCITICA

1\

my/crenv'c}a

EmoLiTich

Eaimoamafosr} Ex784- LE.S/ON

MEDVLAR En HiehPo

I)ERITRO

M IPe PROTEINE-

'_)69!40;/# POR ComPRES/BN ¥ -——) HEPH T/C” S

BL”STEM’” TRRSToANDS CIREVLRTO
Ries)
CRPASIDAD,
(=) O, '/
\ RANEM 15,
MRCROCI‘”C"
1) RNEMIA /LN
HEMoL{T/en N HOXEMTAR e nDoTELIALTY IV)’E DEMA
PURPURA

HEmsLisis rer R h

Figura 2.—Davidsohn *

esto hemos tomado de Davidsohn %, su grafico (Fig. 2), en el que ha esque-
matizado la interrelaciéon de los mecanismos que, partiendo de la isoinmu-
nizaciéon (hemdlisis), llegan a producir las tres formas de la eritroblastosis
fetal. El pasaje de substancias anti Rh de la madre al nifio es causa del
trastorno inicial o sea la hemdlisis = anemia hemolitica, primero y tnico
grado (anemia idiopatica. del recién nacido), o estadio de una evolucién

* Davidsohn, |—*]J. A. M, A.’, 127:633 (Marzo 17), 1945,
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mas grave. La anemia hemolitica produce anoxemia en forma directa, o a
través de la eritroblastemia por disminucién de capacidad de transporte de
oxigeno. La anemia hemolitica también provoca la eritropoiesis extramedular
hepatica y lesién hepética, ésta, la anemia macrocitica llegando de nuevo a
la anoxemia. La anoxemia lesiona el endotelio vascular y esto produce pur-
pura y/o edema (hidrops fetalis). Siguiendo otra ruta, de la anemia hemo-
litica se pasa a la ictericia hemolitica y de alli directamente ictericia grave.
La ictericia hemolitica, por éstasis biliar intrahepatico, lleva a la ictericia
obstructiva y luego a la ictericia grave. Se puede llegar al mismo punto desde
la anoxemia, que lesiona el higado y produce ictericia hepatocitica y ésta,
ictericia grave. La lesién hepética, sea por la anoxemia o por la atrofia por
compresién y trastorno circulatorio causado por la eritropoiesis atipica (he-
patica), produce purpura. La misma lesién hepatica es responsable de la
hipoproteinemia, otra causa de edema.

Ahora bien, ;cumplen todos los casos de eritroblastosis fetal con las
dos condiciones de incompatibilidad sanguinea materno-fetal y produccion
de anticuerpos en la madre, nocivos para el nifio? Hasta el presente se acepta
que en 90 % de los casos (cifra no despreciable en medicina), de eritro-
blastosis fetal hay incompatibilidad al factor Rh (o sus variedades), entre
la madre y el nifio. En buen ntimero de ellos, aunque no en todos, es posible
demostrar en el laboratorio dicha incompatibilidad, vale decir, se pueden
demostrar las propiedades anti Rh del suero materno ''.

Existen, sin embargo, una serie de casos publicados en los cuales habién-
dose llegado a un diagnéstico clinico y hasta anitomopatolégico de eritro-
blastosis fetal, no se cumplen los requisitos antes mencionados, ya sea porque
los padres y el nifio son todos del mismo signo Rh o porque, si bien la
madre es Rh negativa y el nifio Rh positivo, no se pueden demostrar en cl
suero materno aglutininas anti Rh.

Algunos casos de eritroblastosis en los cuales padre, madre y nifio son
Rh negativos (imposibilidad de sensibilizacién por factor Rh), se explican
por un mecanismo igual; siendo, sin embargo, el factor inmunizante distinto:
aumento de titulo de las aglutininas fisiologicas anti A o anti B, factor
Hr u otros factores desconocidos todavia.

Un ejemplo (Fig. 3): padre e hijo A, madre O. Bueno es recordar
que las personas pertenecientes al grupo O son fisiolégicamente anti A
y anti B, si bien, para ser mas claros, hemos eliminado del esquema la
representaciéon grafica del poder anti B. Existiendo pasaje de agluti-
négeno A por la placenta, aumenta en la madre el titulo del poder anti A.
Por este mismo aumento hay pasaje de aglutininas anti A hacia el feto y
al combinarse con los glébulos A del mismo, dan lugar a su hemdlisis. Hace
pocas semanas el Dr. J. J. Murtagh observé, en el Instituto de Maternidad,
un caso de nifio con ictericia intensa, anemia y eritroblastosis, en el cual los
padres y el nifio eran Rh negativos, perteneciendo padre e hijo al grupo A
y la madre al O (caso del diagrama). Determinado el titulo anti A de la
madre era de 1:15.000. Como esta cifra pudiera carecer de significado,
recordaremos que en la eleccién de dadores para sueros testigos, se considera
que un titulo de 1:100 es bueno ' y que el titulo anti A humano en condi-
ciones fisiolégicas mas alto que se ha hallado es de 1:2.500. Del mismo
modo Polayes ', reune 6 casos de este tipo y Halbrecht ', se refiere a la
mayor frecuencia de lo que ¢l llama “ictericia neonatorum precox”, cuando
existe incompatibilidad sanguinea entre madre y nifio: A o B y madre O.

De lo expresado en cl pérrafo anterior se desprende la necesidad de
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evitar la utilizacién en casos como el citado de dadores O, mal llamados
“universales”, pues si éstos tuvieran un titulo anti A alto, serian lo que se
ha dado en llamar dadores “universales peligrosos”.

Por otra parte y teniendo en cuenta la morfologia genética del factor Rh
vemos que siendo ambos progenitores del fenotipo Rh positivo, puede existir
incompatibilidad al Rh por ser su estructura genotipica distinta. Un ejem-
plo: padre Rh positivo, Rh’Rh;; madre Rh positiva, Rh,rh; y nifio Rh
positivo Rh’Rh,. Al heredar el nifio la variedad Rh’, que la madre no posee,
puede sensibilizarla y entonces producirse la hemélisis porque el suero ma-
terno es anti Rh’, sin ser anti Rh,. Seria suero que reaccionaria con sélo
70 % de los individuos de la raza blanca 4, °.

También se han descripto casos de eritroblastosis en madres Rh posi-
tivas, en los cuales actia un factor Hr, asi llamado porque reacciona tnica-
mente con sangre Rh negativa %, °.
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Con referencia a la demostracién de la propiedad anti Rh en la sangre
materna, que sélo se lograba en cierto niimero de casos, siendo los porcen-
tajes distintos segin los diversos autores®, utilizando mejores métodos se
demuestra en un nimero mayor de casos '', ', 1. En relacién con este punto
es importante hacer notar que puede ésta no ser evidente inmediatamente
después del parto, para serlo, transcurridos algunos dias o semanas. Ademas,
no siempre se puede reproducir “in vitro” lo que sucede “in vivo”.

Macklin '%, ’%, ha presentado una interesante teoria que explicaria a la
vez, el por qué de la aparicién de los tres tipos de eritroblastosis fetal y
algunos casos en lo que no es posible demostrar las aglutininas anti Rh en
la sangre materna. Esta autora dice que de acuerdo a su grado de madurez,
las células fetales que atraviesan la placenta darian origen a anticuerpos
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distintos y que estas aglutininas serian especificas no sélo para el grupo Rh,
sino para la célula que provocé su aparicién. De tal modo: si pasan mega-
loblastos fetales, el anticuerpo formado seria anti Rh megalobléstico y des-
truiria a éstos dando origen al hidrops fetalis (megaloblastosis) ; si el pasaje
fuera de eritroblastos, aparecerian clementos antieritroblasticos y consecuen-
temente el nino sufriria de eritroblastosis propiamente dicha. Por ultimo, si
la madre se sensibiliza con eritrocitos fetales maduros, produciria aglutininas
antieritrociticas, lo que daria lugar a la anemia idiopitica del recién nacido.
De esto es logico deducir que si se investigan los anticuerpos maternos con
células maduras (eritrocitos), como en todas las pruebas hasta ahora des-
critas, en cierto numero de casos podrian obtenerse resultados negativos
falsos, pues una aglutinina antimegalo o eritroblasto no tiene porqué reac-
cionar con glébulos rojos.

De tal manera y en base a lo anteriormente anotado se podria decir que
la eritroblastosis fetal verdadera, excluidos sindromes que la simulan: sifilis,
obstruccién biliar, infecciones intrauterinas, etc., se debe en casi el 100 %
de los casos a una isoinmunizacién materno fetal, siendo algunas veces debido
al factor Rh y sus variantes, al factor Hr o a incompatibilidad de la serie
ABO. De cualquier manera el estudio competente del mecanismo de isoin-
munizacién permite despistar otros diagnésticos (obstruccién o malfor-
macién biliar, etc.), como en los casos relatadas por Davidson *°.

Eritroblastosis fetal

Desde que Rautmann'?, diera el nombre de eritroblastosis al cuadro
de un feto con edema generalizado hasta que Diamond Blackfan y Baty ',
agruparan bajo esta denominacién genérica a tres 6rdenes de trastornos:
a) edema universal del feto, edemo feto-placentario o ‘“hidrops fetalis™;
bh) ictericia grave familiar; y c¢) anemia del recién nacido (hoy anemia
idiopatica del recién nacido), mucho se ha discutido sobre la exactitud de
la designacién. Ultimamente —sobre todo en la literatura inglesa— se la
ha reemplazado por la de “enfermedad hemolitica del recién nacido”. Re-
cientemente Macklin '*, ha puesto el asunto nuevamente sobre el tapete
y al hacerle la critica arguye, y con sobrada razén, de que la eritroblastosis
y/o la eritroblastemia es sélo un sintoma que se puede presentar en afecciones
en las que para nada interviene el factor Rh, y que, por otra parte, en Casos
de incompatibilidad materno fetal de origen sanguineo, con trastornos feta-
les o del recién nacido la eritroblastosis y/o eritroblastemia puede faltar.
Propone la denominacién de “incompatibilidad Rh” para los casos de reac-
ciones antigeno-anticuerpo materno fetal causadas por el factor Rh y exige
para su diagnéstico la demostraciéon de incompatibilidad Rh entre la madre
y el nifio (vivo o muerto), y la evidencia en el suero del nifio de anticuerpos
para su antigeno Rh positivo. Segin Macklin existe probabilidad de incom-
patibilidad Rh cuando la madre y el nifio son de distinto tipo de Rh y el
Gltimo sufre de anemia o ictericia, que no se puede explicar por otras causas.
Se asegurard mas el diagnéstico si otros nifios de la misma familia han
sufrido de ictericia fetal o de incompatibilidad Rh comprobada. Se puede
diagnosticar incompatibilidad Rh probable en el feto nacido muerto o en
el nifio después de la muerte, por la presencia de hierro cn el higado (evi-
dencia de hemolisis), puesto de manifiesto por la técnica del azul de Prusia,
y siempre que existan diferentes factores Rh en nifio y madre. Por lo tanto,
ni la eritroblastosis ni la eritroblastemia ni la diferencia de factores Rh, toma-
dos aisladamente, son suficientes para establecer diagnéstico (Macklin).
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Es indiscutiblemente justa la critica de Macklin a la denominacién de
eritroblastosis, actualmente en uso. Sin embargo, y con el fin de no con-
fundir, entendemos que —mientras se dilucide totalmente el problema— se
la puede mantener, con las restricciones anotadas, y entendiendo por la
misma a los tres grados de la afeccién que se han descripto. Hay tendencia
a considerar que la ictericia leve o fisiologica esti también ligada a la isoin-
munizacién materno fetal y que no existe un limite neto entre las formas
graves y las leves**. Por el momento no es posible aceptar tinicamente la
de incompatibilidad Rh, pues no incluye los casos con patogenia idéntica,
en los cuales es responsabile otro factor (“A”, “B”, “Hr”, etc.).

Vinculacion del factor Rh a la eritroblastosis fetal

La llamada ictericia grave familiar que se acompafia de gran morta-
talidad infantil, preocupé mucho a obstetras y pediatras. Diversas fueron
las teorias que se propusieron en el intento de explicar este particular y fatal
trastorno que se repetia con desesperante regularidad en ciertas familias.
Y con cada teoria se proponian nuevos tratamientos. Aceptada la moderna
interpretacion patogénica ——isoinmunizacién fetomaterna— es interesante
recordar que hubo ya quien, antes de ser conocido el factor Rh, intuyé
la causa. Algunos autores explicaban la toxemia gravidica y la eclampsia
como debida a la inmunizacién maternofetal; pero Ottenberg *', fué el
primero que sugiri6 la posibilidad de que la ictericia del recién nacido fuera
causada por transfusiones trasplacentarias, de la madre al nifio. En 1938
Darrow *, llegé a la conclusién de que la unica explicacién posible de la
eritroblastosis fetal, residia en una reaccién de inmunizacién —antigeno:
anticuerpo— y que la enfermedad del nifio podia deberse al pasaje de anti-
cuerpos a través de la placenta durante el embarazo y con la leche, después
del nacimiento.

Vemos entonces, que se habia pensado en un mecanismo de isoinmu-
nizacién para explicar la eritroblastosis fetal, pero faltaba descubrir el factor
responsable (Landsteiner y Wiener '), y relacionarlo, para mas tarde demostrar
esta relacion con el proceso (Levine y colaboradores) *

Davidson, Potter %, %, etc., aceptan que del 90 al 95 % de los casos de
eritroblastosis fetales, se pueden explicar en base a la teoria de la isoinmuni-
zacion por factor Rh, sus subgrupos y variedades, aunque no siempre sea
posible su demostracién. Estos casos han dado margen a la publicacién de
trabajos en los que pretende restar importancia a la intervencién del Rh.
En dichas publicaciones y sus réplicas se han presentado argumentos en
favor y en contra.

En el 9 % de los nacimientos, una madre Rh negativa da a luz un nifio
Rh positivo, sin embargo, la eritroblastosis fetal tiene una frecuencia de
algo més de 1 por cada 400 nacimientos. Se explica esto por las siguientes
razones: a) escasa paridad de las mujeres y al hecho de que el primer
hijo generalmente escapa a la eritroblastosis; b) el factor Rh del nifio puede
ser débil y por lo tanto no llegar a sensibilizar a la madre; c¢) aun siendo
potente ¢l factor Rh del nifio, ser débil el poder de reaccién de la madre;
d) que el aglutinégeno fetal no logre franquear la placenta; y e) a pesar
de ser el feto Rh positivo, sensibilizar a la madre y que exista pasaje de
aglutininas de la madre al feto, que éste resista el ataque, vale decir, que
sea inmune al suero anti Rh.

¢ CGémo es que se agrava, en muchas ocasiones, la afeccién del nifio en los
dias siguientes al nacimiento? Ha sido posible demostrar aglutininas anti Rh, de
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procedencia materna, en el nifio, varios dias después del nacimiento. Ademas
se ha demostrado la presencia de substancias anti Rh en la leche materna,
las que al ser ingeridas por el nifio, contintian actuando sobre los glébulos
del mismo, a pesar de que poco o mal se conoce la accién y resistencia de
los cuerpos inmunes ingeridos y sus modificaciones por los jugos gastricos.
Por tltimo, el cuadro puede agravarse por la mayor demanda de oxigeno al
comenzar a vivir independientemente el nifio y por todos los factores que
aumentan la ictericia (frio, deshidratacién postnatal, etc.).

Como hemos visto, para explicar la isoinmunizacién maternofetal es
necesario aceptar el pasaje de aglutinégenos fetales —en este caso glébulos
rojos— a través de la placenta, barrera considerada como infranqueable.
A medida que se profundizan los estudios se prueba que la tal impermeabi-
lidad placentaria es a veces tedrica (tuberculosis, etc.). Por otra parte, serian
mucha coincidencia, las estadisticas que sobre frecuencia de eritroblastosis,
ictericia grave, ictericia neonatal precoz, etc., se tienen ahora, sin que inter-
viniera la complacencia placentaria en su mecanismo causal. Desde que se
ha demostrado la presencia de factor Rh en otros érganos, aparte de los
glébulos rojos, también pudiera ser posible que la isoinmunizacion se reali-
zara aun sin que fuera necesario el pasaje de eritrocitos integros, y que,
dicha sensibilizacién ocurriera por el antigeno ligado a porciones de glébulos
rojos, o aun que pudiera el factor Rh ser vehiculizado por el plasma fetal,
en solucién o suspensién. Se ha adelantado ademés la hipétesis de la herencia
de la “permeabilidad placentaria”.

Conjuntamente con las criticas a la teoria de la isoinmunizacion por
el factor Rh u otros, se han aportado pruebas singularmente importantes en
favor de tal teoria. Entre éstas se citan casos de mellizos *% ** en los cuales
—sin duda por tratarse de hijos de padre heterozigético— el gemelo Rh
negativo escapa a la eritroblastosis, mientras el Rr positivo sufre tal trastorno.
Con referencia a este punto, es interesante el caso de Stratton y Langley **,
que en sintesis es el siguiente: madre secundipara con primer hijo sano;
en el segundo embarazo gemelar, biplacentario, biamnidtico y de sexos dis-
tintos; el varén presenté ictericia y anemia progresivas que le ocasionaron la
muerte al cuarto dia; la nifia, sana, sin ictericia ni anemia, fué observada
hasta la sexta semana. La madre era A Rh negativa, el varén O Rh positivo
(Rh,rh) y la nifia O Rh positiva (Rh”rh). A los 10 dias de parto la madre
demostré poder anti Rh, (nifio fallecido), pero no reaccionaba con Rh” (de
la nifia). En resumen, en este caso y si bien ambos nifios eran Rh positivos,
la madre se sensibilizé a uno de los subgrupos, Rh;, y no ante el otro, Rh",
y como consecuencia sufrié de eritroblastosis el nifio que hered6 la variedad
ante la cual se habia inmunizado la madre. Es logico deducir en este caso
que el genotipo del padre debia ser necesariamente Rh,Rh”, ya que la madre
negativa debe ser rh rh.

Potter ®, habia propuesto como prueba experimental de la teoria de la
isoinmunizacién la inseminacién artificial de una mujer con antecedentes de
repetidos nifios muertos por eritroblastosis, con semen Rh negativo. Hace
unos meses ha comunicado el resultado**, en un todo de acuerdo con la
hipétesis, desde el momento que la paciente utilizada para la experiencia
ha dado a luz un nifio sano, Rh negativo.

Profilaxis de la eritroblastosis fetal

Varias son las medidas aconsejadas para prevenir la recurrencia de la
eritroblastosis fetal. De las que se propusieran antes de conocerse la etiologia
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del trastorno, subsisten la administracion de vitamina C, extracto hepatico,
hierro, etc., a la madre durante el embarazo. Se aconseja espaciar los emba-
razos con el objeto de permitir que se pierda —o por lo menos disminuya—
la sensibilizacién de la madre. También se ha recomendado la titulacién
del poder anti Rh de la madre, durante el embarazo y en forma seriada. De
notarse un aumento progresivo o repentino, estaria indicado el parto prema-
turo por cesarea, si bien, con esto, a pesar de lograrse un feto algo menos
eritroblastdsico, éste debe correr todos los riesgos de su prematurez.

En Estados Unidos se ha comenzado a realizar la clasificacién prenupcial
desde el punto de vista del factor Rh *. No vemos hasta dénde esta practica
logrard disminuir el nimero de nifios con eritroblastosis, a no ser que se
pueda evitar el casamiento entre futuros esposos incompatibles.

Potter *, incluye a la inseminacién artificial entre los métodos de profi-
laxis (?) y dice ademds que no es descabellado pensar que podra ser descu-
bierto el método de desenbilizar a la.madre o de neutralizar a los anti-
cuerpos anti Rh. Este ultimo seria de utilidad, en el caso de lograrse, recién
después que una madre tuviera un nifio eritroblastésico, porque no es siempre
posible demostrar la presencia de aglutininas anti Rh y la certeza sélo exis-
tiria después de haber tenido un nifio en tales condiciones.

Tratamiento de la eritroblastosis fetal

Si algo se ha adelantado con el conocimiento del rol que el factor Rh
juega en la génesis de la eritroblastosis fetal, este adelanto se hace sentir
en el campo del tratamiento.

A pesar de algunas opiniones en contra, como la de Darrow 27, pocas
dudas existen sobre las ventajas de transfundir a los nifios que sufren de
eritroblastosis fetal con sangre Rh negativa, existiendo ya abundante expe-
riencia clinica y experimental sobre el punto. Mollison **, ha demostrado que
la supervivencia de los glébulos rojos transfundidos a nifios con eritroblastosis
fetal (o “enfermedad hemolitica” como él la llama), varia enormemente
segln se trate de eritrocitos Rh positivos o negativos. En 8 de 9 casos de ninos
afectados de este trastorno, transfundidos con sangre Rh positiva, los glé-
bulos rojos administrados habian desaparecido de la circulaciéon a los 10
dias, no siendo esta destruccién completa hasta los 30 dias en un caso. Cuatro
ninos recibieron transfusiones de sangre Rh positiva después de los 14 dias
de vida; en dos de ellos la destruccién de los eritrocitos transfundidos fué
lenta y en los otros dos similar a la supervivencia de los glébulos Rh nega-
tivos. Veintiin nifios con enfermedad hemolitica recibieron sangre Rh nega-
tiva y en 20 de ellos los glébulos transfundidos fueron hallados en la circu-
laciéon hasta 80 dias después de ser inyectados. La eliminacién se hizo en
forma regular, alrededor del 1 % diario, como sucede en los adultos y en
3 nifios sanos que recibieron ‘transfusiones de control. Uno de los nifios con
eritroblastosis, que recibié sangre Rh negativa, presenté una caida brusca
al primer dia, encontrdndose s6lo 28 % de los eritrocitos transfundidos a los
7 dias de la transfusién.

A pesar de que el nifio enfermo es Rh positivo, es conveniente inyec-
tarle sangre Rh negativa, sobre todo en los primeros 14 dias de vida. Como
se ha observado, el cuadro clinico progresa ain después del nacimiento, vale
decir, que el proceso hemolitico continta, probablemente en razén de per-
sistir durante cierto tiempo las aglutininas anti Rh maternas en la circulacién
del nifio y por el posible agregado de las mismas, por la leche materna. Por
tales causas, de administrarsele sangre Rh positiva, ésta seria destruida al
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igual que la propia, siendo entonces de poca utilidad. Recargaria también
al organismo infantil ‘con los desechos de la hemdlisis de los glébulos trans-
fundidos, ademas de los propios.

No se esta decididamente de acuerdo sobre la oportunidad y el volumen
a transfundir. Sin olvidar que cada caso debe ser resuelto de acuerdo a sus
méritos: antecedentes, estado general del nifio, formula sanguinea, etc., prima
actualmente la tendencia a transfundir precozmente y a grandes dosis, con
relativa independencia del estado general. En tal sentido se ha preconizado
la substitucién total **, verdadero lavado sanguineo de la sangre del nifio en
dos o tres sesiones. Significa esto, que si se calcula el volumen circulatorio
de un recién nacido entre 250 y 350 c.c.?, serdn necesarias tres transfu-
siones de 80 a 120 c.c. cada una. No estaria contraindicado, por otra parte,
la realizacién de una sangria-transfusién total, en una sola sesién, por la
cual se trataria de reemplazar la sangre fetal por sangre Rh negativa, con
la ventaja de limpiar al mismo tiempo al organismo infantil de las agluti-
ninas maternas que tiene en circulacion.

Pasados los 14 dias de vida, seria indiferente el signo Rh negativo o
positivo, de la sangre transfundida, desde que se supone que para esa época
las aglutininas anti Rh han sido neutralizadas por interaccion aglutinégeno-
aglutinina, o han sido fijadas o destruidas.

De acuerdo con lo propuesto por Wiener y Wexler (citado por Potter Sy
si no se cuenta con dadores seguramente Rh negativos se puede utilizar sangre
lavada materna, si es compatible de acuerdo con la clasificacién clasica
(ABO). Para ello se extrae sangre de la madre (Rh negativa “a priori”),
se lavan los glébulos rojos, para eliminar el plasma —portador de las aglu-
tininas anti Rh— y se inyectan suspendidos en solucién fisiologica o gluco-
sada. Hemos tenido oportunidad de utilizar con buen resultado este arti-
ficio en dos prematuros eritroblastésicos, aunque el método es bastante dificil
de realizar fuera de un hospital bien dotado. No se debe olvidar de que en
general, sospechdndose eritroblastosis en el nifio, la sangre total (glébulos
y plasma) materna, es posiblemente la mas nociva que se puede utilizar,
por ser probablemente anti Rh. Por igual motivo en el caso de ser necesario
tratar un nifio con eritroblastosis se evitara utilizar como dadores a mujeres
embarazadas o puérperas, aunque sean Rh negativas, pues por su embarazo
actual o mas o menos reciente podrian ser anti Rh.

Si algunas transfusiones, realizadas con sangre convenientemente clasi-
ficada, en cantidad 1til y con frecuencia oportuna, no mejoran el estado
general y sanguineo del nifio, poco se ganard con el aumento de la mntida.d
o la frecuencia. No obteniéndose la respuesta esperada a la hemoterapia
endovenosa, se tratard sin duda de una caso de incompatibilidad ajena al
factor Rh o de un cuadro similar a la eritroblastosis, pero en cuya causa
no interviene la isoinmunizacién materno fetal. Si la sangre transfundida
se destruye rapidamente, sélo se agregarin inconvenientes al nino al sobre-
cargarlo con mds sangre, que por otra parte no la beneficia.

De las otras terapéuticas propuestas: hierro, higado, calcio, vitamina K,
etc., poco se debe esperar.

RESUMEN

Se ha demostrado que la inmunizacion por factor Rh interviene en dos
6rdenes de trastornos: a) accidentes postransfusionales en personas sensibili-
zadas al mismo por el embarazo o por transfusiones anteriores; y b) en 90 a
95 % de los casos de eritroblastosis fetal.

Cierto .nfimero de casos de eritroblastosis fetal en los que no se puede
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demostrar la intervencién del factor Rh, son debidos a variantes del mismo
(Hr), o a sensibilizacién a los aglutinégenos A o B. Aun en estos casos, la
patogenia, vale decir, el mecanismo es el mismo; la isoinmunizacién materno
fetal por factores incompatibles y previo pasaje transplacentario, de feto a
madre del aglutinégeno (antigeno), y de madre a feto de la aglutinina
(anticuerpo), con reaccién antigeno-anticuerpo en el organismo fetal, causa
de hemolisis.

No contamos aiin con métodos de prevenir la aparicién de la eritro-
blastosis en el nifio, ni de evitar la repeticién de tales trastornos en el curso
de embarazos subsiguientes.

El tratamiento de los nifios con eritroblastosis sera la transfusién de
sangre Rh negativa y de grupo idéntico (no utilizando el dador O como
“universal”). Con esta precaucién se estard a salvo de inconvenientes, se
trate de incompatibilidad por factor Rh o sensibilizacién al aglutinégeno
A o B. Serd conveniente proscribir la lactancia materna en los nifios con
eritroblastosis.
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2¢ sesion cientifica ordinaria: 12 de junio de 1945

Presidencia: Prof. Dr. José Maria Macera

PAROTIDITIS TIFICA. CONSIDERACIONES SOBRE DOS CASOS

Dr. Enrique Sujoy—Resumen: El autor presenta dos casos de paroti-
ditis tifica en nifias de 10 y 3 afios respectivamente. De estas dos enfermas,
fallece una, con sintomas de extrema gravedad, habiéndose abierto los focos
supurados parotidicos en el oido externo en ambos casos.

Hace consideraciones sobre la gravedad de esta complicacién, reconocida
por todos los autores que se ocuparon de la misma y puntualiza la sintomato-
logia, pronéstico y tratamiento de las diferentes formas, catarral, supurada
y gangrenosa. Acompana las historias clinicas de sus dos enfermos.

INAPETENCIA DEL NINO DE LA PRIMERA INFANCIA

Dr. Fernando Ugarte—Resumen: Se hacen consideraciones generales
sobre el problema de la importancia, su frecuencia y sus posibles causales
fundamentales; mala educacién del nino, especialmente en lo referente a la
educacién alimentaria

Se insistié en la diferenciacién del hambre y el apetito y su fuerza de
adquisicién, valorizando a los reflejos condicionales. Hace reflexiones sobre
el planteo semiolégico y las clasificaciones, aceptando como unica verdadera
a la inapetencia esencial, pues las otras entran en el cuadro sintomatolégico
caracteristico de las enfermedades. Ubica a las inapetencias del destete, de
las comidas complejas y la aversién al pecho por su etiofisiopatogenia en
el tipo de la inapetencia esencial.

Se comentan las inapetencias secundarias, especialmente las hipovita-
minicas y en lo que se refiere a la vitamina B, termina deshechdndola como
medicacién especifica de la inapetencia, pues sus indicaciones y éxitos deben
limitarse a los casos de carencia de la misma.

Discusion: Dr. D. Aguilar Giraldes—Felicita al Dr. Ugarte por lo
interesante de su comunicacién y al mismo tiempo recalca la frecuencia
de las dificultades terapéuticas de este sindrome. Considera a continuacién
el real valor de los factores ambientales y de la influencia que ejerce sobre la
inapetencia infantil la vida en las grandes ciudades.

Prof. Dr. F. de Elizalde.—Se refiere a la influencia que sobre el apetito
ejerce sobre los nifios pequefios el ambiente hospitalario. En efecto, nifios
internados durante un tiempo mas o menos largo y completamente curados
del proceso que motivé su ingreso y en perfectas condiciones de salud y sin
embargo, la inapetencia permanece pricticamente inmodificada. Es sufi-
ciente cambiar el ambiente habitual del nifio, hacerle efectuar paseos, tenerlo
en brazos, etc., para que paulatinamente se modifique el apetito del nifio.

'
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Dr. F. Ugarte—Agradece la colaboracién de los Dres. Aguilar y del
Prof. Elizalde estando completamenté de acuerdo con ellos. Destaca la im-
“portancia del ambiente; no cree mayormente en el éxito terapéutico de las
vitaminas siempre que no se esté frente a un proceso de carencia.

ENFERMEDAD DE MILROY, CON DOS OBSERVACIONES PERSONALES

Prof. Eduardo Caselli—Resumen: La enfermedad de Milroy se carac-
teriza por linfoedema crénico familiar y hereditario de las extremidades
inferiores, proceso sumamente raro, pues se conocen hasta ahora 11 obser-
vaciones auténticas publicadas. El autor presenta en este trabajo dos obser-
vaciones personales atendidas en su Servicio del Hospital de Nifios de La
Plata, en donde dos hermanos de una misma familia con idénticos sintomas,
edemas blanco, blando, no doloroso, abarca ambos pies, piernas y escroto.
El edema de las extremidades sube hasta cerca de las rodillas, es de caracter
persistente apareciendo desde el nacimiento. El masaje compresivo muestra
que la deformacién cede, dando lugar a una piel que sobra, siendo suave
de consistencia y espesor normal. Al dejar el masaje aparece poco después
la tumefaccién anterior. El andlisis del liquido edematoso arroja 2.90 gr. %
de prétidos. Se comprueba la tendencia hereditaria, pues el abuelo ha
tenido “hinchazén de pies” desde chico y dos tios padecen, uno de “pie bot™
y el otro de luxacién congénita de la cadera con “pie equinus’.

El Dr. Caselli efectia en su comunicacién el diagnéstico diferencial de
los edemas de la infancia anadiendo un cuadro sindptico para facilitar su
compresién. En la resefia histérica sefiala que Nonne la describe por primera
vez en 1890 y Milroy en 1892, luego Meige en 1898. Muchos consideran que
enfermedad de Milroy y trofoedema de Meige es el mismo proceso. Los
americanos la diferencian diciendo que la enfermedad de Milroy es familiar,
hereditaria y congénita apareciendo desde el nacimiento mientras que el
trofoedema de Meige tendria las mismas caracteristicas, pero figuraria como
adquirida porque apareceria de preferencia en la edad prepuberal o puberal
y en el sexo femenino.

ANEMIA ERITROBLASTICA DE COOLEY, CON PRESENTACION DE UN
CASO. BREVE RESENA HISTORICA Y BIBLIOGRAFICA

Prof. Dr. Eduardo Caselli y Dr. Ismael Sribman.—Resumen: Los au-
tores presentan un caso de anemia eritrobldstica de Cooley, puntualizando
la rareza de esta afeccién, ya que en el Hospital de Ninos de La Plata,
sobre 7.000 nifios internados a partir del afio 1924, en el Servicio dirigido
por el Dr. Caselli, han visto sélo 3 casos.

El nifio objeto de esta comunicacion, presenta entre sus antecedentes
hereditarios, el que sus abuelos maternos y paternos, sean oriundos de
Calabria, (Italia).

Al examen clinico, el enfermito acusa palidez acentuada, la tipica facie
orientaloide, la falta de desarrollo pondoestatural, cardiomegalia y hepato-
esplenomegalia. Sumado a ello los sintomas radiolégicos y hemiticos propios
de esta afeccién, se hace hincapié en la importancia del estudio de la biopsia
medular que manifiesta en todos los casos, intensa eritroblastosis.

A continuacién efectGan resefia histérica sobre la anemia eritroblistica
de Cooley, precisando que:

’ 1* Von Jaksch la describié por primera vez en 1889, englobando en
ella una seric de anemias, algunas a etiologia conocida.
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2? Cooley y colaboradores en 1925, separan una entidad nosolégica ca-
racterizada por presentar anemia eritroblastica congénita, familiar, con dis-
tribucion geografica fija y evolucién fatal.

3% Sucesivos autores precisan las alteraciones éseas y hematolégicas.

4% Otros. llaman la atencién que en individuos aparentemente sanos,
familiares de enfermos con Cooley, presentan alteraciones radiolégicas y
sanguineas. :

5? En estos dltimos afios se han descripto casos de nifios cuyos familiares
no son autéctonos de la cuenca del Mediterrdneo, descartindose asi como
elemento importante el factor racial. :

Finalmente, efectian una prolija bisqueda bibliogréfica de los pediatras
argentinos que se han ocupado del tema, mencionando que el primer trabajo
presentado en el pais como anemia eritroblastica de Cooley, fué hecha en
agosto de 1932, y que en la actualidad, llegan a 29 casos, incluyendo el que
motiva la presente comunicacién.

P —p——t

SOCIEDAD DE PUERICULTURA DE BUENOS AIRES

Séptima sesion cientifica: 26 de octubre de 1944

Presidencia: Prof. Dr. Juan J. Murtagh

SOBRE EL TRATAMIENTO DEL IMPETIGO

Dres. José E. Virasoro, Juan C. Pellerano y Julio Savén Salaverry—En
resumen presentamos un método de tratamiento oclusivo de las lesiones
piégenas de piel que, realizado con tela adhesiva, tiene la ventaja de su
facil aplicacién y su efectividad. Se evita ademds tanto la autoinoculacién
como que se diseminan las lesiones.— (Resumen de los autores).

Discusion: Dr. M. H. Bortagaray—Hace muchos afios que se emplea
en el Hospital de Nifios el método preconizado por los comunicantes. La
base biolégica es la teoria de la cavidad cerrada del Prof. Julio Méndez.
Los resultados han sido siempre muy halagiiefios.

Dr. J. Savén Salaverry.—Dice no haber leido ninguna publicacién en
nuestro medio que tratara del tema y coincide con el Dr. Bortagaray, en lo
eficaz del método.

Dr. M. H. Bortagaray.—Insiste que hace muchos afios que se utiliza
en el Hospital de Nifios, sobre todo en la sala de infecciosas, desconociéndose
quien es el autor del mismo.

Dr. H. Magliano.—Sostiene que el procedimiento es a la inversa de
lo que siempre se ha hecho. Promete ponerlo en practica en su Servicio.
Pregunta qué resultados da en el impétigo de cuero cabelludo.

Dr. |. Savén Salaverry.—Dice que no lo ha empleado nunca en lesiones
localizadas en el cuero cabelludo: pero cree que ha de dar también buen
resultado.
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Dr. J. Vidal—En el Instituto Bernasconi, el impétigo obliga a faltar
a los nifios hasta 10 dias. Con este procedimiento, se le soluciona el problema
tanto desde el punto de vista del nifio como de su profilaxis.

VACUNACION PREVENTIVA ANTICOQUELUCHOSA

Dres. Hernando Magliano, Tomds Slech y Félix H. Calandria—Los
autores llegan a las siguientes conclusiones:

1° Queremos efectuar la vacunacién preventiva de la coqueluche en
forma semejante a la que s¢ efectia contra la difteria. La efectuamos en
nifios sanos y fuera de tener en cuenta la existencia de epidemia.

90 La vacunacién efectuada en las condiciones detalladas no trajo
reacciones generales ni locales.

3? No podemos informar sobre los resultados mediatos o sea el grado
de efectividad de la inmunidad conferida por cuanto recién iniciamos su
aplicacién y proseguiremos en ella. Creemos que con gran namero de casos
y realizando la vacunacién sistematica de grandes colectividades, podran
deducirse conclusiones sobre positivos o negativos resultados. La disminu-
cién del ntimero de casos en la poblacién infantil serviria de indice denun-
ciador de sus ventajas.

4° Nuestra comunicacién reviste el caricter de previa y estamos en
pleno perfodo experimental; en otra daremos cuenta de los resultados ob-
tenidos y de las ventajas y desventajas y correcciones del método empleado.
Adelantamos que estamos efectuando aplicaciones de dosis mayores para
llegar a establecer la dosis minima til y eficiente.—(Resumen de los autores).

Discusién: Dr. M. H. Bortagaray.—Cuando regresé de los Estados
Unidos en el afio 1942 aplicé la vacuna con 4 dosis y ninguno de esos ninos
tuvo coqueluche. En Norteamérica el problema de la vacunacién anticoque-
Juchosa esta resuelto, se usa combinada con toxoide diftérico siendo su apli-
cacién sobre todo preventiva. Como curativa se obtiene resultados cuando se
aplica muy precozmente, asimismo como para evitar las complicaciones, en
especial las cerebrales de esta enfermedad.

Dr. F. H. Calandria—Se complace que el Dr. Bortagaray coincida con
ellos, pues la finalidad que los ha guiado, es hacer la aplicacién preventiva
de esta vacuna.

Dr. M. H. Bortagaray—Dice que seria interesante ver cémo se compor-
tarian esos nifios frente a una epidemia de coqueluche.

Dr. F. H. Calandria—Promete . continuar insistiendo con el mismo
procedimiento mientras consigan material para sus investigaciones.

EVOLUCION ULTERIOR DE LACTANTES CON CRANEOTABES PRECOZ
(CONCURRENTES A UN DISPENSARIO)

Dres. Luis Maria Cucullii y Helio R. Lépez—Durante mis de dos anos
entre los concurrentes a un dispensario, los autores examinaron 1000 lactantes
de 1 a 4 meses de edad encontrando 65 criaturas con crinecotabes precoz,
sin otros sintomas concomitantes. De ellos, sélo 20 pudieron ser seguidos
periédica y sistemédticamente durante un lapso no menor de 18 meses. Se
registraron las siguientes conclusiones: evolucionaron sin lesiones raquiticas,
10 %; con lesiones raquiticas dudosas, 15 9: con lesiones raquiticas leves,

.

45 %; con lesiones raquiticas medianas, 30 . No observaron lesiones o
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sintomas de raquitismo grave o deformante, pero los autores advierten que
una vez diagnosticado un raquitismo evidente, leve o de mediana intensidad,
el tratamiento obligado, principalmente con choques vitaminicos, podria
explicar la falta de observaciéon de aquellas formas mas graves. En todos los
casos fué descartada la laes.—(Resumen de los autores).

Discusion: Dr. M. H. Bortagaray—Cree interesante que en todos los
dispensarios ¢ institutos se haga una pesquisa como la presentada por los
autores.

Dr. |. . Murtagh.—Se hace eco de las palabras expresadas y exhorta
a los jefes presentes que ahonden esa investigacién habiendo como hay
tanto material.

Dr. L. M. Cuculli.—Cree que en la reparticién se puede hacer muchas
investigaciones, pero la dificultad esti en llegar al diagnéstico, pues no
siempre se cuenta con los elementos accesorios de la clinica.



Libros y Tesis

CONCEPTO Y CLINICA DE LOS PROCESOS EPITUBERCULOSOS
INFANTILES Y SU RELACION CON LAS INFILTRACIONES Y
LA ATELECTASIA, por Manuel Tapia. Editor: “Artes Graficas”,
Porto, 1943. °

~ El tomo IV del Tratado de Tuberculosis de Tapia encara, desde el
punto de vista clinicopatogénico, ese tipo de lesiones de aspecto neumonico,
que afectando un 1ébulo o parte de él y siendo generalmente perihileares se
han conocido hasta ahora con el nombre de epituberculosis por Eliasberg y
Neuland, paratuberculosis por Engel, esplenoneumonia por la escuela fran-
cesa desde Grancher, infiltraciones primarias y secundarias por Redecker, etc.

El interés que ofrece este enfoque del problema es evidente, ya que
existe acerca del tema una imprecisién en la sistematica, debido en gran
parte a la circunstancia que por su caracter benigno, resulta excepcional
conocer el fondo anatémico, en que dichas lesiones se sustentan.

Es en realidad un interés especialmente dirigido al conocimiento de la
patogenia, pues como ya lo reconoce el autor, poco hay que agregar a la
magnifica descripcién que, desde el punto de vista clinico, hicieran Grancher
y su escuela en 1883 y que fueron considerados por ellos como de etiologia
tuberculosa en 1890.

El autor comienza dedicando varios capitulos al estudio sumario de las
formas ya citadas, como lo concibieran las distintas escuelas, desde el punto
de vista de su concepto, substractum anatémico, patogenia y cuadro clinico,
para entrar luego en la concepcién de la patogenia atelectasica a la que
presta particular atencién siguiendo las huellas de, entre otros, Wallgreen
y Coryllos (1933).

Y recuerda la opinién de este ultimo, para quien muy probablemente
Jas sombras interpretadas como infiltraciones infantiles, en lugar de tener
como substractum anatémico un proceso inflamatorio neuménico, serian en
verdad atelectasias producidas por compresion ganglionar de la pared del
bronquio.

Cita luego los importantes trabajos de Roesle (1936), quien sobre sélidas
bases, apoya estos conceptos llegando a la importante conclusion de que los
periodos primario y secundario podran ser conceptos verdaderos tedrica-
mente considerados, pero no una realidad anatémica incontestable, ya que
Roesle no encuentra en la autopsia las lesiones anatémicas exteriorizadas
por infiltrados radiolégicos.

Pero Tapia se empeiia en no caer en el peligro de la exageracion “al
realzar la importancia que el factor atelectasia juega en la tuberculosis
infantil, no disminuye el concepto de la infiltracion perifocal, en cuanto
representa un verdadero proceso neuménico tuberculoso de evolucién benigna™.

Y para confirmar esta posicién, presenta al lado de casos de atelectasia
indudable, con clara exteriorizacion clinicorradioldgica, donde en ésta es
dable observar la compresién ganglionar como causal de la obstruccion, otros
de evidentes infiltraciones perifocales, donde aun la tomografia descarta la
existencia de una compresién bronquial.

Sin embargo, Tapia reconoce que entre €stos Casos extremos de claridad
~meridiana, si se nos permite la (\xprvsi(m. existen muchos otros en que las
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lesiones infiltrativas van acompanadas de atelectasia y otros en que éstas
simulan infiltrados.

La intervencién de cada uno de estos factores es desigual y confusa y
mas dificil se hace atn su dilucidacién si tenemos en cuenta que las atelec-
tasias edematosas inflamatorias (impuras de Roesle), tienen muchos signos
clinicos semejantes a los infiltrados.

Todas estas consideraciones van acompafiadas de una interesante casuis-
tica y un centenar de claras radiografias, simples, lipiodoladas y tomografias,
donde se documentan los conceptos antes mencionados.

Por dltimo, dedica un capitulo al importante tema de las fibrosis y
bronquiectasias postatelectasicas.

Y como conclusién de este estudio formula una clasificacién a partir
del concepto de epituberculosis —que a su juicio es el que mas fielmente
expresa el concepto anatomoclinico de estos procesos— sistematizando los
cuadros que la integran en forma sencilla y de acuerdo a su evolucién regre-
siva o definitivamente incurable por fibrosis.

Creemos obvio sefialar las ensefianzas que para el pediatra y tisislogo
deja la lectura de este libro del maestro espafiol, cuyo material clinico lo
debe a la estancia sanatorial del Caramulo (Portugal), magnifica muestra
de solidaridad cientifico-espiritual que honra por igual a los médicos portu-
gueses a quienes esta dedicada, y a su autor, quien dedica los beneficios
econémicos de la obra a los nifios tuberculosos espafoles y portugueses.

S. Gonzalez Aguirre.

DESHIDRATACION EN PEDIATRIA. (Metabolismo hidrosalino, fisio-
patologia, shock, hemoconcentracién, diagnéstico, tratamiento, plasmo-
terapia), por los Dres. Mario del Carril y Alfredo Larguia. (2* edicién).
Un volumen de 400 pags. Ed. “El Ateneo”. Bs. Aires, 1945.

La favorable acogida que tuviera la primera edicién de este libro que
llegara a ser honrado con el premio Navarro de la Academia Nacional de
Medicina, ha inducido a sus autores a una segunda edicién que acaba de
aparecer con fecha marzo de 1945.

No se trata, sin embargo, de una reedicién. El tema ha sido reactua-
lizado de acuerdo no sélo a los Gltimos conocimientos bibliograficos sobre
dicho asunto, sino basado también en las nuevas investigaciones que los au-
tores han realizado y que, como se sabe, han sido su principal motivo de
trabajo en estos tltimos afios.

Los temas principales que han sido reactualizados son especialmente
aquellos relacionados con el metabolismo mineral, la etiopatogenia de los
trastornos nutritivos agudos y la participacién de la corteza suprarrenal en
los estados de deshidratacién, siendo digno de anotar las investigaciones sobre
sodio y potasio en dichos estados, realizados por los autores, y que comple-
mentan las observaciones bioquimicas que aparecieron en la primera edicién.

Es indudable que la nueva edicién de esta obra —que honra a la
pediatria argentina— encontrard la misma excelente acogida que tuviera
la anterior y que constituiri el obligado libre de consulta para el mejor
conocimiento de los sindromes infantiles acompanados de deshidratacién.

C. R.
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BRONCONEUMONIA EN LA INFANCIA, por el Dr. Enrique Sujoy,
(con prélogo del Prof. Ardoz Alfaro). Un volumen de 170 pigs. Ed.
“El Ateneo”, Bs. Aires, 1945.

El autor, subjefe del Servicio de Infecciosas del Hospital de Nifios, ha
reunido en este trabajo su experiencia sobre las bronconeumonias como com-
plicacién de diversos sindromes infecciosos. Caracteriza al Dr. Sujoy un
espiritu de analisis muy acusado y el deseo de realizar la bisqueda biblio-
grafica mas completa. En estos dos hechos se encuentra el mayor valor de
su trabajo.

Son analizadas en €él, 468 observaciones de bronconeumonias, 132 de
origen sarampionoso, 230 de origen coqueluchosa, 84 diftéricos y 22 gripales.
Existe un cuidadoso detalle en la descripcién de sus diferentes manifesta-
ciones clinicas y es importante el capitulo de anatomia patolégica con las
observaciones realizadas por el autor. Son reveladores de un buen conoci-
miento del tema los capitulos sobre etiologia, bacteriologia y patogenia.
Todo ello hace de este libro, un trabajo util y de interés de consulta para
quien aborde el tema.

Es lastima, sin embargo, que el autor no haya comentado en su trabajo
el concepto de la escuela americana sobre las “bronconeumonias intersti-
ciales”, tipo de inflamacién pulmonar que seria caracteristico precisamente
de los procesos pulmonares que sobrevienen en las enfermedades infecciosas
como el sarampién, coqueluche, gripe. Aunque el concepto anatomopato-
légico y clinico puede ser discutido, su amplia aceptaciéon por los pediatras
del norte y su difusién en las publicaciones, casi obligaba a su plantea-
miento en este trabajo.

Igualmente, aunque sea digna de mérito la opinién del autor sobre el
fracaso de las sulfamidas en estos procesos y que su mejor tratamiento
consiste en las transfusiones sanguineas reiteradas, es posible que pudiera
hacérsele el reparo de que no debiera hacerse tal afirmacion sin un debido
control de sulfamida en sangre, sin contar con que la diversa etiologia
bacteriana de estos "procesos obliga a un afinamiento en la eleccion de la
sulfamida indicada, o de otros agentes quimioterdpicos, antes de mostrarse
tan escéptico ante ellos.

Pero estos reparos no invalidan el mérito de este trabajo cuidadosamente
presentado y que revela el espiritu de estudio de su autor y la prolijidad

de su disciplina pediatrica.
G Rigmie




Anélisis de Revistas

TERAPEUTICA

BickeL G.—Los antihistaminicos sintéticos y su significacion en el tratamiento
de las afecciones alérgicas. “Schweiz. Méd. Woch.”, 1944 :74:203.

Preparada por primera vez por Windaus en 1907, aislada tres anos
mas tarde por Ackermann y Barger, estudiada en sus propiedades farmaco-
dinamicas por Dale, la histamina estd considerada generalmente como una
substancia de interés académico pero de valor terapéutico mediocre en razén
de que su accién vasodilatadora es seguida de una multitud de acciones inde-
seables, especialmente sobre los 6rganos a musculos lisos y las glandulas
de secrecién interna.

Desde el punto de vista teérico, el interés principal de la histamina
consiste en que cuando es inyectada a u nanimal a dosis suficientes provoca
la aparicién casi instantinea de un estado de depresién circulatoria grave
que ha sido designado por Dale y Laidlaw con el nombre de shock hista-
minico. Ahora bien, este cuadro de shock, caracterizado esencialmente por
un desfallecimiento de la circulacién periférica acompanado de una huida
del plasma sanguineo fuera de los vasos, presenta una analogia evidente con
las manifestaciones del shock anafilactico experimental, de ahi que se haya
pensado que el shock anafilactico debe ser considerado como el resultado
de una descarga de histamina en el organismo,. descarga que seria liberada
por ciertos érganos (higado, pulmones), con motivo de una reaccién anti-
geno-anticuerpos.

Esta teoria histaminica del shock anafilictico que se oponia completa-
mente a la teoria fisicocoloidal de Doerr fué bien pronto aceptada por nume-
rosos autores que se esforzaron en demostrar la realidad de una movili-
zacién de histamina en el curso del shock anafil4ctico experimental.

Como consecuencia de estas investigaciones puede hoy decirse que el
shock anafilactico si bien no puede ser identificado en forma absoluta como
un shock histaminico, por lo menos se caracteriza por la puesta en libertad
de una substancia vasodilatadora especial que, si bien puede no ser la hista-
mina, es por lo menos una substancia de propiedades farmacolégicas bas-
tante semejantes (substancia H de Lewis).

Para los clinicos la comprobacién de analogias que unen el shock hista-
minico con las reacciones anafilacticas experimentales presenta un interés
particular, porque plantea inmediatamente la cuestién del rol eventual de
la histamina en la patogenia de las enfermedades alérgicas. Las reacciones
vasomotoras y las modificaciones tisulares locales observadas en el curso de
estas afecciones se parecen a ciertas acciones histaminicas (Heinlein, Goll-
witzer-Meier, Spiegel). Se sabe, ademas, gracias a las investigaciones practi-
cadas por Flesinger, Cerqua y Parrot, que los sujetos afectados de urticaria,
asma o jaqueca presentan una histaminemia que, normal entre los accesos
puede elevarse en ellos, en algunos casos hasta 10 y atn 100 veces mas. Los
mismos sujetos presentan ademdas una hipersensibilidad muy marcada a la
inyeccién de histamina, verdadera hiperergia histaminica, y una dosis de
histamina verdaderamente insignificante puede despertar en ellos la apa-
ricién inmediata de una crisis de asma o una jaqueca tipica.

Todo ello debia importar inmediatamente una posibilidad terapéutica.
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Los experimentadores en efecto han demostrado que es posible provocar en
el animal gracias a la administracién repetida de histamina, un verdadero
acostumbramiento a esta substancia. Desgraciadamente las aplicaciones cli-
nicas no fueron tan felices. Que se utilice el método de las inyecciones intra-
dérmicas de histamina (Ramirez, Dzsinich, Lambling) o, el mas reciente
de las escarificaciones cutdneas (Sthal, Masson, Israel), o atn el de la
jonizacién histaminica (Deutsch, Fiessinger), el porcentaje de resultados
indiscutiblemente favorable es mediocre. Es necesario, sin embargo, excluir
todavia la iontoforesis histaminica preconizada recientemente por Dudan y
Epstein, por no haber suficiente literatura al respecto. :

Se ha planteado, en presencia de los fracasos por la terapéutica hista-
minica . desensibilizante, si no era posible buscar el camino por otra via Se
ha tratado asi de neutralizar el exceso de histamina liberada en los accesos
con alguna substancia dotada de propiedades antihistaminicas. Se sabe que
en el organismo normal existe una enzima, la histaminasa, cuyo rol fisio-
légico seria inactivar, por un proceso de oxidacién, la histamina introducida
en el tubo digestivo o liberada por la actividad celular de los tejidos.

Partiendo de esta nocién, un cierto nimero de autores prescribieron
histaminasa (en el comercio, Torantil), con el fin de neutralizar el exceso
de histamina puesto en libertad en el curso de los estados de shock, en la
enfermedad del suero, asma, urticaria, edema angioneurdtico, fiebre de
heno, dermatosis alérgicas. Los primeros resultados parecieron alentadores
pero hoy en dia la mayoria de los trabajos revelaron que esta enzima, aunque
muy interesante desde el punto de vista biolégico, no posee una actividad
terapéutica mas que incierta y mediocre.

Teniendo en cuenta la insuficiencia de los resultados terapéuticos obte-
nidos con la histamina, algunos farmacélogos se han preguntado si no seria
posible inhibir la histamina o la substancia H puesta en libertad en el
curso de los estados alérgicos, no por un fermento capaz de desaminarla,
sino por un producto capaz de ejercer una accién antagonista directa sobre
sus efectos nocivos.

La primera tentativa en ese sentido es debida a Eldbacher, de Basilea,
quien mostré en 1937 que ciertas aminas naturales, especialmente la histi-
dina, la arginina, la cistina y la guanidina inhiben netamente, cuando se las
utiliza a concentraciones de 1 a 2 %, la accién constrictora ejercida por la
histamina sobre el intestino aislado del cobayo. Este antagonismo no se
revels, sin embargo, lo suficientemente potente para poder ser utilizado
con provecho terapéutico. Busquedas en el mismo sentido fueron entonces
hechas en el Instituto Pasteur de Paris por Bovet y Staub, quienes no expe-
rimentaron con substancias naturales, sino con diversos preparados sinté-
ticos. Pudieron asi demostrar que ciertos cuerpos pertenecientes a la serie
de los phenoxy-ethylaminas y de los thylenodiaminas inhiben la contractura
histaminica del intestino del cobayo a la concentracién millonésima. Pero
estos productos poseen una toxicidad elevada, la dosis minima mortal no
era mas que cinco veces mayor que la dosis terapéutica (en el cobayo).

Parecia que la quimioterapia de las afecciones alérgicas habia llegado
a un punto muerto cuando aparecié en 1942 un importante trabajo de Hal-
pern. Este autor realizé el estudio metddico de 24 cuerpos pertenecientes a
la serie de los phenyl-polymethyleno-diaminas y pudo mostrar que algunos
de ellos posefan una accién antihistaminica infinitamente superior a la de
todos los productos anteriormente experimentados. Inyectados al animal,
estas substancias a las que el autor da el nombre de “antihistaminicos sin-
téticos”, le permiten soportar sin inconveniente hasta 50 dosis mortales de
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histamina. Aun mas, ellas son capaces de proteger eficazmente al animal
sensibilizado por el suero de buey contra la accién desencadenante de una
dosis de antigeno que provoca un shock anafildctico mortal en el 90 9 de
los animales testigos.

Contrariamente a los preparados estudiados por Bovet y Staub, muchos
de los preparados experimentados por Halpern presentan un margen de
seguridad que permite utilizarlos sin peligro en la terapéutica humana. El
més interesante de ellos es el clorhidrato de dimethyl-amino-ethyl-benzyla-
nilina, antes denominado 2339 R. P. (en el comercio Antergan). Las pri-
meras observaciones relativas a la eficacia de estos productos en terapéutica
humana han sido hechos en Lyon por Guilleret y Thiers, en Paris por
Decourt y Celice, en Lucerna por Feissly y en Ginebra por Sciclounoff vy
Junet. Resulta de las comprobaciones de estos autores asi como las propias
del autor de este articulo, que estos antihistaminicos, aunque de uso dema-
siado reciente para sacar conclusiones definitivas, constituyen desde ya un
enriquecimiento importante de la terapéutica antialérgica.

Se los utiliza por via bucal. La dosis varia de un sujeto a otro, como
varia de un sujeto a otro la sensibilidad a la histamina, pero de modo
general la dosis diaria en el adulto es de 0,40 a 0,50 gr. administrada en
dosis separadas de 0,10 a 0,20 gr. En ocasiones la dosis diaria debe ser
llevada hasta 1 gr. El medicamento se elimina en algunas horas y no tiene
tendencia a la acumulacién.

La terapéutica por los antihistaminicos sintéticos debe ser considerada,
en lo que concierne a su accién en los sindromes alérgicos, como una medi-
cacién puramente sintomética. Ella no evita en manera alguna la liberacién
de histamina, o de substancia H que caracteriza las enfermedades de tipo
anafilictico. Ellos no destruyen la histamina y no influencian los procesos
fisiolégicos de su inactivacién que se realizan normalmente en el organismo.
Es probable que obren neutralizando los efectos de la histamina por un
mecanismo puramente farmacodinamico, de tal manera que la histamina
se vuelve incapaz de ejercer sus efectos habituales. Se trata, por lo tanto,
de una medicacién estrictamente patogénica, que obra sobre la causa inme-
diata de los accidentes alérgicos, pero que no ejerce ninguna influencia
sobre su causa primitiva real—C. R.

HARTMANN A. F.—Administracion parenteral de aminodcidos. “J. Pediat.”,
1945:26:193.

Las bases “teéricas” para la administracién parenteral de aminoacidos
se fundan sobre las siguientes consideraciones:

1° Las moléculas proteicas de los seres vivientes son constantemente
destruidas y reconstruidas por sintesis a partir de aminoécidos.

2° Los aminoacidos también entran en la constitucién de importantes
substancias nitrogenadas, tales como hormonas, vitaminas, enzimas y otros
compuestos fisiologicamente activos.

3¢ Solamente alrededor de la mitad de los 23 aminoacidos conocidos
pueden ser sintetizados en el metabolismo normal.

4¢ La salud y funcién corporal normales son absolutamente incompa-
tibles con la carencia grande y prolongada de aminoacidos.

5% Las deficiencias menos severas y hasta transitorias, también son pro-
bablemente dafinas y deberian prevenirse en la medida de lo posible. Prac-
ticamente creemos que la administracién parenteral de “amigen” estd indi-
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cada en todos los casos en los cuales es dificil o imposible, por via natural,
la totalidad de los requerimientos nutritivos.

6° “Amigen” contiene, ya sea administrando por via oral o parenteral,
todos los aminoécidos esenciales y necesarios tanto para obtener un balance
nitrogenado positivo como para el crecimiento.

Para la administracién parenteral “prictica” de “amigen”, pueden ser
mencionados los siguientes puntos:

12 El material adecuadamente preparado puede ser inyectado sin riesgo
por las vias endovenosa, subcutanea e intraperitoneal.

20 La administracién endovenosa demasiado rapida, produce primero
un enrojecimiento facial con sensacién de calor y luego otro enrojecimiento
que se va extendiendo por el cuerpo acompanado de nduseas, vémitos y a
veces fiebre. Para evitar tales reacciones se recomienda un “gota a gota”
endovenoso lento; si la facies del paciente enrojece, debe disminuirse la
velocidad de instilacién. Un flujo alrededor de 0,01 gr. por kilogramo y por
minuto, es probablemente el mas adecuado.

30 La absorcién de la cavidad peritoneal es tan rapida que pueden
producirse los sintomas caracteristicos de la administracién endovenosa de-
masiado rapida.

4° En los lactantes, la via subcutinea es la preferida porque es mucho
mas facil técnicamente y porque la velocidad de absorcién es siempre lo
suficientemente lenta como para evitar las reacciones descriptas. Ademas, se
aproxima a la absorcién intestinal postalimenticia. Si se utiliza esta via, el
material debe tener un pH de 6,5.

52 El “amigen” puede ser combinado con soluciones de glucosa, de
Ringer y de Ringer-lactato, para su administraciéon subcutinea. La mezcla
que se ha utilizado con mas frecuencia contiene partes iguales de “amigen”
al 10 % vy de solucién al 10% de glucosa y Ringer-lactato.

6° Cuando la circulacién periférica es deficiente como sucede en la
deshidratacién grave o en el caso de baja concentracién proteica plasmatica,
estd contraindicada la administracién subcutinea de cualquier solucion
hiperténica muy distinta de la composicién electrolitica de los liquidos cor-
porales normales. Tales soluciones tienden a permanecer en el lugar inyec-
tado y atraen agua y electrolitos de la sangre y los espacios intercelulares.
Con frecuencia, una inyeccién endovenosa inicial resuelve tales dificultades.

7¢ He aqui un ejemplo, desde el punto de vista cuantitativo: Supéngase
que un lactante pesa 5 kg. y que no tiene necesidades anormales de agua,
necesita ser alimentado parenteralmente. Sus necesidades pueden ser sinte-
tizadas asi:

Requerimiento calérico: 100-120 Cal. por kg. de peso corporal.

Requerimiento proteico: 3-4 gr. por kg. de peso corporal.

Hidratos de carbono: 3-15 gr. por kg. de peso corporal.

Agua: 150-300 cm.® por kg. de peso corporal.

Para alcanzar tales necesidades mo sera dificil inyectar cada 8 horas
o tres veces en 24 horas, utilizando la via subcutdnea, 250 cm.* de una mezcla
de partes iguales de “amigen” al 10 % con solucién de lactato-Ringer y
glucosa al 10 %, siguiendo a cada inyeccién subcutinea una endovenosa de
100 em.® (20 ecm.* por kg)., de glucosa al 10 %.

El aporte total podria sintetizarse asi:

Proteinas: 25 gr. = 5 gr. por kg. de peso corporal (adecuado).

‘Hidratos de carbono: 55 gr. = 11 gr. por kg. de peso corporal (ade-
cuado).
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Agua: 1050 em.* = 210 em.” por kg. de peso corporal (adecuado y
no excesivo).

Calorias: 320 = 65 por kg. de peso corporal (aproximadamente, la
mitad del requerimiento).

Los minerales estaran balanceados desde el punto de vista acido-basico
y seran adecuados.

Seria mas facil el suministrar por via subcutanea, intramuscular o endo-
venosa vitaminas C, A y el complejo B. Para proveer de &cidos grasos
“esenciales” y de factores hasta ahora desconocidos, en cantidades pequefias
pero probablemente suficientes, ocasionalmente se puede inyectar, por via
endovenosa, plasma “enriquecido” en la dosis usual de aproximadamente
20 em.” por kilogramo de peso. _

Si se tratara de un caso con excesiva pérdida de agua a consecuencia
de vomitos, diarreas o fistula, podrian ser administradas facilmente, canti-
dades mayores de liquidos y alimentos, satisfaciendo el requerimiento calé-
rico total—R. Sampayo. :

Herrer, W. E., Nicuors, D. R. y Hemwman, D. H.—Penicilina. Sus usos
limitaciones, difusion y determinacién, con andlisis de 150 casos en los

que fué empleada. “J. A. M. A, 1944:125:1003.

La introduccién de la penicilina en el tratamiento de las infecciones
es uno de los adelantos mas mmportantes de la quimioterapia, siendo una
de sus mas grandes ventajas la reducida toxicidad para los tejidos. Una
condicién esencial para el éxito de un tratamiento con penicilina, es que
debe ser usada en aquellas infecciones debidas a microbios susceptibles a su
accién. Los autores presentan una lista de gérmenes supectibles a la peni-
cilina y de aquellos que lo son.

Para aplicaciones locales usan una concentracién de 250 u. por’ c.c.
y agregan que los investigadores ingleses usan dos preparaciones: una
mezcla de penicilina y sulfanilamida, segiin Ungar ambas substancias tendrian
un efecto sinérgico, y una crema con 100 a 250 u. de penicilina por gramo.

En instilaciones intratoricicas recomiendan una coricentracién de 30.000
a 40.000 u. en 30 a 40 c.c. de una solucién isoténica de cloruro de sodio,
como unica dosis y en una sola vez cada 24 a 48 horas. En_cavidades
articulares utilizan tanto como 20.000 u. en 10 c.c. del mismo vehiculo,
después de haber efectuado aspiracién. 10.000 a 20.000 u. en 10 c.c. del
mismo solvente utilizan para inyecciones intratecales.

Descartan la via subcutinea de adminitracién prefiriendo la intra-
muscular o la endovenosa. Para la primera utilizan 10.000 a 20.000 u. en
2 6 4 cc. de suero fisiolégico cada tres horas, en lo que respecta a la
segunda usan el método continuo gota a gota.

En lo que se refiere a la difusién de la penicilina en los tejidos dicen
que, administrada intramuscularmente o en forma endovenosa, no alcanza
el liquido céfalorraquideo mientras que si alcanza el liquido de las arti-
culaciones infectadas en concentracién suficiente. También atraviesa la
placenta de la madre hacia el feto, lo que es importante para el tratamiento
de la sifilis antepartum.

Presentan 150 casos tratados con penicilina, llegando a las siguientes
conclusiones: 1? bacteriemia, 28 casos ,89 % de éxitos, tres de ellos murieron
de endocarditis vegetante aguda que se presentaba en el momento de
iniciar el tratamiento, dicen que la posibilidad de desarrollo de lesiones
metastsicas es un argumento a favor de las grandes dosis; 2° endocarditis
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subaguda, 4 casos sin ningtin éxito, opinan que las dosis usadas habitualmente
son inefectivas en este proceso, pero que se debe esperar a tener mas casos
observados para pronunciarse definitivamente; 3° celulitis grave con bacte-
riemia, 25 casos con 22 éxitos y resultados malos o dudosos en dos; 4° heridas
postoperatorias infectadas, en 7 de 8 casos los resultados fueron satisfac-
torios; 5° osteomielitis, en los casos agudos se tuvo éxito en 9 de 11 casos,
opinando que el resultado es mas satisfactorio en la osteomielitis de los
huesos planos que en la de los largos, en los casos crénicos sélo se obtuvo
un éxito en 10, debe quedar establecido que la extirpacién del foco y el
drenaje quirtrgico juegan un importante papel en el resultado; 6° gangrena
gaseosa, opinan como los investigadores ingleses, que la penicilina debe ser
usada en cobinacién con la antitoxina, ya que, si bien aquélla tiene un
efecto bacteriostatico, ésta neutraliza el efecto de la toxina, en 4 de 5 casos
Se obtuvo éxito; 7° gonococcia sulfamidorresistente, 19 casos con 100 %
de buenos resultados, en dos casos con artritis éstas curaron sin inyectar
localmente; 8° actinomicosis, ‘fueron tratados 12 casos, 2 con buenos resul-
tados, 2 fracasos y el resto no se los siguié el tiempo suficiente como para
sacar conclusiones; 9° infecciones del tracto urinario, cuando el germen
resulté ser suceptible a la penicilina el resultado fué bueno; 10° meningitis,
utilizan, ademas de la via muscular o endovenosa, la intrarraquidea; 11°
enfermedades pulmonares supuradas (neumonia, absceso pulmonar, empie-
ma), de 6 casos, 5 con resultado satisfactorio.

En lo que respecta a las reacciones téxicas producidas por la peni-
cilina, dicen los autores que salvo la irritacién en el lugar de aplicacion, las
otras que se observan son urticaria y dermatitis por irritacién, estas ultimas
raras. Cuando éstas se desarrollan deben tomarse precauciones para continuar
con la aplicacién de la penicilina—AM. Ramos Mejia.

BennNeTT, T. 1. y ParRkEs, T.—La penicilina en neumontas sulfamidorresis-
tentes con referencias especiales a la infeccidn estafilocéecica y al em-

piema. “Lancet”, 1944:1:305.

Durante el periodo anterior y posterior a la Navidad de 1943, Bennett
y Parkes probaron el valor de la penicilina en un grupo de infecciones pul-
monares graves. La mayor parte de los casos eran complicaciones en enfermos
de influenza, que en ciertos momentos tomé proporciones de una epidemia.
Los casos fueron seleccionados entre los que parecian tener peligro de muerte
y habian sido resistentes al tratamiento con sulfamidas. AGn fueron mas
alla en la seleccién, el tratamiento sélo fué adoptado después de demostrarse
en el laboratorio, que el organismo invasor era sensible a la penicilina. Son
presentados cuatro casos de neumonia estafilococcica, dos de empiema estrep-
tocéecico y uno de empiema a estafilo. De estos casos seis eran totalmente
y uno parcialmente, resistentes a la terapéutica sulfamidada. En todos, la
penicilina fué administrada con un total restablecimiento. La observacion
de estos pacientes no debe ser tomada como una sugestién de que la penici-
lina es de gran valor para el tratamiento de la influenza. Todos los casos
fueron vistos tardiamente en su enfermedad, cuando la infeccién secun-
daria ya estaba establecida, y hasta el momento no hay evidencia como para
sugerir que la penicilina abortaria la infeccién primaria, que usualmente se
cree debida a virus. Ademas, casi todos los casos fueron infecciones estafilo-
céecicas, y la experiencia nos dice que es rara la invasién por este germen
durante una epidemia de influenza. Estas observaciones sugieren que la
penicilina de ninguna manera alivia la gran debilidad que sigue a una in-
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fluenza complicada. El hecho de que cuatro pacientes con bronconeumonia
estafilocéccica grave se restablecieron, sugiere que la penicilina es de
gran valor para el tratamiento de esta seria complicacién, pero la invasién
por estafilo de los pulmones es rara. Las observaciones de los casos de
empiema hace pensar no solamente que la penicilina, en inyeccién local
combinada con el tratamiento sistematico, ofrece la perspectiva de cura en
casos graves y sulfamidorresistentes sino que también puede brindar cura
sin la reseccion costal en casos en los que la cavidad pleural contiene
grandes cantidades de pus.—Del “J. A. M. A.”, 1944:125:522.

HerreLr W. E. Kenneoy R. L. J.—Penicilina; su uso en Pediatria. *].
Pediat.”, 1944:25:508.

Se comunican resultados obtenidos a consecuencia del uso de penicilina
“en el tratamiento de diferentes infecciones bacterianas en cincuenta y cuatro
casos comprendidos dentro de la pediatria. Pareciera que se hubieran obte-
nido resultados satisfactorios en cuarenta y cinco casos. También es evidente
que los resultados obtenidos en los nifios son tan buenos, si no algo mejores
que los que se obtuvieron después del uso de penicilina en un grupo de
adultos con infecciones comparables. Esto es comprensible si se considera que
las infecciones siderantes como las bacterianas y las celulitis graves presentan
en general mayor morbilidad y mortalidad en los grupos de edades mas
avanzadas que en los nifios.

Se ha usado penicilina con éxito en el tratamiento de bacteriemia, celu-
litis graves, osteomielitis aguda, meningitis, enfermedades pulmonares supu-
rativas, ciertas infecciones cutdneas piogénicas, otitis media, actinomicosis
y en un grupo variado de infecciones incluyendo artritis sépticas e infec-
ciones oculares.

En base a nuestros conocimientos actuales, la penicilina es de escaso
0 ninglin valor en el tratamiento de infecciones causadas por bacilos gram
negativos incluyendo fiebre ondulante, tularemia, influenza, asi como en
las infecciones debidas al grupo de organismos colo-tificos-disentéricos y al
bacilo de Friedlander. No responden a la terapéutica con penicilina las infec-
ciones de las vias urinarias causadas por los microorganismos gram negativos
mencionados. Es de escaso o ningtn valor en el tratamiento de infecciones de
las vias urinarias causadas por streptococcus faecalis. Carece de valor en el
tratamiento de tuberculosis, ficbre reumatica aguda, artritis reumatoideas,
colitis ulcerativas, malaria y blastomicosis. También carece de eficacia en el
tratamiento de leucemias y ciertas enfermedades cutédneas incluyendo lupus
eritematoso. :

La penicilina posee una neta ventaja sobre la terapéutica sulfamidada
en el tratamiento de las infecciones de los lactantes y nifios de segunda in-
fancia, no sélo por su poder antibacteriano mayor, sino también por la
frecuencia muy baja de las manifestaciones téxicas causadas por su uso.—
(Resumen de los autores).

RosenBEre D. H. y ARrLING P. A.—Penicilina en el tratamiento de la
Meninigitis. “]. A. M. A.”, 1944:126:1011.

Rammelkamp y Keefer han demostrado que la penicilina adminis-
trada por via endovenosa no aparece en el liquido céfalorraquideo. Inyectada
por via intrarraquidea la penicilina es lentamente absorbida del espacio sub-
aracnoideo y puede ser comprobada en el liquido céfalorraquideo treinta
y una horas mas tarde. '

3
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En los enfermitos de meningitis se observa mas rapidamente, pero
puede ser encontrada en cantidades significativas 24 horas después de in-
yectada.

El tratamiento consiste en lo siguiente:

1¢ Realizado el diagnéstico por la puncién lumbar, se drena liquido
céfalorraquideo tanto como sea posible. Después se introduce dentro del
espacio subaracnoideo penicilina vehiculizada en una solucién isoténica de
cloruro de sodio (en dosis que los autores dan pero refiriéndose a adultos
es de 10.000 U. Oxford en 10 ¢m.® de soluciéon).

La inyeccién debe repetirse cada 24 horas hasta que disminuya la tem-
peratura, disminuyan los signos de meningitis y el examen y cultivo del
liquido céfalorraquideo no revele la presencia de organismos. En algunos
casos el liquido céfalorraquideo es tan viscoso que la aspiracién es necesaria.

2¢ También se debe administrar penicilina por via endovenosa o intra-
muscular de acuerdo a la dosificacion conocida.

20 Se debe administrar plasma, acetato de corticosterona, oxigeno-
terapia, etc.

De 71 pacientes tratados 70 mejoraron. La penicilina administrada por
via intrarraquidea y a la luz intravenosa o intramuscular es un agente
muy efectivo y potente en el tratamiento de las meningitis.—R. Buzzo.

SiEvERs J. J., KnotT L. W y Soroway H. M.—Penicilina en el tratamiento
de la oftalmia neonatorum. “J. A. M. A, 1944:125:690.

Se comentan ocho casos de oftalmia neonatal tratados con inyecciones
intramusculares de penicilina en un dosaje total que varia entre 60.000
a 330.000 U.

En 5 de los 8 casos el agente etiolégico fué definitivamente establecido
como gonococo de Neisser, en otros dos diplococos intracelulares gram
negativos dieron la reaccién de las oxidasas cuando se sembraron en agar
chocolatado pero no pudieron ser confirmados por m. de fermentacion; en
un caso el agente infectante no pudo ser determinado. Seis de los ocho
casos respondieron rapidamente a la penicilina con pronunciado mejora-
miento clinico en 24 horas y completo mejoramiento entre tres y seis dias.
La desaparicién de los microorganismos causantes del mal se efectué entre
9 y 24 horas después del comienzo de tratamiento con penicilina—R. Buzzo.

ALexaNDER H. E.—Tratamiento de la meningitis por hemophilus influenzae
tipo B. ©J. Pediat.”, 1944:25:517.

Debe sefialarse que el tratamiento de la forma crénica en la meningitis
por H. influenzae se encuentra todavia en periodo experimental. El término
crénico ha sido usado para designar el estado clinico del paciente mis bien
que la duracién de la enfermedad. Es muy dificil de precisar. Se clasi-
fican en este grupo todos aquellos casos que mostraron rigideces llamativas
de las extremidades y del tronco y que ofrecieron una preferencia por el
opistétonos. Aunque estos signos fueron considerados como el minimo indis-
pensable para su inclusién en este grupo, estos pacientes tuvieron signos
adicionales: temblores de las extremidades y signos causados por daio a las
células cerebrales.

Todavia no puede responderse si todos estos nifios hubieran necesitado
suero intradural para su recuperacién. No se dejé transcurrir tiempo sufi-
ciehte con administracién exclusiva de suero intravenoso, como para decidir
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este punto. En el tinico caso en el cual sélo se inyecté suero intravenoso, la
recuperacién fué completa a pesar de que los 10 mgr. por ciento de glucosa
en el liquido céfalorraquideo iniciales, demuestran una infeccién severa vy
créonica. Ya que el paciente habia estado enfermo solamente una semana,
durante cuyos cinco primeros dias no tuvo tratamiento, su respuesta al suero
intravenoso exclusivo puede ser explicada por el hecho de que el ataque al
sistema nervioso central era escaso. Los otros cuatro pacientes habian estado
enfermos alrededor de dos semanas o mas. En otros casos resulta claro que
la evolucién hacia la mejoria no fué arriesgada por el uso intradural de
suero inclusive en el caso en que se efectuaron trece inyecciones.

La inyeccién intradural de aire después de la extraccién de cantidades
apropiadas de liquido céfalorraquideo, ha sido considerada como tratamiento
drastico. En dos pacientes de esta serie no se observaron reacciones desfa-
vorables, por el contrario, se comprobé mejoria en el liquido cafalorraquideo y
en estado clinico. En uno de los casos la inyeccién intradural de aire fué
el tnico tratamiento nuevo efectuado antes de la mejoria. Otro caso habia
recibido 1 c.c. de solucién estéril con 10 mgr. de heparina por via intra-
raquidea, 48 horas antes de la inyeccién de aire. Debe llamarse la atencién
que las proteinas del liquido céfalorragjuideo ya habian comenzado a des-
cender cuando se inyecté la heparina. De todas maneras, el rapido descenso
proteico y el aumento del azicar en el liquido céfalorraquideo persistentes
después de la heparina e inyeccién de aire, sugieren que el bloqueo parcial
y la infeccién meningea aparentemente de pequefio grado fueron modifi-
cadas favorablemente por este tratamiento.

La inyeccién intrarraquidea de heparina en dosis de 10 mgr. cada
cuarenta y ocho horas, parece ser una maniobra anodina. Los autores piensan
utilizar la inyeccién de heparina intrarraquidea como parte del tratamiento
inicial de las formas crénicas, retardando la administracién intrarraquidea
de suero por varios dias hasta que se ponga en evidencia que la seroterapia
endovenosa no modifica la meningitis. La experiencia muestra que el suero
intrarraquideo puede empeorar transitoriamente a los pacientes; al usarse el
suero, en presencia de gran nimero de microorganismos y de una concen-
tracién alta del polisacarido especifico en el liquido céfalorraquideo. La acumu-
lacién del precipitado resultante de la unién antigeno-anticuerpo en los espa-
cios subaracnoideos puede ser la causante de tales reacciones. La inyeccién
de aire debe reservarse para los casos en que fracasan el suero y heparina
intrarraquideos.—R. Sam payo.

GorpriNGg D., MaxweLL R. y HARTMANN A. F.—Diagndstico y tratamiento
de infecciones graves en primera y segunda infancia. Puesta al dia de
la experiencia hecha desde que se usa la terapéutica sulfamidada. II1
Infecciones meningocdccicas. “J. Pediat.”, 1945:26:1.

A) Experiencia en el “St. Louis Children’s Hospital”.—Se estudiaron
77 enfermos con infecciones meningocéciccas observados entre 1937 y 1944.
Los dos tltimos afios fueron epidémicos. Los autores creen que la via subcu-
tinea es la de eleccién en las primeras 24-48 horas de las meningitis puru-
lentas debiendo alcanzarse una concentracién sanguinea, en los primeros
dias de tratamiento, de 20 a 40 mgr. por ciento. Suponen que esta con-
centracién es 1til aun para el neumococo y el H. influenzae. Tales dosis
podrian provocar complicaciones renales, pero si se vigila la hidratacién y
alcalinizacién de la orina y se efectfian analisis diarios, tales complicaciones
son raras. En cuanto se establece que el germen es el meningococo, el enfermo
puede mantenerse con 30 ctg. por kg. de peso de sulfamidas.
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No se cree que el suero refuerce la accién de los sulfamidados; se da
gran importancia a la hidratacién, calculindose en el 10 % del peso cor-
poral, la cantidad de liquido a ingerir por dia; para alcalinizar la orina se
usa lactato de sodio oral o paraenteral; durante la segunda semana de la
quimioterapia, se efecttian analisis de sangre (glébulos blancos), periédicos;
se observaron pocas complicaciones (artritis generalizada, sordera nerviosa
bilateral y dos casos de encefalitis postinfecciosa).

La mortalidad no depurada fué del 14,2 %; si se excluyen un enfermo
que fallecié de otra enfermedad y 7 que murieron antes de las 24 horas de
internados (3 sin tratamiento), aquélla se reduce al 3,8 %.

B) Experiencia en el “St. Louis Isolation Hospital”.—Se analizan dos-
cientos nueve enfermos de infecciones meningocéccicas internados entre enero
de 1942 y agosto de 1943. Se observa una predileccién de la enfermedad
por los nifios mas pequefios y los de color, los dos sexos fueron atacados
igualmente; los signos clésicos de meningitis 0 menincococcemia aparecieron
en la mayoria de los casos. En 155 de ellos se encontraron petequias. El
diagnéstico de infeccién meningocéccica se basé en el hallazgo del menin-
gococo en la sangre o en el liquido céfalorraquideo en la existencia de pete-
quias tipicas en nifios con liquido céfalorraquideo purulento pero estéril.

Se opina que la 6ptima concentracién sulfamidica sanguinea es de
20 a 40 mgr. %, hasta que aparezca la mejoria clinica indudable; con estas
concentraciones no se comprobaron inconvenientes; se alcalinizé la orina.

La sulfamerazina y la sulfapiridina parecen ser tan activas como la
sulfadiazina, para tratar ciertas infecciones.

La mortalidad fué de 9,1 % la mitad de los muertos estaban mori-
bundos a su ingreso, si se excluyen, la mortalidad baja al 45 %. De los
nifios que fallecieron después de las 24 horas de internados, la mayoria eran
muy pequenos.—R. Sam payo.

WariNG A. J. y Smita M. H. D.—T'erapéutica combinada de penicilina y
sulfamida en el tratamiento de meningitis neumococcica. “J. A. M. A%,

1944:126:418.

Antes del advenimiento de la quimioterapia, la mortalidad era del
99 9. Con la aparicién de las sulfamidas ésta descendié entre 31 a 80 %,
segan diversos autores.. El tratamiento ideal en el momento actual consiste en
asociar penicilina y sulfamida.

El tratamiento seguido es el siguiente: Primeramente se inyecta por
via endovenosa, cuando es en nifos, a razén de 0,05 gr. en forma de sal
sédica por kilo de peso. Al mismo tiempo recibe por boca 0,10 gr. por kg.
de peso. A partir de entonces se dan 0,20 gr. por kg. de peso dividido en
seis dosis durante cada periodo de 24 horas. Los adultos reciben inicial-
mente por via endovenosa 3 gr. y 2 a 4 gr. por via oral al mismo tiempo.
A partir de entonces se da 1 gr. cada cuatro horas. Hay que dosar la con-
centracién en sangre a fin de que sea de 6 a 12 mgr. cada 100 cem® La peni-
cilina se administra por via intrarraquidea e intramuscular. Los lactantes y
nifios pequeios reciben diariamente 5000 a 10.000 U. Oxford intrarraquideas.
Durante los primeros dos o tres dias de tratamiento se inyecta en dos dosis
diarias de 2500 a 5000 U. Oxford.

Después se continfia con una sola inyeccién de 2500 a 5000 U. Oxford.
Los lactantes y nifios pequefios también reciben 1500 a 2500 unidades intra-
musculares cada tres horas dia y noche en un total de 12.000 a 20.000 uni-
dades diarias., -
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Los nifios mayores y adultos reciben 10.000 a 20.000 unidades intra-
raquideas y 5000 a 10.000 unidades intramusculares cada tres horas, dia
y noche. Para la inyeccién intrarraquidea la penicilina se prepara en 5 cm.?
de suero fisiologico. Antes de inyectarla hay que drenar 5 cm.’ de liquido
céfalorraquideo. Hay que tener especial cuidado en no efectuar la puncién
dos veces seguidas en el mismo lugar, para eso se usan en rotacién los tres
primeros espacios lumbares. Este tratamiento combinado debe continuar
seis dias después del dltimo en que el liquido céfalorraquideo dié positivo.
Una vez pasado este periodo, se suprime la penicilina, pero la sulfamida se
continia dando de 7 a 14 dias més. Después el paciente debe ser retenido
en el hospital una semana mas sin tratamiento alguno.—R. Buzzo.

CoLemaAN R. 'y Sako W.—Tratamiento de forunculosis multiple con peni-
cilina. “J. A. M. A, 1944:126:427.

La rdapida desaparicién y cura de forunculosis multiple observada en
6 nifios bajo el tratamiento con penicilina, indica un resultado muy superior
a toda otra terapéutica.—R. Buzzo.

Vourint I. F. Ewsrine C. M. y ScHorscH H. A.—Absorcion, excrecion y
distribucion de la sulfametazina. “Arch. of Int. Medicine”, 1945:75: 168.

La sulfametazina es la sulfamidodimetilpirimidina, muy semejante en
su composicién a la sulfadiazina (sulfamidopirimidina), y a la sulfamera-
zina (sulfamidometilpiridimina). Fué empleada por Jennings y Paterson en
el tratamiento de varios nifios.

Comparando los resultados con los que se obtienen con la sulfamerazina
establecen los autores de este trabajo que la absorcién es mas rapida que
con esta tdltima; con la inyeccién intravenosa se obtiene en forma rapida
una concentracién alta; por via intramuscular la absorcién es rapida aunque
menos completa. Puede darse también por via subcutinea.

Distribucién: penetra en los liquidos organicos en cantidades iguales a
la sulfadiazina y sulfamerazina. El promedio de excrecién es aproxima-
damente el mismo que el de la sulfadiazina, siendo el maximo en las pri-
meras 24 horas.

El porciento de acetilacién en la sangre es variable; el promedio de
los valores son ligeramente superiores a los obtenidos con la sulfamerazina.
No se observaron fenémenos téxicos ni de intolerancia a la droga.

Sumario: Se estudié la absorcién, circulacién y excrecién de la sulfa-
metazina después de una dosis unica administrada a enfermos sin infec-
ciones y con dosis multiples en pacientes con neumonia.

Semejante a la sulfamerazina la sulfametazina es efectiva en dosis
menores que las aconsejadas para la sulfadiazina.

No se observaron reacciones desfavorables.—]. M. Albores.



Crénica

Nuevos profesores de Pediatria en Estados Unidos—El Dr. Emmet
Holt Jr., profesor agregado de Pediatria de la Escuela de Medicina de Johns
Hopkins, Baltimore, fué designado profesor de Pediatria en la Escuela de
Medicina de la Universidad de Nueva York y director del Servicio de Pedia-
tria del Hospital Bellevue.

El Dr. James L. Wilson, que desempenaba la catedra de Pediatria
que ahora toma el Dr. Holt, ha pasado a la catedra de Pediatria de la
Universidad de Michigan.

Nuevos profesores agregados de Pediatria en el Uruguay—Los Dres.
Euclides Peluffo, Julio R. Marcos, Alfredo U. Ramén Guerra, Maria Luisa
Saldin de Rodriguez y Rito Etchelar acaban de ser nombrados, por con-
curso, profesores agregados de Medicina Infantil de la Facultad de Medicina
de Montevideo.

Distincién a pediatras argentinos—La Sociedad Chilena de Pediatria
acaba de nombrar Miembro Honorario de la misma al Prof. Florencio
Escardé, y Miembros Correspondientes a los Dres. Rodolfo Kreutzer y
Carlos Ruiz.

Sociedad Boliviana de Pediatria.—Acaba de renovar su mesa directiva
para el periodo 1945-46 habiendo sido nombrado Presidente el Dr. Ernesto
Trigo Pizarro y Secretario el Dr. Cecilio Abela Deheza.

Sociedad de Pediatria de El Salvador—Acaba de constituirse en El
Salvador la nueva Sociedad de Pediatria que sera presidida por el Dr. Andrés
G. Funes, actuando de secretario el Dr. Ranulfo Castro.

Sociedad de Pediatria de Valparaiso (Chile) —Su nuevo Directorio
estd constituido por el Dr. Héctor Pumarino como Presidente, el Dr. Oscar
Alonso H., como secretario y el Dr. David Castro L. como tesorero.




