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ERITROBLASTOSIS FETAL CON MADRES Rh POSITIVAS
(ForRMA ANEMICA) *

PRESENTACION DE TRES CASOS
POR EL

Dr. HUMBERTO LINARES GARZON

Médico de la Escuela Nacional de Puericultura de Cérdoba

La circunstancia de pertenecer al cuerpo médico del Servicio de
Recién Nacidos del Instituto de Maternidad de Cérdoba, a cargo de la
Escuela Nacional de Puericultura, nos ha permitido observar una serie
de nifios' con eritroblastosis fetal, enfermedad, como es sabido, exclusiva
de este primer periodo de la vida.

Hemos creido de interés para esta oportunidad seleccionar los tres
casos que presentamos porque las investigaciones de Laboratorio les
marcan caracteristicas especiales distinguiéndolos de los casos mas fre-
cuentes y también porque los tres nifios presentaron la forma clinica
llamada anemia hemolitica del recién nacido.

HISTORIAS CLINICAS

Caso 1°—H. Cl. N* 293-994. Nifio G. E. S.. Nacido el 29 de julio de
1944, a término, con 3.500 gr., de madre primigesta, con aplicacién de forceps
por distocia materna.

Con un dia de edad es enviado en observacién a la sala de recién
nacidos, por presentar un gran hematoma del cuero cabelludo, extendido a
ambos lados de la cabeza.

Al examen comprobamos también una paréalisis facial derecha, esclerema
en miembros inferiores, hipertonia generalizada y nistagmus. El nifio estaba
inquieto, con grito y llanto frecuente. En ese momento no habia palidez
ni se palpaba bazo. Por puncién raquidea se extrajeron 3 c.c. de liquido
claro y limpido, a pesar de lo cual se hizo el diagnéstico de hemorragia
cerebral y se indicé el tratamiento correspondiente.

A los 3 dias de edad continuaban las manifestaciones de exitacién
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cerebral y con la segunda puncién lumbar se extrajeron otros 3 c.c. de
liquido claro. Por primera vez se observé palidez, siendo muy grave el estado
general.

A los 4 dias la palidez era mas intensa y el bazo se hizo palpable. Se
hizo un andlisis de sangre con el siguiente resultado:

Globules to]os! t - v 2.080.000
Hemoglobina .................ooo.n. 45 9% (Sahli)
Valonlalobularsd SRt d oo S 1,12

Gl6bulos bIameas . o & e eisioe saiaie o 5.200

Los extendidos dieron 12 eritroblastos por cada 100 elementos blancos.
Los grupos sanguineos y la clasificacién del factor Rh dieron el
siguiente resultado:

TN 2o 2 i 6 o s RO o ok Grupo O, Rh positivo
Madre . oo e e s e e s Grupo O, Rh Positiva
TR s & s s e 3 0 e G [ e Grupo A, Rh positivo

A pesar de este resultado y por las razones que -discutimos mas ade-
lante, sostuvimos el diagnéstico de eritroblastosis fetal, forma anémica, con
una hemorragia cerebral concomitante. Se hizo una transfusiéon de 75 c.c.
de sangre, grupo O, Rh negativa, que se repite a las 24 horas, pero el nino,
que continuaba con sus manifestaciones cerebrales, hizo un cuadro convul-
sivo y fallecié en el curso de la noche.

Un anélisis postmortem con sangre del corazén dié las siguientes
cifras:

Gl6bulos TOJOS ... vvvvi i 3.645.000
Hemoolobina. s SR S 67 %

La autopsia (protocolo 528), comprobé la existencia de una fractura
de la escama del temporal, neumonia en focos y como causa de la muerte,
una hemorragia cerebral.

El examen microscpico demostré la existencia de hemosiderosis en
pulmén, higado y bazo y la ausencia de focos de hematopoyesis extramedu-
lares. (Colaboracién del Dr. Miguel Angel Etcheverry, Buenos Aires).

Caso 2°—H. Cl. N® 373-944. Nifio L. H. L. La madre ha tenido cuatro
hijos: el primero en 1940, sano; el segundo en 1941, sano; el tercero en 1942
que fallece a los 8 meses por bronconeumonia y el cuarto el nino actual.

Esta criatura nace en el Instituto de Maternidad el 26 de agosto de
1944, aparentmente sana. La madre fué dada de alta a los siete dias. El
20 de setiembre, a los 25 dias de edad, la madre lo trae al Consultorio de
Nifios por haberlo notado amarillo desde 8 dias antes. Al examen se confirma
la ictericia y pigmentos biliares en orina, bazo grande, facilmente palpable,
llamandonos la atencién la gran palidez de las mucosas. La ictericia en-
mascaraba la palidez de la piel que era francamente visible a un examen
atento. El estado general del nifio era de gravedad, informando la madre
que estaba indiferente, somnoliento y que comia poco y mal. Peso: 3.650 gr.

El citolégico realizado en el momento del ingreso di6:

()]0} 11 [o1- 085 (o} [0} A ERARE PR SRR SR 2.170.000
Hemoglobinga . .o in shan s n iy 45 % (Sahli)

4 eritroblastos por cada 100 elementos blancos.
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Hecho el diagnéstico de eritroblastosis fetal, forma anémica, que discu-
tiremos mas adelante, hicimos las investigaciones del factor Rh con el
siguiente resultado:

IR s O e P [ Grupo O, Rh positivo
BUIR RN o o e s s Grupo O, Rh Positiva
ST TR S AR, S s e Grupo O, Rh positivo

Este nifio fué tratado con transfusiones de glébulos rojos lavados de
la madre, resuspendidos en suero fisiolégico. En el cuadro adjunto se anotan
los resultados de los analisis y las cantidades transfundidas.

Ferle Glébulos Hg Transfusiones:
rojos 0/o dlobulos rojos, resuspendidos

20-X1-944 2.170.000 45
21-IX-944 [= " ... i — 80 c.c.
22-1X-944 3.165.000 57 Dadora:
23-1X-944 3.315.000 65 85 c.c. la madre
25-1X-944 3.200.000 55 50/ c.c.
27-1X-944 3.562.000 50 45 c.c.
20T nga s — 80 c.c. Total: 340 c.c.
2-X -944 3.560.000 66

7-X -944 3.525.000 65
25-X -944 3.030.000 70

1-XI1-944 | ......... — 508cc. (Sangre total
10-X1-944 4.200.000 82 del padre)
27-" 1-945 4.940.000 (10 meses de edad)

Como se vé, el 1° de noviembre, cuando el nifio tenia dos meses y seis
dias de edad, nos decidimos a utilizar la sangre del padre, también grupo O,
Rh positivo. Luego comentaremos en qué nos fundamos para esta decision.

El nifio fué dado de alta el dia 10 de noviembre, permaneciendo
internado solamente hasta el 4 de octubre. Desde la primera transfusién de
glébulos de la madre hubo una notable mejoria clinica, aumentando 300 gr.
de peso durante los 14 dias de su hospitalizacién. El resto del tratamiento
fué ambulatorio. Hemos visto a este nifio por ultima vez el dia 27 de junio
de 1945, a los 10 meses de edad, con 9.500 gr., un excelente estado fisico y
hemograma normal.

Caso 3°—H. Cl. N* 192-945. Nifio L. E. R. Nacido el dia 21 de mayo
de 1945, a término, de parto normal, con 3.200 gr.

La madre soltera, secundipara; hace 10 afos tuvo su primer hijo, sano,
de distinto padre. Como antecedente interesante esta el hecho que hace
3 anos fué transfundida, sin accidente, con 250 c.c. de sangre, con motivo
de metrorragia.

El nifio nacié y se mantuvo aparentemente normal hasta el tercer dia
en que la madre lo nota palido. La palidez se intensificé progresiva y rapida-
mente hasta el quinto dia de la vida, que nos es remitido a la sala, ingresando
el dia 26 de mayo de 1945 a las 11 horas, con 2.980 gr.

En ese momento el estado del nifio era de suma gravedad. La palidez
de piel y mucosas extremadamente intensa, ain cuando a un examen super-
ficial estaba disimulada por una ligera ictericia, siendo posiblemente ésto
la causa que demord nuestra intervencién. Bazo palpable con dificultad.

Hecho el diagnéstico de anemia hemolitica del recién nacido (eritro-

e e
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blastosis fetal), se hizo urgentemente una transfusién de 80 c.c. de sangre,
grupo O, Rh negativa, de un primer dador y vitamina K.

Dada la urgencia del caso y por tratarse de un dia de fiesta no pudimos
hacer el contaje de glébulos rojos antes de esta primera transfusién, pero
hicimos unos extendidos en los que no se encontraron eritroblastos.

Al dia siguiente el nifio estaba muy pilido pero clinicamente muy
mejorado; habia comido bien, tenia buen llanto y habia aumentado 40 gr.
de peso. Se hizo el primer hemograma que dié el siguiente resultado:

Glébulos rojos ........... .. 1.800.000
Hemoglobina . ... .. R e S . 36 %

Las investigaciones sanguineas confirmaron:
NI TLoT ko e e G S R RO Grupo O, Rh positivo
SMlddresnlios S s e s Grupo O, Rh Positiva
Padre ........................ Grupo O, Rh positivo

El tratamiento y los resultados de cada contaje se presenta en el
siguiente cuadro:

= Globulos Hg Transfusiones de sandre
Hecha rojos o/o total Grupo O, Rh nedat.
26-V 945 |  ......... - 80 c.c. (dador 1?)
27-V -945 1.800.000 36
28-V -945 2.770.000 58 70 c.c. (dador 2°)
30-V -945 3.520.000 75
1-VI-945 3.300.000 70
5-VI-945 3.780.000 76 75 c.c. (dador 3°)
9-VI-945 3.920.000 80 Alta

El nino fué dado de alta a los 15 dias de su ingreso, en excelentes
condiciones y con un aumento de 500 gr. de peso.

Un analisis hecho el dia 6 demostr6 con evidencia que la sangre del
nifio contenia una gran cantidad de glébulos Rh negativos, insensibles a las
aglutininas de los suéros testigos y una pequena cantidad de sus propios
glébulos que se aglutinaban con dichos sueros.

DISCUSION

En un trabajo anterior en colaboracion ', hemos hecho la revision
de la literatura sobre el factor Rh, por lo cual, ahara, nos limitaremos a
estudiar lo especialmente relacionado con nuestros casos.

La importancia clinica del factor o antigeno Rh ya no se discute.
Esta perfectamente demostrada su intervencion como agente causal de
la mayoria de los accidentes hemoliticos en transfusiones de sangre homo-
logas o compatibles dentro del sistema ABO de los grupos sanguineos
clasicos y Levine con sus colaboradores evidenciaron con pruebas biol6-
gicas, clinicas y estadisticas su participaciéon en el proceso de isoinmuni-
zaciéon de la madre, mecanismo etiopatogénico fundamental de la eritro-
blastosis fetal de su hijo.
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En 1940, 38 afos después del descubrimiento de los cuatro grupos
sanguineos, Landsteiner y Wiener *, demostraron que los seres humanos
pueden dividirse en otros dos grupos segin reaccionaran positiva o nega-
tivamente a la accién de las aglutininas de un antisuero experimental de
conejo preparado con inyecciones de sangre de mono Macacus Rhesus.

El 87,5 9% de los individuos de la raza blanca de Estados Unidos ®
e Inglaterra* son Rh positivos, es decir, poseen el antigeno Rh en sus
glébulos rojos y por lo tanto éstos son aglutinados por los anticuerpos Rh,
llamados comtnmente aglutininas anti-Rh; el 12,5 ‘% restante son sujetos
designados Rh negativos porque sus glébulos no tienen el antigeno Rh y
por lo tanto no son sensibles a la accién de estas aglutininas anti-Rh.

El factor Rh es un antigeno complejo®. Su existencia o ausencia
en el individuo es absolutamente independiente de la edad, sexo y tampoco
tiene relacion alguna con los antigenos A y B, ni estd vinculada a los
otros antigenos conocidos, M, N o P. El estudio de la genética del factor
Rh confirma totalmente esta independencia, lo que por otra parte es
caracteristica comun a todas las sustancias antigénicas de la sangre humana.

Sin embargo, se han comprobado netas diferencias de caracter racial

en la distribucién de los individuos Rh positivos y negativos, como lo
demuestran las siguientes cifras:

IR VEER ke o e S SR T 87,5 % de Rh positivos
) TTarld s, S e A L 98,5 % ,, N
oS . T e R e e 95,5 5 5, :
Indios americanos® ............. . DOIIROA T 5
1306 KL T S A 100 % ,, ,, 5
e A Ay P s P L 986 % ,,

Imdiosh mejicanos ™™ ... WO ;

En Chile, Vaccaro y Meza '* sobre 172 investigaciones, encuentran
un 92,5 % de personas Rh positivas y en Cérdoba, nosotros, sobre 230
andlisis efectuados hemos encontrado 213 positivos (92,1 ‘%) y 17 nega-
tivos (7,9 %), porcentajes similares a los de Chile. La pequefia cantidad
de nuestra serie no nos autoriza todavia a conclusiones de caracter defi-
nitivo.

Estas diferencias de caracter racial no constituyen una caracteristica
exclusiva del factor Rh, pues también se ha comprobado para los otros
antigenos. Citaremos el caso del factor P que falta en el 25,7 % de los
blancos y sélo en el 2,8 % de los negros '°. El factor Hr, recientemente
descubierto por Levine y colaboradores se halla presente en el 75 9 de
los blancos y en el 98 % de los negros. En la distribucién de los otros
aglutinégenos humanos, se repiten estas diferencias pero todas son abso-
lutamente independientes las unas de las otras y cada individuo hereda
cada uno de los antigenos como una caracteristica separada e indepen-
diente, conforme a las leyes mendelianas.

Hacemos esta referencia a las diferentes distribuciones en las razas

A T L
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porque, como veremos mas adelante, esta es una de las pruebas estadis-
ticas mas interesantes del rol del factor Rh en la génesis de la eritro-
blastosis fetal.

Descubierto el antigeno Rh pronto se encontraron en el hombre los
anticuerpos correspondientes o sea las aglutininas anti-Rh, especialmente
en sueros de madres de nifios eritroblastésicos y también de enfermos que
habian tenido accidentes hemoliticos por transfusiones de sangre supuesta
compatible.

Las investigaciones en serie, probaron de inmediato que no todas
las sangres reaccionaban paralelamente con todos los sueros anti-Rh y
también que estos sueros contenian aglutininas que daban porcentajes
distintos de reacciones positivas y negativas.

Se pudo definir con certeza la existencia de tres sueros anti-Rh que,
de acuerdo a la ultima clasificacion de Wiener ', se designaron asi:

Suero Anti-Rh,: con el 85 % de reac. posit. (Reac. paralel. a
las de cobayo)

Suero Anti-Rh’: con el 70 ‘% ,, ,, e if

Suero Anti-Rh”: con el 30 % ,, ., -

También se ha probado que la mayoria de los sueros de procedencia
humana tienen dos aglutininas, y asi tenemos otros dos tipos de sueros:

Suaro Anti-Rh,’ : con el 87 % de reacciones positivas.
Suero Anti-Rh,”: con el 85.5 9% de reacciones positivas.

Estos dos Gltimos sueros no eran utiles para las clasificaciones de
los distintos tipos de Rh, hasta que Wiener '* describiera su técnica para
anular la aglutinina anti-Rh, de estos sueros de doble anticuerpo mediante
el uso de sueros que contengan fuertes anticuerpos ‘“‘blocking™ ', que
tienen la facultad de anular su accién, convirtiéndose asi en sueros anti-Rh’
o anti-Rh”, de accién pura. Estos anticuerpos “blocking™ constituyen en
realidad un tipo distinto a las aglutininas conocidas hasta ahora y mas
adelante nos ocuparemos nuevamente de ellos.

El conocimiento de estos distintos anticuerpos Rh y el estudio de
las distintas reacciones producidas por las distintas sangres en pruebas
simultdneas con los tres sueros principales y el amplio margen de dife-
rencia en los porcentajes de reacciones positivas producido por cada
aglutinina, unido al estudio de la herencia del factor Rh en numerosas
familias permitieron a Wiener ', sentar en forma definitiva su teoria
de los 6 genes alélicos, que demuestra que el factor Rh no es un antigeno
Gnico, sino que es antigénica y genéticamente complejo.

Segtin la teoria de Wiener el factor Rh se hereda en forma mende-
liana por intermedio de 6 genes alélicos que forman 8 fenotipos distintos
de acuerdo al siguiente cuadro, en el que consignaremos también las
reacciones de cada fenotipo de Rh con los otros sueros anti-Rh princi-
pales y el suero anti-Hr de Levine y colaboradores .
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Fenotigns Reacciones con los sueros:

Anti-Rh, Anti-RR’ Anti-Rh” Anti-Hr
Rh negativo Neg. Neg. Neg. Pos.
Rh, Pos. Neg. Neg. Pos.
Rh, (Rh,") Pos. Pos. Neg. Neg.
Rh, (Rh,”) Pos. Neg. Pos. Pos.
Rh,Rh, Pos. Pos. Pos. Pos.
Rk’ Neg. Pos. Neg. Neg.
Rh” Neg. Neg. Pos. Pos.
Rh’'Rh” Neg. Pos. Pos. Pos.

Como se ve, con el uso simultdneo de los tres sueros principales se
puede determinar el fenotipo Rh de cada sangre analizada. Hasta ahora
nosotros hemos trabajado con cuatro sueros humanos potentes que nos
han dado reacciones paralelas. Dos de nuestros sueros (el F. O. y el suero
Vega), han sido llevados por nuestro amigo y colega el Dr. Julio C.
Pereira a Nueva York, donde el Dr. Alexander S. Wiener ha tenido la
gentil deferencia de estudiarlos, clasificindolos como sueros anti-Rho.

Hemos tenido oportunidad de encontrar otros ocho sueros de madres
de eritroblastésicos con aglutininas anti-Rh, pero con bajo titulo, por
lo que no nos han sido ttiles para el uso de rutina en las clasificaciones.

Me es grato hacer presente que en todas nuestras investigaciones,
iniciadas en marzo de 1944, hemos contado con la colaboracién personal
de las distinguidas bioquimicas Prfra. Dr. Angelina Amuchastegui y
Sra. Mercedes Oliva Otero de Zacchetti.

Los ocho fenotipos forman 21 genotipos diferentes, los que resultan
de las combinaciones posibles de los dos genes que debe heredar cada
individuo, uno paterno y el otro materno. La determinacién de los geno-
tipos debe basarse en la investigacién familiar y Gltimamente se ha visto
grandemente auxiliada con el uso de los sueros - anti-Hr y St. ™.

Concretandonos ahora a la participacién del factor Rh en la génesis
de la eritroblastosis fetal, la teoria de Levine *,*' de la isoinmunizacion
de la madre ha sido ampliamente confirmada por numerosos investigadores.

Expresados sintéticamente, los fundamentos de la teoria de Levine
son los siguientes: Si una madre Rh negativa cuyos glébulos carecen,
por lo tanto, del antigeno, gesta un hijo Rh positivo, por una ruptura de
la barrera placentaria pueden pasar glébulos fetales a la circulacién ma-
terna cuyo organismo reacciona contra este antigeno extraio con la for-
macién de los anticuerpos Rh que se forman en su suero y son permeables
por la placenta por lo que entran facilmente a la circulacién fetal actuando
sobre el antigeno de los glébulos del nifio, produciendo como efecto final
la hemolisis que se traducird clinicamente en hidropesia fetal, ictericia
gravis neonatorum o anemia hemolitica del recién nacido, segin haya
sido la precocidad de accién, potencia, etc., de los anticuerpos.

Las clasificaciones del factor Rh en los padres e hijos; la demos-
tracion de las aglutininas anti-Rh en el suero materno y del hijo y tam-
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bién en el calostro y la leche; las comprobaciones en embarazos gemelares
bivitelinos de que el nifio Rh negativo esta indemne y en cambio el Rh
positivo adquiere la eritroblastosis; los accidentes hemoliticos en la pri-
mera transfusion en madres de eritroblastésicos en estado de embarazo o
puerperio ocasionados por la preexistencia de aglutininas en sus sueros,
son todos hechos probatorios de la teoria de la isoinmunizacion.

La estadistica aporta pruebas muy interesantes de la teoria de Levine.
El porcentaje de individuos Rh negativos de cada raza es paralelo a la
frecuencia de la eritroblastosis. En efecto, los blancos con un 12,5 %
de Rh negativos tienen un caso cada 200 partos mas o menos; este por-
centaje es tres veces menor en los negros, que tienen sb6lo un 4,5 % de
Rh negativos. En 17.000 partos atendidos en China y 3.000 en Bombay **
no se ha observado ningun caso de eritroblastosis y ya hemos hecho refe-
rencia al escasisimo porcentaje de negativos entre los primeros y a su
ausencia entre los hindues.

La estadistica demuestra también que el 90 9% de las madres blancas
de eritroblastésicos son Rh negativas y que el 100 9- de los padres e
hijos enfermos son Rh positivos. La neta separacion de estos porcen-
tajes con los encontrados en la poblacién no seleccionada es otra llama-
tiva evidencia del rol jugado por el factor Rh en esta enfermedad del
recién nacido.

Hay mas o menos un 10 9% de casos en que la madre, el padre y
el hijo son todos Rh positivos y, sin embargo, se produce el proceso de
isoinmunizaciéon de la madre que, por supuesto, afecta al hijo. Es decir,
el estado Rh de los progenitores y del hijo no demuestran, aparente-
mente, ninguna incompatibilidad, si las investigaciones de laboratorio
se redujeran a la simple clasificacion de positividad o negatividad Rh
de las sangres.

Los tres casos que ahora presentamos estan incluidos en esta serie,
aparentemente desconcertante; en los tres, la madre, el padre y el hijo
fueron Rh positivos, pero los tres hijos enfermaron de eritroblastosis en
su forma anémica.

Ahora bien, ;como se explica la isoinmunizacion de la madre en
este 10 % de casos en que ella también es Rh positiva?

Primero: Es posible la intervenciéon de una incompatibilidad de
grupo dentro del sistema ABO, entre la madre y su feto o sea el emba-
razo heteroespecifico, tal como lo designara Jonsson **. Por ejemplo, una
madre grupo A con hijo grupo B puede isoinmunizarse al factor B y
sus aglutininas beta —que como es sabido existen espontinea y natural-
mente al contrario de lo que sucede con las aglutininas anti-M, anti-N,
anti-P y anti-Rh que no existen en forma espontanea— desarrollarse con
una potencia y concentracion tal que alcance a hemolizar los globulos B
de su hijo *'.

Segundo: Puede tratarse de una incompatibilidad por el factor Hr
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de Levine o el St de Race y Taylor, factores que a pesar de la opini6n
autorizada de Wiener y colaboradores * que afirman que son similares,
muy recientemente Race, Mc Farlane, Cappel y Fisher *’, han demos-
trado su distinta individualidad. En estos casos una madre St o Hr nega-
tiva, pero Rh positiva, si tiene un hijo St o Hr positivo puede desarrollar
aglutininas anti-St o anti-Hr que ocasionaran la enfermedad en sus hijos
mediante el mismo mecanismo que en los casos de incompatibilidad Rh.

Estos casos son de facil exclusién porque los sueros maternos agluti-
narian fuertemente, entre otros, todos los glébulos testigos de grupo O,
Rh negativos. Los sueros de las madres de estos tres nifios no aglutinaron
ninguna muestra de glébulos Rh negativos. Ademas, los factores St y el
Hr tienen escaso poder antigénico porque a pesar de que el 25 90 de
las madres son Hr negativas, los sueros anti-Hr encontrados hasta ahora
SOT Mmuy escasos.

Tercero: Se considera posible la existencia de otros factores o aglu-
tinégenos sanguineos no demostrables por las técnicas actuales y seria
légico aceptar que existiendo el estado de incompatibilidad de algin
antigeno desconocido entre madre y feto podria producirse la isoinmu-
nizacién de la madre con el consiguiente dano del feto.

Cuarto: El resto de los casos —que en realidad constituyen la gran
mayaria del 10 9% de madres Rh positivas— se debe a una verdadera
incompatibilidad Rh ocasionada por la existencia de antigenos distintos
entre la madre e hijo, ambos de fenotipo Rh positivos pero de distintos
genotipos. Ya dijimos que hay 21 genotipos Rh.

Para explicar debidamente esta incompatibilidad de antigenos Rh
debida a genotipos diferentes, siendo la madre y el nifio Rh positivos,
permitasenos solamente dos ejemplos. Una madre de tipo Rh: (es decir,
Rh positiva), si tiene un feto Rh. (también Rh positivo), podra inmu-
nizarse contra este antigeno, que ella no tiene, y en su suero se desarrollara
la aglutinina anti-Rh” capaz de hemolizar los glébulos fetales y de pro-
vocar la eritroblastosis. Igualmente, la madre tipo Rh: con hijo Rh:
puede producir aglutininas anti-Rh’ activas sobre el feto. Situaciones de
real incompatibilidad Rh por otras diferencias antigénicas de los geno-
tipos materno y fetal se pueden producir y asi se explican facilmente los
casos de eritroblastosis con madres Rh positivas, tal como ha sucedido
en nuestros tres ninos.

Ya dijimos que no es posible afirmar la ausencia de incompatibi-
lidad Rh por la sola determinacién de la positividad o negatividad Rh
de la sangre de los padres y del hijo. Hemos explicado las incompati-
bilidades antigénicas que pueden presentarse entre dos sangres fenoti-
picamente Rh positivas pero genotipicamente diferentes.

Sin tener en cuenta las manifestaciones clinicas del nifio, la historia
obstétrica de la madre, otras pruebas de laboratorio, como aumento del
indice ictérico, hiperbilirrubinemia, presencia de eritroblastemia en la

% ~ .
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sangre periférica y del cordén, etc., que son todas pruebas que apoyan
el diagnostico de eritroblastosis, para demostrar la existencia de la incom-
patibilidad Rh y del proceso de isoinmunizacion materna es necesaria la
demostracién de las isoaglutininas anti-Rh en el suero de la madre y
en el suero del hijo.

La clasificacion de los genotipos de la familia puede ser de utilidad
para demostrar el estado potencial de incompatibilidad Rh en casos de
madre e hijo Rh positivos, pero nosotros no estamos todavia en condi-
ciones de hacer estas determinaciones de genotipos porque nuestros sueros
con alto titulo de aglutininas son del tipo anti-Rho.

Hasta el momento se han descripto cinco técnicas diferentes para
las clasificaciones Rh y la demostraciéon de las aglutininas:

a) La técnica del tubo de Wiener *'; de incubacién, centrifugacion
y examen macro o microscopico de una mezcla de suspensién al 2 %
de glébulos y suero. Es exacta para las clasificaciones pero fracasa en
mas del 50 % de los casos cuando se pretende demostrar la presencia
de aglutininas en un suero desconocido.

b) La técnica del tubo de Boorman, Dood y Mollison |
bacion mas prolongada pero sin centrifugacién y examen microscopico
con la ayuda de pipeta Pasteur. Esta técnica es mas sensible para la
investigaci6on de las aglutininas y es la que nosotros usamos en forma
habitual.

c) La técnica de Chown **, del tubo capilar, sobre la que no te-
nemos experiencia.

d) La “blocking test” de Wiener, que merece un comentario especial.
Trabajando separadamente, Wiener en Nueva York ' y Race en Ingla-
terra *°, descubrieron que muchos sueros humanos en los cuales no habia
podido demostrarse la presencia de las aglutininas anti-Rh pero que
procedian de madres de nifios eritroblastésicos con evidencias clinicas o
bien pruebas anatomopatolégicas, cuando eran puestos en contacto con
glébulos Rh positivos conocidos les hacian perder a éstos ultimos su
propiedad de aglutinarse cuando eran puestos nuevamente en contacto
con otros sueros testigos de gran poder aglutinante. Esta prueba de-
muestra evidentemente que el suero contiene una sustancia que si bien
no tiene poder aglutinante “in vitro” con las técnicas actuales, se com-
bina al antigeno de los glébulos neutralizandolo o anuliandolo, y por esto
pierden su facultad de aglutinarse en nuevos contactos con sueros tipos.
Esta sustancia ha sido designada anticuerpo “‘blocking™ por Wiener,
“sustancia inhibidora” por Diamond y ‘“‘sustancia incompleta™ por Race
y Taylor,

La “blocking test” ha sido usada por nosotros y hemos podido com-
probar la existencia de los anticuerpos ‘“blocking™ en cinco sueros de
madres de nuestros casos. De éstos, tres habian sido clasificados anterior-
mente por nosotros como sueros sin aglutininas demostrables, con la

', de incu-
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técnica de Boorman, Dood y Mollison. Uno de ellos ha sido de la
madre de nuestro tercer caso.

El descubrimiento de los anticuerpos ‘blocking” marca una nueva
¢ importante etapa en las investigaciones sobre el factor Rh; permite la
comprensién y demostracién de una gran cantidad de casos de incom-
patibilidad hasta ahora sélo sospechados pero no demostrados; explica
también las diferencias de accién de varios sueros, pues pueden coexistir
conjuntamente con los anticuerpos aglutinantes y por Gltimo Wiener ha
demostrado su utilidad para transformar en sueros puros anti-Rh’ o
anti-Rh” a los sueros con dos aglutininas y que no eran utilizables antes
para las determinaciones de los fenotipos.

e) La quinta técnica y que se utiliza para la demostracion de pre-
sencia de aglutininas anti-Rh en sueros desconocidos, es la prueba del
porta de Diamond y Abelson *, quienes creen que la mayoria de los
sueros tienen en forma simultdnea una aglutinina y la 'sustancia inhi-
bidora o anticuerpo “blocking”. Cuando la dltima es de titulo mayor
o equivalente al de la aglutinina y se usa la clasica suspension de glébulos
al 2 %, la cantidad de antigeno es tan escasa que es combinado total-
mente por los anticuerpos “blocking” y no se produce la aglutinacion.
Usando grandes cantidades de glébulos hay suficiente antigeno para
absorber todos los anticuerpos “blocking”, quedando glébulos suficientes
para formar grumos facilmente visibles y que evidencian la presencia de
las aglutininas anti-Rh.

La prueba del porta es rapida y de una gran sensibilidad; requiere
experiencia para su correcta interpretacién: dos gotas de sangre total
oxalatada o de glébulos rojos lavados en suspensién del 40 al 50 %o se
mezclan con una gota del suero investigado. Deben usarse dos sangres Rh
positivas y una Rh negativa y las mezclas se hacen sobre un portaobjeto
comin y a la temperatura ambiente, leyéndose macroscopicamente entre
los 3 y 5 minutos.

Nota—Con posterioridad a la presentacién de este trabajo, Wiener
ha publicado la técnica de la conaglutinacién, prueba que estamos usando
como rutina para descubrir la sensibilidad Rh (Wiener A. S. Conglutination
test for Rh Sensitization. “J. of Labor. and Clin. Med.”, 1945; 30, 662).

COMENTARIO DE LOS CASOS

En los tres casos que presentamos, las madres y los hijos eritro-
blastésicos pertenecen al grupo O, lo que descarta el embarazo hetero-
especifico y la posible accién de las aglutininas alfa y beta.

Las tres madres fueron Rh positivas, al igual que los padres y los
tres ninos.

1.—Fl suero de la madre del caso 1 aglutiné francamente los
glébulos de su hijo (grupo O Rh positivo), y los del padre (grupo A

—___
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Rh positivo), después de su inhibicion con saliva de un secretor del
grupo A, con un titulo hasta 1:32.

Ademas, fué probado con 19 sangres O Rh positivas, clasificadas
previamente con dos sueros anti-Rho, y di6 aglutinacién franca con 17
de ellas. El hecho que hubiera estas dos sangres no aglutinadas nos hace
suponer que estas aglutininas han sido del tipo anti-Rh’ con el 70 %
de reacciones positivas. No aglutiné ningtn glébulo O Rh negativo, de
modo que no eran aglutininas anti-Hr.

Los glébulos de la madre han sido probados por nosotros con suero
anti-Rhesus de cobayo norteamericano y con nuestros cuatro sueros
anti-Rho; ademas, el Dr. M. A. Etcheverry los controlé6 con un suero
humano standard norteamericano y dos sueros humanos de su laboratorio.
En todas las pruebas dieron reacciones positivas (Ver Nota).

Otra muestra de suero de esta madre extraida en diciembre, a los
cuatro meses y medio del parto no demostré la existencia de aglutininas
anti-Rh.

Esta madre ha sido vista nuevamente por nosotros en el mes de
mayo del corriente ano, con un embarazo de cuatro meses. Su suero
no contenia aglutininas demostrables con la técnica del tubo e incubacion;
también fué negativa la prueba de los anticuerpos “blocking”, pero en
cambio fué positiva la prueba del porta, lo que demuestra la gran posi-
bilidad de que esta madre tenga su proximo hijo afecto de enfermedad
hemolitica del recién nacido. De acuerdo a la proposiciéon de Boorman ',
en este ambarazo estamos ensayando el tratamiento profilactico con
grandes dosis de vitamina C, pudiendo anticipar que tenemos con el
mismo tratamiento a otras tres madres Rh negativas en distintos periodos
de embarazo que en sus ultimos partos han tenido hijos fallecidos por
eritroblastosis, los tres con la forma ictérica.

Refiriéndonos al nifio, la autopsia corroboré la existencia de la
hemorragia cerebral como causa inmediata de la muerte, en acuerdo con
las manifestaciones clinicas. Que hubo un proceso hemolitico en el
nifio, lo prueba también la constatacion de la hemosiderosis hepatoes-
plénica y que el nifio no muri6é a consecuencia de su anemia hemolitica
lo prueba el contaje postmortem que dié 3.645.000 globulos rojos y una
hemoglobina de 67 %, cifras en total de acuerdo con la cantidad de
150 gr. de sangre transfundida, si se tiene en cuenta que los propios
glébulos del nifio, que antes de la primera transfusion eran 2.080.000,
continuaron su proceso de hemolisis, posiblemente hasta su destruccion
total, viviendo el nifio con los glébulos Rh negativos de la sangre trans-

fundida.

2.—En el caso 2, el suero de la madre grupo O aglutiné intensa-

Nota.—Cuando hemos conseguido los tres sueros tipos (85, 70 y 30 %) hemos
comprobado que esta madre es Rh, y su esposo Rh,. La aglutinina anti-Rh de débil
titulo que encontramos después del parto tiene que haber sido anti-Rh' (70 %),

tal como lo habiamos supuesto.
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mente los glébulos del esposo, en dilucién hasta 1:6, y los del hijo a
pesar de ser ambos del grupo O Rh positivos. Evidentemente, esta agluti-
nina atipica era anti-Rh porque no aglubinaba los glébulos Rh nega-
tivos y di6 reacciones positivas con otros glébulos Rh positivos.

Hemos analizado recientemente el suero de esta madre, a los diez
meses después del parto y no hemos podido demostrar la presencia de
aglutininas atipicas mediante las pruebas del tubo y del porta. La inves-
tigacién de los anticuerpos ‘“‘blocking” también ha resultado negativa. La
madre estd con un embarazo de mes y medio y sera sometida al trata-
miento con grandes dosis de vitamina C, de acuerdo al concepto de
Burnham, y su suero controlado periédicamente.

En cuanto al nifio de esta madre, fué tratado con cinco transfusiones
correspondiendo a un total de 300 c.c. de sangre. Se utiliz6 tnicamente
los glébulos rojos de la sangre materna, los que fueron lavados y resus-
pendidos en- suero fisiolégico. Todas las transfusiones fueron perfecta-
mente toleradas y con la primera ya se observé una franca mejoria
clinica del enfermito.

A los dos meses y once dias de edad, hicimos a este nifio una
transfusiéon de 50 c.c. de sangre total del padre.

Es sabido que la sangre del padre no esta indicada en los hijos
eritroblastésicos porque sus glébulos rojos son sensibles a las aglutininas
que el nifio ha recibido en forma pasiva de su madre. Nos decidimos a
usar la sangre paterna porque estd demostrado que el ciclo de actividad
de las aglutininas en el nifio dura de 30 a 45 dias solamente. En este
intervalo han sido absorbidas totalmente por el antigeno de los glébulos
fetales o de sus tejidos, o han sido eliminadas paulatinamente. Esta
transfusion fué bien tolerada y diez dias después la criatura tenia un
millon ciento setenta mil glébulos rojos mas que en el Gltimo hemo-
grama, lo que prueba la supervivencia de los glébulos transfundidos.

El tratamiento de la eritroblastosis con glébulos rojos de la madre
resuspendidos en suero fisiolégico o en plasma de grupo compatible esta
fundado en que los glébulos maternos siempre carecen del antigeno
causante del proceso de isoinmunizacién, y por lo tanto no son sensibles
a la accién de las aglutininas formadas en la madre y existentes, por
recepcion pasiva, en la circulaciéon del nifo.

Cuando se han podido efectuar correctamente las clasificaciones Rh
en el laboratorio, y se cuenta con dadores Rh negativos es preferible el
uso de la sangre total Rh negativa. El tratamiento con glébulos rojos
lavados debe hacerse sélo en casos de no haberse podido efectuar las
investigaciones, o de no tener sangre Rh negativa disponible. El tnico
inconveniente de este método es la exigencia del manipuleo aséptico
y de una centrifuga adecuada.

Otra de las indicaciones del tratamiento con globulos maternos son
los casos en que la madre es Rh positiva y la evolucion clinica del nifo
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demuestra que la sangre Rh negativa es hemolizada. Esto puede suceder
en las incompatibilidades por el factor Hr o el St.

3.—En el caso 3 se probd la incompatibilidad Rh y la isoinmuni-
zacién de la madre con la prueba del porta que fué francamente positiva
con 10 sangres grupo O Rh positivas, y negativa con las muestras de
glébulos Rh negativos.

La prueba del tubo, en cambio, fracasé en demostrar las agluti-
ninas con 10 glébulos O Rh positivos diferentes y la prueba “blocking™
resulté positiva.

Hemos podido comprobar la existencia de anticuerpos aglutinantes
con un titulo hasta de 1:4 en este suero, microscopicamente, mediante
una técnica sugerida por nuestra colaboradora la Sra. Oliva Otero de
Zacchetti, la que esta basada en el mismo principio de la prueba del
porta de Diamond, es decir, poner en contacto una gran cantidad de
antigenos con menor cantidad de aglutinina.

La técnica utilizada es la siguiente: 2 gotas de sangre total citra-
tada o de una suspension al 50 % de glébulos Rh positivos conocidos se
mezclan con una gota de diluciones progresivas del suero examinado, en un
fino tubo de hemolisis. Despucés de una incubacién de dos horas se remueve
suavemente el sedimento con la punta de una pipeta Pasteur, y por capi-
laridad se extrae una pequena cantidad. En la misma pipeta y antes de
descargala se absorben unas 3 partes de suero fisiologico para diluir la
mezcla. Se coloca entre porta y cubre y se examina la aglutinacion micros-
copicamente.

Hemos usado esta técnica con otros sueros, con y sin aglutininas, y
siempre nos ha dado resultados coincidentes. La ventaja que le atribuimos
es doble: mayor sensibilidad y lectura microscépica, la que permite mayor
seguridad, especialmente cuando las aglutininas son de titulo débil.

Si una mayor experiencia nos permite confirmar las ventajas de este
método, haremos una comunicacién especial.

Otro aspecto del tratamiento que merece sefialarse es que en este
nifio se us6 sangre Rh negativa de tres dadores clasificados con ante-
rioridad. La disponibilidad de este tipo de dadores en una maternidad
es de una importancia fundamental, pues permite el inmediato trata-
miento de estos nifios, cuando se haga el diagnéstico clinico, atin antes
de que éste sea confirmado por el laboratorio. Este nifio fué tratado de
urgencia sin anélisis previo y veinticuatro horas después de una trans-
fusibn de 80 c.c. su sangre solo tenia 1.080.000 glébulos rojos y una
hemoglobina de 36 9. Esta cifra permite suponer fundadamente que la
hemolisis de los glébulos Rh positivos del nifio continué en forma intensa
después de la primera transfusién, y que sin ésta el nifo habria fallecido.

En este caso la madre, tres anos antes del parto, recibié una trans-
fusién de sangre de 250 c.c. Es posible que esto haya iniciado el proceso
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de sensibilizacién de la madre, sobre todo si se tiene en cuenta que los
dos hijos tuvieron distinto padre.

Este nifio no mostré ningtn eritroblasto en los extendidos. La eritro-
blastemia es una de las manifestaciones mas frecuentes de la enfermedad,
pero su ausencia no descarta el diagndstico por cuanto es frecuente cuando
la accién de las aglutininas sobre los glébulos fetales ha sido de iniciacion
tardia. Igual cosa puede suceder con los focos de hematopoyesis extra-
medular, y por el mismo motivo. Cuando la hemolisis se produce tardia-
mente, después del cese fisiolégico de la funcién de los centros hemato-
poyéticos extramedulares, el organismo del nifio en su esfuerzo para
compensar la pérdida de sus glébulos rojos, reacciona con una’ intensa
hiperplasia medular pero nunca forma focos nuevos de eritropoyesis. La
forma anémica de la eritroblastosis es seguramente debida a anticuerpos
de escaso poder y de accién tardia. Asi nos explicamos que en el nifio
del caso uno la observacién microscépica revelara homosiderosis, es decir,
hemolisis de los glébulos rojos, pero no descubriera focos hematopoyéticos
extramedulares,
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Hospital de Ninos de La Plata. Servicio de Ninios del Profesor Suplente de Pediatria:
Dr. Eduardo G. Caselli

ENFERMEDAD CELIACA *

TEORIA DE LA ACALASIA. A PROPOSITO DE UNA OBSERVACION

POR LOS

Dres. EDUARDO G. CASELLI, RICARDO J. DELLEDONE vy
VELIA ETCHEVARRIA

A pesar que todavia se considera a la enfermedad celiaca como un
proceso raro de la infancia, el nimero considerable de publicaciones que
en estos altimos tiempos han aparecido, sobre todo en las Américas, y
en especial en nuestro pais, la convierten en una afeccién de relativa
frecuencia. Sin ir més lejos, en el Servicio que uno de nosotros dirige,
se han registrado 4 casos de nifios afectados de enfermedad celiaca en los
dos ultimos afios y atin consideramos que la estadistica puede ser mas
numerosa, pues tenemos la impresion que muchas de las que hoy se
titulan como dispepsias funcionales crénicas de la nifiez, a medida que
ellas sean mejor estudiadas, seran rubricadas como dice Rohmer, como
enfermedades celiacas, ya sea bajo la forma pura o bien en su modalidad
frustra.

Nuestro fin al presentar esta observacién, es afiadir un caso maés a
la casuistica nacional, al mismo tiempo incluir en el estudio de dicha
afecciéon la nueva teoria de la acalasia, a la que consideramos aplicable
y de gran utilidad para explicar el sintoma de la megadolicocolia.

OBSERYACION CLINICA

P. A. V., 10 meses de edad; argentino, domiciliado en La Plata. Primer
ingreso: diciembre 16 de 1944.

Enfermedad actual: Comienza hace seis dias con vémitos abundantes
que producian después de ingerir cualquier alimento liquido o sélido; ademas
tiene deposiciones diarreicas abundantes, amarillentas, fétidas, sin sangre, en
nimero de 5 a 6 por dia. Tuvo fiebre de 3875, decaimiento, palidez y pérdida
de peso.

Antecedentes hereditarios: Padre sano, hace dos afios tuvo pleuresia,
de la que cur6 bien. Madre sana, actualmente embarazada; tiene otro hijo
sano.

Antecedentes personales: Nacido a término, de gestacién y parto nor-
mal. Peso de nacimiento, 4 kg., ignorando la talla. Lactancia materna
hasta los 7 meses, sin horario fijo y hasta 10 veces por dia. A esas edad

* Comunicacién presentada a la Sociedad Argentina de Pediatria en la sesién del
11 de setiembre de 1945,
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le administran 2 biberones y 2 comidas; los biberones constituidos por 75 gr.
de leche de vaca y 75 gr. de agua con 1 cucharadita de aztcar. Las comidas
consistian en sopa de sémola, puré de papa, zapallo y zanahoria y frutas:
manzana y jugo de naranjas.

A los 6 meses pesaba 6.910 gr.

Estado actual (17-XI11-44): Peso: 7.500 gr.; talla: 0,68 cm.; P. C.
0,43 cm. P. T. 0,41 cm.; temperatura rectal: 38°2.

Nifio deshidratado, con deficiente estado de nutricién. Piel, con elasti-
cidad y turgencia disminuida.

Craneo: Normocéfalo, fontanela ocluida.

Cuello: Ganglios pequefios y libres.

Térax: Se palpa rosario costal.

Aparato respiratorio: Tos catarral. Rales diseminados en ambos cam-
pos pulmonares.

Aparato circulatorio: Normal.

Abdomen: Blando, depresible, higado en sus limites normales. Bazo:
' no se palpa.

Genitales: Normales.

Psiquismo: Lucido.

Boca: Denticién, 2 inferiores. Garganta:
Angina roja.

Oidos: Normales.

Aparato digestivo: Hoy ha tenido un vo-
mito. Deposiciones en nimero y aspecto nor-
males.

Evolucion: Permaneci6 febril durante tres
dias, normalizindose luego para continuar con
discretas variantes. El peso ha ido ascendiendo
hasta llegar a 7.800 gr.; es dado de alta cl
4.1-45 sin vomitos ni diarreas; la alimentacion
fué modificada progresivamente, llegando en
la actualidad a una comida y cuatro biberones.

Andlisis y reacciones efectuadas: Reaccion
de Mantoux al 1 %, negativa.

Reaccién de Wassermann, Kahn y Kahn
presuntiva, negativas. Analisis de orina: Nor-
mal. Grupo sanguineo: A.

Figura 1 Radiografia de térax: Normal.

Segundo ingreso: Reingresa 20 dias des-
pués, cuando tenia un afo de edad, porque a los pocos dias de ser dado
de alta, lo notaron decaido con diarreas (4 a 5 deposiciones por dia).

Estado actual (26-1-45) : Peso: 6.560; ha perdido 1.240 gr. en un mes.
Talla: 0.68 e¢m. Temperatura rectal: 37°2. Desnutriciéon intensa; escaso
paniculo adiposo. Piel: Elasticidad y turgencia disminuidas. Facie inexpre-
siva. Color amarillento terroso.

Cuello: Ganglios pequenios, indoloros y libres.

Aparato respiratorio: Tos catarral; se auscultan rales gruesos, disemi-
nados en ambos campos pulmonares.

Aparato circulatorio: Nada de particular.

Abdomen: Globuloso, muy meteorizado (ver Fot. N° 1). Higado en
sus limites normales. Bazo no se palpa. Genitales, normales.

Psiquismo: Licido, pero malhumorado, de cardcter irritable.

:
'
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Estatica: No se sienta ni se mantiene de pie.

Boca: Denticién, 2 superiores y 2 inferiores. Garganta: Pilares rojos,
faringitis.

Oidos, sanos. Miembros inferiores: Hipotonia; llama la atencién el
escaso desarrollo de la regién glutea.

Evolucion (marzo 9): Sigue con deficiente estado nutritivo, perdiendo
peso, siendo en la actualidad de 6.400 gr.

* Se muestra muy urano y se niega muchas veces a comer. Ha tenido
procesos catarrales a repeticion con temperaturas que oscilaban entre 38 y 39°.

La reacciéon de Mantoux, practicada 1 en 10, ha sido reiteradamente
negativa.

Radiografia de térax, normal.

Un analisis de sangre, efectuado en febrero 17, arroja:

Gléb. rojos, 4.890.000;
globulos blancos, 14.900;
polinucleares neutroéfilos,
65 % ; polinucleares eosi-
nofilos, 1 % :; pelinucleares
basofilos, 0 %:; linfocitos,
25 '%; monocitos, 7 '%;
metamielocitos, 2 '%.

Lavado géstrico, nega-
tivo para bacilos de Koch.

Radiografia de huesos
largos: Marcada decalcifi-
cacion.

Abril 15: Nuevo exa-
men de sangre periférica:

Gléb. rojos, 4.300.000;
glébulos blancos, 6.800; he-
moglobina, 80 %:; valor
globular, 0,98 % ; polinu-
cleares neutréfilos, 52 %:
polinucleares eosinéfilos, 2
% ; polinucleares baséfilos,
0 % ; linfocitos, 45 '% ; mo-
nocitos, 1 %.

Dosaje de lipidos en
sangre (realizado segin el
método de Escudero) : Figura 2

Grasas totales, 38 gr.

%o: colesterol, 2,40 gr. %,;acidos grasos, 36,50 gr. %e; lecitina, 1,50 gr. %.

Abril 22: El nifio ha continuado con grandes oscilaciones de peso;
apirético. Desde hace tres dias, ha comenzado a tener deposiciones muy
a'bundantcs en niimero de 2 6 3 por dia, de color blanquecino algunas vy
ligeramente verdosas otras, de olor rancio y encontrindose sin digerir trozos
de alimentos (papa, zanahoria, espinaca). El abdomen se mantiene muy glo-
buloso con gran meteorismo; aparece el signo de Tobler.

El peso de las deposiciones oscilan entre 200 a 400 gr. Hacemos notar
que ha tenido periodos de deposiciones normales, bien consistentes y otros
semiliquidas.

Abril 30: Se solicita analisis quimico de materias fecales cuyo resultado
es el siguiente (gentileza del Dr. Actis Dato):
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Lipidos totales, 336,66 gr. %c; dcidos grasos libres en acido estearico,
112,50 gr. %e; grasas neutras, 0,000 gr. %c; materias insaponificables, 161,66
gr. %e; jabones evaluados en acido estearico, 62,50 gr. %e.

En esa fecha se practica una radiografia de colon con relleno opaco por
enema y se constata un evidente mega vy dolicocolon (ver Rad. N° 2).

Otros analisis:

Fosfatemia, 5 mgr. % ; calcemia, 11 mgr. 9 colesterinemia, 1,90 gr. %
cloro globular, 1,94; cloro plasmatico, 3,28; relacion GP = 0,591; glucemia,
0,75 gr. %c; reserva alcalina 40 c.c. de CO? por 100 de plasma.

Analisis de proteinas en sangre:

Prétidos totales, 9,94 gr. ‘%; albimina, 5,60 gr. '%; globulinas, 4,34;
relacién AG = 1,29.

Mayo 13: Aparece un nuevo proceso catarral febril que dura 9 dias.

Junio 2: Desde hace dos dias el nifio esta con vémitos que siguen a la
ingestién de los alimentos; fiebre de 38? y muy deshidratado. Su peso era en
ese dia de 6.410 gr. Se somete a dieta hidroglucosalina y plasma endovenoso.

Junio 14: Ha mejorado de su cuadro de deshidratacién aguda, perma-
nece apirético; su peso es de 7.970 gr.

Junio 15: Se practica un nuevo andlisis de sangre que arroja los
siguientes datos:

Glébulos rojos, 3.940.000 por mm.; glébulos blancos, 6.300; hemoglo-
bina, 80 % ; valor globular, 1,05 '%; polinucleares neutréfilos, 45 % ; poli-
nucleares eosinéfilos, 2 ‘% : polinucleares baséfilos, 0 % linfocitos, 50 % :
monocitos, 3 %.

Junio 22: Desde ayer tiene abundante secrecién nasal, practicandosele
un frotis que resulta negativo para bacilos de Loeffler. Deseamos destacar
que en varias oportunidades se ha podido observar perversion del gusto,
llegando a ingerir sus propias materias fecales, o sea, coprofagia.

Junio 27: El peso es de 7.920 gr. Las deposiciones en numero de
3 a 4 por dia son de aspecto casi normal. El estado general se ha modifi-
cado notablemente, siendo en la actualidad un nifio alegre y jugueton.

Junio 28: Desde hace tres dias vuelve a tener fiebre, con fuerte catarro
bronquial y evidente faringitis.

Junio 31: Se enferma de varicela.

Julio 3: Tiene un afio y medio de edad. Continia mejor; tiene buen
apetito, siendo su peso en el dia de hoy de 8.100 gr. Ademds, ha experi-
mentado un gran progreso en su estdtica, pues se mantiene parado e intenta
dar algunos pasos. ‘

Julio 14: Continta apirético, con buen apetito, siendo las deposiciones
de aspecto normal. :

Un nuevo recuento globular, efectuado en la fecha, nos da las siguientes
cifras:

Glébulos rojos, 3.800.000 por mm.; glébulos blancos, 5.800; hemoglo-
bina, 80 % ; polinucleares neutréfilos, 40 % polinucleares eosinéfilos, 10 % ;
polinucleares baséfilos, 0,000 % ; linfocitos, 45 % ; monocitos, 5 Y.

Julio 20: Andlisis de materias grasas cn materia fecal desecada:

Lipidos totales, 52 gr. %; grasas neutras, 0,000; dcidos grasos en acido
estearico, 34,66 gr. %e: jabones (en dcido estedrico), 35,50; residuo insapo-
nificable, 17,34.

Tratamiento: Anteriormente, ¢l 2 de junio, la alimentacion era variable,
se la instituye a partir de esa fecha, babeurre exclusivamente. El dia 6, se
agregan bananas a pesar de lo cual, dias después aparecen signos de deshi-
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dratacion con deposiciones abundantes, de color blanquecino, mal olientes,
con pérdida de peso y el estado general se desmejora. Después del trata-
miento pertinente para su deshidratacion aguda, decidimos someterlo al
siguiente régimen: 250 gr. de babeurre compuesto tres veces por dia y dos
comidas, compuestas de: sopa con caldo de verduras, con zanahoria rallada,
acelga y espinaca bien triturada y 2 cucharadas de higado raspado. Ademais,
llega a comer 8 a 10 bananas por dia.

Evolucion: Desde que fué sometido a este tratamiento (método de
Glazmann modificado), se ha observado una evidente mejoria. El peso
aument6é de 7.920 a 8.620; el estado general se modificé favorablemente;
da algunos pasos, estd alegre; tiene buen apetito, pero la talla permanece
estacionaria. Las heces se han modificado; son consistentes, de menor volu-
men y ha desaparecido el mal olor; a pesar de todo, destacamos que tuvo
el dia 27, una deposicién que pesaba 400 gramos.

Se completa la terapéutica con inyecciones de complejo B-Becortin vy
vitamina C fuerte: 600.000 U.I. de vitamina D, inyectable y varias trans-
fusiones de sangre en cantidad de 30 a 40 c.c. por vez y cada cuatro dias.

Ademas, se agregé calcio por boca, protoxalato de hierro y extracto
hepético inyectable.

- COMENTARIO DE LA OBSERVACION

En Ia evolucién de este enfermito se puede observar claramente tres
periodos: en el primero se asiste a un proceso indefinido de diarreas con
distrofia marcada y episodios catarrales a repeticién; en la segunda faz
se instala el cuadro completo del celiaco: abdomen globuloso, con signo
de Tobler y megadolicocolon, heces abundantes, mal alientes con alta
proporcion de jabones. Peso y talla reducida, desnutricién con desapa-
ricion de la almohadilla glitea; anemia marcada, anorexia, caricter mal-
humorado, apatia y gran retardo de la estatica. Ademas, evidentes signos
de hidrolbilidad, ya que en una ocasién presenté un cuadro agudo de
deshidratacidn con gran descenso de peso. En el tercer periodo se asiste
a un verdadero resurgimiento del nifio desde que se le somete al régimen
correspondiente al proceso celiaco. Su efecto fué maravilloso, obtenién-
dose gran mejoria tanto en su estado nutritivo, psiquico y estatico.

A continuacion se estudiaran algunos tépicos de la enfermedad
celiaca.

DeriniciON.—La enfermedad celiaca —de acuerdo a Varela Fuen-
tes— es “un trastorno de la absorcién intestinal, que pone al organismo
en estado carencial multiple, dando un cuadro clinico de distrofia acen-
tuada, integrado frecuentemente con sintomas de insuficiencias alimen-
ticias especificas”.

DENOMINACION E HISTORIA.—La primera descripcién fué hecha por
Samuel Gee en 1888, denominandola enfermedad celiaca que significa
afeccién en la cual el vientre abultado es el signo fundamental.

En 1889 Gibbous la diferencia claramente de la diarrea de la Co-
chinchina.

S
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En 1901 Schiitz la describe como “dispepsia crénica™; en 1903
Chedle la denomina “Acolia”; en 1908 Herter la titula “infantilismo intes-
tinal”; un afio después, en 1909, Heubner la llama “insuficiencia diges-
tiva cronica grave de los nifios”.

EtioLocia.—No esta ain dilucidada y difiere segun los diversos auto-
res; Gee relacion6 la celiaquia con el sprue; tesis ésta también apoyada
por Schwarter y Dubois.

Herter sostuvo que todo el cuadro de la enfermedad estaria dado por
una enteritis crénica; esta hipétesis no encuentra justificativo ni en la
clinica ni en la anatomia patolégica.

Para Heubner se trataria de una atrofia digestiva por falta de esti-
mulo fisiolégico, todo ello instalado en un terreno neuropatico. Para
Debenedetti la infeccién actuaria sobre un terreno congénito por alarga-
miento del mesosigmoideo; Riestchel considera una invasién crénica bac-
teriana de la pared intestinal que segin Fanconi seria favorecida por el
retardo funcional del intestino delgado, y la constipacién del colon. Para
Schik y Wagner se trataria de una atrofia pluriglandular.

Mc Lean y Sullivan hablan de una insuficiencia suprarrenal. Entre
nosotros, Cibils Aguirre y colaboradores la relacionan con la insuficiencia
corticoadrenal.

Rossi y Lozano encuentran en una observacién, monilia albicans y
creen que ésta podria ser el agente etiologico y lo mismo hablan Cavaz-
zuti, Blanco y Chaves.

F1s10PATOGENIA.— Los diversos tratamientos dietéticos y medicamen-
tosos propuestos y utilizados en la practica diaria, indican claramente que
ain no estd completamente dilucidada la fisiopatologia condicionante de
la enfermedad celiaca.

Varias son las teorfas propuestas para explicar el mecanismo pato-
génico de esta enfermedad; Hurst asimila la enfermedad celiaca al Sprue
tropical y no tropical, aseverando que son variedades que difieren tnica-
mente en el lugar de produccién y en la edad de los pacientes.

Esta teoria, que también fué emitida por Gee, tiene en la actualidad
Ginicamente un valor historico.

Corey, Britton y Babbad —citado por Morano Brandi— manifiestan
que “una de las funciones de la corteza suprarrenal, la que rige la gluco-
neogénesis que se realiza en el higado a partir de las proteinas y las
grasas, estaria alterado en estos enfermos™; siendo este trastorno el cau-
sante de la enfermedad celiaca. En cambio Zwemer afirma que “la hor-
mona corticoadrenal seria una sustancia compuesta conteniendo vitamina
C y un esteriode. La ruptura del enlace de estas dos sustancias produ-
cida por una insuficiencia corticosuprarrenal originaria una notable reduc-
cion de las superficies celulares y como consecuencia una disminucion de
la capacidad de absorciéon celular”.
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Es conocido el hecho de que las glandulas suprarrenales ejercen una
accion directa en el metabolismo de las sales. El recambio de cloruro de
sodio de acuerdo a Cruz-Coke, estd alterado en la insuficiencia de la cor-
tical, dicha sal en el organismo normal favorece la absorcién celular al
aumentar la concentracién de los elementos de reaccién (en nuestro caso
los fosfatos de potasio), dentro de la célula.

Esta teoria —segin esos autores— explicaria la enfermedad celiaca
por un trastorno de la absorcién selectiva de los hidratos de carbono y
grasas a nivel del intestino, por la disminucién de la capacidad de absor-
ci6n de la mucosa del mismo por el trastorno mineral mencionado, impu-
table a la insuficiencia suprarrenal.

Verzar en cambio, considera que la absorcién de la glucosa galactosa
y las grasas por el intestino se vincula al proceso de la fosforilacién, el que
estaria regido por la cérticoadrenal.

La fosforilacion es la unién del i6n fosférico con los principios inme-
diatos y vitaminicos de absorcién selectiva a nivel de la mucosa intes-
tinal. Para que esta conjugacién se realice, es necesario la accién cata-
litica de una enzima que para diversos autores con Verzar a la cabeza,
seria el hormén de la corteza suprarrenal.

En la enfermedad celiaca la fosforilacién no se realiza o se haria
en forma incompleta a consecuencia de una insuficiencia suprarrenal.
Una prueba del valor que tiene la fosforilacién en la absorcién de la
glucosa es la siguiente, citada por Jiménez Diaz al referirse a la absorcién
intestinal selectiva: la fosfatasa renal, favorece la combinacién rapida del
fosforo con la glucosa al nivel del rifién, la que en esta forma se reabsorbe
por el epitelio tubular.

Si por la floridzina se frena la fosfatasa, la glucosa no se reabsorbe,
traduciéndose por glucosuria. De igual forma que la fosfatasa renal, para
este autor, la fosfatasa intestinal fosforila la glucosa; la que debe absor-
berse en forma de fosfohexosa activa. Stannus afirma que en los celiacos
la absorcién de las grasas neutras es normal, siendo en cambio defectuosa
la de los 4cidos grasos, glicerol, colesterol y glucosa. Este autor considera
que la fosforilacién estd alterada por un defecto en el sistema enzimatico
que actia como catalizador, vinculdndolo a una carencia del complejo B.

La hipétesis de Stannus se ve apoyada por los estudios de Bird, quien
ha observado que la “piridoxina desempefia un papel muy importante
en la absorcién de los acidos grasos no saturados, a través de la mucosa
intesinal” y de May y colaberadores, quienes han demostrado reciente-
mente “que la absorcién de grasas y glucosa, la motilidad intestinal y atn
mas todo el curso evolutivo de la enfermedad celiaca es favorablemente
influenciado por el tratamiento de los enfermitos con extracto hepético
y complejo vitaminico B administrado parenteralmente”.

Cruz Coke, por otra parte, afirma que la corteza suprarrenal necesita
nutrirse especialmente con 4cido pantoténico y vitamina B' y que su

R R L
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déficit en la alimentacién crea un estado de insuficiencia suprarrenal.
Cita para ello, experiencias realizadas en ratas privadas en su régimen
de 4cido pantoténico, las que desarrollan sintomas de insuficiencia supra-
rrenal. Refiere también que sujetos sometidos a una carencia relativa
de 4cido pantoténico presentan sintomas de hipofuncién cérticoadrenal,
traducidos por adinamia, depresion y en oportunidades hasta melano-
dermias.

Segiin Glanzmann, la carencia de lactoflavina ocasiona una insufi-
ciencia corticosuprarrenal, la cual a su vez provoca una disminucién de
la hormona fosforilizante y graves trastornos en la absorcion selectiva de
los hidratos de carbono y de las grasas. Para este autor la carencia de
lactoflavina podria representar el impulso etiolégico inicial de la celiaquia.
Como indice de valor a favor de las teorias que consideran que la fosfo-
rilacién estd alterada, ya sea el factor primitivo o bien otro, debemos
citar el éxito obtenido en enfermitos con el régimen de bananas, que es
a base de fructosa y levulosa que no necesitan ser fosforiladas para
absorberse.

Cibils Aguirre, relaciona la enfermedad celiaca con la corteza supra-
rrenal, funddndose en que en dicha enfermedad estan alterados el equi-
librio entre el cloruro de sodio y el potasio, el metabolismo del agua, de
los lipidos y de los glacidos, funciones éstas que son regidas y no en
forma absoluta, se entiende, por la corteza suprarrenal. Tampoco es
concluyente la experimentacién para ayudar a dilucidar el factor etiolo-
gico primitivo de la enfermedad. Basandose en el hecho de que la florid-
zina y el metayodo acético inhiben la fosforilacion, Laszt y Verzar estu-
diaron en ratas blancas y jovenes el resultado de la intoxicacién crénica
por el 4cido monoyodoacético, mezclado con los alimentos, presentando
los animales de experimentacién signos parecidos al que produce la enfer-
medad en estudio.

Sirve esta experiencia para apoyar la hipdtesis de que la fosfori-
lacién estd alterada en los celiacos.

Resumen.—Del estudio comparativo de estas diversas hipotesis pato-
génicas puede arribarse a las siguientes conclusiones:

a) Que en los celiacos estd perturbada la absorcion selectiva in-
testinal.

b) Que la absorcién esta alterada por un defecto en la fosforilacion.

¢) Que esta perturbacién que es de grado variable pero en general
intensa en la mucosa intestinal, también sucede en los parénquimas tisu-
lares.

d) Que en el momento actual no se puede precisar el factor que
altera la fosforilacién, pero que evidentemente debe estar relacionado al
complejo B, al hormdn de la corteza suprarrenal o quizds a una enzima
intestinal; los que actuando sola o en conjunto, llevan en su curso evolu-
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tivo y a través de un mecanismo quimico y fisiopatolégico complejo acae-
cido en todo el organismo a la enfermedad celiaca.

SintoMATOLOGIA.—Los celiacos presentan dos periodos:

a) El prodrémico, y
b) El periodo de estado.

En el primero o de iniciacién, aparece la enfermedad alrededor del
primer afio de edad, no es tipico y en la mayoria de los casos los sintomas
de este periodo se pueden vincular retrospectivamente. En algunos casos,
los nifios debutan con sintomas gastrointestinales agudos o subagudos; en
otros el proceso se instala durante la convalescencia o poco tiempo después
de haber padecido un proceso infeccioso; gripe, coqueluche, sarampié6n, etc.

En general, la enfermedad comienza en forma solapada, con dis-
pepsias que se repiten periédicamente, a pesar de la dieta bien contro-
lada, con el detalle que en cada nuevo episodio ofrece mayor dificultad
al tratamiento. Por ello debe tenerse siempre presente a la celiaquia al
plantar el diagnéstice diferencial cuando un nifio repite cuadros de este
tltimo tipo en forma aparentemente injustificada.

PEriopo DE ESTADO.— Ya instalada la enfermedad, dos son los sin-
tomas que se destacan primordialmente y que guiaran; ellos son: el
abdomen y las deposiciones.

El abdomen globuloso, en oportunidades extraordinariamente grande
en relacién co nel volumen corporal y que obliga a pensar en una ascitis,
tanto que el primer diagnéstico diferencial que es necesario plantear al
realizar el examen clinico, es precisamente con una ascitis verdadera.

El signo de Tobler se presenta con matitez abdominal poco modi-
ficable con lo scambios de posicién, peso muy variable a la evacuacion
de gases y de heces. El abdomen globuloso aumenta o disminuye de
tamafio alternativamente en el curso de la enfermedad.

Influyen en el determinismo de este sintoma, la megadolicocolia, ade-
mas de la retencién de materias fecales y gases, la dilatacion y el alarga-
miento del colon. Consideramos que se puede explicar la megadolicocolia
por la

Teorta de la acalasia—Se designa con este nombre al trastorno fun-
cional consistente en la falta de relajacién de los esfinteres de muscula-
tura lisa. Los esfinteres del intestino se contraen o relajan fisiologica-
mente a objeto de facilitar el transito del contenido intestinal, estando
regidos por el sistema nervioso anténomo. Los plexos de Meisner vy
Auerbach controlan de tal forma el peristaltismo intestinal que a la
contraccién de un segmento sucede la relajacion del que esta por debajo.
Facilmente se comprende que si este mecanismo se rompe, el transito intes-
tinal se vera dificultado, produciéndose una hipertrofia compensadora
de las paredes intestinales, destinada a vencer el obsticulo que repre-
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senta la contraccion extemporanea de los esfinteres de musculatura lisa,
seguida inexorablemente y a semejanza de lo que ocurre en el corazén
de una dilataciéon posterior, secuela del desgaste sufrido.

Etzel estima, fundandose en sus experiencias en palomas, que la
lesion del plexo de Auerbach condicionante del asinergismo citado, seria
imputable a una carencia crénica frustra de vitamina B' y B*. La clinica
parece dar la razon a las experiencias de Etzel en palomas, pero debera
continuarse la observacién antes de aceptar como definitivo este problema,
aun en constante estudio y revision.

La teoria de la acalasia, segin Etzel, setia aplicable también para
explicar la patogenia del megaesofago, megacolon, megavejiga, mega-
ureter y la hipertrofia del piloro del recién nacido.

Las deposiciones.—Los caracteres y la frecuencia de las deposiciones
constituyen el segundo sintima cardinal de la afeccion.

Las deposiciones pueden ser diarreicas o no. El extraordinario volu-
men dos los mismos, su consistencia blanda y pastosa, su color blanco-
amarillento o grisaceo, su brillo particular, el olor desagradable, butirico,
rancio y la reaccién acida son caracteristicas.

El analisis quimico demuestra que la cantidad de grasa eliminada
sobrepasa en forma marcada la cifra normal, que oscila alrededor del
15 % al 22 %.

La grasa desaprovechada esti constituida por acidos grasos y jabo-
nes, mientras que las grasas neutras son muy escasas o nulas, lo que
evidencia que la alteracién radica en la absorciéon y excrecion de una
parte de los lipidos.

También esta perturbado en estos nifios el crecimiento y desarrollo:
el peso, no debe ser considerado en todos los casos un sintoma de pre-
suncién pronéstica absoluta, por lo menos en lo que se refiere al aumento,
pues éste puede ser debido a una retenciéon pasajera de materias fecales.
La evacuacién posterior de las mismas y una pérdida de agua —ya que
son nifios hidrolibiles— pueden conducir al peso primitivo o ser ain
inferior. La talla es siempre menor a la de los nifos de su edad. En
algunos casos la desnutricién puede ser intensa con aplanamiento ghiteo,
siendo entonces acompanada de alteracién de la estitica: la marcha, la
estacion de pie y alin la permanencia en posicién sentada, es imposible
efectuarla espontaneamente.

Pueden tener anorexia o bulimia y también perversiones del apetito
(como en nuestro caso, que tiene coprofagia).

Las perturbaciones psiquicas cobran singular importancia, pueden
ser recelosos, introvertidos, grufones, caprichosos y segun Glanzmann:
“falta en ellos el placer de vivir”. La locuela estdi muy retardada. Se
atribuye que los sintomas de orden neuroldgico son consecuencia de la
avitaminosis B, y C y de las deficiencias minerales.

La osteoporosis que existe en una gran parte de los casos seria debido
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tambiéni a un déficit en la absorcion mineral. Los huesos son transpa-
rentes, con sus trabéculas delgadas presentando en sus extremidades dis-
tales bandas horizontales denominadas anillos anuales, traducen la deten-
cién del crecimiento, siendo desplazados al reanudarse éste. La avita-
minosis, ademas de los trastornos neurolégicos ya mencionados, se tra-
ducen por la variada gama de sus manifestaciones. De los elementos de
juicio complementarios se destacan el examen radiografico y los signos
humorales. Con sustancias de contraste es posible apreciar el aumento
de tamano y longitud del colon con el signo de Debenedetti, traducido
por la visualizacion de “boucles” en el ansa sigmoidea alargada en forma
manifiesta y en el colon descendente.

La tendencia a la acidosis es debida al dismetabolismo mineral y a
las oxidaciones incompletas.

Estan por debajo de las cifras normales la glucemia, la lipoemia, la
proteinemia, la calcemia y la fosfatemia. Existe alcalipenia, hiponatrenia
e hipercloremia relativa. El sindrome humoral se completa con una anemia
de tipo alimenticio.

AnaTtomia PATOLOGICA.—En general podemos decir con respecto a
la anatomia patolégica, que los hallazgos necrépsicos corresponden a grados
diversos de desnutricién y carencias especificas. Cibils Aguirre y sus cola-
boradores aportan un interesante estudio efectuado en la autopsia de un
nifo celiaco fallecido por bronconeumonia, los siguientes detalles: el
intestino grueso muy aumentado de longitud, media 1.25 m. en un nifio
de 4 afios, cuando lo normal en el adulto es de 1.56 m. Las adrenales
estaban atrofiadas, sobre todo la cortical. Los huesos presentaban notable
disminucién de la resistencia, aspecto esponjoso. Osteoporosis y adelga-
zamiento de la cortical. Higado: focos difusos de degeneracién grasa.
Bazo: hiperemia vascular intensa; moderada atrofia de los foliculos blancos.

Fanconi en 5 autopsias de celiacos encontré disminucién de peso
de las adrenales. Harsen, observd un adenoma; Turnball un infarto, y
agrega que en la mayoria de los casos, se presentan de aspecto normal.

Diacnéstico piFereNcIAL.—El diagnéstico diferencial debe hacerse
con:

Peritonitis tuberculosa, en la que encontramos como datos de valor:
a) fiebre alta e irregular; b) antecedentes de contagio; c) reacciones tuber-
culinicas positivas; d) se palpan masas ganglionares, y ¢) no hay fluctua-
ciones en el tamafio del abdomen.

Megacolon o enfermedad de Hirschprung—En esta afeccién existe
constipaciéon y no diarrea, como en los celiacos. Se puede visualizar y
palpar el colon aumentado de tamafio.

Sprue o diarrea de la Cochinchina—Se observa en adultos y en
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forma endémica en la India. Presentando también como dato importante,
anemia con reaccién megaloblastica.

Fbrosis quistica del pdncreas—Es una enfermedad congénita. Depo-
siciones grasientas con gran cantidad de grasa fecal no hidrolizada, gran
cantidad de nitrégeno fecal. Asociacién con sintomas pulmonares. No
responden a la dieta del celiaco. Familiar en el 25 % de los casos. Fre-
cuentemente existe glucosuria; ausencia de enzimas pancreaticas en la
secrecion. Prondstico grave; muerte después de las primeras semanas
o meses, a lo sumo dentro de los dos o tres anos.

En la autopsia se han encontrado: quistes y fibrosis del pancreas.
Bronquitis purulenta y bronquiectasias.

Evorucion.—El curso de la enfermedad es lento y caprichoso. El
desenlace fatal puede ocurrir ya por procesos infecciosos intercurrentes,
ya por el curso evolutivo de la enfermedad, ya por una débacle diarreica
que termina bruscamente con el enfermito, como sucedi6é en el caso que
presenté el Dr. José F. Morano Brandi. Se trataba de un enfermito de
nuestro Servicio, de 16 meses de edad, que se intern6 en septiembre de
1943; el nifio después de 4 meses de tratamiento evolucioné admirable-
mente bien, mejorando muchisimo, aumenté de peso, las heces fueron
normalizandose, se torné alegre, vivaz, desaparecié la anemia, llegd a
tener buen apetito y hasta caminé. Un dia de verano, de fuerte calor,
comenzb a sufrir una intensa diarrea, verdadero cataclismo, con gran
deshidratacién, que a pesar del plasma endovenoso y la medicacién perti-
nente no pudo reaccionar, y en cinco dias lo llevaron a la muerte.

TrATAMIENTO.—EI tratamiento de esta enfermedad debe realizarse
valiéndose de la accién sinérgica de la medicacién, representada funda-
mentalmente por la vitamino y hepatoterapia, a los que se han agregado
en la actualidad los extractos cérticoadrenales, con uno o varios de los
regimenes alimenticios propuestos; segtin lo aconseje el estado actual del
enfermito y la evolucién de la enfermedad.

Se procura de esta forma proporcionar a los celiacos una dieta ade-
cuada, corregir las alteraciones imputables a las carencias que origina la
enfermedad y prevenir las complicaciones de todo orden que pudieren
sobrevenir. Para la confeccién de un régimen dietético, debe recordarse
la patogenia, pues debe primar el concepto de que en estos enfermos
estd perturbada la absorcion y metabolizacion de ciertos principios inme-
diatos y vitaminicos. Con este criterio en la practica se utilizan alterna-
tivamente y perifiriéndolos, segin la experiencia personal, los siguientes
regimenes dietéticos:

a) El hiperproteico de Howland.—Se comienza alimentando a los

nifiitos con leche albuminosa y se continia tnicamente con ella, se en-
tiende en este como en todos los demas regimenes, con el complemento
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de la medicacién hasta tanto las deposiciones dejen de ser diarreicas,
disminuya la distension abdominal y recuperen parcialmente el apetito.
Luego lentamente pueden agregarse pequeiias cantidades de cuajada sin
suero, jugo de carne magra, carne picada y huevo duro picado; asi
durante un lapso variable que puede ser de afios si la mejorfa se traduce
en la talla, en el peso, en el apetito y en las materias fecales. Finalmente,
se complementa el régimen con hidratos de carbono, cereales bien cocidos,
pan, papas, azlcar, leche fresca, carnes bien cocidas (vaca, cordero,
pollo, etc.).

b) El de bananas de Haas—Basado en el empirismo, Haas agrega
a la primera fase del régimen de Howland (la de la leche albuminosa),
-banana pisada bien madura y en cantidad variable. Cientificamente se
fundamenta en el hecho de que la fructosa, principal hidrato de carbono
componente de la banana, no necesita ser fosforilada para su absorcion
y en que la banana madura tiene poco almidén y mas atn se menciona
que en estas condiciones posee una enzima capaz de hidrolizar el almidén
y convertir la sacarosa en levulosa. La banana puede ser dada también
en polvo y se reconstituye agregando 9 partes de leche o agua a 1 parte
de polvo. El alto valor calérico proporcionado por las bananas, favore-
cerian la recuperacion progresiva de los enfermitos.

¢) El régimen de frutas y verduras de Fanconi—Este régimen debe
irse completando en forma progresiva, pero no extremadamente lento,
pues como su nombre lo indica, tiene el defecto de carecer en sus primeras
fases, de principios imprescindibles para la constitucién, mantenimiento
y crecimiento somatico, como son las proteinas. Primeramente se les da
jugo de frutas, luego frutas: bananas, naranjas, limones, moras, mirtillos
y peras. Después se agregan verduras, espinacas, zanahorias, coles, coli-
flores, tomates, papas, etc., y finalmente nueces, almendras, babeurre,
leche en polvo descremada, higado, carne picada, cuajada y queso.

d) El régimen de Glanzmann.—Glanzmann inicia el tratamiento
de la celiaquia con puré de platanos y zumo de naranjas y un poco de
té negro, durante dos o tres dias; adiciona después 10 gramos de suero
de mantequilla en polvo, tres veces po rdia, llegando en el transcurso
de los dias hasta 20 gr. como maximo, tres veces diarias. Al comenzar los
sintomas de recuperaciéon se van sustituyendo los platanos del mediodia
por arroz con caldo y algunas hortalizas en puré fino; sin embargo, no
hay inconveniente en que el nimero de bananas diarias sea de 10, 12,
14 y hasta 16, teniendo en cuenta el gran valor calorico de esta fruta.
Complementa el régimen con higado en forma de puré, para administrar
finalmente cuando la reparacién ha progresado suficientemente polvo de
leche pura con 4acido lactico, o leche hiperacida liquida, hidratos de
carbono, primero en forma de galleta y luego pan y fariniceos; reeor-

dando siempre que la administracién exagerada de leche e hidratos de
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carbono pueden ocasionar recaidas, obligando a la intercalacién de una
dieta exclusiva de platanos durante varios dias.

Medicamentos: Con respecto a la medicacion, ésta debe hacerse
como ya hemos dicho, fundamentalmente a base de vitaminas, extracto
hepatico y corteza suprarrenal. Las vitaminas seran suministradas en
cantidad suficiente para corregir y atn mejor prevenir las alteraciones
que su carencia pudiera acarrear. La mala absorciéon de la glucosa lleva-
ria en un plazo mas o menos largo a una alteracién del parénquima
hepatico, trastornando también la formacién de la insulina quinasa.

Estos serian para Parson los fundamentos de la hepatoterapia. Dubois
cree que la eficacia del extracto hepatico se debe a su gran contenido en

vitamina B*® (lactoflavina fosforada). Por fin, Cibils Aguirre, aconseja -

que el tratamiento dietético sea complementado con extracto de corteza
suprarrenal administrado parenteralmente, basandose en experiencias pro-
pias realizadas en nifnas celiacas a las que administré distintas dosis de
escatin, comparando luego la evolucién con testigos no medicados.

Puede decirse con este autor, que la corteza suprarrenal representa
una esperanza mas en el tratamiento tan largo y hasta cierto punto desco-
razonante de estos enfermitos.
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Clinica Pedidtrica de la Universidad Nacional de Cérdoba

TRATAMIENTO DE LA TINA MICROSCORICA DEL CUERO
CABELLUDO CON “SODIO 4- NITRO 3- BISACETOXI-
MERCURIO 2- CRESOL” *?

POR EL

Dr. ELEAZAR OLIVA FUNES

Jefe del Consultorio Externo

El tratamiento de este tipo de dermatosis parasitaria del cuero cabe-
lludo, presenta atin hoy dificultades para el practico en lo que se refiere
a su terapéutica.

La oportunidad de haber examinado a un nifo con esta enfermedad,
cuyos padres se oponian tenazmente a la radioterapia por el conocimiento
que ellos tenfan de sus peligros, me sugirié la idea de ensayar la tintura de
metaphen, que tan buenos resultados da en los impétigos.

El éxito més rotundo me acompand, ya que el nifio de marras estaba
completamente curado a los cuatro meses y sus placas de pelada se
hallaban cubiertas de pelos sanos y fuertes. Iguales resultados obtuve
después en otros seis enfermos y ello me obliga a publicar esta experiencia.

Como todos sabemos, los métodos terapéuticos anteriores a la radio-
terapia y al acetato de talio eran largos, penosos y totalmente inoperantes,
por lo cual fueron justamente abandonados.

En la actualidad se usan solamente la radioterapia y el acetato de
talio. :

La radioterapia produce una caida total del cabello; pero los rayos
no actian directamente sobre el parésito, ain cuando evactian el con-
tenido de los foliculos. Es un método que insume, por lo menos seis meses
de tiempo, exige instalaciones especiales y una técnica consumada. Puede
dar, como complicaciones, radiodermitis y alopecias totales y definitivas,
que son mas perjudiciales que la misma enfermedad.

El acetato de talio es sumamente téxico, de manejo delicado y esta
absolutamente contraindicado en las edades que sobrepasan de los 7 afios.
Es decir que su uso es muy restringido.

Creo que estos inconvenientes obligan a ensayar el uso de la tintura
de Metaphen cuya aplicacion es simple, estd al alcance de cualquier
persona y desprovista en absoluto de peligro.

1. He usado el producto comercial denominado Tintura de Metaphen de la
Casa Abbott.

2. Trabajo presentado en la Sociedad Argentina de Pediatria (Filial Cérdoba),
en la sesion del 8 de mayo de 1945,
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La conducta a seguir es la que paso a detallar; se prepara la zona
enferma extirpando los pelos que quedan sobre las placas y depilando
los bordes de las mismas. Con una gasa empapada en tintura de meta-
phen se fricciona la zona enferma, dos veces diarias, procurando dejar
un poco de solucién sobre la misma zona enferma para que penetre en
los foliculos, lugar donde se depositan los esporos; repitiendo la operacion
durante un mes seguido.

Las manchas rojas que quedan sobre las zonas asi tratadas, pueden
ser lavadas con agua jabonosa, si ello molestara al nifio o a los familiares
del mismo.

Hago constar que todos mis enfermos han sido comprobados por el
examen microscopico, y que sus edades oscilaban entre los dos y los
nueve afos.




Facultad de Ciencias Médicas de Buenos Aires. Instituto de Pediatria y Puericultura
Profesor: Dr. Juan P. Garrahan

ENFISEMA MEDIASTINICO Y SUBCUTANEO EN EL CURSO
DE UNA CRISIS ASMATICA. OBSERVACION CLINICA *

POR LOS

Dres. ALFREDO E. LARGUIA y ERNESTO T. SOJO

Una nocién bien difundida es que la mayoria de las observaciones
de enfisema subcuténeo, originado a partir de las cavidades pleurales,
han tenido su origen en traumas del térax, en maniobras intempestivas de
la cirugia toracica, en traqueotomias, punciones, etc., o bien son consecu-
tivos a la colapsoterapia del pulmén tuberculoso y en especial al neumo-
torax valvular hipertensivo, también de origen baciloso.

Los casos de enfisema subcutineo y mediastinico de origen no tu-
berculoso ni traumatico o accidental, no son de observaciéon corriente.
Recaen casi siempre en nifios o sujetos jovenes y han sido descriptos en
el curso de neumonias ', bronconeumonias *-, gripe, sarampién *, coque-
luche, difterias malignas®, consecutivos a fiebres tificas®, como conse-
cuencia de la introduccién de cuerpos extrafios en las vias aéreas, etc.

La aparicién del enfisema subcutdneo y mediastinico, como sintoma
o complicacién de crisis de asma bronquial, es de observaciéon mucho
menos frecuente atn, y ha sido sefialada sélo en contadas ocasiones.

Entre nosotros, Schweizer y Senet ", en 1937, presentaron a la So-
ciedad Argentina de Pediatria una observaciéon en una nifia de 3 afios,
y muy recientemente Fongi y Rospide® en una revision de conjunto
sobre el tema han podido reunir s6lo 31 casos en la literatura mundial,
a los cuales agregan ellos 2 nuevas observaciones en sujetos de 22 y
26 afos.

Este ntimero relativamente bajo de observaciones, nos ha hecho
creer que pueda tener interés el relato de un nuevo caso, que de sintoma-
tologia inicial espectacular, tuvo afortunadamente una evolucion favorable.

La historia clinica resumida de nuestro enfermo es la siguiente:

Juan C. F., 11 afios. Reg. Gral. 21865. Historia 607. Ingresa el 23 de
mayo de 1945.

Antecedentes hereditarios: Como dato de interés cabe senalar que la
madre, desde los 4 meses de nacer Juan C. hasta hace 3 afos, ha padecido
frecuentes crisis de asma bronquial.

Antecedentes personales: A los 2 afos tuvo su primer acceso de bron-

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

del 28 de agosto de 1945,

" o
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quitis asmatica y, desde entonces hasta la fecha, periédicamente los ha
repetido. A los 2 afios tuvo sarampién y a los 3 coqueluche.

Figura 1

Figura 3

Figura 2

Enfermedad actual: Se inicia
hace 24 horas con un acceso asma-
tico de mediana intensidad. Por la
noche, a las 20 horas, la disnea se
acentia en forma llamativa y el
nifio acusa un dolor sordo, persis-
tente, en la regién precordial, acom-
pafiado de estado nauseoso que le
hace vomitar una hora mas tarde.
Los padres le notan un cambio en
la voz —voz nasal dicen— y el nifio
se queja de dolor en la garganta,
que se acenta durante los movi-
mientos de deglucién. A media no-
che —4 horas mas tarde, le notan
una hinchazén en la regién supra-
clavicular izquierda y supraesternal,
hinchazén crepitante que rapida-
mente se extiende a todo el cuello,
la cara, al térax y a la parte su-
perior del abdomen. Visto por un
médico a las 5 de la manana, no
encontré nada de particular en las
fauces que justificara el dolor a la

deglucién e inyecté al enfermo 145 mg. de adrenalina subcutinea, que le
disminuyé la fatiga. Se decide su internacién en este Instituto.
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Estado actual (23 de mayo de 1945): Ingresa al Servicio presentando
un cuadro agudo, con angustia respiratoria, febril, quejoso y agitado, con
120 pulsaciones por minuto y tos seca, intensa y frecuente. Llama de inme-
diato la atencién la existencia de una tumefaccién generalizada que abarca
la cara, el cuello y el tronco. La cara aparece intensamente deformada, los
parpados tumefactos e hinchados apenas le permiten abrir los ojos. El
cuello estd aumentado de volumen y los huecos supraclaviculares casi borrados.
La hinchazén se extiende al térax, por delante y atrds, y llega por la pared
anterior del abdomen hasta el ombligo y lateralmente hasta las crestas
iliacas. La palpacion de todas las zonas distendidas, revela una crepitacién
burbujosa, muy caracteristica, y practicamente inconfundible, de enfisema
subcutaneo generalizado.

La auscultacién pulmonar, muy dificultosa debido a la ruidosa crepita-
cién que provoca la maés leve presion, crepitacién que tapa los ruidos pulmo-
nares y cardiacos, no permite en realidad obtener ningin dato de interés.

Radiografia 1 Radiografia 2

El resto del examen somitico, evidencia un nifio ligeramente desnutrido,
con térax algo globuloso, palido sin cianosis y con una faringitis muco-
purulenta. '

Como primeras medidas terapéuticas se procuré sedar al enfermo vy
calmar su tos, lo que se logré con la inyeccién subcutinea de 14 cg. de
morfina y la administracién cada 4 horas de V gotas de solucién de fosfato
de codeina al 1 %.

Mejorado el cuadro agudo y ya el nifio mas tranquilo, se obtuvieron
las radiografias 1 y 2, cuatro horas después de su ingreso. Al dia siguiente
se sacaron las fotografias 1 y 2, en las que se observa bien el enfisema cutineo,
ya bastante reducido.

Durante los dias siguientes el enfisema fué cedidendo, mejoré el estado
general del enfermo y 6 dias después de su ingreso el aire subcutineo habia
desaparecido totalmente (Fig. 3), el nifio estaba sin fiebre y sélo se aus-
cultaban algunos escasos roncos y sibilancias en ambos pulmones.

Se practicaron los siguientes exdmenes complementarios:
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Reaccién de Mantoux al |
%o: Positiva ++.

En el liquido de lavado gas-
trico examinado en 2 oportuni-
dades no se observaron bacilos
acido-alcohol resistentes.

En sangre se constat6 una
mediana eosinofilia (12 %). El
examen de orina resulté normal.

Eritrosedimentacion: 10 vy
18 mm.

En la radiografia 1, se ob-
serva claramente el gran enfise-
ma que diseca los distintos planos
musculoaponeuréticos del térax
y de la base del cuello. A nivel
del mediastino superior, a ambos

Radiografia 3 lados de la sombra de los gran-

des vasos de la base, bordedndola,

se observan algunas zonas mas claras que, a nuestro juicio, corresponden

a la imagen del enfisema mediastinico. En la radiografia lateral (N° 2)

se observa también el aire mediastinico en la parte anterior y posterior
de la sombra cardiaca, zonas que aparecen anormalmente clarificadas.

En la radiografia 3, obtenida 20 dias después, se constata la total
desaparicién del aire subcutineo y mediastinico.

COMENTARIOS

Hemos tenido oportunidad de comprobar la produccién de un enfi-
sema mediastinico y subcutdneo generalizado en el curso de una crisis
asmatica en un nifio de 11 afios de edad.

El accidente no es de observacion frecuente.

Su sintomatologia, de comienzo brusco, coincidiendo con otras ob-
servaciones publicadas ®, presenté manifestaciones dolorosas precordiales
y odinofagia. No se produjo neumotérax concomitante, como lo han com-
probado en algunos casos, entre otros los autores uruguayos Piaggio
Blanco y Garcia Capurro °.

No es facil establecer en forma concreta el trayecto seguido por el aire
hasta llegar al tejido celular subcutineo. Se han expuesto diversas hipé-
tesis. En general se acepta que por desgarro de uno o varios alvéolos
pulmonares distendidos, con paredes de resistencia y elasticidad dismi-
nuidas por un pasado respiratorio crénico, se produce el escape del aire
al tejido conjuntivo perivascular de los vasos pulmonares, a lo largo del
cual migra hasta llegar al hilio del pulmén, pasa al mediastino, y desde
alli llega al tejido celular del cuello, con su distribucién ulterior por la
cara, tronco, etc. Es decir, que el enfisema subcutineo tendria origen
mediastinico.

Los autores uruguayos citados-mas arriba, fundandose sobre todo
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en la evolucién favorable que casi siempre siguen los casos de enfisema
subcutaneo que complican al asma, a diferencia de los enfisemas medias-
tinicos de otra etiologia, y en el hecho de que en sus observaciones no
han logrado la comprobacién radiografica del aire en el mediastino,
piensan que la ruptura alveolar debe producirse en el vértice pulmonar,
a cuyo nivel presuponen adheridas las hojas pleurales (el vértice del
pulmén es sitio de eleccion de formaciones cicatriciales), zona desde donde
el aire hace irrupcion directamente al hueco supraclavicular para exten-
derse luego al cuello, cara, etc.

Creemos que ambas hipdtesis son verosimiles. Si bien la compro-
bacién radiografica del aire en el mediastino de nuestro enfermo, hace
que, en nuestra observacién creamos que el enfisema subcutineo ha
tenido origen mediastinal, pensamos con Fongi y Rospide *, que no puede
negarse en absoluto la patogenia que invocan Piaggio Blanco y Garcia
Capurro.

En lo que se refiere a la evolucién, ha sido favorable en casi todos
los casos. Faulkner y Wagner ', citan una excepciéon en una mujer de
54 afios, que falleci6, pero en la cual la causa de la muerte es discutible.

Las medidas terapéuticas se reduciran, en general, a calmar la disnea
y la tos del enfermo. Pasado algtn tiempo el aire se reabsorbe en forma
espontanea. En casos graves, algunos autores han aconsejado extraer el
aire, introduciendo un trocar grueso bajo la piel o practicando pequeias
incisiones en la parte anterior del térax y realizando luego el amasa-
miento de las regiones afectadas.

Leveuf y Kohn '', aconsejan, cuando la gravedad del cuadro exija
una tentativa para evacuar el aire del mediastino, y como procedimiento
quirtirgico de eleccién, la incisién supraesternal, y a través de ella, la
dilaceraciéon a dedo del tejido celular mediastinal.

Repetimos que lo corriente es no tener que recurrir a estos proce-
dimientos.

REsUMEN

Se expone la historia clinica de un nifio de 11 afios de edad, infectado
de tuberculosis, quien en el curso de una crisis de asma bronquial, presenté
enorme enfisema subcutaneo y mediastinico. Se hacen algunas consideraciones
etiopatogénicas del proceso y breves indicaciones terapéuticas.
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Actualidades

PURPURAS

POR EL

Dr. PEDRO MENDOZA MENDOZA

Esta monografia tiene por objeto revivir, recordar, actualizar uno de
los grandes e interesantes capitulos de la Patologia Infantil, es grande el
interés por cuanto que todavia hay muchos puntos oscuros, especialmente
en lo que respecta a la etiopatogenia y fisiopatologia. Con esto no pretendo
hacer una completa revisién bibliografica que agote el tema, sino puntua-
lizar hechos fundamentales, no insistiendo en muchas adquisiciones ya cono-
cidas y por demas aclaradas.

HISTORIA

Desde antiguo estos sindromes han sido confundidos con otras afecciones,
de ahi la larga serie de autores que se han ocupado del tema, tratando de
describir estos cuadros y a la vez delimitarlos unos de los otros. Asi antigua-
mente habia sido confundida con otras afecciones, especialmente con el
escorbuto, siendo Werlhoff en 1735 quien la describi6 como un cuadro
aparte, denominindole “Morbus maculosus” afeccién caracterizada por:
purpura hemorragica no febril. Posteriormente en el siglo XIX, los autores
franceses Alibert y Leségue continuaron describiendo nuevas formas de pir-
puras, hasta que Merklen en 1883, publicé una clasificacién de estas pur-
puras, con criterio clinico. Un siglo mas tarde de la primera comunicacion
de Werlhof, otro autor, Schonlein contribuyé a darle un gran impulso a este
capitulo describiendo un nuevo cuadro caracterizado por: poliartritis, fiebre
y manifestaciones purpuricas, denominandole “purpura reumdtica”. ANOS
mas tarde Henoch describe un nuevo cuadro caracterizado por: manifesta-
ciones purpuricas, fuertes dolores abdominales acompafiados de vomitos,
deposiciones con sangre, fiebre, etc., y lo llama “pirpura abdominal”. Como
podemos observar, largo ha sido el tiempo recorrido para que se hayan podido
ir delimitando estas distintas clases de afecciones, todas ellas con un fondo
sintomatolégico casi igual, y todavia hoy, como veremos mas adelante, no
“hay una delimitacién absoluta.

DEFINICION

Muchas han sido las definiciones propuestas, debido a que unos le han
dado gran importancia a las manifestaciones ostensibles de la piel, otros a
los signos hematolégicos considerando especialmente a las plaquetas, y final-
mente, otros a las alteraciones que se producen a nivel del endotelio capilar.

Antes de seguir adelante, para el buen conocimiento de los factores que
intervienen en los trastornos hemorrdgicos, para comprender las razones
fundamentales de estos estados y para poder dar una definicién lo mis ajus-
tada, es conveniente ante todo, estudiar la fisiologia de la formacion normal
del coagulo sanguineo, a la vez que del profundo conocimiento del proceso
se pueda extraer una clasificacién de las enfermedades purpiricas y por lo
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tanto una orientacién en el tratamiento, sobre bases racionales. Howel es
uno de los autores que mas se ha ocupado del estudio de la coagulacién y
por ende de los componentes de ella.

Proceso de la coagulacion normal—La coagulacién normal se inicia con
la liberacién de la tromboplastina (cefalina), sustancia que no existe nor-
malmente en el plasma sanguineo, puede originarse en el liquido de los
tejidos en el caso de hemorragias extravasculares, o en las plaquetas en el
caso de hemorragias intravasculares. La tromboplastina se une a la anti-
trombina (heparina), sustancia que se forma en el higado donde existe alma-
cenada en gran cantidad, liberaindose a la sangre cuando es requerida, en
cantidad suficiente como para impedir la activacién de la protrombina
que es una sustancia activa que va a dar origen a la trombina. Existiendo
la protrombina en la sangre al estado de globulina se piensa que se man-
tiene al estado inactiva y que se encuentra neutralizada en la sangre circu-
lante por la presencia en ella de la antitrombina. Liberada y activada la
protrombina en presencia de las sales de calcio se transforma en trombina.
Las sales de calcio existen normalmente en la sangre en cantidad de cerca
de 10 mgr. por 100 c.c., su funcién parece ser la liberacién de los iones calcio.

La trombina se une al fibrindgeno, sustancia que se encuentra normal-
mente en el plasma sanguineo, ella se forma probablemente en el higado,
habiendo siempre una cantidad suficiente en la corriente sanguinea, no ha
podido ser demostrada ni tampoco aislada, pero si se sabe que es precursora
de la fibrina. Del resultado de la unién de la trombina con el fibrindgeno
se obtiene un reticulo de fibrina, primera fase microscépica del proceso de
la coagulacién.

El reticulo de fibrina es una masa semisélida, viscosa, rojiza, de aspecto
gelatinoso, adherente, en cuyas mallas quedan aprisionadas los elementos
figurados: hematies y plaquetas, esta masa constituye el coagulo sanguineo.
La fibrina es una proteina que normalmente no existe en la sangre.

Finalmente, tenemos la tGltima fase de la coagulacién sanguinea de
gran importancia, que es la retraccién del coagulo, cuando ella esta
alterada es causante de muchos sindromes hemorragiparos. En esta fase
éste adquiere la firmeza como para hacer cesar la hemorragia, esta funcién
es desempenada por las plaquetas o trombocitos, que existen en la sangre
normal, ellos también dejan en libertad pequefias cantidades de trombo-
plastina, como vemos, las plaquetas se responsabilizan de la retractibilidad
del codgulo. Representan por lo tanto un doble papel en el proceso de la
coagulacién: en su comienzo y al final. Por lo tanto, en las enfermedades
caracterizadas por el nimero bajo de plaquetas o ausencia de ellas no se pro-
duce la retraccién del codgulo; un ejemplo claro lo tenemos en las trombo-
citopenias idiopAticas.

Tromboplastina (cefalina + antitrombina) = liberacién de la protrom-
bina.

Protrombina + calcio = trombina.

Trombina + fibrinégeno = fibrina.

Fibrina + elementos celulares = codgulo completo.

Codgulo completo + plaquetas = retraccién del codgulo y hemostasia.

Como podemos observar, el proceso de la coagulacién es un fenémeno
complejo, donde interviene un gran nimero de sustancias, cada cual mas
importante, de manera que la disminucién o ausencia de alguna de ellas
es causa suficiente para que se altere el proceso fisiolégico de la hemostasia.
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Para una mejor comprensién del proceso de la coagulacion desde el
punto de vista clinico, Morawitz propone su “teoria enzimatica de la coagu-
lacién”, manifestando que para ello se puede dividir en tres etapas o fases:
12 fase de reaccién que tiene por objeto la formacién de la trombina a
expensas de la protrombina, pero para que sea posible esta transformacion
es necesaria la presencia de la tromboplastina y de los iones calcio (la trom-
boplastina o tromboquinasa se encuentra en las plaquetas y en casi todas
las células del organismo); 2° fase de la coagulacién donde se obtiene la
transformacién del fibrinégeno en fibrina por accién de la trombina; y 3°
fase de retraccién que como su nombre lo indica, tiene por objeto la retrac-
cién del coagulo y la exudacién del suero; requiriendo para ello la presencia
de las plaquetas.

Ambas teorias, la de Howel y la de Morawitz llegan a una misma
conclusién habiendo al comienzo algunas diferencias. De la alteracion, dis-
minucién o falta de alguno de los elementos que integran el proceso normal
de la coagulacién se tienen los distintos trastornos hemorragicos. Las defi-
ciencias del fibrinégeno, sustancia que se forma en el higado, se debe a
enfermedades caracterizadas por una gran destruccién del parénquima hepa-
tico, produciéndose en consecuencia, cantidades insuficientes; ejemplo, cirro-
sis hepaticas, enfermedad de Banty, etc., observandose trastornos mani-
fiestos de la coagulacién. También en las carencias de calcio, de observacion
rara (en la Argentina hay publicado un caso y todavia dudoso), por lo
demés es dudoso que una hemorragia ocurra por la carencia de este elemento.

En las carencias de protrombina o vitamina K, como lo demuestra
Wipple, ejemplo la melena de los recién nacidos se debe a la ausencia de
este factor. En las deficiencias de tromboplastina, sustancia contenida en
las plaquetas, se tiende a atribuir en la actualidad como uno de los ele-
mentos responsables de la hemofilia. Y finalmente en las deficiencias de
plaquetas cuya funcién primordial es la retraccién del coagulo, observandose
en las parpuras trombocitopénicas, en la anemia aplastica, en la leucemia
aleucémica.

Sentadas estas bases fundamentales, y como veremos mas adelante, las
plirpuras teniendo un fondo comin fisiopatolégico, no podemos darle perso-
nalidad de enfermedades como tales, sino de sindromes, ya que las manifes-
taciones ostensibles por las cuales se piensa en ellas, no son sino sintomas
de un sindrome, en el cual la personalidad de cada sindrome estd dada por
alguno de los sintomas. Asi tenemos que L. E. Holt ' le da gran importancia
a las manifestaciones externas de la piel y la define como “la tendencia a
las hemorragias esponténeas, que pueden ser cutineas o subcutineas, de las
membranas mucosas o internas”’. Pero Ribadeau-Dumas?® la define como:
“Sindromes clinicos en los que la mancha equimética no es mas que un sin-
toma, a veces el mas importante y otras de un orden secundario”. El Prof.
Jiménez Diaz ¥, nos da una definicion mas ajustada a la realidad, porque
va a la intimidad del proceso mismo de la hemorragia, manifestando: “Que
se trata de una alteracién del mecanismo fisiolégico de la hemostasia”. Ella
nos satisface, porque como veremos més adelante, todas las manifestaciones
clinicas y de laboratorio tienen facil explicacién en esta alteracion.

CLASIFICACION

Son muchas las que se han propuesto, desde varios aspectos, pero todavia
ninguna es convincente por cuanto que la etiopatogenia no estd bien acla-
rada; asi Griffith * manifiesta que: “La causa es desconocida. Por un meca-
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nismo ignorado se produce un aumento de la permeabilidad de los vasos
sanguineos y existe a veces alteraciones cualitativas de las plaquetas, del
mismo modo que en otros casos se observa trombocitopenia”. Efectivamente,
no todas las enfermedades sefialadas como causantes, son capaces de pro-
ducir en todos los enfermos las manifestaciones purpuricas, depende en gran
parte de que haya una sensibilidad orgénica, de las plaquetas, de los endo-
telios, de su “meiopragia” como se designa a todo organismo que tiene una
labilidad por algin 6rgano o sistema. Se ha atribuido, también, como causa
etiolégica a todas las enfermedades infecciosas, toxicas, a los estados consun-
tivos finales y por Gltimo a causas idiopaticas. Pero como veremos, existe
gran disparidad de criterios para explicar la causa primaria que altera la
correlaciéon funcional entre los diferentes elementos que intervienen en el
mantenimiento del equilibrio dentro del medio sanguineo, imprescindible
para evitar la produccién de las hemorragias. Al respecto F. Schweizer *
_manifiesta que: “Los plrpuras constituyen en medicina un sindrome que
ha originado apasionadas controversias entre los partidarios de las teorias
patogénicas unicistas y dualistas” y mas adelante agrega que “hoy la mayoria
de los estudiosos son unicistas y admite que el sindrome purptrico aparece
cuando existe alguna agresién téxica, infecciosa o carencial, avitaminosis C,
sobre los elementos que constituyen el sistema reticuloendotelial y el sistema
neurovegetativo. De la intensidad de esta agresién y de la reaccién mayor
o menor que le opongan estos sistemas dependen las variantes clinicas”. Desde
que se comenzaron a describir los primeros casos de parpura hasta la actua-
lidad todavia no se han uniformado los criterios, asi unos piensan como
Egerton Elliot ® que se trata s6lo de “complejos sintomaticos” y otros que
son “verdaderas entidades clinicas”. Ferrata dice que para hacer el diagnos-
tico de purpura a veces es necesario una larga y meticulosa observacién.
Como podemos observar, la tGltima palabra sobre este tema, esta aGn lejos
de pronunciarse, prueba de ello es que se han propuesto, como decia ante-
riormente, innumerables clasificaciones, no habiendo hasta la actualidad
ninguna definitiva, porque el fondo mismo del problema no esta bien acla-
rado. Unos autores han clasificado los ptrpuras con criterio clinico: Wi-
lliam, Darier, etc.; otros con criterio etiopatogénico —son los mas nume-
rosos— mas de veinte: Glanzman, Leschke, Phaundler, Franck, Thibierge,
Roskan, Noubecourt, Varela, Kracke, etc. Ahora si comentamos la historia
de las clasificaciones, observamos que las primeras tomaban en cuenta sola-
mente las manifestaciones purpiricas externas, pero sabido es que las puar-
puras consideradas como lesién no son més que un sintoma de todo un
complejo sintomatico y por lo tanto no se puede atribuir una patogenia
idéntica a todas ellas. Después se clasificaron los plrpuras tomando en consi-
deracién el ntimero de plaquetas, para lo cual, dividian los purpuras en
trombopénicos y atrombopénicos, pero ya no se acepta esta clasificacion,
uno de los argumentos en contra, es que, como se explicaria en aquellos
casos que habiendo una considerable disminucién de plaquetas, sin embargo,
no se producen manifestaciones purptricas; Griffith al respecto manifiesta
que “al establecerse una divisién de la parpura en forma trombopénica y
atrombopénica, la primera representa la purpura hemorragica y la ultima
las restantes variedades. Tal clasificacién es dificilmente aceptable, pues la
disminucién de las plaquetas puede presentarse en formas secundarias de
puarpuras y en especial en las asociadas a las grandes infecciones, estados t6xi-
cos, intensas anemias y leucemias. Ademdés, en puarpuras tipicamente hemo-
rragicas las plaquetas pueden estar disminuidas y por otra parte es posible
que la disminucién de las plaquetas sea muy grande sin que se produzcan
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las manifestaciones purptricas”. Todas estas discriminaciones estin resu-
midas, cuando Pfaudler y Schlossmann *' expresan que: “Cada vez se ha
ido poniendo més en claro que las plrpuras constituyen tan sélo diferencias
graduales y localizaciones especiales de un cuadro Gnico”; mas adelante
agrega: “Todas estas formas de enfermedad no estin exactamente separadas
entre si ni clinica, ni anatémica, ni etiolégicamente. De tal manera que hay
grandes dificultades en una satisfactoria sistematizacion, debido a que se tro-
pieza en Gltimo término con la escasez de conocimientos etiolégicos y pato-
génicos”. Griffith propone una clasificacién que estd mas de acuerdo con
la realidad, no considera a las plaquetas porque ellas no son los tnicos ele-
mentos que intervienen en esta afeccién, proponiendo una clasificacion
etiologica:
12 Parpura sintomatica: a) Infecciosa.

b) Téxica.

c) Caquéctica.

d) Neurdtica.

e) Mecanica.

2° Phrpura idiopatica (morbus maculosus de Werlhof) :
a) Parpura simple.
b) Plrpura reumatica.
c) Parpura hemorragica.
d) Parpura de Henoch.

e) Parpura fulminante.

Holt y Howland las dividen en tres grandes grupos:

1¢ Parpura trombopénica.
2° Phrpura causada por lesion o debilidad de los vasos capilares.
3° Purpura anafilactoide.

La clasificacién de R. Kracke '", me parece la mas ajustada a la rea-
lidad, por cuanto que las divide de acuerdo con lo que ocurre en la inti-
midad del proceso, no considerando por lo tanto la etiologia, ni la clinica,
pero si los trastornos que se operan a nivel de los vasos.

| Destruccién excesiva

Nimero disminuido .. SR
| Formacién inadecuada

1¢ Disfuncién de las plaquetas l
Funcién alterada

r Deficiencias en fibrinégen
2° Falta de formacién del coa- I L geno

ST5 Carencia de calcio
g L S l Deficiencia de protrombina (o vitamina K)
l Nutricional
T0y : Infecciosa
(1] -
fituebilidad. capilar .. .«. =5 l Téxica (agentes quimicos)
Alérgica

De esta manera ¢l prefiere incluir en esta clasificacién, varios tipos de
estas alteraciones, enumerando a la vez, los factores posibles que puedan
provocarla. Aunque no es tan completa, sirve desde ¢l punto de vista
practico.




ACTUALIDADES 45

Destruccién esplénica
Deficiencia ovarica
Alérgia (drogas)
Anemia aplastica

Disminucién del nt- ) Leucemia
TNETO R sk revaia s .. | Septicemia
Arsénico, benceno, radium
Rayos X

1° Disfuncién de las

Disfuncién médula 6sea
plaquetas ...... o

Aplasia megacariocitica

Alteraciéon de la funcién

Deficiencia de vitamina K
Enfermedades del higado

fi Cirrosis atrofica

Enfermedad de Banti

Intoxicacién cloroformo

Intoxicacion fésforo

Degeneracién grasa de la médula ésea
Sepsis generalizada

Deficiencia del
brinégeno o pro-
trombina .......

Deficiencia de calcio
2° Deficiencia de la l Deficiencia de protrombina
coagulacién ...... l Exceso de antitrombina
Hemofilia (mecanismo desconocido)

Alergia (infeccién focal de: Henoch y Schonlein)
3? Debilidad de los ca- | Nutritiva (deficiencia de vitamina C y prétidos)
plArest R ey Y= Infecciosa (sepsis de varios tipos)
Téxica (drogas: quinina, potasio, yodo, etc.)

ANATOMIA PATOLOGICA EN GENERAL

Si bien es cierto que la petequia es la lesién elemental mas llamativa, a
veces no se presentan uUnicamente ellas, sino que se acompanan de otras
manifestaciones, que por lo general son el resultado de una grave alte-
racién en el proceso de la coagulacién normal, otras veces las manifesta-
ciones externas son muy discretas prestindose facilmente a equivocaciones
diagnésticas si no se les busca con detenimiento, habiendo en cambio un
acentuado trastorno interior. La plrpura es una mancha de extensién varia-
ble de color vinoso o azulado, teniendo entonces distintas denominaciones:
petequias, vivices o equimosis, nombres que varian en relaciéon al tamafio,
extension y profundidad de la lesién. Estas manifestaciones externas pueden
presentarse en cualquier variedad de puarpura, no es exclusiva de una u
otra forma, como la quieren atribuir algunos autores, Jiménez Diaz *. Aunque
es necesario destacar que este polimorfismo se observa mas frecuentemente
en las parpuras anafilacticas.

Los brotes cutineos se diferencian por ciertos caracteres de otras afec-
ciones cutaneas. La iniciaciéon de estos parpuras es por lo general una sen-
sacion de ardor o dolor en el lugar en que van a aparecer, a la vez que se
pueden palpar pequefios nédulos producidos por el edema, provocando dolor
la presion de esta zona. La postura tiene una influencia marcada sobre la
aparicién y extensién de la parpura ®, en algunos casos basta levantarse de
la cama para que aparezcan, la accién del ortotatismo es puramente meca-
nica. Varela cita el caso de una enferma en que le aparecian las lesiones
purptricas por el uso de una faja ajustada y en otro enfermo era la marcha
prolongada el factor desencadenante de la erupcién. La apariciéon de la
erupcion por lo general no es instantanea; ella es progresiva, depende de
varios factores: del tipo de enfermedad, de su gravedad, de la constitucién
organica del enfermo, de manera que unas veces son horas el tiempo que
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demora en su aparicion, estando caracterizada por la presencia de papulas
rojas multiples, de distintos tamanos, que no desaparecen a la presién del
dedo y evolucionan como las equimosis traumaticas, con los cambios carac-
teristicos del proceso de la biligenia hemolitica local 7, del rojo intenso al
rojo purpura, violiceo, pardo verdoso, pardo amarillento, dejando al final
un poco despigmentada la piel donde se asenté la lesion. Pero no siempre
la lesion purpurica elemental adopta este tipo de evolucién comun, sino que
puede ser: urticada, formando relieves manifiestos (parpura urticans) ;
puede flictenizarse (ptrpura ampollosa) o puede complicarse de necrobiosis
o gangrena (purpura gangrenosa).

Si estudiamos el brote purpirico detenidamente en pleno periodo de
estado, sea un brote purptirico o una equimosis, estan caracterizadas por estar
situadas en una zona levantada, quen o desaparecen a la presion del dedo,
debido a la produccion de una zona hemorragica por extravasacién san-
guinea, ella no afecta generalmente a todo el cuerpo, sino principalmente a
las extremidades superiores e inferiores. Lo que nosotros observamos a la
simple inspeccién es la exteriorizacién de un proceso que también ocurre
en el interior del organismo, en los prénquimas, en las mucosas de las
cavidades, de ahi que a veces la alteracién toma predominantemente un
érgano y sea éste el unico que dé sintomas exteriorizables como mas ade-
lante tendré oportunidad de tratar. A veces son simples manifestaciones
equimoticas, placas violaceas que pueden estar acompanados de eritemas,
de maculas de urticaria y otras veces de edemas localizados. Pero en otros
casos la plrpura se acompainia de manifestaciones gangrenosas, estudiadas
por primera vez por Martin de Guinard; se trata de lesiones equimoticas
simétricas, multiples, que se extienden con gran rapidez acompafadas de
petequias, que pueden cubrir en horas todo un miembro, a la vez que de
una gran infiltracién edematosa dura, conteniendo flictenas con un liquido
serosanguinolento, presentando los miembros un color que va del rojo al
azulado negro, son formas gangrenosas, necréticas, generalmente mortales
que ahora estin englobadas dentro de las “purpuras fulminantes” y que
antiguamente se incluian en las “parpuras de Henoch”; al respecto Franck
manifesta que algunos casos publicados como “purpuras fulminantes de
Henoch” diferian en puntos esenciales de la descripcién original; cree que
en la patogenia de este sindrome junto al factor vascular intervienen las
plaquetas y admite ademds una predisposicién o una modalidad especial
de reaccién individual. Se ha emitido también la hipétesis de una posible
participacién de los centros nerviosos que regulan la actividad y el trofismo
vascular. A propésito de los purpuras que se localizan preferentemente en
un 6rgano, éste puede ser el rifién, casos de Hutinel 2, Jiménez Diaz ®, quienes
han descripto accidentes de nefritis que pueden algunas veces pasar a la
cronicidad.

Estudio histolégico.—Se han realizado estudios histolégicos de las man-
chas purptricas a través de sus distintas etapas; en una primera etapa se
observa a la sangre inmovilizada, quedando unas veces esta sangre en el
interior de los capilares distendiéndolos enormemente, y otras veces esta
sangre sale fuera de ellos. En la segunda etapa las paredes capilares se rom-
pen y la sangre extravasada se difunde en la hipodermis, el dermis, las
capas subpapilar y papilar, difundiéndose por entre los haces conjuntivos,
insinudandose en el cuerpo mucoso de Malpighi solevantandolo y determi-
nando la formacién de una flictena sanguinea. En la tercera etapa los
restos de estos glébulos rojos extravasados son digeridos por los macréfagos
y el pigmento puesto en libertad serd reabsorbido transformdandose en parte
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“in situ” por el proceso de la biligenia hemolitica local, de ahi la variedad
de colores, idéntico a las fases por la que atraviesa un cardenal en su periodo
de regresién. Pero, como deciamos anteriormente, las lesiones anatomopato-
légicas de las plrpuras no son caracteristicas. Se han observado lesiones de
endarteritis, de capilaritis descamativa, proliferante con o sin trombosis:
Hollpeaux, Lebadie, Legrave, Leloir y Chisse. También se han observado
lesiones degenerativas de las paredes de tipo ateromatoso, grasoso o amiloideo;
finalmente, trombosis debido a la fijacién de embolias sépticas.

Manifestaciones articulares—No es frecuente que se observen en todas
las formas de purpuras, donde se le aprecia con todos sus caracteres es en
la parpura idiopatica, como una manifestacién periarticular a veces acom-
pafiada de intenso dolor que no mitiga el salicilato de sodio®; la causa
de esta tumefaccién dolorosa es la formacién brusca del edema en el periostio,
capsula articular, vainas tendinosas e intersticios musculares.

Manifestaciones hemdticas.—Estudiadas por Hayen, Howel, Duke, Franck,
Bizozzero, Pappenhein, Maximow, Dra. Combiesco, Varela, Kracke, etc., han
establecido claramente las distintas alteraciones que se producen en las
distintas formas de purpuras.

Glébulos rojos.—Estos generalmente estin disminuidos debido a las
hemorragias cuando éstas son abundantes. La reaccién de reparacién o de
irritacién de los 6rganos hematopoyéticos puede ir seguida de la presencia
en la sangre periférica de glébulos rojos nucleados y de mielocitos, a veces
la hemorragia es tan intensa que no es raro encontrar enfermos hasta con
medio millén-de gébulos rojos, se trata de anemias secundarias posthemo-
rragicas.

Glébulos blancos.—No presentan alteraciones dignas de mencién; a
veces hay una ligera leucocitosis con desviacién a la izquierda y eosinofilia;
se trata de alteraciones que constituyen la base etiolégica y patogénica de
buen niimero de casos.

Plaquetas.—Este es uno de los elementos mdas importantes que inter-
vienen en la formacién del sindrome purpirico, siendo Fonio, Duke, Franck,
etc., quienes més se han ocupado del rol de ellas en la produccién del fené-
meno de la coagulacién. Se sabe en la actualidad que actia estimulando la
liberacién de una sustancia lipoidica, el “citozimo” que se encontraria en la
trombina estando su funcién en relacién directa al nimero y a la consti-
tucién de ellas.

Para la mejor comprensién de su actividad, interesa recordar el pro-
ceso de la plaquetogénesis y de la plaquetolisis *:
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Médula dsea Sangre
Fo itnazacil on Etapa 11 L
Medn- Forma ci _6 n Nam. 200.000 a 500.000 mma
| carioblasto Medacariocito Promedio de vida: 3 a 5 dias
Factores . ... l S.R.E. S.R. E..
: Endocrino: suparrrenal
Ortocromatico:
Trombocitosis
Bazo S. N. V. Parasimpético: trombo-
citopenia
Anhidrido carbénico
Alteraciones .. a) Cuantitativas | a) Cuantitativas
Frank: 35.000
Nivel critico
Quick: 40.000
‘ b) Cualitativas b) Cuantitativas
Bazo

Las plaquetas se originan a nivel de la médula ésea, de unas células
gigantes desprovistas de granulaciones; Wright '°. Aunque Fidar y Howel
creen que también se forman a nivel del bazo, higado, pulmones. Estas
células gigantes se denominan megacarioblastos o tromboblastos, de €l se
obtiene el megacariocito caracterizado por contener finas y abundantes gra-
nulaciones en el citoplasma, por emitir pseudopodios por entre las células endo-
teliales de los vasos de la médula ésea, llamadas “perlas de Ogata” y que
al fragmentarse originan de esta manera las plaquetas. Pero los factores que
intervienen en la produccién de las plaquetas son desconocidos; se piensa
en cierto grado de anoxia. Klozs sienta esta hipétesis negada por Quick
Otros le atribuyen cierta accién al bazo y al sistema reticuloendotelial como
factores en la produccién de los megacariocitos y que cuando éstos se forman
en exceso se alterarian, ocurriendo esto en la enfermedad de Werlhof, donde
hay trombocitopenia.

Propiedades de las plaquetas—Son células grandes de 2 a 3 micrones
de diametro, cuyo término de vida oscila entre tres y cinco dias. Su rol en
el organismo es multiple, cada vez se van descubriendo nuevas propiedades;
ejerce una accién directa en el proceso de la coagulacién, estimulando la
liberacién del “citozimo” contenido en la trombina que al aglutinarse forma
un trombo plano que ocluye mecanicamente los estomas de los endotelios
vasculares. Quick manifiesta que las plaquetas actGan en el fenémeno de
la vasoconstriccién que se presenta cuando los vasos son lesionados, de manera
que la disfuncién vascular es proporcional a la disminucién del nimero de
plaquetas. Widal le atribuye gran importancia en el llamado shock anafi-
lactico llegando a asegurar que durante el periodo agudo del shock existe
una franca disminucién de las plaquetas desapareciendo en ciertos casos
totalmente del suero, aunque después agrega, que esto no explicaria el fend-
meno intimo del shock, La Dra. Combiesco le atribuye un papel prepon-
derante en los fenémenos de la inmunidad actuando, segin ella, como con-
densadores en el sentido que reabsorberian grandes cantidades de anticuer-
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pos. También tienen cierta capacidad fagocitaria actuando contra los mi-
crobios poco virulentos, su accién seria adhiriéndose a los elementos opsoni-
zados. Futaqui ha demostrado que las plaquetas tienen cierta acciéon bacte-
ricida sobre ciertos microorganismos, estando su accién en relacién directa
con el nimero de ellas; deducimos de esto que el tema no esta atn aclarado.
Padilla al referirse al rol de las plaquetas en la hemofilia dice: “Que se
creia hasta hace poco, que las plaquetas eran de una mayor resistencia en
la hemofilia; como no se desintegraban facilmente, no liberaban la trombo-
quinaza necesaria para la buena formacién del coagulo sanguineo. Actual-
mente se atribuye esa mayor resistencia a la falta de una globina (globu-
lina de coagulacién o ecuglobulina)”. Agregindole a la sangre hemofilica
esa globulina, las plaquetas se destruyen rapidamente, haciéndose normal-
mente la coagulacion sanguinea. En resumen, la éptima funcion depende
primeramente del buen ntmero de ellas, pero este niimero varia segin los
diversos autores, debiéndose éstos a dos causas que ocurren en el momento
del examen: 1° a la tendencia fisiologica a aglutinarse; y 2° a los métodos
ordinarios que se usan para el recuento, éstos producen la destrucciéon de
gran numero de plaquetas pequenas, lo que hace, a veces, variar aprecia-
blemente el ntmero.

De la lectura de la siguiente lista deducimos que el nimero normal de
las plaquetas varia segtin los distintos autores, dependiendo a la vez de la
técnica empleada por cada uno de ellos.

Para Bizozzero seria de  250.000 por mm.?
,, Affa-Nassiew sl 200500008 e
.» Aschar y Agnand S 21620008 o
,,  Kistemson 5w 200.000 a 250.000 por mm.”
,, Fonio et 13.000 a 350.000 ., .,
o Zeller R 50020002 5011 00R S
,,  Fissner » s 750.000 por mm.*
., Solano s 5 900.000
., Finkelstein 5 s 9500.000 a 70.000 por mm.?

Los lactantes presentan grandes oscilaciones en el namero de las pla-
quetas, segin Kleismann varia entre 40.000 y 200.000 por mm.?

Se llama nivel critico cuando el nimero de plaquetas que se encuentran
en la trombosis que desciende por debajo de un determinado ntmero, con
produccion de fenémenos hemorrigicos, debido a una prolongacién del
tiempo normal de sangria. Para Franck el nivel critico seria de 35.000 pla-
quetas; para Duke de 40.000, para Tocantins de 100.000. En la practica
se acepta entre 100.000 y 150.000 plaquetas por medio del método de Fonio,
como el “punto critico”. Aunque sabido es, que hay casos, en que a pesar
de estar el nimero de plaquetas por debajo de esa cifra no se manifiestan
las hemorragias y al contrario. Esto Gltimo lo observamos en la trombo-
astenia hereditaria y familiar de Glanzmann ¢, afeccién caracterizada por
presentar tiempo de sangria prolongado, retraccién del codgulo nula o
escasa y prueba del lazo positiva, encontrindose las plaquetas en cantidad
normal, pero en cambio con anomalias en su forma y por lo tanto con per-
turbaciones funcionales concomitantes.

De manera que cuando queremos explicarnos la fisiopatologia de cual-
quiera de las variedades de pirpura, no solamente debemos considerar el
nimero de ellas, sino los demas factores que intervienen en su produccién,
que coincide precisamente con la definicién de: “alteracién del mecanismo
de la hemostasia”. Estando este mecanismo condicionado por tres factores:

R L R
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1° funcién adecuada de la sangre; 2° buen ntmero y buena funcién de las
plaquetas; 3? funcién adecuada del endotelio vascular. Cualquier falla de
alguno de estos tres factores, es causa suficiente para que se altere la fun-
ci6on normal de la hemostasia. Asi una alteracion de la coagulacién de la
sangre por alteracién de las plaquetas lo observamos en la “Trombopenia
constitucional de V. Willebrand”, en la que hay tiempo de sangria prolon-
gado con buena retraccién del codgulo, con pruebas de fragilidad capilar
positivas, iguales manifestaciones se observan en la “hemofilia”, asi deno-
minada por Hopff. Pero no por eso vamos a desconocer la importancia de
las plaquetas; ellas intervienen de una manera decisiva ademas de su niimero
por su funcién; para destacar esta funcién Glanzmann llama “trombo-
astenia” a la incapacidad de las plaquetas para aglutinarse en los procesos
de la hemostasia, a pesar de ser normal el nimero de ellas. Y Kaznelson lo
llama “atrombia”. Al respecto Hayen manifiesta que “después que el cod-
gulo estd constituido su retraccién se debe a la funcién de las plaquetas, y
cuando éstas no funcionan bien aunque estén en namero suficiente, el
coagulo no se retrae, perdiendo éste su eficacia”. Jiménez Diaz® dice que
“la relacién entre el tiempo de sangria y el nimero de plaquetas no es tan
exacta, como tan esquemdaticamente podria parecer... Hay una relacion
aunque no de extricto paralelismo entre el niimero de plaquetas y la hemos-
tasia”. .

En resumen, las alteraciones de las plaquetas dependen de dos factores:
del nimero y de la funcién, bastando la alteracién de alguna de ellas para
que se manifieste alguno de los tipos de purpura.

En la préctica, cuando estamos frente a un enfermo con alguna afec-
cién hemorragica que sospechamos se trate de un puarpura, ocho son los
examenes de laboratorio que nos pueden servir para su estudio:

1° Tiempo de sangria.

2° Tiempo de coagulacion.

3° Retraccion del coagulo.

4° Tiempo de protrombina.

5% Pruebas de la permeabilidad capilar.
6 Ascorbinemia.

7° Recuento de plaquetas.

8% Fibrin6geno.

Pero no siempre se esta en condiciones de poder efectuar todos estos
exdmenes; entonces nos valemos de ciertos signos y sintomas para poder
diagnosticarlos.

12 Manchas hemorragicas cutineas: sintoma de puarpura.

2¢ Signo del lazo o de Rumpell-Leede.

3 Tiempo de sangria o prueba de Duke.

4¢ Tiempo de retractibilidad del coagulo.

5° Numero de plaquetas.

Las manchas hemorrigicas cutineas ya las hemos estudiado.

El signo del lazo o fenémeno de Rumpell-Leede o lentificacion de la
corriente sanguinea, fueron estudiados por Weill, Frugoni, Roskan *", es una
de las pruebas mas sencillas que se utilizan con el objeto de poner de mani-
fiesto la alteracién del endotelio debido a un aumento de la presién capilar.
Normalmente es de cinco minutos, una disminucién de este tiempo se consi-
dera patolégico. La técnica es sencilla, consiste en colocar un manguito en
la parte media del brazo, a veces basta un simple lazo, ajustar suavemente
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y observar lo que resulta de esta compresién en la cara anterior del ante-
brazo. Jiménez Diaz *, cree que se debe a posibles trastornos fisicoquimicos o
de la produccién de una sustancia que el endotelio capilar lesionado seria
capaz de segregar. Pero las Gltimas investigaciones hacen ver que se trata
de procesos de sensibilizacién, de reacciones antigeno-anticuerpo a nivel del
endotelio vascular, siendo esta la causa del porqué de la extravasacién de
la sangre a este nivel.

Tiempo de sangria o prueba de Duke es la manifestacién mas ostensible
de la disminucién del nimero de plaquetas. Normalmente es de cinco minutos.
En las enfermedades que se acompaiian de trombopenia el tiempo de sangria
esta grandemente aumentado.

Las caracteristicas de la ptrpura en la primera infancia son: 1° su rareza
en su apreciacion; y 2° la dificultad que existe siempre en ubicar un paciente
dentro de la modalidad clinica correspondiente: Schweizer, Cibils Aguirre,
Casaubén ®. Las didtesis hemorragicas por trombopatia son menos observables:
su aparicién suele ser precoz y atn en el momento del nacimiento: ejemplo,
la_tromboastenia de Glanzmann, citado por Conitzer.

Marafién **: “es de advertir que, teniendo el calcio una intervencién
primordial en el fenémeno de la coagulacién, las variaciones del calcio hema-
tico que pueden aparecer en clinica, no tienen practicamente, relacién con
los estados hemorragicos; la sangre mas hipocalcémica es suficiente para
mantener una coagulaciéon normal. No est4, sin embargo, de mas hacer una
determinacién que puede proporcionar indicaciones terapéuticas”.

(Continuara).
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Sesion del 22 de diciembre de 1944

Preside el Dr. J. A. Praderi

MENINGITIS TUBERCULOSA EN UN CALMETIZADO POR
MULTIPUNTURA

Dr. Gorlero Bacigalupo R.—Nifio de 22 meses de edad, ingresado al
Servicio del Prof. Burghi (Hospital “Dr. P. Visca”), con cuadro de vémitos,
anorexia y gran decaimiento datando de pocos dias antes y sintomas de
meningitis de tipo tuberculoso. Radiograficamente se aprecia una disemina-
cién tuberculosa primaria en los pulmones. Cutirreaccion tuberculinica, nega-
tiva. Puncién lumbar: liquido con presién elevada; claro, conteniendo 40
clementos por mm®, 1.65 gr. %, de albimina; 6.08 gr. %, de cloruros:
reacciones de las globulinas, positivas. Examen bacteriolégico directo, nega-
tivo. Muerte a las 19 horas de estadia. Las culturas del liquido céfalo-
raquideo fueron positivas a los 45 dias, revelando bacilos de Koch de tipo
humano. A los 10 dias de la inoculacién al cobayo y previo estudio alérgico,
que fué positivo el animal fué sacrificado, hallindose lesiones caseosas
nodulares, peritoneales, en la parte alta del abdomen. En la sustancia caseosa
se hallaron bacilos Acidorresistentes. El nifio habia nacido en la Maternidad
“Pereira-Rossell”, siendo vacunado al nacer, con B. C. G. (técnica Ro-
senthal-Etcheverry), habiendo sido tatuado en el dedo grueso del pie iz
quierdo, para su identificaciéon futura. Habia vivido en ambiente libre de
tuberculosis, al parecer, hasta los 7 meses; a los 8 se puso en contacto con
una vecina tuberculosa, no pudiendo precisarse la duracion del mismo.
Seqiala, en el caso, la disociacién albimino-citologica existente. Cree que el
hecho no puede esgrimirse contra la calmettizacién, pues no hay procedi-
miento de vacunacién que asegure una proteccién eficaz en el total de los
casos. Destaca la conveniencia del procedimiento de la identificacion de los
vacunados, por el tatuaje digital en el pie, a los efectos de futuras obser-
vaciones.

PRIMOINFECCION TUBERCULOSA CON MUERTE POR MENINGITIS
INDETERMINADA, EN UN CALMETTIZADO

Dr. Gorlero Bacigalupi R.—Nifa de 18 meses de edad, ingresada al
al Servicio del Prof. Burghi (Hospital “Dr. P. Visca”), al cabo de 20 dias de
enfermedad, habiéndose llegado, por el médico tratante, al diagnéstico de
“meningitis a liquido claro”. Cuadro meningeo evidente. Liquido céfalo-
raquideo opalescente, conteniendo 220 elementos por mm?®, 80 % de linfo-
citos, 1.30 gr. de albiimina %¢; 7.02 gr. de cloruros; reacciones de Nonne-
Appelt, Pandy y Jones, positivas; ausencia de microbios. Reaccién tuber-
culinica positiva (cuti) (S. O. T. al tercio). Sin alteraciones radiogréficas

'
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al examen toracico. El estado se agrava y la muerte se produce a los 2
dias del ingreso. La nifia habia nacido en la Maternidad “Pereira-Rossell”,
siendo vacunada con B. C. G. (técnica Rosenthal-Etcheverry) y tatuada en
el dedo grueso del pie izquierdo. No consta ambiente de tuberculosis familiar,
hasta el 8° mes, en que la nifia frecuenté la casa de una persona enferma
de tuberculosis pulmonar, aunque cesé el contacto desde varios meses antes
de enfermarse. Si bien algunos datos abonan en favor de la etiologia tubercu-
losa del proceso meningeo (aspecto clinico, cutirreaccién tuberculinica posi-
tiva, leucocitosis del liquido céfalorraquideo, linfocitosis predominante en el
mismo, terminacién fatal), el diagnéstico no pudo ser ratificado, ni por el
estudio bacteriolégico del liquido céfalorraquideo (que fué negativo para
todo germen), ni por el estudio anatomopatolégico cerebromeningeo, aunque
se descubrieron lesiones de evidente etiologia tuberculosa en otras regiones
(pulmén, bazo). En resumen, no pudo determinarse la etiologia de la
meningitis que presenté la enfermita cuya historia se presenta.

Discusion: A raiz de estas dos comunicaciones se produjo un animado
debate, en el que intervienen los Profs. Sdenz, Gémez, Sayé y Bonaba y los
Dres. P. Cantonnet, N. L. Surraco y Pelfort.

P

Asamblea General Ordinaria: 22 de diciembre de 1944

Preside el Dr. J. A. Praderi

En primer término se lee la Memoria de la Comisién Directiva, sobre las
actividades de la Sociedad en el afio 1944, siendo aprobada. Se aprueba
también, el Balance presentado por el Sr. Tesorero. Se fijan las cuotas a
pagar en el afio 1945, estableciéndose la de diez pesos anuales para los
socios con menos de 5 afios de terminados sus estudios y de quince para los
demas. Se designa una subcomisién integrada por los Dres. Pelfort, Escardé
y Anaya y Soto, par estudiar la financiacién de “Archivos de Pediatria del
Uruguay”. Se aprueba la propuesta de la Comisién Directiva, para que se
designe Miembro Correspondiente de la Sociedad, al Dr. Pascal F. Lucchesi,
Director del Servicio Cooperativo Interamericano de Salud Plblica en el
Uruguay. Se procedi6 a la eleccién de tres miembros titulares y un suplente,
para integrar la Comisién Directiva, en el periodo 1945-46, resultando
electos los Dres. Barbato, Soto y Fossatti, como titulares y Pieroni como
suplente.



Libros y Tesis

PSIQUIATRIA INFANTIL, por el Dr. Leo Kanner. Traduccion. Un vo-
lumen.

El Dr. Leo Kanner es un psiquiatra bien conocido en Estados Unidos
y en el extranjero. Jefe de la Seccién de psiquiatria en la citedra de pediatria
de Park y profesor adjunto de psiquiatria en la Universidad de Johns Hopkins,
trabajé al lado de Adolf Meyer durante anos. Esto significa que, en sus
lineamientos generales, su obra se orienta en el sentido trazado por el fun-
dador de la escuela psicobiolégica. El volumen que comentamos contiene
su experiencia de més de 10 afios en Johns Hopkins. Es la segunda edicion
de su obra “Child psychiatry”, uno de los contados tratados sobre psiquiatria
del nifio publicados hasta la fecha.

El hecho de pertenecer a una escuela dinamica de psiquiatria le da
c®icter diferencial marcado con otras obras. A este respecto, son en parti-
cular de interés los capitulos primeros, en que analiza la interacciéon reci-
proca entre el individuo y el medio, y define el concepto de la personalidad
humana como una entidad biopsicosocial.

Es bien estudiada, en estos capitulos, la influencia del medio en la
formacién de la personalidad y en la produccién de alteraciones psiquicas
y de conducta. Los factores patogenos son considerados desde distintos puntos
de vista.

De acuerdo a Adolf Meyer, los cuadros morbosos son clasificados en los
siguientes grupos: 1° Alteraciones de la personalidad que constituyen rasgos
esenciales o secuelas de enfermedades organicas (reacciones anergasticas y
disergasticas de la terminologia meyeriana 'y endocrinopatias). 2° Altera-

“ ciones de la personalidad que se expresan en forma de disfunciones par-
ciales involuntarias (de los diversos érganos y aparatos). 3° Alteraciones de
la personalidad que se expresan claramente como disfunciones totales del
individuo (problemas de conducta, neurosis y psicosis de otras clasificaciones) .

La descripcién del caso clinico y, a menudo, la estadistica, acompafan
constantemente a la exposicién. Esto significa que no tan solo a través del
concepto o la interpretacién de Kanner el lector aprovecha su experiencia,
sino que, ademds, el libro le ofrece casi siempre la experiencia misma. En
tal sentido, la obra adquicre gran valor practico y orientador. La amplitud
de criterio del Dr. Kanner, por otra parte, da cabida en ella a las nuevas
interpretaciones de los hechos psiquicos que han cambiado ya, radicalmente,
la fisonomia y el alcance de la psiquiatria. En la historia clinica advertird
el lector, constantemente, la influencia que se acuerda al medio y a todos
los elementos de la experiencia del nifio en la conformacion de la persona-
lidad, en la configuracién del cuadro clinico y en la orientaciéon del trata-
miento.

Otros centros psiquiatricos de Estados Unidos, de inspiracién psicoana-
litica, se han dedicado preponderantemente al desarrollo de técnicas de psico-
terapia, de gran valor en el tratamiento de las neurosis, especialmente. En
el trabajo del Dr. Kanner toma lugar dominante la variacién de las condi-
ciones del medio. En Estados Unidos se dispone de la colaboracién de nume-
rosos técnicos e instituciones con tal fin: asistentes sociales psiquidtricos, escue-
las especiales, establecimientos para observacién e internacién de ninos con
trastornos psiquicos y de la conducta, centros recreativos, etc. Mas que una
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tendencia doctrinaria, Kanner representa una actitud critica y avizora a
los hechos (organicos, psiquicos, sociales). La utilizacién inteligente y ade-
cuada de todos estos recursos es parte de la labor del psiquiatra, en el trata-
miento de los desérdenes psiquicos infantiles.

En sintesis, la “Psiquiatria Infantil” de Kanner ofrece un panorama
general y sisteméticamente presentado, de los factores causales y los cuadros
de las desviaciones psiquicas en la infancia, y su tratamiento. Su lectura
y consulta seran de gran utilidad en nuestro medio, atin no lo suficientemente
familiarizado con el valor y la utilizacién de los puntos de vista genético
y dindmico en la psicologia y psiquiatria.

- Telma Reca.



Anélisis de Revistas

ENFERMEDADES DEL APARATO GASTROINTESTINAL, HIGADO Y
PERITONEO

BRENNEMANN, J.—£El dolor abdominal en el nifio. “J. A. M. A 1945:127:
691.

No hay probablemente en patologia infantil, problema mias intere-
sante, incierto y azaroso que el de un abdomen agudo, siendo muchas veces
en estos casos el dolor el sintoma anunciador de que algo, muchas veces algo
serio ha ocurrido. Sin embargo, el hecho de que la mayoria de las veces
se trate de cosas banales, hace que en ocasiones se incurra en descuidos que
pueden ser funestos.

Bajo la denominacién de dolor se entiende no sélo el espontineo, sino
también el provocado por la palpacién manual, muchas veces de mayor
valor diagnéstico que el primero, lo que convierte a dicho método en el de
mayor eficacia en la patologia abdominal.

La mayoria de los dolores abdominales en el nifio, pueden ser incluidos
en dos grandes grupos; a) los debidos a una obstruccién y b) aquellos que
se deben a una infeccién. Cuando existe obstruccién de una viscera hueca,
hay dolor intermitente, desde muy leve hasta muy intenso, dependiendo del
grado y la rapidez con que se ha producido. Si es stbita y completa, el dolor
es agudisimo y puede producirse en shock, conociéndosele con el nombre de
“célico”, cualquiera sea su causa. El dolor a la palpacion suele ser pequeno
y, por el contrario, la compresion puede ser un recurso que alivia al enfermo,
quien a veces la realiza espontaneamente. Si la obstruccién es gradual y
parcial en su iniciacién, el dolor varia con su magnitud, es siempre intermi-
tente, a veces pequefio, a veces muy agudo. En el lugar de la obstruccion
hay hipertrofia de la pared intestinal, hiperperistaltismo vy distension, si-
guiéndose una atonia si el proceso continiia mucho tiempo. Hay también
atrofia y contraccién de la extremidad distal. El dolor en la infeccién es mas
constante y uniforme, siempre que no se agregue una obstruccién, en cuyo
caso se anaden periodos intermitentes de mayor dolor. A la palpacién el
dolor es més pronunciado que el espontaneo y siempre se halla presente.

Obstrucciones: Pueden ser de causa congénita, atresia o estenosis,
bridas, eventracién, peritonitis fetal, rotacién anormal del intestino medio,
o bien ileomeconial. En este Gltimo, se encuentra obstruyendo la luz intes-
tinal, una masa gomosa casi inamovible, debido a una insuficiencia pancreai-
tica.

Estenosis pilérica: Existe una obstruccién gradual y parcial. El dolor es
poco intenso, la mayoria de las veces no provoca el llanto en el nino. Se
observa usualmente cierto desasosiego, que se manifiesta por la frente arru-
gada, la mirada aprensiva y la interrupcién del alimentarse cada vez que
ocurre un nuevo episodio, coincidiendo con la aparicién de ondas peris-
talticas y el vomito alimenticio en forma de chorro.

El célico en la infancia: Constituye una entidad clinica. El dolor es
agudisimo e intermitente, comenzando bruscamente 'y concluyendo tan
abruptamente como empezé. La compresion manual de la zona es bien
recibida por el nifio, imfiriéndose de esto que le proporciona cierto alivio.

Por una causa inexplicable, tiende ¢l célico a presentarse a la misma
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hora cada dia, comunmente al final del medio dia o por la tarde temprano.
La frecuencia con que ocurre durante los primeros meses de la vida ha hecho
que se le denomine “célico de los tres primeros meses”, al cual las madres
consideran como algo que no puede evitarse y debe aceptarse. Ha sido atri-
buido a multiples causas; enteroespasmo, desequilibrio del sistema nervioso
vegetativo, constitucién hiperténica o neuropatica, hambre, sobrealimentacién
y atn a la presencia de una “toxina fatigante” en la leche de la madre. Es
sabido que el colico es tipico de la especie humana, no presentindose en las
crias de los animales de granja, segin el autor.

El nifio viene al mundo mucho menos capacitado que dichos animalitos
y es probable que el tracto intestinal sufra las consecuencias de esta inadap-
tacion. El célico es tan frecuente en la alimentacién con leche materna como
en la con leche artificial, y probablemente mas atn.

Conteninedo la leche de madre alrededor de 7 (% de lactosa y cerca
del 4 % de grasas, posee las caracteristicas de un alimento altamente fer-
mentable. La distencién intestinal producida por los gases originados en
dichas fermentaciones puede ser causa de gran dolor y ain provocar obstruc-
ci6én intestinal mecanica. De ello da buena prueba el alivio que siempre sigue
a la expulsion de gases, bien por la boca o por el ano. El autor nunca
encontré célicos en ninos con estenosis pilérica donde el hambre adquiere
una intensidad maxima. Los ninos lloran a menudo durante la alimentacién,
mas frecuentemente enseguida después de ella, presumiblemente por la accién
combinada de los alimentos, los gases producidos y el aire deglutido, y la
inhabilidad del estémago de arrojar la leche a través del piloro lo suficiente-
mente ligero. El dolor es a veces muy intenso. Se alivia inmediatamente
colocando al nifio en posicién erecta al mismo tiempo que se presiona su
estémago, o bjen apretindole contra el hombro mientras se le palmea la
espalda.

Oclusion intestinal aguda: La invaginacién intestinal es la causa mads
frecuente. Es rara después del primer ano de edad y muy rara después del
segundo. El comienzo stbito y dramatico es de gran valor diagnéstico. La
fascies, muy caracteristica, es la de un nifo entristecido, prestando poca
atencion a lo que sucede alrededor, calmo y preocupado al mismo tiempo.
La sangre en las deposiciones, a veces no en la primera sino en la segunda
es también de gran importancia diagnéstica. Palpando el abdomen, se com-
prueba la presencia de un tumor en forma de salchicha, entre la valvula
ileocecal y el recto, patognomoénico de esta afeccién y generalmente poco
doloroso. El tacto rectal que en el nifio normal provoca siempre dolor, es
en estos casos indiferente para el nifio que casi no da muestras de sentirlo.
Una vez que el dedo penetré en el recto se tiene la impresiéon de caer dentro
de una cavidad vacia y en la mayoria de los casos se provoca la expulsion
de una pequenia cantidad de una mezcla gelatinosa de sangre y mucus que
sale en forma de chorro aunque silenciosamente y que segin el autor es
patognomoénico de esta enfermedad. Si la expulsion por el recto de sangre
pura es abundante, se debe sospechar la presencia de un diverticulo de
Meckel ulcerado que ha sido involucrado en el proceso. Finalmente debe
tenerse presente que, aunque excepcionalmente, la enfermedad puede cursar
con muy poco dolor. La brusca y completa obstruccién intestinal debida a la
hernia estrangulada, vélvulus, ileo paralitico, bridas congénitas o adquiridas
o diverticulo de Meckel, pueden presentar fuerte resemblanza sintomato-
légica con la invaginacién, pero no se comprueba expulsion de sangre por
el recto ni el tumor en forma de salchicha.

. Obstruccion intestinal crénica: El dolor que sobreviene en las obstruc-
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ciones crénicas debidas a bridas o estrechamientos congénitos, a tumores,
adherencias o contracturas postoperatorias, etc., puede despistar al obser-
vador; en ocasiones es muy agudo, dependiendo de la causa que la origina,
la rapidez de su desarrollo y el grado de obstruccién. Es siempre intermitente,
coincidiendo con cada nueva contraccién del intestino en el punto préximo
superior al de la obstruccién. Es en estas ocasiones, en las que los movi-
mientos peristalticos exagerados y la distensién abdominal son los sintomas
mas llamativos. El diagnéstico se fundamenta en la totalidad del cuadro
clinico.

Estrechez anorrectal congénita: No es rara su presentacion. Constituye
una entidad clinica muy llamativa y no es, sin embargo, cominmente diag-
nosticada. La obstruccién es debida a una fusién incompleta del mesenterio
descendente y del “protodeum” ascendente durante la vida fetal, lo que da
por resultado la formacién de una membrana diafragmatica o en forma de
hoz, e invaginacién de la pared rectal en la luz del intestino, hasta un centi-
metro mas arriba del esfinter del ano. El dolor puede ser moderado o severo.
la distensién del intestino también es variable. La estrechez a veces es tan
pronunciada que no permite la introducciéon de los més delgados instru-
mentos, sino con gran esfuerzo. A veces no se expulsa meconio ni gases por
espacio de varios dias, produciéndose en estos casos extremos, la distension
abdominal denominada “vientre de batracio”, con gran circulacién colateral.
El autor ha verificado por lo menos 25 casos con este cuadro clasico. Todos
los casos curaron con dilatacién digital progresiva, salvo uno en el que
persistié la dilatacién abdominal, cuya causa no fué explicada ni siquiera
después de una laparotomia.

. Obstrucciones de naturaleza no intestinal: El autor no ha observado
nunca célicos renales o vesiculares en el nifio. La obstruccién ureteral debida
a estrechez congénita en su desembocadura en la vejiga, o por causa de cruce
de una arteria aberrante, o bien por acodamiento del uréter, es causa de
hipertrofia y dilatacién ureteral pero rara vez ocasiona grandes dolores, salvo
en los casos de acodaduras. La obstruccién del uréter por taponamiento
producido por el pus proveniente de una pielitis, es extremadamente rara y
dificil de diagnosticar. La obstruccién del cuello vesical conduce a la dila-
tacién e hipertrofia de la vejiga, uréteres y pelvis renales, con el consiguiente
dolor intermitente y desasosiego de la vejiga crénicamente dilatada.

Los nifios suelen a veces permitir la dilataciéon vesical ain hasta un
grado doloroso, sin evidenciar lesién alguna, sea local o central, que la
explique.

Animando a veces un poco al nifio, 0 con una seria amonestacién, o si
el nifio esta acostado, sentandolo si es una nina o poniéndolo de pie si es un
varén, suele generalmente evitarse la necesidad de una caracterizacién. Una
circunstancia muy comin es la dolorosa y gran distension de la vejiga
debida a la disuria provocada por ulceracién del meato que tan frecuente-
mente acompana a los pafales nocturnos fuertemente amoniacales de los
nifios pequenos. A veces el meato se halla obstruido por una costra. La
simple aplicacién de una gota de solucién de cocaina, suele solucionar la
situacion.

Apendicitis: La apendicitis es la “béte noire” en el diagnéstico del ab-
domen agudo. La necesidad de un diagnéstico precoz, hace que todo dolor
abdominal obligue a la exclusién de una apendicitis. Si bien el diagnéstico
basado en el comienzo peculiar y el dolor caracteristico aumentado por la
palpacién, con vémitos, escasa temperatura y moderada leucocitosis es a
menudo obvio y sencillo, no siempre las cosas se presentan de esta manera.
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El autor confiesa, que después de cuarenta anos de experiencia intensa y
vivida en pediatria;, considera que no existe otra entidad nosolégica que
aborde con mayor incertidumbre que un abdomen agudo. Como en el adulto
el dolor en la apendicitis comienza en la regién umbilical o en el epigastrio,
desplazindose después de un tiempo variable generalmente hacia la fosa
iliaca derecha. El dolor corresponde siempre al punto de mayor inflamacién
y aumenta enormemente con la palpacién, hecho este de mucho mas valor
diagnéstico que el simple dolor. El dolor a la palpacién, que en un principio
se encuentra alrededor del punto de Mac Burney, luego se hace mas difuso.
Sin embargo, el punto més doloroso, puede encontrarse més arriba en el
hipogastrio o bien mas abajo, o hacia fuera o adentro, o —rara vez— a la
izquierda de la linea media, dependiendo de la posicién topografica del
apéndice.

Respecto al estado de los musculos abdominales, el autor opina que
en los casos no complicados, sélo existe defensa voluntaria, apareciendo la
contractura involuntaria cuando se produce una complicacién peritoneal. No
parece tener mayor valor el tacto rectal, desagradable y a veces doloroso.
salvo en los casos en los que se sospeche la existencia de un absceso pélvico,
especialmente después de una operacién.

Otras afecciones que presentan dolor abdominal que puede simular una
apendicitis: El dolor en una pleuresia diafragmdtica derecha es mayor
espontaneamente que a la palpacién y se presenta més alto en el abdomen.
En dltima instancia una radiografia aclara el problema. Una peritoniits
que comienza a raiz de una perforacién de una ulcera del diverticulo de
Meckel, es dificil de distinguir de una apendicitis a no ser que se acom-
paiie de melenas. La torsién del pediculo ovarico derecho da casi los mismos
sintomas que la apendicitis, sin embargo, una alta leucocitosis acompafniin-
dose de la palpacién de una masa pequena dura y dolorosa en el lado derecho
del recto, hace sospechar la presencia de una torsién del pedinculo ovarico.
No debe olvidarse la existencia del primer dolor premenstrual en las adoles-
centes, asi como el dolor intermenstrual producido por la ruptura de un
foliculo ovérico del lado derecho. La parpura de Henoch puede inducir a
error si las petequias hemorrigicas no han aparecido atn. En la pancreatitis
aguda durante el curso de unas paperas, el error es posible, sobre todo si,
como a veces ocurre, no ha sido advertido o no se ha presentado la infla-
macion de las glindulas salivares. El absceso subdiafragmatico siguiendo a
una apendicitis, evoluciona térpidamente, su dolor es referido al hombro o
més a menudo, al cuadrante superior derecho del abdomen, debido a la
pleuresia diafragmética que siempre coexiste.

El dolor en las perinefritis es muy agudo y se magnifica con la pal-
pacién de la zona correspondiente. En el comienzo de una disenteria, la
confusién es posible siempre que no exista diarrea y tenesmo.

Infecciones parenterales: El dolor abdominal en las infecciones del
tracto respiratorio superior suele ser causa de confusién. Lo mismo puede
afirmarse respecto al dolor del abdomen que aparece en la fiebre reumatica
aguda. Existe un tipo de dolor precoz, localizado en la zona umbilical, agudo
e intermitente, de variada intensidad y que se interpreta como un dolor
referido cuya causa se desconoce. En otros casos ocurre durante toda o en
cualquier momento de una infecciéon parenteral, que se presenta dolor abdo-
minal difuso con aumento de la intensidad a la palpacién, de caricter
obtuso, y se relaciona con la linfadenitis mesentérica, lo que ha sido con-
firmado mediante la intervencién quirtrgica y la necropsia. Si el dolor es
difuso 0 en ambos lados del abdomen, el caso no se relaciona con la apendi-




60 ARCHIVOS ARGENTINOS DE PEDIATRIA

citis. No se sabe si estos dos tipos de dolor que se acaban de discutir tienen
un origen comun. Se ha descripto como signo diferencial entre la apendicitis
y las linfadenitis el hecho de que el dolor en aquélla es fijo cualquiera sea
la posicién que adopte el enfermo, mientras que en las linfadenitis si el
paciente se inclina sobre el lado izquierdo el dolor tiende a correrse hacia
la izquierda del abdomen. El autor no ha podido corroborar esto en los
nifios examinados. Debe recalcarse, sin embargo, que la presencia de una
infeccién en el tracto respiratorio superior no autoriza a dudar en presencia
de un ataque de apendicitis, sobre todo teniendo en cuenta que mis de la
mitad de las apendicitis se hallan relacionadas causalmente con dichas in-
fecciones.

Peritonitis: En las peritonitis secundarias a una apendicitis perforada
puede haber una pausa en el dolor seguido a la perforacién, la cual es seguida
de un dolor mucho mas agudo que el que existia, aumentado extraordina-
riamente por la palpacién y acompanandose de “vientre en tabla”. El dolor
se extiende a todo el abdomen. Si el proceso se localiza, con formacién de
un absceso, el dolor disminuye gradualmente al principio y rapidamente
después. Sintomas similares ocasiona la ruptura del intestino, la perforacion
de una tlcera y la supuracién y ruptura de una glindula linfitica, circuns-
tancia esta Gltima afortunadamente muy rara. En las peritonitis primarias
la sintomatologia se magnifica desde el comienzo, siendo sin embargo, en
ocasiones de dificil diagnéstico en los nifios pequefios, lo que ocasiona que
actualmente, mediante la técnica de Wangenstein y la sulfanilamida, con-
seguimos curar enfermos cuyo diagnéstico preciso no ha sido ain esta-
blecido. Los sintomas son similares en las peritonitis primarias acasiona-
das por el neumococo que en aquellas en las que interviene ‘el estrep-
tococo hemolitico, siendo la frecuencia de ambos gérmenes similar. Suele
en estos casos presentarse diarrea, la que es rara en las apendicitis y en las
peritonitis secundarias. La peritonitis tuberculosa ocasiona un dolor vago
indefinido y poco intenso y sensacién de malestar general, salvo que exista
una obstruccién intestinal por estrechez de la luz o bien una excesiva dis-
tensién por acumulamiento de fluidos. En conclusién, termina el autor afir-
mando que la mayoria de los dolores abdominales encontrados en la prac-
tica privada, han sido de naturaleza y etiologia desconocidas.—G. Ibdnez.

Marks, M. B.—Tratamiento con penicilina de inflamaciones bucales de
los nifos. ““J. Pediat.”, 1945:26:782.

Se discute el tratamiento de muguet grave, angina de Plaut-Vincent y
estomatitis herpética con el uso de penicilina. El periodo de tratamiento,
término medio, es de una semana cuando se administra la droga por inyec-
ciones. Si se usan tépicos el tratamiento es algo mas largo.—R. Sampayo.

Brarr, M. L. T.; Kern, M. y KorRTUEM, C. M.—Un estudio cuantitativo
de la glucosa en la saliva. “J. Pediat.”, 1945:27:71.

Se analizaron los contenidos de glucosa de la saliva y sangre de 30
nifios —15 varones— cuyas edades oscilaban entre 15 y 42 meses.

Se hizo una determinacién en ayunas y luego se administraron 12,5 gr.
de glucosa en agua por via bucal. A los 30 minutos se efectué otra deter-
minacién y se administré otra dosis igual de glucosa. A la media hora se
efectud la tercera determinacién en sangre y saliva y 15 minutos mis tarde
una cuarta determinaciéon de glucosa en saliva.
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La glucemia en ayunas oscilé entre 70 y 130 con un término medio
de 94 mgr./100 cm.?, técnica de Exton-Rose, colorimetro fotoeléctrico. Erelyn.
En la segunda prueba (30 minutos después de la primera ingestién de glu-
cosa), valores de 92 y 161; término medio 125. Tercera prueba: 102 a 183,
término medio 132, siempre mgr./100 cm.®

Glucosa en saliva: Primera prueba entre 3 y 27 mgr./100 cm.?, término
medio 10 mgr.

Segunda determinacién: entre 6 y 124 mgr./100 cm.?, término medio
35 mgr./100 cm.? Tercera determinacién entre 6 y 175; término medio
51 mgr./100 cm.* A los 15 minutos, cuarta determinacién: entre 6 y 65,
término medio 21 mgr./100 cm.?

Los nifios no tenian caries. Se advierte una gran dispersién en los valores
de glucosa en saliva, En algunos casos la irregularidad se observé en un
mismo nino en las cuatro determinaciones, pero en general la glucosa en
saliva subié después de la ingestién y descendi6 a los 15 minutos. Los graficos
de concentracién de glucosa en sangre y saliva son casi paralelos. La indivi-
dualidad de los resultados no permite establecer una férmula de la relacion,
si bien las dos curvas medias de los dos ensayos son similares. Estos resultados
irregulares podrian estar en relacién con la etiologia y produccién de las
caries dentales, ya que estas también aparecen irregularmente entre individuos
de una familia o grupo racial.

A pesar de los valores comparativamente altos de glucosa en saliva, que
tenian algunos nifios, ninguno tenia caries—R. Sampayo.

Ruomer, P.—FEstudio clinico y terapéutico de las dispepsias agudas del
lactante. “*Arch. Frang. de Péd.”, 1945:2:133.

El autor analiza las clasificaciones que se han presentado de las dis-
pepsias agudas de los lactantes, afirmando que, a pesar de las diversas causas
que las provocan y de las diferencias en la faz clinica, constituyen una enfer-
medad tinica caracterizada por una perturbacién funcional del proceso diges-
tivo, que lleva a la aparicién de vémitos y diarrea.

La pauta para establecer las diferentes formas clinicas, esti dada por
¢l grado de perturbacién que presenta el estado general del enfermo.

El autor distingue y sefala entre las dos formas cominmente descriptas:
la dispepsia aguda (simple) y el estado téxico (coleriforme), la dispepsia
aguda (grave); presenta su sintomatologia clinica, analiza la perturbacién
funcional, asi como la orientacién terapéutica, subrayando, en lo que a este
topico se refiere, las diferencias a anotar en el tratamiento de las dispepsias
agudas (graves) y el estado téxico (coleriforme).—E. Rosemberg.

Garvie, J. M. y Kemp, F. H—El diagnéstico de la invaginacién cronica
en la infancia. “Arch. of Dis. in Child.”, 1945:20:73.

Refieren los autores tres observaciones de invaginacién intestinal crénica
en nifios de 7, 8 y 7 afios respectivamente. En dos de los casos la ausencia
de tumor abdominal palpable y en el tercero, la fugacidad del mismo, demord
e hizo dificil el diagnostico. Los 3 nifios tuvieron dolores abdominales peri-
umbilicales de tipo célico y los autores consideran este signo de verdadero
valor cuando las crisis dolorosas se repiten. Luego de una revista sobre la
bibliografia del tema, concluyen aconsejando practicar en forma sistematica,
en los casos sospechosos, exista o no tumor abdominal palpable, el examen
radiografico del trinsito intestinal—E. T'. Sojo.
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Donovan, E. J. y SantuiLy, T. V.—La dlcera gastrica y duodenal en pri-
mera infancia. “Am. Jour. Dis. of Child.”, 1945:69:176.

La tlcera péptica en primera y segunda infancia es, probablemente, mas
frecuente de lo que se cree, siendo mas comin la duodenal que la gastrica.

En el recién nacido la evolucién es aguda y, o cura rapidamente, o
causa una hemorragia violenta y grave. En segunda infancia la sintomato-
logia es oscura, atipica, debiendo ser sospechada en caso de dolor abdominal
indefinido, sobre todo si es epigéstrico, siendo su caracter distintivo la hemo-
rragia. Proctor dice que “el factor mas importante en el diagnéstico es el
pensar que la Glcera péptica puede ocurrir en ninos”.

El tratamiento de las Glceras no complicadas es clinico con dieta especial,
alcalinos y antiespasmoédicos, y las indicaciones quirtrgicas son las mismas
del adulto: perforacién, obstruccién, hemorragia y dolor irreductible.

Presentan diez casos en siete de los cuales la tlcera constituy6 la lesién
patolégica primaria siendo uno de ellos presentado con detalles.—M. Ramos
Mejia.

Satmon, T. W.; Texas, H. y Ricuman, E. E—Alteracion hepatica persis-
tente a consecuencias de una ictericia catarral. “J. Pediat.”, 1945:

26:533.

Se llama la atencién sobre el dafio hepético que persiste después de la
aparente curacién clinica de la ictericia catarral. Esta afeccion puede, a veces,
no ser tan benigna como se cree. Se recuerda que algunos casos de Mc Leod
(1944), presentaban todavia al afio, pruebas de tolerancia a la galactosa
que demostraban cierta alteracién de la funcién hepatica. De los treinta y
seis casos de Gilligan, curados de un ataque de ictericia catarral acaecido
desde uno a veinticinco afios antes, la cuarta parte tenian hiperbilirrubinemia.
Los autores siguieron casos de esta enfermedad, durante el proceso y en
la convalecencia, con la prueba de floculacion de la cefalina-colesterol
(Hanger) y observando la actividad diastasica del suero. En algunos casos
se efectuaron pruebas con bromosulfaleina y con acido hipurico intravenoso.

Se eligieron diez y seis casos entre un grupo de treinta, teniendo en
cuenta la seguridad en el diagndstico y perfeccién en las observaciones.

Prueba de floculaciéon cefalina-colesterol: En quince de los casos la
prueba fué positiva durante mucho mds tiempo que el requerido por el
“indice ictérico” para normalizarse; variando entre tres semanas y siete
meses desde la normalizacién del “indice ictérico”. En un sélo caso la prueba
se negativizé antes que el mencionado indice. Estos resultados si bien no estan
de acuerdo con otros trabajos, que sostienen el paralelismo entre las pruebas
de floculacién y el cuadro clinico, por su constancia merecen ser tenidos en
cuenta. Sin embargo se recuerda que esta prueba se ha encontrado positiva
en sujetos sanos y en otros enfermos sin participacién hepitica. Los autores
consideraron solamente la lectura de las venticuatro horas, por considerarla
mas exacta.

Diastasa sérica: Se la efectué en catorce casos. Solamente en un caso
no se obtuvieron valores por debajo de setenta y cinco. En siete de los catorce
casos los resultados fueron aproximadamente paralelos al “indice ictérico™.
En seis los valores tardaron més tiempo que el indice en normalizarse.

Prueba de la bromsulfaleina: Se efectué en nueve de los diez y seis
casos, en seis se hicieron dos pruebas, una en el acmé y otra en el descenso
del “indice ictérico”. Se encontraron valores anormales en la primera prueba
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y normales en la segunda. Se deduce que aparentemente estos resultados
son paralelos a los obtenidos con el “indice ictérico”

Prueba con dcido hipirico intravenoso: Sélo se efectuaron determina-
ciones en cuatro casos; dada la dificultad para obtener muestras de orina a
horario fijo, consideran los autores que esta prueba es de valor limitado en
los nifios pequefios. Tres de los pacientes fueron examinados dos veces (acmé
y descenso del “indice ictérico”). Cifras anormales en la primera y normales
en la segunda determinacién, fueron observadas. Esta prueba da resultados
paralelos con los del “indice ictérico”.

Se llama la atencién acerca que el grado de ictericia no coincidi6
necesariamente con las otras manifestaciones de la ictericia catarral.

Si bien no se conoce el mecanismo de la prueba de floculacién cefalina-
colesterol ni la razén del descenso de la actividad diastdsica del suero, en
los casos de insuficiencia hepética, la opinién médica corriente las acepta
cada dia mas como pruebas funcionales.

Se describen las técnicas utilizadas. Se acompafian grificos.—R. Sam-
payo.

BALLABRIGA AcuApOo A.—La llamada broncopancreosis o sindrome de Fan-
coni. “Rev. Esp. de Ped.” 1945:7:32.

Comienza el autor por mencionar los autores que, desde que en 1928
Fanconi presenté un grupo de 8 casos han logrado individualizar este sin-
drome que Glanzmann en 1943 propuso denominar “Sindrome de Fanconi”
El mismo Fanconi, ampliando la clasificacién de Andersen, divide los casos
de esta enfermedad en: 12 Recién nacidos con pancreofibrosis quistica que
mueren por ileo meconial; 2° lactantes con pancrcoﬁbrom que mueren du-
rante los seis primeros meses de edad; 3° nifios que sobreviven de los seis
meses a los dos afios; 4° nifios que sobrepasan los dos afnos de edad. En
los tres Gltimos grupos, los trastornos digestivos y respiratorios alternan su
predominancia, o bien se combinan por igual.

Sintomatologia: El diagnéstico se basa: 1¢ En el comienzo de la en-
fermedad desde el nacimiento; 2? combinaciéon de los trastornos digestivos
con sintomas respiratorios. Por parte del aparato digestivo puede haber: a)
Tleo meconial por deglucién de los epitelios descamados. de pronéstico in-
fausto, b) deposiciones grasosas, voluminosas y con mal olor, crisis diarreicas,
etc., ¢) falta de diastasa, lipasa y tripsina pancreética en el liquido duodenal,
d) distrofia grave por mala asimilacién alimenticia, e) vientre voluminoso,
y a veces diastasas de los rectos.

Con respecto al aparato rcsplratono a) Tos crénica recidivante, de
tnpo coqueluchoide, con accesos de cianosis; b) disnea al menor esfuerzo; c)
si el nifio sobrevive aunque sea algunos meses, puede prolongarse esta tos
semanas y ain meses. La exploracién del pulmén es generalmente negativa,
siendo la radiografia casi siempre normal. Suele ser frecuente la presencia
de bronquiectasias; d) disminucién de la resistencia frente a las infecciones,
especialmente gripales. Se han descripto otros sintomas, que en general ca-
recen de importanc1a.

Aunque en un principio se creyé que la enfermedad era hereditaria
de cardcter recesivo, las investigaciones de Fanconi han demostrado que sc
trata de una enfermedad de hermanos y no familiar propiamente dicha. En
38 de los 48 casos de Fanconi y Botsztejn tenfan la misma enfermedad dos
hermanos. Finalmente son de mencionar las formas atipicas o frustradas de
esta enfermedad.
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Anatomia patologica: La fibrosis pancredtica es constante, pudiendo
faltar sin embargo la formacion de quistes. Se ha comprobado en ocasiones,
la presencia de duodenitis, acompafiada o no de atresia de las vias biliares,
degeneracion grasa del higado o cirrosis. Es frecuente la presencia de bronqui-
cctdsias, y en menor proporcion, bronquitis mucupurulentas, neumonias, ad-
herencias pleurales.

Diagndstico diferencial: Lo importante es separar este cuadro nosolégico
del de la enfermedad celiaca. Esta generalmente se presenta al final del
primer afio, o durante el segundo o el tercero, la broncopancreosis aparece
desde el nacimiento. La enfermedad celiaca cura rapidamente con una dieta
apropiada, y no responde al tratamiento con los preparados pancreaticos,
en cambio los casos de pancreatitis fibrosa que sobrevienen, muestran difi-
cultades de desarrollo y delgadez extrema. El analisis del jugo duodenal
muestra la presencia de fermentos pancreaticos en la enfermedad celiaca,
contrastando con su ausencia en el de los afectados de broncopancreosis.

Por Gltimo, en la enfermedad de Herter, faltan las manifestaciones por
parte del aparato respiratorio, y existe una predisposicién hacia las anemias.
El diagnéstico diferencial deberd establecerse también con respecto a las
distrofias crénicas, y a la tos ferina.

Las complicaciones bronconeuménicas son muy frecuentes.

Patogenia: No se ha salido ain del campo de las hipétesis. Se ha men-
cionado la posible existencia de una noxa que actuaria durante el embarazo
sobre los epitelios, especialmente del pancreas y de los bronquios. Andersen
cree en una carencia de vitamina A, que actuaria como factor predisponente.
Kartagener cree en una anomalia combinada del desarrollo. Reihsteiner
opina pudiera tratarse de un trastorno germinal con presencia de un factor
analogo al Rh de la eritroblastosis.

Pronéstico: Muchos mueren por ileo meconial.

En algunos casos, pueden lograrse sobrevivencias y a@n curaciones,
siempre que los trastornos no sean muy intensos, siendo obligatorio proseguir
indefinidamente la terapéutica de substituciéon.

Terapéutica: Es indispensable hacer una substitucién continua de la
funcién pancreatica. El régimen alimenticio consistird en evitar la ingestion
de grasas (leche de mujer desgrasada, babeurre). Los hidratos de carbono
son muy mal tolerados. No debe descuidarse la administracién de vitaminas.
Finalmente se pondrd buen cuidado de tratar adecuadamente la afeccién
respiratoria, siempre presente, y evitar las infecciones gripales, que conducen
con frecuencia a la bronconeumonia.—G. Ibanez.

Torrey, J. C. y Rosse, M. K.—Flora aerébica inicial del recién nacido.
“Am. Jour. Dis. of Child.”, 1945:69:208.

Los autores, que han hecho un estudio similar en prematuros, dicen que
¢l objeto de este trabajo es comparar las observaciones en nifos a término
con aquellas efectuadas en prematuros y, particularmente, determinar la
receptividad de los nifios a término para los gérmenes patégenos del tracto
respiratorio y para aquellos indudablemente no patégenos existentes en la
garganta y nariz de la madre que los cria.

El estudio se ha efectuado en una nursery sin aire acondicionado ni
irradiaciones ultravioletas, no admitiéndose visitas y usando todas las personas
en contacto con el nifio, excepto las madres, bozales comunes de gasa. Se
efecttia el primer contacto entre la madre y el nifio mis o menos a las doce
horas del parto, continuindose luego cinco veces por dia. El material para
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cultivo se extrae de la nariz y garganta de madres y nifios dentro de las 24
horas después del parto; se efect@ian cultivos repetidos en 70 nifios y, un
término medio de 3,4 durante el 8° y 9° dia de estadia.

Los hisopos infectados se colocaron en tubos conteniendo caldo de “hor-
mona” sanguinea y las placas de cultivo se sembraron tan pronto como se
pudo. Los medios de cultivo usados fueron agar con “hormona” sanguincos
(ph 7,5) y agar con 5 % de sacarosa; todos los cultivos se incubaron aero-
bicamente, a 35° C.

El resultado de los cultivos efectuados en las primeras 24 horas de vida
demostré que, en las primeras 6 horas, el 89,6 % de las gargantas y naso-
faringes eran estériles; luego de las doce horas se observé un descenso brusco
del porcentaje encontrandose un 30 % de nasofaringes y un 4 % de gar-
gantas estériles, debido seguramente al primer contacto del nifio con la madre
vy, al terminar el primer dia ya no se encuentran cultivos estériles. Estas ob-
servaciones demuestran que la flora inicial de la porcién superior del tracto
respiratorio se adquiere del medio ambiente y no de la regién vaginal. Los
primeros gérmenes en aparecer fueron los estafilococos albus, estreptococos
alfa y gama y los difteroides, siendo mas tardia (horas) la aparicién del esta-
filococo aureus.

En lo que respecta a los gérmenes patégenos las observaciones indican
que durante las primeras dos semanas la parte superior del aparato respira-
torio raramente se infecta con neumococos, estreptococos beta hemoliticos.
heméphilus influenzae o bacilo de Friedlander por culpa de las amas porta-
doras de estos gérmenes; muy rara vez se encuentra al neumococo dentro
del primer dia y, cuando asi ha sucedido, rdpidamente- desaparece de las
secreciones, asi como la nariz de los recién nacidos presenta un suelo mas
favorable que la de los adultos para el desarrollo de los gérmenes no patégenos,
Ja membrana mucosa de dicha regién no es receptiva para los patogenos.
Como este fendmeno existe tanto para los gérmenes patégenos como para
algunos no patégenos, se cree que es debido a una falla en la adaptacion
biolégica més que a la accién de Ja globulina inmune de origen materno.

Concluyen los autores diciendo que” el uso rutinario de los bozales
comunes de gasa no tiene valor para prevenir la adquisicién, por el recién
nacido, de organismos patégenos o no.—AM. Ramos Mejia.

Kurky, R.— Nuevos estudios de las bacterias del grupo coli en la dispepsia
aguda vy la toxicosis del lactante. “Acta Pediat.”, 1944:32:27.

El autor comienza recordando las distintas teorias con que se ha tratado
de explicar la patogenia de la dispepsia aguda y de la toxicosis. Primero se
buscé el germen especifico del “célera infantil”. Luego se estudi6 el colibacilo,
normalmente sapréfito, capaz de transformarse y hacerse patégeno. Se crey6
que podia tratarse de gérmenes de la familia del coli, aunque distintos de
este. Los anglosajones hablan de una infeccién miultiple (disenteria, para-
tifus, coli y paratifus) . Marfan cree que se trata de un germen exégeno
atin desconocido. Se estudié el colibacilo existente en estémago y duodeno
que normalmente no presentan ninguna flora bacteriana. Se ha hablado de
la infeccién endégena; de la produccién de toxinas y aminas que se absorben
a través de la pared intestinal y producen sintomas de intoxicacion y por
Gltimo, se piensa en una infeccién especifica, exégena. Adam estudié bien
esta posibilidad.

El autor se plantea las siguientes encuestas:
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12 :Se encuentran en su pais los bacilos coli, dispépticos de Adam
en los casos de dispepsia y toxicosis?

2¢  :Hay otra reaccién serolégica fuera de la aglutinaciéon que permita
agruparlos y definirlos mejor?

El material estudiado es pequefio, pero permite llegar a las siguientes
conclusiones: que los bacilos coli no pueden agruparse en forma uniforme
por sus propiedades bacteriolégicas y que tampoco es posible definir un bacilo
colidispéptico especifico por las propiedades biolégicas enumeradas por
Adam.

Fuera de las pruebas de aglutinacion se hicieron las de conglutinacién
pero, aunque es una prueba mas sensible, no permite distinguir en forma
definitiva distintos grupos de coli—FE. B. de Munster.

StuarT, C. A.-y VAN StratuM, E—Relaciones antigénicas de las bacterias
coliformes y afines aislados en los lactantes internados en dos institutos.

“J.Pediat.?; 1945:26:464.

Se han estudiado las relaciones serolégicas de 254 cepas de Escherichia
coli, paracolon y cultivos lactosanegativos, aislados de 151 ninos de dos
institutos.

De 115 cultivos de un establecimiento, 47,8 % eran antigénicamente
idénticos con uno u otro de doce cultivos usados para obtener antisueros,
mientras 69,8 % de 139 cultivos del otro establecimiento eran antigenética-
mente idénticos con diez cultivos usados para obtener antisueros.

El porciento de cultivos de una institucién con caracteristicas antigénicas
iguales con los cultivos del otro establecimiento, fué pequefio.

Se pone en evidencia que estos hechos son la consecuencia de infecciones
cruzadas dentro de cada institucion—R. Sampayo.




