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La insuficiencia suprarrenal aguda en la infancia es un sindrome
relativamente poco conocido a pesar del grave pronéstico que implica su
apariciéon y de la importancia que para el éxito del tratamiento significa
el diagnostico precoz. Es cierto que en la patologia pediatrica se trata
de una manifestacién poco frecuente, casi siempre secundaria a procesos
de diversa etiologia y dentro de cuyo cuadro clinico pasa muchas veces
inadvertida. Por esta causa es ttil recordar a modo de introduccién
algunas circunstancias que dificultan la correcta interpretaciéon de los
sintomas clinicos.

El sindrome de insuficiencia suprarrenal aguda en la forma tipica
como se lo encuentra en la hemorragia de la capsula suprarrenal del
recién nacido, representa una de las contadas ocasiones en que a la
observacién de los sintomas funcionales se agrega la posibilidad de con-
firmar el diagnéstico con medios directos de examen, como es el ha-
llazgo de una tumoracién en el abdomen. Sin embargo, quizas debido a
Su rareza es casi siempre olvidada, terminando por ser un hallazgo de
autopsia. Otras veces, como ocurre en el curso de infecciones agudas
graves —sobre todo en la difteria— se sospecha la posible existencia de
una grave insuficiencia suprarrenal secundaria pero cuyos sintomas se
superponen con los de la enfermedad infecciosa.

Una de las principales dificultades con que se tropieza para el diag-
noéstico en el nifio es la falta de sintomas definidos revelables por el
examen semiolégico. En general, sélo se poseen signos de presuncién que
es necesario confirmar con investigaciones indirectas. La aparicién brusca,
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inesperada del sindrome es un nuevo obstaculo que se presenta. No es
lo mismo el diagnéstico de una enfermedad de Addison, o de una crisis
aguda en pleno periodo de estado que sospechar su existencia en un
recién nacido que bruscamente se enferma de gravedad con gran hiper-
termia, hiperpnea y convulsiones o, en un lactante que a poco de iniciar
un estado gripal desarrolla una grave insuficiencia circulatoria periférica.
Aun mismo un proceso tan caracteristico como el sindrome de Water-
house-Friderichsen posiblemente no sera diagnosticado durante las pri-
meras horas, fuera de las épocas de epidemia meningoc6ccica.

Hemos querido de exprofesor destacar las dificultades que ofrece el
diagnéstico de la insuficiencia suprarrenal aguda en la infancia, antes
de considerar cual debe ser la conducta del pediatra toda vez que sos-
peche su existencia y cudles seran los medios de diagnéstico que tiene
a su disposicién. Ello nos permite también insistir en la necesidad de tener
presente su posible aparicién y por lo tanto buscar su sintomatologia
antes de que sea demasiado tarde.

Evidentemente no existe un sintoma clinico patognomoénico. Es la
asociacién de varios signos que llevaran a la presuncién clinica, unido a
la observacién de ciertos antecedentes o de una constitucion especial.
Afortunadamente, el mejor conocimiento de la fisiopatologia cortical ha
puesto en nuestras manos recursos de laboratorio de gran utilidad para
confirmar el diagndstico y que deben ser empleados apenas se sospeche.
De igual manera la respuesta favorable a preparados corticales de mayor
potencia, oportunamente indicados, tienen el valor de un sintoma positivo.

El empleo de estos diversos medios de diagnéstico ha permitido
aclarar algunos problemas de patogenia y tratamiento vinculados con la
participacién de la corteza suprarrenal en las formas agudas de los tras-
tornos nutritivos del lactante, asi como también precisar la naturaleza del
déficit corticosuprarrenal agudo en el curso de graves infecciones. De
estas diversas cuestiones nos ocuparemos a continuacién de acuerdo al
siguiente plan: 1° Diagnéstico y clasificacion; 2° la insuficiencia supra-
rrenal aguda en los estados infecciosos; 3° la insuficiencia cérticosupra-
rrenal y trastorno nutritivo.

1—DIAGNOSTICO Y CLASIFICACION

Presentado el problema del diagnéstico de la insuficiencia supra-
rrenal aguda, pasemos a considerar los medios de diagnostico, didacti-
camente divididos en: 1° examen clinico; 2° investigaciones de labora-
torio; 3¢ pruebas funcionales; y 4° prueba terapéutica.

Examen clinico—FE] primer carcter digno de mencién en la insu-
ficiencia suprarrenal aguda del nifio es su iniciacidn brusca, sin sintomas
prodrémicos. El rapido desencadenamiento del sindrome es facil de com-
prender si se recuerda que tanto en el hematoma de la cépsula, como en
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el sindrome de Waterhouse-Friderichsen la enfermedad se inicia con la
destruccién directa del tejido glandular. En ambos casos no sélo la pro-
duccién de hormona es bruscamente inhibida con aumento simultineo
de la demanda, sino que también la posibilidad de adaptacién del orga-
nismo al nuevo balance, es minima. En las enfermedades infecciosas y
en ciertos estados de shock, las circunstancias son parecidas, pues aunque
el déficit cortical no es tan stbito, el periodo prodrémico pasa inadvertido
dentro del cuadro clinico.

La insuficiencia suprarrenal aguda, si bien se presenta en cualquier
nifio, tiene una cierta predileccién por el tipo constitucional timico-
linfatico. Por este motivo, el hallazgo de hiperplasia del sistema linfoideo,
con hipertrofia del timo, sugiere la sospecha de hipoplasia suprarrenal vy
de una menor capacidad de defensa frente a los agentes nocivos, y en
especial a las toxoinfecciones, estado de shock, intoxicaciones o situa-
ciones que exigen un esfuerzo stbito. Trabajos recientes revelan cada
vez con mayor frecuencia la existencia de una constitucién timicolinfatica
en el sindrome de Waterhouse-Friderichsen.

Los sintomas del periodo de estado se pueden dividir en los siguien-
tes grupos: 1? hipertermia e hiperpirexia; 2° sintomas purptricos y hemo-
rragicos de piel y mucosa; 3° insuficiencia circulatoria periférica; 4° sin-
tomas fisicos locales, y 5° sintomas asociados. No siempre se los encuentra
reunidos, pues su aparicién depende de factores tales como la edad,
déficit cortical, grado de lesién, susceptibilidad del organismo al agente
etiologico, etc.

La hipertermia (40?), acompanada por franca polipnea y cianosis
de la piel, en ausencia de causa de enfermedad pulmonar, ha sido des-
cripta por Goldzieher como uno de los sintomas clinicos mas constantes
de la hemorragia suprarrenal en el recién nacido. La elevada tempera-
tura es debe en estos casos a la hemoconcentracién por pérdida de liquidos
y disminucién de la velocidad de circulacién sanguinea. En cuanto a la
polipnea, anteriormente relacionada con una neumopatia o traumatismo
cerebral obstétrico, se halla directamente condicionada por el déficit cor-
tical segtin lo demuestran estudios experimentales y clinicos. En el recién
nacido es donde se comprueba con mayor facilidad, pues en nifios de
mayor edad pasa inadvertido en el cuadro general.

El segundo grupo de sintomas lo constituyen las manifestaciones pur-
plreas: petequias y hemorragias de piel y mucosas. Donde se observan
con mayor intensidad es en el sindrome de Waterhouse-F riderichsen, pero
también aparecen en el recién nacido durante las hemorragias de la c4p-
sula y en el curso de la difteria u otras enfermedades contagiosas. En
realidad, las petequias y hemorragias del sindrome de Waterhouse-Fri-
derichsen son el resultado de embolias bacterianas y de la accién téxica
de la infeccion hematégena agudisima que lo desencadena. Cuando no
tienen dicho origen, como la hemorragia del recién nacido, se deben al
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trastorno circulatorio, por lo cual pueden desaparecer con una buena
rehidratacion.

La insuficiencia circulatoria periférica representa el sintoma funda-
mental del sindrome. La postracién, adinamia, debilitamiento y acele-
racién del pulso, enfriamiento de las extremidades exteriorizan la caida
paulatina de la presion arterial, cuya maxima desciende a 70 mm. y aun
menos en el término de pocas horas. Se ha discutido mucho sobre el meca-
nismo fisiopatolégico del shock circulatorio vinculado a la falla de la
funcién cortical. Sin duda la pérdida de agua y electrolitos —des-
hidratacién— asi como también los trastornos de la permeabilidad y del
tonismo capilar son los principales factores responsables. El shock adquiere
su mayor intensidad en las graves infecciones de los lactantes mayorcitos
y en los nifios de segunda infancia.

El sintoma fisico local de mayor valor diagnéstico es la tumoracion
en la region renal ocasionada por el aumento de tamafio de la supra-
rrenal hemorragica. Se palpa facilmente como un tumor redondeado liso,
uni o bilateral, que pelotea profundamente colocado en la region renal.
Cuando la hemorragia invade el peritoneo aparecen sintomas de intoxi-
cacién peritoneal, abdomen distendido, tenso y sensible a la palpacion.

Hemos agregado un grupo de sintomas asociados con el objeto de
reunir en €|, todas aquellas manifestaciones de frecuente observacion en
las insuficiencias suprarrenales agudas, pero cuyo valor diagnéstico es
muy inferior a los anteriores. En primer lugar se encuentran los trastornos
del aparato digestivo, inapetencia, diarrea y vémitos. Luego los sintomas
neuroldgicos, representados por convulsiones, coma, contracturas muscu-
lares, etc., en cuya aparicién se concede importancia patogénica a la
tendencia hipoglucémica del déficit cortical. Finalmente se citan feno-
menos congestivos pulmonares, etc.

En los raros casos de enfermedad de Addison del nifio, la crisis
suprarrenal aguda tiene los mismos sintomas reconocidos en el adulto.
Como bien es sabido, constituyen en la evolucién de la enfermedad un
accidente desencadenado casi siempre por una infeccién, ejercicio exce-
sivo, intervencién quirdrgica, intoxicacién con barbitiricos o morfina.
Se inicia con una acentuacién de la astenia, nauseas, vomitos y diarrea,
mayor hipotermia e hipotensién hasta que rapidamente se instalan los
sintomas més graves: deshidratacién, caida de la presion arterial, shock
circulatorio, intensos trastornos gastrointestinales, sintomas nerviosos, etc.

Investigaciones de laboratorio.—Los examenes complementarios de
laboratorio tienen por objeto confirmar o rectificar el diagnéstico clinico
mediante la busqueda de aquellas modificaciones sanguineas y urinarias
caracteristicas de la insuficiencia suprarrenal.

Entre el conjunto de determinaciones propuestas para la explo-
racién de las diversas funciones cérticosuprarrenales, se destacan: 17 inves-
tigacién de la concentracion de los electrolitos plasméticos. El descenso
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de la natremia y cloremia, conjuntamente con la hiperpotasemia consti-
tuyen un valioso argumento a favor del déficit de la funcién hidrosalina
sobre todo cuando se acompaiia de una franca hemoconcentracién demos-
trada por aumento del volumen globular y de la concentracién del nitré-
geno no proteico. 2° El hallazgo de hipoglucemia, menos de 0,70 g. ‘%
y cuando la evolucién lo permite: aumento de la sensibilidad a la insu-
lina, reducciéon de la hiperglucemia adrenalinica. 3° Disminucién de la
excrecion urinaria de los 17 cetoesteroides. 4° Aumento del volumen dia-
rio de orina al comienzo de la crisis aguda para luego predominar una
franca oliguria. Aumento de la eliminacién del cloro y sodio y retenci6n
de potasio. Es conveniente dejar constancia que ninguna de las deter-
minaciones enumeradas tiene por si solo valor patognoménico, pues los
factores extracorticales capaces de modificar los resultados son bastante
numerosos. Sin embargo, el hallazgo de una franca hiponatremia —en
ausencia de intensa diarrea— hiperpotasemia e hipoglucemia ratifica el
diagnéstico clinico de insuficiencia suprarrenal.

Pruebas funcionales—Las pruebas funcionales han sido ideadas
para descubrir las pequefias alteraciones funcionales del balance hidrico
y salino caracteristicos de una funcién cortical insuficiente, que de otra
manera pasan desapercibidas. En los tltimos afios han alcanzado gran
difusién por la real utilidad que representan para el diagnéstico de los
‘estados leves en las formas crénicas de insuficiencia cuando todavia los
dosajes de sodio, cloro, potasio y urea sélo revelan variaciones insignifi-
cantes. De igual manera también los investigadores se han preocupado de
establecer pruebas funcionales susceptibles de demostrar una deficiencia
mas o menos latente en los mecanismos de regulacién del metabolismo
hidrocarbonado.

Como es facil de comprender, las pruebas funcionales no tienen
utilidad para el diagnéstico de la insuficiencia aguda, donde el grado de
alteraciéon de la funcién cortical hace innecesaria la bisqueda de peque-
nas variaciones. Sin embargo, no debe desecharse la posibilidad de su
empleo durante el periodo de convalescencia de enfermedades infecciosas,
como un medio de certificar un diagnéstico dudoso.

De las diversas pruebas propuestas (Harrop, Weinstein y colab.),
(Zwemer y colab., Cutler y colab., etc.), en la actualidad se aconseja
para la exploracién del balance hidrosalino, la prueba de Robinson,
Power y Kepler !, basada en dos hechos caracteristicos de la insuficiencia
suprarrenal crénica: 1° Los enfermos de Addison con frecuencia no res-
ponden con poliuria inmediata a la ingestion de agua; 2° la excrecién
urinaria de cloruro de sodio se encuentra aumentada, pero en cambio
hay retencién de urea. Por razones de indole técnica, las pruebas funcio-
nales s6lo pueden ser realizadas en nifios de segunda infancia.

Prueba terapéutica—Tiene por objeto demostrar la existencia de
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una respuesta favorable a la administraciéon de preparados corticales.
Como medio de control se utilizan las modificaciones experimentales por
el balance del sodio, cloro y potasio y nitrégeno antes y después del trata-
miento. El criterio quimico es més exacto que el simple examen clinico
del enfermo, de dificil comprobacién y sujeto a la interpretacion sub-
jetiva del médico.

CLASIFICACION.—Cuando se considera con un criterio racional de
conjunto, las diversas manifestaciones con que se presenta la hipofuncién
de la glandula suprarrenal en la infancia, llama la atencién la diversidad
de sus formas clinicas. Es evidente que la sintomatologia de la insufi-
ciencia aguda varfa considerablemente al extremo de aparecer como una
nueva enfermedad segin la influencia de factores de muy diversa indole.
Entre ellos se destacan la edad del nifio, su tipo constitucional, la natu-
raleza de la causa desencadenante del sindrome, la mayor o menor rapidez
con que se desarrolla, el grado de la lesion cortical, etc. La participacion
de estos diferentes factores favorece la creacién de ciertos sindromes, cuyo
estudio es conveniente hacerlo en capitulos separados.

Pero antes de ello, recordemos que de acuerdo a su evolucion se
distinguen tres formas clinicas: hiperaguda, aguda y subaguda. La insu-
ficiencia suprarrenal hiperaguda representa el grado maximo de inca-
pacidad de la glandula suprarrenal para responder a las exigencias funcio-
nales del organismo. Sobreviene generalmente como consecuencia de un
esfuerzo muscular violento o por cualquier exigencia funcional. Exte-
roriza una insuficiencia latente y se manifiesta desde el punto de vista
clinico practicamente por la muerte subita.

La forma aguda es el clasico sindrome de Sergent-Bernard y consti-
tuye el tipo clinico cuya descripcién acabamos de hacer al estudiar los
medios de diagnéstico. La intensidad y forma de presentacion de los
sindromes dependera de los factores enumerados mas arriba. En el adulto
algunos autores describen formas clinicas abdominales, nerviosas y cardio-
vasculares, segin los sintomas que predominan, pero en la infancia es
mas dificil aceptar igual criterio. Las condiciones creadas por el factor
edad influyen evidentemente en el desarrollo de los sindromes de hipo-
funcién del nino.

La forma subaguda es de excepcional observacion. Representa una
aceleracién en la evolucién de la insuficiencia crénica que como es bien
sabido se encuentra muy pocas veces en la infancia.

Establecidos los diferentes tipos de insuficiencia suprarrenal aguda
de acuerdo a su evolucién, pasemos a considerar la mejor manera de
encarar la descripcién de los sintomas de hipofuncién en el nifio, con
exclusion de las crisis agudas de la enfermedad de Addison.

Con un propésito didactico y guiados por un criterio clinico y etio-
patogénico es posible separar tres formas diferentes de reaccion del orga-
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nismo frente a la insuficiencia suprarrenal aguda. En primer término se
encuentra la hemorragia suprarrenal del recién nacido, sindrome de insu-
ficiencia aguda cuyo substratum anatémico es la hemorragia simple de la
capsula.

En segundo lugar se debe colocar a la insuficiencia suprarrenal aguda
en los estados infecciosos de la infancia, subdividida en dos grupos donde
se consideran en forma separada el sindrome de Waterhouse-Friderichsen,
de personalidad clinica bien definida, de los sindromes de hipofuncién
observados en el curso de enfermedades infecciosas tales como la difteria,
escarlatina, gripe y otras maés.

Un estudio aparte merece la intervencién que corresponde a la
insuficiencia suprarrenal aguda en los estados de shock, por los problemas
patogénicos que plantea y por las discusiones que ha motivado.

A continuacién nos ocuparemos de la insuficiencia suprarrenal en
las infecciones del nifio, preferentemente lactante, excluyendo la hemo-
rragia suprarrenal del recién nacido y el sindrome de Waterhouse-Fri-
derichsen, por tratarse de formas clinicas bien conocidas, objeto de fre-
cuentes trabajos en la pediatria. Luego en un nuevo capitulo se anali-
zaran los resultados de las investigaciones destinadas a establecer la parti-
cipaciéon que corresponde a la insuficiencia suprarrenal en los trastornos
nutritivos del lactante.

IL—INSUFICIENCIA SUPRARRENAL AGUDA EN LOS ESTADOS
INFECCIOSOS DE LA INFANCIA

Desde hace muchos afios el curso desfavorable de algunas infec-
ciones agudas de la infancia ha sido atribuida a una insuficiencia supra-
rrenal aguda, determinada por alteraciones degenerativas y destructivas
de la glandula producida por los agentes microbianos o por la accién de
sus toxinas. La aparicién brusca de un colapso circulatorio durante un
episodio gripal o la evolucién maligna de una difteria que no responde
a la seroterapia, se deberfa a una falla de la funcién cortical. Otras veces
la adinamia agotadora o la muerte stbita coincidente con un esfuerzo
durante la convalescencia de una grave infeccién, exteriorizaria la insufi-
ciencia de la glandula suprarrenal lesionada por la toxoinfeccién.

Las primeras sospechas tuvieron su origen en la semejanza anotada
entre el cuadro clinico de la insuficiencia suprarrenal aguda y ciertos
La presuncién clinica fué con frecuencia confirmada por el hallazgo de
lesiones histolégicas de variada intensidad que traducian la existencia real
de una falla cortical.

Desde entonces son numerosos los trabajos clinicos, experimentales
y las investigaciones anatémicas que demuestran la existencia de una
insuficiencia suprarrenal aguda en algunos estados infecciosos graves de
la infancia y cuya aparicién complica la evolucién y agrava su pronostico.

El problema tiene gran interés por su repercusién terapéutica, desde
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el momento que se reconoce a la corteza suprarrenal una funcién pro-
tectora contra los factores nocivos en general, y por consiguiente de defensa
contra la infeccién, que es posible aumentar considerablemente mediante
el suministro de hormonas corticales. Ademas, a juicio de algunos inves-
tigadores el suministro profilictico de extractos corticales colocan al
organismo sano en mejores condiciones para hacer frente a la accién
nociva de las infecciones. Desde el punto de vista terapéutico tendria
por lo tanto, considerable importancia el empleo de la terapia endocrina
en algunas enfermedades infecciosas agudas, tales como la difteria, es-
carlatina téxica, gripe, etc. Sin embargo, en la practica los resultados no
han sido tan satisfactorios como se esperaba y cuando se consulta la
opinién de autores autorizados las respuestas son bastante contradictorias.
Ello se debe en gran parte a la dificultad existente para valorar la accién
de los preparados corticales por la misma naturaleza de los procesos
infecciosos.

Entre las enfermedades infecciosas que entran en este grupo, el tipo
de insuficiencia suprarrenal aguda ya no ofrece la uniformidad clinica
de la hemorragia suprarrenal en el recién nacido, o del sindrome de
Waterhouse, por cuanto intervienen factores patogénicos mas varaidos.
Entre ellos, Goldzieher ?, concede importancia a la insuficiencia medular,
que en el nino de pocos meses carece de valor por ser despreciable la
cantidad de tejido medular en esa época de la vida. Pero mas tarde con
la involucién fisiolégica de la corteza y la adaptacion del organismo a
una mayor produccién de adrenalina, la insuficiencia suprarrenal ad-
quiere el tipo total y se traduce por la aparicién de nuevos sintomas.
Otro factor importante es la diferente susceptibilidad del organismo a
diversos tipos de infeccién. Asi p. ej. desde el punto de vista etiologico,
disminuye considerablemente la frecuencia con que interviene el meningo-
coco reemplazado por el bacilo de la difteria, el estreptococo, el estafilococo
y el virus de la influenza. En cambio, conserva todo su valor como causa
predisponente, la constitucion timicolinfatica. Es evidente que la obser-
vacién empiricamente aceptada de la mayor vulnerabilidad frente a
cualquier agente nocivo de los nifios con diatesis exudativa o con hiper-
plasia del sistema timicolinfatico tiene su fundamento cientifico en la
menor capacidad de reaccién del sistema adrenal, demostrada en estudios
clinicos y experimentales.

SiNTOMATOLOGIA.—Como es facil de comprender el cuadro clinico
de la insuficiencia suprarrenal aguda provocada por los estados toxiin-
fecciosos no tiene signos propios. La principal dificultad para hacer su
descripcion es la necesidad de discriminar entre los sintomas directamente
atribuibles a la enfermedad y aquellos debidos al déficit de un funcion
cérticosuprarrenal. No debe olvidarse, tomando como ejemplo el caso
de la difteria, que su toxina es causa de graves lesiones del aparato circula-
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torio, del higado y de los rifiones que se exteriorizan por iguales sintomas
clinicos que en la insuficiencia suprarrenal.

Por esta razén consideramos preferible establecer cuales son las
manifestaciones clinicas que permiten sospechar la existencia de una
falla suprarrenal aguda suficientes para iniciar el tratamiento adecuado,
hasta tanto las investigaciones de laboratorio o la evolucién permitan
confirmar el diagnéstico. Con este criterio el grupo de sintomas funda-
mentales son una agravacién del enfermo con caida de la presion arterial,
enfriamiento de las extremidades, palidez, facies téxica, alejamiento de
los tonos cardiacos, y pulso irregular y taquicardia. Es decir, la aparicién
de una insuficiencia circulatoria periférica, de la cual la adinamia, los
vomitos y diarreas son nuevos sintomas asociables. Otras veces el sindrome
circulatorio estd presente desde la iniciacién de la enfermedad o aparece
bruscamente durante la convalecencia, como ocurre con el sindrome
secundario maligno de la difteria. La intensidad del shock dependera de
la predisposicién constitucional y de la virulencia de la toxiinfeccion, que
tiene por el tejido adrenal una particular predileccién, segin lo demuestra
la anatomia patolégica. La relacién de causa a efecto entre el shock
circulatorio y la lesién corticosuprarrenal ha sido confirmada en gran
nimero de observaciones, en la que las lesiones cardiacas no justificaban
el grave colapso circulatorio. Las demas manifestaciones clinicas atribui-
das por Goldzieher a la insuficiencia cortical, tales como la hiperpirexia
e hiperpnea, son de més facil demostracién que en la hemorragia supra-
rrenal del recién nacido, donde adquieren su maxima intensidad. En
cambio, las investigaciones de laboratorio son de gran utilidad, pues en
diversos trabajos se ha’ demostrado la existencia de graves alteraciones del
quimismo sanguineo, propios de la insuficiencia suprarrenal. Entre ellas
s¢ encuentra la hiponatremia, hipocloremia, hiperpotasemia, hipoglicemia
y acentuada hemoconcentracién *-*-*. La coexistencia de estos resultados
con graves alteraciones de la corteza encontradas en la autopsia y la me-
joria descripta por algunos autores con el tratamiento hormonal son argu-
mentos valiosos a favor de su valor diagnéstico. Sin embargo, es preciso
no olvidar que sintomas asociados tales como los vémitos y la diarrea,
asi como la transpiracién profusa y la escasa ingestion de liquidos y la
fiebre favorecen la expoliacién de liquidos y CINa y por consiguiente la
hemoconcentracién. Por esta causa se da un mayor valor al descenso de
la glucemia, hiperpotasemia y elevacién del nitrégeno no proteico para
el diagndstico humoral de la insuficiencia suprarrenal aguda.

El sindrome que acabamos de describir es sobre todo frecuente en
las difterias malignas, en alguna epidemia de gripe, en el curso de neu-
monias y escarlatina. Pero ha sido también descripto en otras enferme-
dades: el paludismo °, la disenteria ’, tifoidea ® y otros estados infecciosos.

Desde el punto de vista experimental se han realizado experiencias
con cuadros diftéricos de diferente gravedad, demostrando la existencia
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de sintomas clinicos, humorales, anatémicos de insuficiencia suprarrenal.
Asi, se ha encontrado hipocloremia e hiperpotasemia, elevacion del nitré-
geno no proteico, balance negativo del cloro y nitrégeno, trastornos del
metabolismo hidrocarbonado, tales como hipoglucemia, desaparicion del
glucégeno en higado y misculos, respuesta hiperglucémica reducida a la
accién de la adrenalina. Las alteraciones anatémicas macroscopicamente
visibles son acentuadas hemorragias, desaparicién de los lipoides y del
contenido en vitamina C*.

TrATAMIENTO.—Como es natural, el tratamiento tiene dos aspectos
esenciales que deben ser aplicados simultaneamente: 1° tratamiento etio-
logico especifico de la infeccién; 2° tratamiento de la insuficiencia supra-
rrenal. Es fundamental que el tratamiento destinado a combatir la infec-
cién sea emprendido sin demoras y con los recursos que el adelanto
logrado en los tltimos afios ha puesto en manos del médico, pues no
debe olvidarse que la medicacién substitutiva hormonal es solo un factor
complementario, del que sélo se puede esperar una ayuda de importancia
secundaria.

Antes de ocuparnos de las normas a seguir para obtener la mayor
eficacia con el empleo de los preparados corticales es conveniente comen-
tar los resultados obtenidos por diversos autores, sobre todo si se consi-
dera que la discrepancia es acentuada en cuanto a su valor terapéutico.
Sin duda la diferente apreciacién se debe a distintos factores entre los
que se destacan la falta de un elemento de juicio definido para comparar
la eficacia, la diversa potencia de los extractos, su empleo en enferme-
dades de muy diferente etiologia, etc. Por lo general, el fracaso de la
terapéutica hormonal ** es mas frecuente cuando se emplea extractos de
escasa potencia, o en dosis insuficientes y sin las medidas terapéuticas
auxiliares. Otra causa a tener en cuenta es la ineficacia demostrada por
el acetato de desoxicorticosterona en la mayor parte de los casos.

En realidad, las publicaciones recientes son mas optimistas y permi-
ten esperar que los preparados corticales bien empleados sean tiles,
como se deduce de los trabajos de Behr ™', Perla **, Mac Lean s, Stenger °,
ete. La condicién indispensable para obtener el méximo de eficacia es
el empleo liberal del extracto total, apenas la aparicién de los sintomas
de shock despiertan las primeras sospechas de la lesién cortical. El con-
trol de la presién arterial en los estados de grave infeccién permite descu-
brir muchas veces en forma precoz la falla cortical. Se preferirian los
extractos corticales en inyeccién intramuscular o por la via endovenosa
si la urgencia del caso lo requiere. La dosis si bien dependeria de la
potencia del preparado empleado debe ser siempre suficiente: 5-10 c.c,,
repetidas con intervalos de 4-6 horas durante los primeros dos o tres
dias y luego dos veces diarias hasta bien avanzada la convalescencia.

No debe olvidarse que en la actualidad se acepta que a la menor

—
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producciéon hormonal se suma un mayor consumo a nivel de los tejidos,
doble insuficiencia hormonal que debe ser cubierta ampliamente si se
quiere obtener una respuesta util. Por las mismas razones es imprescin-
dible mantener largo tiempo la medicaciéon substitutiva con lo que se
evitaran las recaidas a veces fatales de la convalescencia ante un esfuerzo
sabito, y la astenia tan caracteristica durante la convalescencia.

En trabajos recientemente publicados Marquez y Ladet ', Grenet vy
sus colaboradores '*, han obtenido excelentes resultados con la desoxi-
corticosterona en el tratamiento de la difteria maligna. Aconsejan emplear
dosis muy elevadas —10 a 20 mg. diarios— durante 10 a 15 dias seguidos
sin que tenga importancia el edema parecido en miembros y tronco en
varios casos. Llaman la atencién los resultados de los autores franceses
en contradiccién con la mayoria de los trabajos anteriores, aunque es
cierto que no se emplearon dosis tan elevadas. Atribuyen el éxito de la
medicacién a su accién farmacodindmica sobre el sistema nervioso neu-
rovegetativo.

Pero no basta la administracién precoz y suficiente de los extractos
corticales. La experiencia ha demostrado que deben acompaiiarse de
una abundante provision de liquidos, CINa y glucosa, ya sea por la via
bucal o en inyeccién parenteral. Como indicacién final, se recomienda
acompanar la terapéutica hormonal con elevadas dosis de 4cido ascér-
bico. Al iniciar el tratamiento se reccmienda dar dosis masivas, 300 a
500 mg. diarios, por la via endovenosa, para luego continuar con dosis
menores —50 mg.— durante largo tiempo. A juicio de los autores euro-
peos la vitamina C tiene gran eficacia por cuanto el elevado consumo que
existe en las enfermedades infecciosas favorece el desarrollo de una hipo-
vitaminosis C. En apoyo de esta opinién citan gran nimero de expe-
riencias clinicas y experimentales, sobre todo en la difteria, demostrando
la accién benéfica de la asociacién hormona cortical-4cido ascérbico. Sin
embargo, en tltima instancia es dificil decidir si el acido ascérbico actda
aumentando la resistencia a las infecciones o interviene favoreciendo la
accién del extracto cortical °.

Otro aspecto del problema terapéutico que ha sido objeto de discu-
siones es la conveniencia de suministrar adrenalina conjuntamente con
los deméas medicamentos. Segin Goldzieher, la adrenalina y el 4cido
ascorbico actan en forma sinérgica, sobre todo en el efecto vasocons-
trictor. Ademas, la adrenalina o cualquier droga simpaticomimética modi-
fica atin cuando sea sélo en forma transitoria, la falla de la circulacién
periférica. Seria por lo tanto necesario agregar al esquema de trata-
miento propuesto, adrenalina en pequefias dosis continuadas, ya sea por
un gota a gota endovenoso o en vehiculo oleoso, que permita una absor-
cién lenta y eficaz accién. La conveniencia de mantener la medicacién
substitutiva de la funcién cérticosuprarrenal durante un largo periodo de
la convalescencia se debe a la frecuencia con que se observan sintomas
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reveladores de la persistencia de un cierto grado de insuficiencia supra-
rrenal latente. De esta manera se alivia la adinamia, hipotensién arterial,
rédpida aparicién de la fatiga al esfuerzo, tendencia a la hipoglucemia, etc.

parados corticales se encuentran la adrenalina, complejo vitaminico B,
4cido pantoténico e interrenine.

HISTORIAS CLINICAS

Durante la evolucién de ciertos procesos toxoinfecciosos agudos en
¢l lactante se observa con alguna frecuencia una agravacién incipiente
con la aparicién de sintomas clinicos semejantes a aquellos descriptos en
la insuficiencia suprarrenal. En efecto, quien tenga experiencia en pedia-
tria recordara el desarrollo de un grave estado de colapso circulatorio
complicando el desarrollo de una neumopatia aguda, de un pioneumo-
térax, de una erisipela, o de un proceso gripal, sin que el examen clinico
permitiera preveer su aparicién ni estuviera justificado por el proceso
natural de la enfermedad. Otras veces es un cuadro de hipertermia e
hiperpnea con vémitos, gran postracién y lesiones de tipo purpurico dise-
minadas en el tronco y los miembros.

La imposibilidad de relacionar estos sintomas con una insuficiencia

Obs. No. 146 Obs. No. 147 Obs. No. Obs. No. QObs. No. 183
Vol. globular  o/o 30 38 32 36 52
Glucemia  gr. o/oo 0.98 1.21 1.33
Nitr. no p. mg. o/o 25.4 32.4 32.4 35.2 99
Natremia > > 310 345.2 256.1 307 .4 256.18
Cloro pl. > > 388.7 379.5 365.7 326.6
Potasemia > 23 1 21.6 19.57 18.2 18.5
Fosfatemia » » ST 3.4 3.6 -
Colesterin. 2 L2 183.9 174.4 166.6 2l
o A B iti Infeccid
Diagnéstico .. ... .. Primoinfec. | Bronconeu.| Pioneumot. r(;?;‘\l,:t's lq?u??ml:)enp‘
Sintomas ......... Shock Hiperterm. | Pleuresia Postracién Shock
Hipotens. | Postraci6n Shock Disnea Diarrea
Hiperternia [ Hipotens. Parpura | Hiperterm. [Hiperterm.
Desnutr. | Disn. conc.| Anemia Diarrea | Deshidrat.
Diarrea Desnutr. g e T
Respuesta al prepa- [ Desoxicort. Desoxicort . | Extr. total| Extr. total|Descxicort.
rado cortical. ... |20 mg. diar. |20 mg. diar. |5 c.c. diar. |10 ¢ c. diar. |10 mg. diar. ‘
Nula Nula Nula ‘ Nula Nula
Evolucién ........ Fallece Curacién Fallece Curacién Fallece
Cuabro N° 1
Las observaciones clinicas reunidas en este cuadro corresponde a graves Procesos

infecciosos, cuya sintomatologia clinica sugeria una posible insuficiencia suprarrenal
aguda. La prueba humoral y terapéutica no aporta ningiin dato a su favor




DEL CARRIL y COLAB.—INSUF. SUPRARRENAL AGUDA 403

suprarrenal por el sélo examen clinico, obliga a recurrir a las investiga-
ciones de laboratorio y a la prueba terapéutica para resolver la incégnita.
Con este propdsito hemos realizado en cierto nimero de casos dudosos
la determinacién, en muestras de sangre extraidas periédicamente, de la
curva de glucemia, natremia, potasemia, cloro plasmético, nitrégeno no
proteico, volumen globular y colesterolemia.

Los resultados reunidos en el cuadro N° 1 excluyen el diagnéstico
de insuficiencia suprarrenal, por cuanto no se ha encontrado ninguna de
las alteraciones humorales caracteristicas. En la observacién N° 183, se
hizo el diagnéstico de insuficiencia hepatica en el curso de un estado
infeccioso . La acentuada hiponatremia e hipocloremia podia corresponder
a una lesién cortical, pero la cifra normal del potasio y de la glucemia
la descartaban. La autopsia revelé la existencia de una degeneracién
grasa masiva de higado y solamente discreta de la zona cortical.

ITT.—CORTEZA SUPRARRENAL Y TRASTORNO NUTRITIVO
AGUDO DEL LACTANTE

En la patologia humana, la existencia de una insuficiencia cortico-
suprarrenal de importancia patogénica ha sido estudiada preferentemente
en las infecciones graves y en los estados de shock por quemaduras, trau-
matismos e intervenciones quirtrgicas. Con el propésito de aportar datos
a la investigacién hemos creido de interés emprender nuevos estudios en
un tipo de afeccién de la infancia, entre cuyos factores desencadenantes
desempefian un papel fundamental, el shock y la infeccién.

Nos referimos a los trastornos nutritivos del lactante, enfermedad
de compleja etiopatogenia por los multiples factores que intervienen en
su génesis, pero en la que desempefian un papel primordial ambos esta-
dos. Se observa por lo general en nifios predispuestos por una grave alte-
racién funcional —disergia— a presentar procesos infecciosos a repeticién,
diarrea y deshidratacion, todo lo cual favorece el desarrollo de un grave
estado de shock, que constituye el elemento fisiopatolégico central del
cuadro.

Tebricamente es razonable imaginar la existencia de una insufi-
ciencia cortical aguda, desde el momento que si resumimos los principales
sintomas del trastorno nutritivo agudo, nos encontramos que estan inti-
mamente vinculados con diversos mecanismos fisiolégicos en cuya regu-
lacién la corteza suprarrenal desempefia una importante funcién. Ellos
son: trastornos del metabolismo hidrico y electrolitico, alteraciones en
la concentracién de los minerales y de la distribucién del agua entre los
espacios intra y extracelular, disminucién del volumen circulatorio, insu-
ficiencia renal con hiperazoemia, hiperpotasemia e hiponatremia, per-
meabilidad anormal de los endotelios y membranas celulares. Por otra
parte, el importante papel etiopatogénico de la infeccién en dicha afec-
cién es un nuevo factor de insuficiencia cortical, ya sea por su accién



nociva directa sobre la corteza o bien determinando secundariamente su
aparicién. Con estos antecedentes la bisqueda de una relacién de causa
a efecto se halla perfectamente justificada tanto para aclarar la parti-
cipacién patogénica que pudiera tener, como por las posibles indica-
ciones terapéuticas. !

404 ARCHIVOS ARGENTINOS DE PEDIATRIA ]
|
i

En otra oportunidad se ha discutido la hipétesis sobre el desarrollo
de una insuficiencia cérticosuprarrenal latente durante los primeros meses
de la vida, asi como también la influencia que puede tener en la respuesta
y evolucién de algunas enfermedades caracteristicas de la primera infancia.
A juicio de Goldzieher ?, sélo asi se puede explicar la tendencia a la hidro-
labilidad, la susceptibilidad a las infecciones y a los trastornos gastrointes-
tinales del lactante. Basado en la analogia de dichos trastornos con las
crisis agudas del addisoniano, cita en apoyo de su tesis argumentos tales
como la coincidencia entre la llegada de glucosa al intestino y la apa-
ricién de la diarrea, la influencia nociva de todos aquellos factores como
el calor, baja presién atmosférica y elevada humedad que aumentan
la pérdida de agua y sales, la necesidad de dar sales y extracto cortical
conjuntamente con el agua, etc. Se trataria por lo tanto de una similitud
patogénica fundada no sélo en las perturbaciones del metabolismo hidro-
salino, sino también en la inhabilidad para absorber hidratos de carbono
y grasas a través de las paredes intestinales como ocurre en el Addison.

En la literatura pediatrica, la hipétesis de un déficit corticosupra-
rrenal como factor desencadenante del trastorno nutritivo agudo ha sido
recientemente expuesta en forma mas coherente por el distinguido pedia-
tra chileno Prof. E. Cienfuegos *. El profundo trastorno del metabolismo
hidrosalino y proteico, asi como también el colapso circulatorio y la deshi-
dratacién, serian determinadas por una alteracién primaria de natura-
leza funcional u organica y a veces fulminante, de la corteza suprarrenal.
La inhibicién brusca de sus funciones —verdadero shock— estaria a su
vez condicionada a la influencia de factores predisponentes y desen-
cadenantes.

Entre los primeros se deben mencionar la accion alergizante o anafi-

lactizante de la alimentacién lactea, la hipofuncién suprarrenal de origen E
carencial y las infecciones a repeticién. Sobre ese terreno potencialmente 5
predispuesto a la inhibicién cortical, el aumento brusco de la tasa de *

histamina y el consiguiente desequilibrio de la reaccion histamina-hista-
minasa traeria un intenso trastorno del equilibrio acuoso con aparicion
de los fenémenos de dishidremia.

La concepcién de Cienfuegos es una interesante contribucién a la
patogenia de la toxicosis fundada en la gran semejanza que tiene con el
cuadro de la crisis suprarrenal aguda y en la accién inhibitoria del shock
histaminico sobre el organismo. Pero, al igual que las sugestiones de
Goldzicher se trata esencialmente de intentos tedricos en los que falta
la prueba experimental a su favor. Por esa razén hemos creido de interés
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profundizar el estudio, realizando las experiencias necesarias para tratar
de determinar cual es en la practica el alcance de la participacién que
corresponde al posible déficit cortical en la patogenia de dicha enfer-
medad y simultaneamente en los estados de shock e infeccion.

Ahora bien, planteada la investigacién en tales términos, la primera
cuestion a resolver es el valor diagnéstico que se puede asignar a los
diversos sintomas y signos que se describen en la insuficiencia suprarrenal
aguda para poder reconocer su existencia en nuestros casos de obser-
vacién. En efecto, en capitulos anteriores hemos descripto el cuadro
tipico, pero al mismo tiempo se ha destacado al estudiar en detalle las
diferentes funciones, la falta de un sintoma o conjunto de sintomas patog-
nomonicos. Asi, la caida de la presién arterial, la deshidratacién, la hiper-
azoemia o la insuficiencia circulatoria beriférica no pueden ser aplicadas
como indice diagnéstico en el curso de nuestra investigacién. Ademas,
no todos los autores estan de acuerdo con la sintomatologia de la insu-
ficiencia aguda en el nifio. Igual ocurre con los tests de la insuficiencia
empleados corrientemente en el adulto, pero cuyas exigencias técnicas
no pueden ser estrictamente observadas en el nifo pequefio.

Teniendo en cuenta estas consideraciones, se ha preferido orientar
la pesquisa de la falla cortical en el trastorno nutritivo agudo hacia la
btsqueda de: 1° pruebas humorales; 2° pruebas terapéuticas y 3° pruebas
anatomopatoldgicas.

INVESTIGACIONES PERSONALES

PRUEBAS HUMORALES.—Las investigaciones agrupadas en esta sec-
cién han sido realizadas con el propésito de comprobar si en el tras-
torno nutritivo agudo se encuentra el cuadro humoral tipico de la insu-
ficiencia cortical aguda. Como se recordari, las principales alteraciones
en dicho estado afectan el equilibrio electrolitico de la sangre con apa-
ricién de hiponatremia, hipocloremia e hiperpotasemia. Simultaneamente
el trastorno del metabolismo hidrocarbonado se revela por el descenso
de la glucemia que traduce la tendencia hipoglucemiante. Por tltimo, el
descenso de la concentracién de los electrolitos extracelulares, repercuten
sobre la distribucién del agua entre los espacios intra y extracelular, dismi-
nuyendo el volumen liquido intersticial e intravascular. De ahi la hemo-
concentracién con elevacién del hematocrito y del nitrégeno no proteico,
observados en las etapas finales del shock suprarrenal.

Los resultados obtenidos han sido reunidos en los cuadros N” 2 y 3,
donde también se han agregado algunas cifras de trabajos anteriores. Para
facilitar el analisis se los ha separado en tres secciones con los valores del
sodio, potasio y cloro plasmaticos, la glucemia, colesterinemia y los indices
de hemoconcentracién.

Como el lector puede comprobar, llama la atencién desde el primer
momento cierta similitud de las cifras alli consignadas con el cuadro
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humoral tipico de la insuficiencia cortical. Sin embargo, antes de presen-
tarlas como un nuevo argumento a favor de la identidad de ambos pro-
cesos, es conveniente hacer el anélisis cuidadoso de dichos resultados y
el examen de las circunstancias fisiopatolégicas determinantes. Para faci-
litar el estudio procederemos por orden.

T o S o |Indicesde

4 Na Cl K P g % % = hemoconc.

2 oIS 0 8w

132 |321.7 |421 21.1 [2.62(1.66(159.5 |47 |60 T N A grave; shock acentua-
do. Deshidratacién. In-
feccién: otitis y foco
pulmonar. Fallece a las
12 horas de la extrac-
cion.

138 | 243 276.9(20.6 |4.23(0.85]|136.4 [42|3%.2 | TN A grave; shock leve. Cu-
rado.

141 | 342 383.4/19.05(5.83[2.22|248 4 |43 T N A grave; shock acentua-

do Fallece a las 3 ho-
ras.

142 357.4 [426 [18.08|4.7 |1.60|235.2 [46|69.7 [T N A grave; shock acentua-
do. Curado.

159 [ 300.2 |355 15.51(5.7 |1.73 |222 36|21.11| TN A grave; shock leve.
160 | 364 404 |17.56|5 1.23(208.3 |40|41.8 [TNA

161 [ 265.9 |312 |18.54|5.9 |1.23|160 47|55.13| T N A grave; shock acentua-
do. Fallece a las 24
horas.

181 | 284.49 | 305.3|13.86 |5 1.17[216.21 (45| 50 T N A grave.
182 | 293 330.5(13.3 |4.10]|1.85(235.3 |37)38 T N A grave.
182(243.7 |291.1(19.83(3.80|1.17|142.8 |35]|27.68|T N A grave.

Cuabro N* 2

Las cifras reunidas en este cuadro corresponden a determinaciones realizadas con la
primera muestra de sangre obtenida al ingreso y con anterioridad a todo tratamiento.

Natremia Cloro plasmat. Potasemia
md. olo md. o/o mg. o/o
| — 320 320 -360 - 360 — 360 ++ 360 — 18 + 19
Arch. Arg. de Pediatria 17 ‘ 15 6 | 5 0 8 1t 9
Arch. Arg. de Pediatria 16 7 1
Investigaciones actuales. I 6 | 3 | 1 [ 6 | 4 6 4
Totales . ... ‘ 21 l 9 ‘ 6 I 32 l 16 | 20 ‘ 13

Cuapro N* 3

Resultados de la determinacién del sodio, cloro y potasio plasmdtico en diversas
series de casos de graves trastornos nutritivos agudos, obtenidos en trabajos anteriores
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En la insuficiencia corticosuprarrenal, el descenso de la natremia y
cloremia es la consecuencia de una mayor eliminacién urinaria de dichos
electrolitos debido a la disfuncién renal. Este balance negativo se des-
arrolla en forma insidiosa y sélo en las etapas finales repercute sobre el
volumen sanguineo. Aun en condiciones experimentales, después de la
adrenalectomia, el descenso de sodio y cloro tarda algunos dias en acusar
cifras acentuadas. En cambio, en el trastorno nutritivo agudo, la mayor
pérdida de sodio, cloro y agua se realiza por la via intestinal y es ocasio-
nada por la diarrea liquida e intensa que caracteriza las formas graves.

La franca mejoria observada en estos casos con la detencién de la
diarrea y con el suministro de sueros salinos, plasma y sulfamidas con
rapida normalizacién de las cifras del sodio y cloro '°, constituye a nuestro
modo de ver, un argumento decisivo. En ninguna de nuestras observa-
ciones, el agregado de elevadas dosis de preparados corticales, ha provo-
cado una evolucién diferente a los casos de control. Es cierto que tam-
bién en las crisis agudas de addisonismo con diarrea y vémitos, en pocas
horas aparece deshidratacién, hiponatremia e hipocloremia, pero ya no
es suficiente la rehidratacién exclusiva para detener la evolucién mortal,
sino que es menester recurrir a elevadas dosis de extractos corticales y
desoxicorticosterona.

La relacién entre la expoliacién de agua y cloruro de sodio por
la via intestinal y su concentracién en sangre, se hace mas evidente en el
trastorno nutritivo de evolucién muy aguda, donde la pérdida de agua
excede a la de cloruro de sodio, observindose hipernatremia e hiper-
cloremia '". Estas modificaciones electroliticas no se encuentran ni en
las formas mas agudas de déficit cérticosuprarrenal.

Con respecto al potasio, diremos que en la toxicosis experimenta va-
riaciones poco frecuentes sobre las cifras normales al extremo que sélo
en seis casos sobre veinticinco, se ha encontrado franca hipopotasemia.
Ahora bien, las condiciones de extrema gravedad de estos nifios, con acen-
tuado estado de shock y signos evidentes de dafio capilar, permiten afir-
mar que el ascenso del potasio exteriorizaba la falla de la permeabilidad
selectiva y la incapacidad para mantener el equilibrio electrolitico. El
examen de las curvas del potasio plasmético en numerosas observaciones **
confirma las escasas oscilaciones de la concentracién hasta pocas horas
antes del final. Aun en casos de evolucién fulminante, cuando la muerte
ha sobrevenido dentro de las 24-48 horas de iniciacién del proceso, la
potasemia experimenta escasas variaciones (ver cuadro N° 4).

La hipopotasemia resulta, pues, a nuestro juicio una consecuencia
del shock en su etapa final en el que la falla cortical es sélo un factor
secundario **,

En cuanto a la hemoconcentracién, exteriorizada por la elevacién
del volumen globular y del nitrégeno no proteico, no tiene mayor valor
diagnéstico para el estudio comparativo, por cuanto en ambos procesos
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es una consecuencia del trastorno del metabolismo hidrosalino y de los
factores que regulan la distribucién del agua. Sin embargo, es conveniente
recordar que en la insuficiencia cortical, la disminucién del agua intra-
vascular se debe a la mayor diuresis y sobre todo a la transferencia de
una masa importante de agua extracelular —hipoténica— hacia el espacio
intracelular —hiperténico—. En cambio, en el trastorno nutritivo agudo, !
la mayor pérdida hidrosalina tiene lugar inicialmente por la via intestinal.

Tiempo transcurrido
entre la determinacion de

Observacion Dias de Potasemia la potasemia y su muerte
No. evolucion mg. o/o (horas)
100 8 19.1 Cuatro
135 20 18.5 Diez
136 8 17.9 Una
132 4 21.1 Once
141 2 19.6 Cinco
123 3 19.6 Treinta y seis
128 4 19.1 Doce
161 3 16.5 Diez

Cuabro N° 4

Se llama la atencién sobre los resultados normales de la determinacién de potasio,
a pesar de haber sido obtenidos pocas horas antes de la muerte

Nos queda por considerar las variaciones de la glucemia. Las cifras
encontradas al ingreso con anterioridad a todo tratamiento son mas bien
elevadas oscilando entre 1,17 y 2,22 g. por mil con una cifra media de
1.47 g. por mil.

En exdmenes posteriores (ver cuadro N? 5), el nivel de la glucosa
sanguinca se normaliza, para volver a elevarse en las observaciones N” 159-
181 coincidiendo con una agravacién del estado general. Estos resultados
estan en pugna con la tendencia a la hipoglucemia que se observa en

DOSAJE DE GLUCOSA EN SANGRE EN DISTINTOS PERIODOS

DE LA EVOLUCION
Glucemia Glucemia Glucemia Glucemia Glucemia Gluce. P

Hist. Fecha dr. olo Fecha dr. olo Fecha dr. o/o Fecha dr.olo Fecha gr.olo Fec. dr.0/0 '
14216-X :1.60|17-X :1.025|25-X :0 95
159 | 11-X1IT: 1.73 | 12-X1I: 1.25 | 14-XII: 1.081 28-XII: 1.08|30-XII: 1.42

gravedad Mejoria Mejoria | Recaida Muy grav.
160 | 20-IT : 1.23{21-IT :0.85(22-IT :0.88|24-1T :0.97 6-111 : 0,93
161 | 18-IT :1.23|19-1T :1.25 Fallece
181 | 20-XII: 1.17!22-XI1: 1 84 (23-XII: 1.12[26-XII: 0.99 11.I :0.76/16-1: 0.78
182 | 22-XII: 1.85|23-XII: 1.06|26-XII: 0.99 28-X1I1: 1.08
183 [ 28-X1I: 1.17

Cuabro N°

5

En este cuadro se llama la atencién sobre la frecuencia de la hiperglucemia en el
trastorno nutritivo agudo, mientras el shock es intenso, para luego mantenerse en las
cifras normales durante la convalecencia
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la insuficiencia cortical y se acerca més bien a la hiperglucemia de los
estados de shock. Es probable que se deba a una mayor actividad del
sistema simpético adrenal como reaccién de defensa y en menor propor-
cion a la hemoconcentracién y falla renal del shock grave. Aun en los
casos agudisimos la glucemia ha sido alta. Es interesante destacar que
Davis ™ en experiencias realizadas en animales para establecer las dife-
rencias existentes entre el shock por deshidratacién y la insuficiencia
corticosuprarrenal, anotan a la hiperglucemia como principal elemento
de diagnéstico a favor del shock.

En resumen: Las investigaciones realizadas evidencian que la simi-
litud del trastorno nutritivo agudo con el cuadro humoral de la insufi-
ciencia cérticosuprarrenal aguda es sélo aparente. Las circunstancias fisio-
patolégicas que llevan a la hiponatremia e hipocloremia, los resultados -
de la potasemia y de la glucemia constituyen argumentos de valor en
contra de la falla aguda cortical como factor patogénico primario del
trastorno nutritivo agudo.

OBSERVACIONES CLINICAS

Osservacion N° 160.—Historia clinica 44-2-71, Edad, 9 meses. Peso,
7.600 g. {

Se trata de un nifio en regular estado de nutricién que en las altimas
36 horas presenta vémitos y diarrea intensisima, hipertermia (40°), somno-
lencia y gran postracién. Al examen clinico se encuentra shock acentuado,
obnubilacién del sensorio, respiraciones amplias y frecuentes, deshidrata-
cién ++. Con dieta hidrica salinoglucosada, realimentacién progresiva y

sulfamidoterapia mejora rdpidamente a pesar de la gravedad inicial (ver
cuadro N¢ 6).

Comentarios sobre las investigaciones en sangre y orina: Los resultados
de las investigaciones realizadas en la primera muestra de sangre extraida
al ingresar, confirman el diagnéstico clinico de trastorno nutritivo agudo
—toxicosis— de evolucién sobreaguda, destacandose la hemoconcentracién,
hipernatremia e hipercloremia relativas (la pérdida de agua excede a la de
electrolitos) e hipercolesterinemia.

Veinticuatro horas después durante las cuales la rehidratacién ha sido
excelente, hay una franca mejoria clinica que se refleja en los resultados
del segundo examen de sangre. En este momento se administran 10 mg. de
desoxicorticosterona que se repiten tres veces més con intervalos de 12 horas
(40 mg. en total).

Es interesante observar a continuacién las variaciones de los elementos
sanguineos y en el ritmo de eliminacién urinaria de los electrolitos, coinci-
diendo con el suministro de desoxicorticosterona. En sangre las modifica-
ciones son escasas como se puede comprobar leyendo los resultados de las
distintas determinaciones efectuadas en la tercera y cuarta muestra de san-
gre extraida a las 24 y 72 horas de la iniciacién de la terapéutica con desoxi-
corticosterona. Solamente se destaca el descenso progresivo de la potasemia que
de 15,09 mg % desciende a 12,88 mg. '% respectivamente y una ligera oscila-
cién de la natremia que de 278,77 asciende a 286,63 mg. '%. La eliminacién
urinaria del potasio, sodio y cloro muestra en cambio modificaciones mas
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acentuadas. Asi la cantidad de potasio relativamente abundante excretada
durante el tercero y cuarto dias en plena influencia de la desoxicorticosterona,
disminuye bruscamente al quinto y sexto dia al suspender dicha medicacion.
Con respecto al sodio y cloro el aumento de la eliminacién es también mayor
a partir del quinto dia en adelante coincidiendo con una gran ingestion de
ambos electrolitos como si al reponer el déficit extracelular el organismo
eliminara el exceso.

EXAMENES EN SANGRE

20 - 11 21 - 11 22 - 11 24 - 11 6 - 111
Ingdreso 9do. examen 3er. examen 4to. examen 5to. examen
Vol. globular  o/o 40 31 35 7 1 37
Nitr. no p. mg. » 41.89 33 25-53 26.4 29.30
Glucemia gr. o/oo 1.23 0.85 0.88 0.97 0.93
Natremia mg. o/o 364.54 278.77 278.05 286.6 321.6
Cloro pl. > 4047 360.2 362.1 310.8 354.3
Potasemia > 17.56 15.09 14.26 12.88 14.16
Fosfatemia > » 5 4 3.67 3.46 4.04
Colesterin. > > 208 190.47 155.55 166.66 166.95
EXAMENES EN ORINA (mgr. en 24 horas)
ler. dia 2do. dia 3er. dia 4to. dia 5to. dia 6to. dia
Sodio 156.8 30.9 682.5 445.3 | 1429 1266.5
Cloro 305.7 497.8 | 3098.5 | 1606 3176.2 | 1112.3
Potasio 113.6 117.8 222.9 211.7 53.2 | 102.60
Volum. en 24 h. c.c. 196 190 455 335 606 = e
‘ Intensa | Mejoria | Mejoria 3 3
IDIAPrea e e 10) (5) ) 4) 3) 3) |
Indicaciones
Suero Ringer gluco- _
sado........ C:C. 1200 900 1400 1600 1300 1000 700
Leche humana . . .. 400 200 300 300 300
Desoxicort. ... mg. 20 10 10
Cuabro N° 6

Diagnéstico y conclusiones: Deshidratacion grave con shock incipiente
y coincidiendo con una pérdida brusca de liquido por intensa diarrea y
vémitos. Por el cuadro humoral se confirma el diagnéstico de trastorno
nutritivo agudo —toxicosis— y se descarta la existencia de una insuficiencia
cérticosuprarrenal aguda. Sin embargo, en este caso s¢ evidencia una pro-
bable accién terapéutica de la desoxicorticosterona sobre el metabolismo del
potasio y sodio, a través de la potasemia, natremia y el ritmo de la climinacié_n
urinaria. Durante el periodo de accién terapéutica de 40 mg. de desoxicorti-
costerona se comprueba: descenso de la potasemia, disminucién de la elimi-
nacién urinaria del sodio y aumento de la cantidad de potasio excretada.

OBbservacioN Ne 182 Historia clinica 44-12-85. Edad, 4 meses. Peso,
4.850 g.

Después de 5 dias con diarrea intensa (diez deposiciones diuria.s), vO-
mitos, hipertermia y pérdida de peso, es traido a la sala para su tratamiento.

Al examen clinico (22-XITI), se encuentra deshidratacién intersticial (+),
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shock circulatorio (+) y discreta obnubilacién del sensorio. Nifio con hipo-
tonia muscular acentuada, craneotabes y sin sintomas de infeccién aparente.

En las 48 horas siguientes se agrava a pesar de la dieta salinoglucosada,
transfusiones de plasma repetidas diariamente y 5 mg. de desoxicorticos-
terona diarios. La diarrea se acentia, los vémitos son constantes y aparece
gran decaimiento con shock circulatorio (+ ), obnubilacién del sensorio,
llanto débil y la piel no sélo pierde la elasticidad, sino que se hace pastosa
con sensacién franca de edema. En estas condiciones transcurren los dias
25 y 26 iniciandose por primera vez una ligera mejoria el dia 27. La diarrea
disminuye, se alimenta con buena tolerancia, el sensorio se despeja y la
temperatura desciende.

La evolucién ulterior del nifio es excelente, la tolerancia a la realimen-
tacién con leche humana iniciada después de 72 horas de dieta hidrica es
excelente y cuando es dado de alta el 10 de enero, su estado es sumamente
satisfactorio.

EXAMENES EN SANGRE

ler. dia 2do. dia 3er. dia 5to. dia 7mo. dia 10° dia 19° dia

Vol. globular o/o 37 37 38 42

Nitr. no p. mg. » 38.46 40.26 42 .85 19.35

Glucemia gr. o/oo 1.85 1.06 99 1.08

Natremia mg. oo 293 300.2 2015|257, 3 300.2 314.5 | 326.6
Cloro pl. > > 330.5 | 355 326.6 | 347.9

Potasemia o 3 13.3 13.9 15.9 17 18.3 17 18.5
Fosfatemia > > 4.1 4.2 4 3.3

Colesterin. > 235.2 | 210.3 210.5 | 200

Cuabro N° 7

Comentario sobre las investigaciones en sangre: Las investigaciones san-
guineas realizadas coinciden con la evolucién clinica del nifio. Como puede
verse en el cuadro N° 7, de los indices de hemoconcentracién, el volumen
globular se mantiene dentro de las cifras normales (probable anemia), aun-
que con tendencia a ascender. En cambio, la concentracién del nitrégeno
no proteico, sin ser muy elevada, sigue una curva ascendente a medida que
el cuadro se agrava (42,8 mg. % el quinto dia), para caer bruscamente a
19,35 mg. % cuando el nifio mejora francamente. También la concentracién
del colesterol sigue una curva descendente a medida que el nifio mejora. El
estudio de las variaciones de la concentracién del sodio, cloro y potasio, han
resultado en este caso muy significativas. El hecho mas importante es el
descenso paulatino del sodio (hasta 257 mg. %) a medida que la gravedad
del shock y que la pérdida hidrosalina se acentuaba para ascender nueva-
mente a la cifra normal en cuanto la mejoria se consolida. El cloro plas-
mético sigue una curva paralela y el potasio como era natural dada la inten-
sidad del shock, asciende desde 13,3 hasta 18,3 mg. %. Sin embargo, a
pesar de la gravedad del caso en ningtin momento podemos hablar de hiper-
potasemia, aunque si de un aumento con respecto a las cifras iniciales.

Por dltimo la concentracién del fésforo y la glucemia permanecen sin
modificaciones en todo el transcurso de la investigacién.

Diagnéstico y conclusiones: Trastorno nutritivo agudo. Deshidratacién
grave con dano celular.

Se trata de un caso muy interesante en el que es preciso comentar los
siguientes aspectos: 1° Una vez maés se confirma la estrecha relacién exis-
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tente entre la gravedad del shock circulatorio en un nifio con deshidratacién
por diarrea profusa y la intensidad de la pérdida del sodio. Obsérvese en
el cuadro el descenso paulatino de la natremia hasta el cuarto dia. 2° La
concentracién del nitrégeno no proteico como exponente del shock circu-
latorio es més preciso que el volumen globular. 3° A pesar de la existencia
del dafio capilar, la potasemia se ha mantenido dentro de los niveles nor-
males. 4° No se ha observado ninguna influencia de la desoxicorticosterona
(10 mg. por dia) sobre la concentracién de los electrolitos. Podria pensarse
que ha evitado modificaciones mayores del sodio, potasio y cloro, pero de
cualquier manera el descenso de la natremia coincide con la gran pérdida
intestinal y el ascenso con la mejoria del proceso. Por esta causa se debe
descartar la insuficiencia suprarrenal como causa primaria del cuadro.

OBSERVACION N¢ 161.—Historia clinica N° 44-2-66. Edad, 8 meses.
Peso, 6.400 g.

A los 6 dias de diarrea, vomitos, descenso de peso e hipertermia ingresa
con una grave deshidratacién, shock intenso, obnubilacién del sensorio, acen-
tuada desecacién sin signos de infeccién aparente. Sometido al esquema tera-
péutico de urgencia no se observa mejoria, continiia con diarrea intensisima,
vémitos porraceos, se acentlia el shock y fallece a las 40 horas de su ingreso.

Comentario sobre las investigaciones en sangre y orina: Las determi-
naciones en sangre, realizadas 34 y 10 horas antes del fallecimiento, revelan
la intensidad de la hemoconcentracién, hiponatremia e hipocloremia; cifras
normales de potasio y de glucemia. En orina disminucién brusca de las
cantidades excretadas en las horas que precedieron a la muerte (cuadro N° 8).

Electrolitos en plasma !¢ ol & . o5 |2
owmgl| & 5|2l ©
Ha S Wl =5 2= HieeiE S Observaciones
=t = o . 1€S
mg. olo GERISLEISC|ZE

ler, examen. | 265.9 |312.4 18.5|5.9 1.23| 160 |47|55.1|Shock intenso. deshi-
drat., diarrea grave

24 h. después | 279.4(298.2|16.5(4 5| 1.25| 186 [43|41.8 10 h. aptes de muerte

Cantidad de electrolitos contenida en
orina de 21 horas y expresada en mg.

ler. dia . ... | 57.7| 24 28.4
16 h., 2° dia| 17.6 2.6 5.8

Cuabpro N° 8

Diagnéstico y conclusiones: Trastorno nutritivo agudo. El cuadro hu-
moral pocas horas antes del fallecimiento, con potasemia normal y glucemia
en su limite superior normal, no puede ser confundido con la insuficiencia
cérticosuprarrenal aguda, a pesar de la hiponatremia e hipocloremia facil
de explicar por la intensa diarrea. La influencia de la desoxicorticosterona
—30 mg. en las Gltimas 24 horas— no ha podido ser apreciada por la rapidez
de la evolucién mortal.

OBSERVACION N° 148.—Historia clinica N° 10.052. Edad, 4 meses.
Peso, 5.900 g.
Se trata de un nifio con buen estado de nutricién que ha presentado en
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los dias que precedieron a su ingreso, vémitos, diarrea, descenso de peso,
obnubilacién y gran postracién. El examen clinico revelé un acentuado
estado de shock, deshidratacién y discreta obnubilacién del sensorio. Con el
tratamiento habitual reaccione favorablemente pero con frecuentes crisis
dispépticas. A los 18 dias de su ingreso se comprueba decaimiento, shock
incipiente, postracién, deshidratacién, por cuyo motivo se suministra en las
48 horas siguientes 30 mg. de desoxicorticosterona repetidos en tres dias con
resultados clinicos y humorales aparentemente favorables, como puede verse
en el cuadro N° 9.

Electrolitos en plasma FP-] [P ) -;;;o a g
FEEY RSN ) S .
Na Cl.pl. K P ZE,;:| o0 w|oo 25 Observaciones
mg. o/o O = O+ E > Z E

b

ler. examen. [307.3(325.2|20.2| 2 [0.80|140.7 |41 | 25 |Shock incipieute. Adi-
namia. Deshidratac.

de 20 mg. de desoxic.

48 h. después|378.8(328.6|18.9| 3 |0.87(127.1{39| 24 |Mej. clin. y hum. desp.
|
Cuabro N°? 9

Diagnéstico y conclusiones: Trastorno nutritivo agudo. Shock incipiente.

La aparente insuficiencia cortical que se encuentra esbozada en los
resultados del primer examen, asi como las modificaciones experimentadas
por los elementos sanguineos con el suministro de desoxicorticosterona no
son suficientes a nuestro juicio para probar su exitencia.

OBservaciON N° 138.—Historia clinica N° 9.857. Edad, 8 meses.
Peso, 5.400 g.

Ingresa grave con gran postracién, shock leve, deshidratacién acentuada
y discreta obnubilacién del sensorio. No se comprueba estado infeccioso de
ninguna naturaleza. Hipertermia. Lleva 12 dias de diarrea acentuada y
vomitos. Se indica dieta hidrica salinoglucosada y 3 c.c. de Escatin cada
6 horas con escaso resultado clinico y humoral como puede verse en el cuadro
correspondiente, pues la hiponatremia persiste sin modificaciones, la pota-
semia asciende y la hemoconcentracién no se corrige. Por este motivo se
indican transfusiones de plasma, con reaccién favorable inmediata (cuadro

N° 10).

Electrolitos en plasma PR % S| .0
So|eE .ol ©
Na Cl.ple (K P _g.ES o5 |30 % w Observaciones
mg. olo O =|O=El> |z E
ler. examen. | 243 276 120.6(4.2|0.82)|136.4|42|24.2|Shock. Deshidratacién
acentuada
48 h. después| 243 23.2 43 Agrav. clin. a pesar del
sumin de 3 c, c. de
Escatin cada 6 h,

Cuabro N? 10

Diagnéstico y conclusiones: Cuadro de dispepsia grave sin infeccién
parenteral aparente, de evolucién prolongada. La acentuada hiponatremia e
hipocloremia no se modificaron con el extracto cérticosuprarrenal y la me-
joria sélo se obtiene después de repetidas transfusiones de plasma. A pesar
de la similitud del cuadro humoral con aquel observado en las crisis corti-
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cales agudas, existe una relacién directa con la intensa expoliacién de sales
por la diarrea prolongada.

PrUEBAS TERAPEUTICAS.—La préxima etapa en nuestro plan de es-
tudios consiste en la observacién de la accién terapéutica de los prepa-
rados corticales sobre la evolucién del trastorno nutritivo agudo, mediante
el control humoral en sangre y en orina de diversos elementos susceptibles
de sufrir modificaciones. Con este objeto, se ha agregado al esquema tera-
péutico habitual la administracién de dosis suficientes de extracto cortical
total y sobre todo desoxicorticosterona.

La determinacién anterior a todo tratamiento, de la natremia, clo-
remia, potasemia, glucemia, nitrégeno no proteico y volumen globular,
ha servido de base inicial para comparar los resultados de las determina-
ciones ulteriores. Ademas, la experiencia adquirida en trabajos realizados
en otras oportunidades ha permitido interpretar dichos resultados con
mejor conocimiento de causa.

De existir un déficit de la funcién cortical en el trastorno nutritivo
agudo, el suministro de hormona cortical deberia ser seguido por alguna
de las siguientes manifestaciones: normalizacién de la concentracion en
sangre del sodio, potasio, cloro, glucosa y nitrégeno no proteico, dismi-
nucién de la eliminacién urinaria de sodio y cloro y aumento de la
excrecién del potasio. En efecto, en los estados de insuficiencia supra-
rrenal el tratamiento consiste en la provision de liquidos, cloruro de
sodio y de la hormona cortical en cantidades suficientes para restablecer
precisamente el equilibrio electrolitico e hidrocarbonado.

Antes de dar a conocer los resultados obtenidos, es conveniente re-
cordar que el tratamiento moderno del trastorno nutritivo agudo ha
experimentado considerables progresos en los ultimos afios mediante el
empleo combinado de las transfusiones de plasma, sueros salinos y gluco-
sados y medicacién quimioterapica. Con esta triple formula se ha logrado
combatir el shock, restablecer el desequilibrio electrolitico, dominar la
infeccién y restablecer la tolerancia al alimento, descendiendo el porcen-
taje de mortalidad al 15 % y atGn menos con el tratamiento precoz.

El agregado de hormonas corticales a dicho esquema, no se ha
traducido en nuestra serie de enfermos por ninguna modificacién de las
estadisticas de mortalidad.

Desde el punto de vista clinico tampoco se ha comprobado una evo-
lucién mas favorable, exteriorizada por una duracién menor, mayor tole-
rancia a los liquidos, necesidad de dosis més reducidas de plasma, ete. Es
decir, de ninguna manera puede compararse la accién de los extractos
en el trastorno nutritivo agudo, a aquella observada en los estados de
insuficiencia coérticosuprarrenal aguda.

De mayor valor son los datos proporcionados por las investigaciones
de laboratorio realizadas periédicamente en el curso del tratamiento, por
cuanto expresan en forma cuantitativa la influencia de las hormonas corti-
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cales sobre los electrolitos y demaés sustancias, en cuya regulacién participa
la corteza suprarrenal. Digamos desde ya que los resultados son en general
inciertos y constituyen una prueba mas en contra de la existencia de una
insuficiencia cérticosuprarrenal aguda.

El analisis cuidadoso de las curvas del sodio, potasio, cloro, glucemia,
y nitrégeno no proteico en sangre, no presentan en los casos tratados con
preparados corticales diferencias sustanciales con las observaciones de
control. Las variaciones en la concentracién de dichos elementos se en-
cuentra en relacién directa con la evolucién habitual del proceso bajo la
influencia del esquema terapéutico ya conocido. Asi ha ocurrido en las
observaciones N? 160, 182, 148, 138, 159 y 181, en las que el agregado
de dosis elevadas de desoxicorticosterona —10 y 20 mg. diarios— o de
extracto .total —10 cm.? diarios— se ha traducido por pequefias modifi-
caciones muy diferentes de aquellas observadas en las crisis agudas de
los addisonianos. El descenso de la potasemia —observaciones N° 148,
181 y 160— coincidiendo con la medicacién cortical, es la respuesta mas
frecuente registrada, pero a pesar de la caida brusca —13,8 a 8,3 mg. %—
del caso N* 181, no creemos que sea suficiente prueba de insuficiencia
cortical. Sin embargo, es conveniente tenerlo en cuenta entre los argu-
mentos a favor del empleo de los preparados corticales como medicacién
complementaria en el trastorno nutritivo.

La eliminacién del sodio, potasio y cloro por la orina, tampoco pro-
porciona pruebas a favor del déficit cortical. La curva de excrecién del
sodio y cloro se caracteriza por un aumento progresivo en la cantidad
eliminada diariamente —observaciones 159 y 160— a medida que mejora
la deshidratacién e insuficiencia circulatoria periférica, coincidiendo con
la mayor ingestién de los sueros salinos y con la reposicién del déficit
hidrosalino del espacio extracelular. La eliminacién del potasio sigue
—observacion N? 159— un ritmo inverso, es decir, mayor excrecién
cuanto mas grave es el estado de shock y balance positivo a medida que
la mejoria se acentda.

La influencia de la desoxicorticosterona sobre esta curvas es poco
evidente, aunque se puede aceptar una disminucién de la eliminacién
del sodio y aumento de la cantidad de potasio excretada durante su pe-
riodo de accién (observacién N° 160).

Interpretacion.—La interpretacién de los resultados de la prueba
humoral y terapéutica proporciona suficientes elementos de juicio para
descartar a la insuficiencia cérticosuprarrenal aguda como factor pato-
génico primario del trastorno nutritivo agudo. En efecto, las diversas inves-
tigaciones realizadas en numerosos lactantes con cuadros de distinta
gravedad, confirman la hipétesis de un estado de shock condicionado por
la disergia, infeccién y deshidratacién aguda con natropenia como meca-
nismo patogénico fundamental de la toxicosis. La hemoconcentracién con
hiperazoemia y volumen globular alto, la hiponatremia e hipocloremia



416 ARCHIVOS ARGENTINOS DE PEDIATRIA

se explican perfectamente con dicha tesis, lo mismo que la hiperpotasemia
sin necesidad de recurrir al déficit agudo de la corteza. Por otra parte,
la constancia con que se encuentra la hiperglucemia es un nuevo y valioso
argumento en contra de la insuficiencia.

Sin embargo, no se nos escapa la dificultad para negar la posible
existencia de una inhibicién fulminante de la funcién cortical, que no
diera tiempo para manifestarse por sintomas humorales de diagnéstico.
En realidad, los medios de diagnéstico actuales, tampoco permiten afirmar
su existencia, por lo cual adquiere a nuestro juicio gran importancia la
falta de un cuadro humoral de insuficiencia precisamente en las toxicosis
sobreagudas (ver cuadro N° 4), y los resultados negativos de la prueba
terapéutica y del control anatomopatoldgico. De igual manera el fracaso
de los preparados corticales en el tratamiento del trastorno nutritivo agudo,
se halla en abierta oposicién con el éxito rotundo de su empleo en cual-
quier forma de insuficiencia cérticosuprarrenal. Los resultados de nues-
tras observaciones son en ese sentido bastante claras y como veremos mas
adelante sélo se puede esperar una influencia favorable complementaria
por su accién sobre el metabolismo hidrosalino.

Ahora bien, la observacién prolongada de algunos casos ha permi-
tido poner en evidencia algunos hechos que merecen ser comentados.
Como bien es sabido, la prolongacién del estado de shock acentuado y
la infeccién grave, determinan lesiones de naturaleza irreversible en las
células y parénquimas formados por tejidos diferenciados, que una vez
alcanzada cierta intensidad se traducen por una evolucién mortal, a pesar
del tratamiento bien conducido. Estas lesiones no siempre se manifiestan
precozmente y con frecuencia, sélo son diagnosticadas después de un
periodo de latencia durante el cual el estado del nifio no permite suponer
la intensidad de la lesién sufrida. Las observaciones a que nos referimos
precisamente han tenido una evolucién que podriamos dividir en dos
fases, caracterizadas por presentar en la primera un episodio grave pero
de curso favorable durante el que no ha sido posible demostrar insufi-
ciencia cortical mediante la prueba humoral o terapéutica. En cambio,
diez a quince dias después tiene lugar una recaida, esta vez mortal, du-
rante la cual las investigaciones humorales y la respuesta terapéutica
corresponden a un cuadro de insuficiencia cérticosuprarrenal que con-
firma el control anatomopatoldgico.

Es decir, si bien descartamos la insuficiencia suprarrenal como factor
patogénico primario del trastorno nutritivo agudo, no es posible negar la
existencia de una insuficiencia secundaria de la corteza, capar de producir
graves trastornos del metabolismo hidrosalino y originada por el mismo
factor desencadenante del trastorno nutritivo agudo. Se trata en realidad
de manifestaciones secundarias dentro del cuadro general y que conducen
conjuntamente con lesiones similares de los parénquimas hepatico, renal,



DEL CARRIL y COLAB—INSUF. SUPRARRENAL AGUDA 417

etcétera, a una terminacién fatal, a pesar de la terapéutica sustitutiva
empleada en dosis suficientes *°.

Desde el punto de vista terapéutico hemos visto que el agregado de
los extractos corticales totales o de desoxicorticosterona al esquema de
tratamiento no modifica mayormente la evolucién. Solamente puede espe-
rarse algin resultado eficaz durante el periodo de insuficiencia supra-
rrenal secundaria, utilizando elevadas dosis de extracto total, 5 c.c. por
la via intramuscular o endovenosa repetidas cada 6 horas, simultinea-
mente con los demas recursos terapéuticos. Sin embargo, por lo que aca-
bamos de ver, se trata de procesos muy graves, dificilmente influenciables.

La observacion N° 181 que se detalla a continuacién, constituye
ejemplo de este tipo de evolucion.

OsBservaciON N°¢ 181.—Historia N° 44-12-74. Edad, 3 meses. Peso,
4.000 g.

El ingreso es determinado en este caso por un proceso febril, de tres
dias de evolucidn, precedido de intensa diarrea y vémitos. Al examen clinico
se comprueba deshidratacién intersticial, shock circulatorio, obnubilacién
del sensorio e hipertermia. En los dias siguientes se mantiene la gravedad
del cuadro clinico con intensa diarrea, vémitos, sintomas de acentuada insu-
ficiencia circulatoria periférica, descenso de peso y escasa tolerancia a los
liquidos. En vista de la evolucién desfavorable se resuelve a partir del cuarto
dia afadir transfusiones de plasma y sulfatiazol a la medicacién prescripta
hasta ese momento y representada por la dieta salinoglucosada y desoxicor-
ticosterona. Desde entonces se inicia muy lentamente la mejoria y recién a
los 15 dias del ingreso se estabiliza el peso, las deposiciones se normalizan y
el nino reacciona favorablemente. Sin embargo, la convalescencia es inte-
rrumpida por episodios febriles y frecuentes deposiciones dispépticas.

Sigue luego un periodo en que a pesar de recibir una racién calérica
por encima de sus necesidades teéricas, la curva de peso tiene tendencia a
descender y el estado nutritivo es malo. Por tltimo, a los dos meses del ingreso
y coincidiendo con la iniciacién de la realimentacién artificial el nifio inicia
un cuadro de deshidratacién aguda y fallece.

Comentarios sobre las investigaciones en sangre: El primer examen de
sangre realizado al ingreso confirma el diagnéstico de deshidratacién aguda
con hemoconcentracién, exteriorizada por la elevacién del volumen globular
y del nitrégeno no proteico e intensa hipotremia e hipocloremia plasmatica.
Al tercer y cuarto dia se repiten los examenes sin que los resultados revelen
una mejoria de la hemoconcentracién, natremia o cloremia, lo que coincide
con la evolucién clinica. Es interesante destacar que desde el ingreso se ha
estado administrando diariamente 10 mg. de desoxicorticosterona y abun-
dante provisién de electrolitos y agua, sin que en ningtin momento la con-
centracién del sodio o cloro o potasio fuera influenciada por la medicacién.
La brusca caida de la potasemia al tercer dia puede estar relacionada a la
desoxicorticosterona, aun cuando sin olvidar que se trataba de un nino des-
nutrido con hipopotasemia y pérdida intensa de agua (ver cuadro N¢ 11).

Los examenes realizados a partir del cuarto dia hasta el vigésimo octavo,
corresponden a la etapa de convalescencia clinica con normalizacién paula-
tina de los diversos elementos sanguineos. En cambio, las determinaciones
del dia sexagésimo primero, pocas horas antes de la muerte, en plena desnu-
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tricién y shock circulatorio se caracteriza por la elevada concentracién del
nitrégeno no proteico y colesterinemia, la hiponatremia, hipocloremia, con
aparicién por primera vez en toda la evolucién de una ligera hiperpotasemia.
De acuerdo con estos resultados y teniendo en cuenta que la glucemia es
normal a pesar de la gravedad del shock, se puede plantear la posibilidad
de la existencia de una insuficiencia suprarrenal secundaria.

EXAMENES EN SANGRE

ler. d. 3er.d. 3er.d. 4to.d. 7mo.d. 11°d. 25°d. 28° d. 61° d.

10 h. 18 h.

Vol. globular  o/o | 45 38 38 30 34 36 42.5 | 38
Nitr. no p. mg. o/o| 50 31.5 | 35.7 | 75 32.4 35.2 | 40 56.8
Glucemia gr. ofoo| 1.17 1.84| 1.12 99 76| 78 78
Natremia mg. ojo |284.4 964.4 [270.2 (278 [300.9 |300.9 [325.9 |285-3
Cloro pl. » » [|305.3 308.8 |331.7 [344.3 [362.1 [369.4 |373.4 |337.2
Potasemia > » | 13.3| 8.3| 8.75 14.1 | 14.4 | 14.9 | 19 16.8 | 22.1
Fosfatemia > > 5 4.1| 6.1| 4.1 | 3.6 | 2.6 2.8 | 4.4
Colesterin. » > [216.2 266.6 [235.4 (222 185.4 [192.4 (210.4
Proteinemia gr. o/o 4.93

Cuabpro N? 11

Diagnéstico y conclusiones: Caso tipico de trastorno nutritivo agudo
__toxicosis— con intensa deshidratacién y natropenia, en el que la insufi-
ciencia corticosuprarrenal primaria es descartada por el examen humoral y
por la prueba terapéutica. La gravedad del episodio inicial y la prolon-
gada duracién del shock circulatorio repercute sobre las posibilidades de
recuperacién. Por esta causa, la convalescencia nunca es franca, el estado
nutritivo decae progresivamente y el nino fallece a los dos meses de su
ingreso.Los resultados de la investigacién sanguinea en el episodio final
plantea la hipétesis razonable de Ja existencia de una insuficiencia supra-
rrenal secundaria, confirmada por los resultados de la autopsia.
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PERICARDITIS PURULENTA TRATADA CON PENICILINA.
OBSERVACION DE UNA NINA DE DOS MESES DE EDAD *

POR LOS

Dres. J. P. GARRAHAN, G. F. THOMAS y J. A. CAPRILE

El 30 de abril de 1945 ingresa al Servicio de Lactantes del Instituto
en que actuamos, una nina de dos meses de edad (Historia N¢ 21.752),
nacida a término con 4.100 g. de peso y criada por su madre. Sin antecedentes
de importancia, una semana antes se habia enfermado con fiebre y catarro
de vias aéreas superiores, que en los Gltimos dias habiase agravado, motivo
por el cual se la traja para internar. Fué tratada primero con sulfadiazina
a dosis insuficientes. Al agravarse, se le suministré sulfamerazina 0,12 g.
cada 5 horas. Con esta terapéutica la fiebre desapareci6, pero la nifia se
mantuvo muy postrada, disneica y cianética. El médico que la trataba en-
contré respiracién brénquica en el vértice pulmonar derecho.

Al ser examinada se comprueba lo siguiente:

Adelgazamiento, disnea, cianosis peribucal, mirada indiferente y vaga.

Submatitez en la mitad inferior de la cara posterior del hemitérax
izquierdo. En la misma zona se ausculta respiracién brénquica con bron-
cofonia.

Hay taquicardia. El latido de la punta no se ve ni se palpa. La matidez
absoluta estd aumentada. Los ruidos cardiacos se perciben como alejados.

El abdomen excursiona con los movimientos respiratorios. Es globuloso
y depresible. El higado se palpa indoloro, a nivel de la cresta iliaca.

La telerradiografia muestra una sombra cardiaca enormemente agran-
dada y globulosa —‘“en botellén”— con 4dngulo cardiohepatico agudo y éstasis
pulmonar. La relacién cardiotoracica era de 76 '% (Fig. 1).

Se diagnostica derrame pericardico. El electrocardiograma revela una
sobreelevacién del segmento ST en la primera y segunda derivacion, con
ondas T aplanadas (Fig. 2).

La puncién del pericardio, realizada por via epigastrica, permite extraer
30 c.c. de liquido purulento, con abundante cantidad de estafilococos y
escasos estreptococos de cadena corta. Se inyectan en la cavidad cardiaca,
1,7 gr. de cibazol soluble y se administran 10.000 unidades de penicilina,
por via intramuscular, cada 4 horas. La nifia succiona mejor y la disnea
y la cianosis son menos intensas. La telerradiografia efectuada inmediata-
mente después no muestra diferencias con la anterior.

Al dia siguiente el higado se mantiene a tres traveses de dedo del reborde
costal. Se decide hacer una nueva puncién; esta vez se sacan 75 c.c. de pus
achocolatado y grumoso, necesitindose inyectar para ello 20 c.c. de suero fisio-
légico; para evitar adherencias se inyectan 20 c.c. de aire, en la cavidad peri-
cardica. La telerradiografia evidencia el saco pericardico distendido, por el

* Comunicacién presentada a la Sociedad Argentina de Pediatria en la sesién
del 14 de agosto de 1945.
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aire inyectado, y una sombra cardiaca pequena. D. T. C = 49 m.; antes 84,
yR. G T. 45 % (Fig. 3).

Como el estudio radiolégico seriado revela que el liquido se sigue acu-

Fig. 1 Fig. 3

mulando en la cavidad pericardica, se hacen tres nuevas punciones con
intervalos de dos o tres dias. El pus extraido en cantidades de 25 a 50 c.c,,
es cada vez menos espeso y solo revela gérmenes luego de permanecer en los
medios de cultivo. En la primera y segunda puncién se introducen en el
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Fig. 2
pericardio 6.000 unidades de penicilina —en 6 c.c. de suero fisiolégico—

y en la segunda, ademas 10 c.c. de aire.
Los electrocardiogramas sacados inmediatamente después de efectuadas



GARRAHAN y COLAB—PERICARDITIS PURULENTA 421

las punciones pericardicas, no revelan modificaciones de las alteraciones
iniciales. Uno, efectuado a los doce dias, muestra una tendencia a la sobre-
carga de trabajo de ventriculo derecho (desnivel ligero, negativo de ST2 y
ST3), alteracién que se mantuvo durante toda la evolucién del proceso
(Fig. 4).

Mientras permanecié en la sala sélo se registraron unas décimas de
temperatura, y la curva de peso se mantuvo estacionaria con ligeras oscila-
ciones. Hubo tendencia al vémito.

A las tres semanas de su ingreso, se empieza a dilatar el vientre y la
tension de éste dificulta la respiracién y la alimentacién. El Prostigmin y
los enemas clorurados no modifican el cuadro. Una semana después, a
pesar de no haber signos de derrame peritoneal, se practica una puncién
que permite extraer 300 c.c. de liquido citrino, ambar opalescente, con 4 gr.

Fig. 4

por mil de proteinas, Rivalta positiva +, abundante cantidad de linfocitos
y sin encontrar gérmenes al examen directo.
El estado de la nifia empeora y fallece a los pocos dias.

Interesa destacar, con motivo de este caso, el valor del conjunto
de los siguientes signos clinicos: cianosis, alejamiento de los ruidos car-
diacos y agrandamiento del higado. Justipreciando debidamente dichos
signos se evita el diagndstico erréneo de proceso broncopulmonar, que
no rara vez se establece en casos como el que nos ocupa, por el hecho
de descubrirse signos pulmonares (tributarios de la pericarditis). Consi-
deramos que de tales signos, la cianosis desproporcionada para el proceso
respiratorio que afecta al nifio, es el mas valioso, cosa sobre la cual insis-
tiera mucho Centeno. Pues la atenuacién de los ruidos cardiacos no siem-
pre es neta en los casos de pericarditis; y en cuanto a la hepatomegalia,
es ella debida a miltiples causas en el lactante.
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Poca proyeccién practica tenia antes el diagndstico de pericarditis
purulenta en el lactante, dado que la evolucién fatal era la regla; peri-
carditis purulenta que constituia frecuentemente hallazgo de autopsia.
Pero no ocurre lo mismo hoy dia: puede decirse, sin ser muy optimista y
crédulo, que las sulfamidas y los antibiéticos actuales, o por descubrirse,
han de modificar el pronéstico de la pericarditis purulenta del nifio de
pecho. Nuestro caso es, en cierto modo, semiprueba anunciadora de lo
que acabamos de afirmar.

Hemos empleado la penicilinoterapia de acuerdo a lo aconsejado por
Herrell (Herrell W. E. Penicillin and other antibiotics agents. Ed. Saun-
ders, 1945): 6.000 unidades en 6 c.c. de suero fisiologico (repetidas por
via intrapericardica y 10.000 unidades por via intramuscular, cada 4
horas. Y le suministramos al nifio también sulfamidas. El resultado inme-
diato fué sorprendente: llegamos a creer que la nifia pudiera curar. Pero
luego ésta agravo, presentando
gran hepatomegalia y ascitis,
cuadro con el cual lleg6 a la
muerte. El agrandamiento car-
diaco (Fig. 5), en esa etapa
final, coincidente con la escasa
cantidad de liquido obtenido
entonces por las punciones y
con los datos auscultatorios y el
electrocardiograma, que revela-
ba sobrecarga de trabajo, per-
mitieron establecer que se habia
producido una dilatacion car-
diaca inmodificable.

El nifio fué retirado del

hospital sin que se le pudiera

Fig. 5 autopsiar. Hubiera sido inte-

resante determinar si en el pe-

ricardio se habian producido adherencias, o por evolucion espontanea
del proceso o por irritacion medicamentosa.

Cabe pensar que pudiera resultar mas seguro y eficaz el tratamiento
general con antibidticos y sulfamidas, sin inyeccién intrapericardica, eva-
cuando el pus e inyectando aire.

De cualquier modo, nuestro caso, interesante por la edad y el resul-
tado inmediato obtenido, llama la atencién sobre lo relativo al diagnos-
tico precoz de la pericarditis purulenta del lactante. Se arribard con exac-
titud a este diagndstico, si apenas sospechado el proceso, por sus sintomas
y de acuerdo a lo dicho mas arriba se procede a obtener una radiografia
y luego si ésta establece dudas se realiza la puncién del pericardio.

Al juzgar la radiografia, debe considerarse, como lo ha destacado
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~ Kreutzer entre nosotros (Agrandamiento de la silueta cardiaca en el lac-
tante. Kreutzer R. y Visillac V. O., “Arch. Arg. de Pediatria”, 1942,
17:360), que la imagen del derrame pericardico es a veces similar a las
de las cardiomegalias —tal como ocurri6 en nuestro caso— nocién esta
poco difundida atin. Tan es asi, que no se mencionan los derrames peri-
cardicos en la detallada clasificacién de las causas del agrandamiento de
la silueta cardiaca en el lactante y nifios de corta edad, establecida por
Kugel, sobre lo cual —con justa razén— llama la atencién Kreutzer.

Esto ademas destaca por fin, el indudable valor diagnéstico del elec-
trocardiograma.

Para terminar, nos parece justificado y de utilidad, volver a poner
de relieve la importancia de los sintomas —arriba comentados— que le
permiten al médico sospechar la pericarditis por el simple examen clinico.
Porque si no sabe €l valorarlos, no iniciara tempranamente la bisqueda
radiografica, cosa indispensable para decidir si se debe o no punzarse el
pericardio, y para realizar precozmente la enérgica terapéutica con anti-
biéticos y sulfamidas.



Servicio de Pediatria del Hospital T. de Alvear (Sala XXXII)

EL TAMANO DEL CORAZON EN EL CURSO DE LA
ENFERMEDAD REUMATICA EN EL NINO *

POR EL

Dr. JUAN R. DIAZ NIELSEN

Antes de presentar en forma objetiva los diversos tipos clinicorra-
diolégicos que puede adoptar el corazén del nifio ante la agresién de la
enfermedad reumética, quiero recordar algunos conceptos modernos fun-
damentales.

El concepto antiguo de la enfermedad reumdtica era de que se tra-
taba de una afeccién general, ya fuera infecciosa o no, con localizacién
preferentemente articular y con posible y comin complicacién sobre el
corazoén, la cual era preferentemente endocardica, pudiéndose afectar tam-
bién pero con menos frecuencia sus otras capas: pericardio y endocardio.

De acuerdo a tal concepto nacié la definicién del proceso: reuma-
tismo poliarticular agudo; su sintoma predominante era la presencia de
artritis generalmente multiples y escalonadas, con tumefaccién aguda,
dolor y fiebre y decaimiento general con palidez marcada. La angina
previa, bastante comun, llamaba desde ya la atencién. El corazén, des-
pués de unos dias de la aparicién del proceso articular podria ser clini-
camente afectado: se hablaba de endocarditis al auscultarse modifica-
ciones de timbre del primer tono en la punta y con frecuencia despucés,
soplo sistélico en el foco mitral; el concepto de la endocarditis reumatica
se hace clasico y se diagnostica ya precozmente una pretendida insuficien-
cia mitral que se “cura” a veces con salicilato y otras se estabiliza, persis-
tiendo el soplo.

Dicha endocarditis precoz es silenciosa por lo comin; hay que bus-
carla por la auscultacién diaria del corazén del nifio reumatico.

La pericarditis también podra clinicamente instalarse; es clasico des-
cribirla como de aparicién ruidosa, presentdndose con disnea y dolor pre-
cordial mas o menos violento pero siempre llamativo; el ruido de frote o
la instalacién de un derrame pericardico eran sus signos de objetivacion.

La miocarditis era diagnosticada al instalarse la insuficiencia car-
diaca, haciéndose entonces el diagnéstico de “pancarditis”.

La endocarditis reumatica dominaba el habitual diagndstico clinico;
la pericarditis y la miocarditis entraban en segundo plano de frecuencia,
aunque al presentarse lo hacian con gravedad.

* Comunicacién presentada a la Sociedad Argentina de Pediatria en la sesién
del 7 de mayo de 1946,



DIAZ NIELSEN.—CORAZON EN LA ENF. REUMATICA 425

Se conocieron también las formas viscerales del reumatismo; pleuro-
pulmonares (pleuresias, congestiones), cerebrales (reumatismo cerebral),
formas abdominales y manifestaciones de la piel, las que a veces podian
presentarse aisladas del cuadro articular, originando el diagnéstico’ de
formas viscerales puras, reumatismo abarticular.

Ello di6 origen por otra parte, a la observacién también de formas
solapadas, bajo la forma de artralgias sin tumefaccién, dolores 6seos y
musculares, procesos febriles indeterminados, cuya asociacién con el reu-
matismo se evidenciaba al instalarse tras esos sintomas vagos, un cuadro
de poliartritis definida o una cardiopatia neta.

El concepto primitivo de que la cardiopatia era “una complicacién”
de la poliartritis reumatica o de su menor expresién, la artralgia o la
mialgia, ha cambiado totalmente; la enfermedad reumética segtin lo que
la clinica ha mostrado y sobre todo con bases anidtomopatolégicas, se ha
revelado como una enfermedad “de sistema” atacando el tejido mesen-
quimaético de distintos 6rganos, pero que primariamente tiene su asiento
constante en el tejido conjuntivo del aparato cardiovascular y definida-
mente en el corazén. De ahi que en vez de considerarla como una poli-
artritis, ésta seria solo la fase aguda de una enfermedad crénica, centra-
lizada en el tejido mesenquimatico y de principal y primaria localizacién
cardiaca, no siempre revelable esta fase clinicamente; el corazén consti-
tuiria el hecho central, las artritis una fase de agudizacién asi exteriori-
zables como enfermedad dominante en apariencia.

Ademas de destacarse el hecho de constituir la inflamacién cardiaca
el centro del proceso, en €l se afectan simultineamente sus tres capas, endo,
mio y pericardio y en ellas como he dicho, es el tejido conjuntivo el
afectado.

Asi concebida modernamente la enfermedad reumética, no puede
pues aceptarse ya la idea que el corazén sea afectado como complicacion
de las artropatias; si clinicamente y en los casos que éstas se presentan,
aparece la cardiopatia tras de ellas, se debe sélo a que su expresién sin-
tomatolégica es por lo comin més tardia y menos ostensible.

Al atacar la enfermedad reumética las articulaciones y el corazén
se crean sus dos tipos principales: el de la poliartritis y el de la carditis.
En el concepto antiguo se consideraba la carditis (comtinmente endocar-
ditis), como principal “complicacién” del reumatismo poliarticular agudo,
asi llamado, pero la evolucién de los conceptos clinicos ha permitido esta-
blecer que la lesién reumatica cardiovascular no siempre tenia que seguir
a la poliartritis o a la corea, sino que podia presentarse aislada, originan-
dose la hoy llamada carditis primaria, ya sea que falten totalmente los
sintomas de artritis o atin de dolor articular o muscular, o estén sélo esbo-
zados, o que se presente la carditis conjuntamente con manifestaciones
abarticulares especialmente de la piel.

Estos fundamentales conceptos han sido la base del cambio paula-
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tino del nombre de la afeccién, el reumatismo poliarticular agudo, a fiebre
reumética, estado reumatico o enfermedad reumatica.

Segtin la edad del sujeto afectado varia por cierto la frecuencia del
dominio de las artritis sobre la carditis o viceversa; en regla general en la
infancia y cuanto mas joven es el nifio, la intensidad y el predominio se
hallan del lado del corazén; a medida que avanza la edad se equilibran
los dos procesos, cual ocurre en los nifios mayorcitos, los que por otra
parte constituyen el mayor nimero de los enfermos, y en el adulto ya
predomina la frecuencia de la poliartritis. Esto en orden de frecuencia,
remarcando que puede ocurrir en cada caso y cada edad, cualquier evo-
lucién sintomatologica.

Ocurriendo las lesiones cardiovasculares segtin la descripcion clasica
siguiendo al reumatismo articular agudo y como aparente complicacion
del mismo, debe explicarse que ello es sélo visible clinicamente y como
expresién de la diversa manera de exteriorizarse el proceso en sus tres
fases en las articulaciones y el corazén; en las primeras, la fase exuda-
tiva de comienzo es exuberante en sintomas; en ese momento el corazon
afecto simultaneamente no da sintomatologia clinica en base a que su
primera fase por lo comin es silenciosa por la exigiiidad habitual de la
infiltracién precoz. Amortiguados ya los sintomas groseros, fiebre, tume-
faccién y dolor articular, recién el corazon ya en su fase de produccién
suele exteriorizar el ataque, lo que lo hace presentar como siguiendo al
proceso articular, cuando en realidad lo acompana.

En efecto, practicamente a todos los ninos enfermos de artritis reu-
maticas debemos considerarlos como atacados en su corazén y si bien
clinicamente no podamos conocerlo en el primer momento o quizas tam-
poco después, la blisqueda sistematica de las alteraciones de los tonos, la
aparicién de soplos, la taquicardia desproporcionada y alteraciones de la
tension arterial y las modificaciones electrocardiogréficas, podran en cual-
quier momento evidenciarlo.

Si bien desde Bouillaud se afirmaba que a mayor intensidad del reu-
matismo articular, mayor facilidad de aparicién de la lesion cardiaca, ello
no ha podido modernamente confirmarse, siendo caprichosa dicha rela-
cién, tanto que pueden verse carditis graves con escasas manifestaciones
articulares y atGn nulas.

Constituye esta manifestacion de carditis reumatica aislada, la lla-
mada carditis primaria, cuya puesta en evidencia sera a veces dificil,
sobre todo al comienzo; se sospechard de ella ante una enfermedad
febril de naturaleza obscura sin sintomas definidos, simulando a veces
un proceso gripal en el que hallaremos taquicardia desproporcionada, dis-
nea facil o dolores precordiales que orienten hacia el corazén, pero sélo
tendremos la posibilidad de diagnosticarla cuando en su curso aparezcan
otros signos reuméticos, dolores rematoides, lesiones de piel, nodulos,
eritema anular o cuando sobrevenga una corea. Pero solo la aparicion
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del soplo certificard la carditis en evolucién; en ese caso el diagnéstico
firme se podré hacer descartando otros soplos que puedan aparecer, sobre
todo los tan comunes funcionales emotivos o febriles, en base al aumento
de la velocidad sanguinea.

Los conceptos clésicos establecen que en el curso del reumatismo se
teme y busca la endocarditis por la auscultacién; se hacia su comin diag-
nostico aislado. Se busca el primer tono soplante de la punta como mani-
festacién de insuficiencia mitral y al desaparecer el soplo se suponia la
curacién de la endocarditis.

En cuanto a la pericarditis se decia que nunca se encontraba ais-
lada sin endocarditis y ese detalle se usaba como para diagnéstico etio-
logico en casos dudosos; su diagnéstico se hacia cuando se instalaba
ruidosamente o se auscultaban frotes. Los otros casos no se diagnosticaban.

Respecto a la miocarditis sélo se diagnosticaba por la insuficiencia
cardiaca concomitante con la cardiopatia reumitica.

En realidad, hoy se encara el diagnéstico desde un punto de vista
mas amplio y bajo la denominacién general de carditis.

La enfermedad reumatica puede manifestarse exclusivamente por
trastornos articulares, lo que ocurriria mas bien en los adultos, adolescen-
tes y mifios mayores; en la infancia por lo comiin en cambio, y cuanto
més chico es el nifio, con mayor frecuencia las lesiones son predominan-
temente cardiacas. En el nifio por lo habitual los trastornos articulares
no son ni obligados ni graves y en cambio la participacién cardiaca es
practicamente constante, de modo tal que dudaremos alguna vez si real-
mente nos hallamos frente a un caso de enfermedad reumatica al encon-
trarnos ante un nifio que presente sintomas de poliartritis aguda o sub-
aguda y no encontremos en ¢l alteracién cardiaca alguna. Tal cosa nos
ha ocurrido por ejemplo con una nifia que presentaba una neta poliar-
tritis con corazén permanentemente sano y resulté ser una primoinfeccion
tuberculosa forma reumatismal; en otros casos de reumatismo de Still,
que hemos observado y publicado, en todos ellos se habia hecho el diag-
nostico inicial precipitado de enfermedad reumatica, a pesar de no
hallarse alteracién endocardica en ninguno de los casos; la evolucién
demostr6 el tipo neto de la poliperiartritis simétrica de Still, que preci-
samente se caracteriza por la indemnidad del endocardio, con ausencia
constante de soplos cardiacos.

Pero aiin asi y todo, pueden existir casos netos de poliartritis reuma-
tica tipo Bouillaud en nifios, sin lesién cardiaca, pero ellos son mas escasos
Y €s necesario primero agotar totalmente la investigacién para asegurar
la indemnidad cardiaca y luego descartar netamente otras afecciones, para
aprobar tal diagnéstico.

Los signos cardiocirculatorios de la enfermedad reumdtica, pueden
ser agrupados de esta manera:
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1° Taquicardia.

2° Agrandamiento del corazén (percutorio y radiolé6gico).

3¢ Modificaciones auscultatorias (variaciones de los tonos, apari-
cion de soplos y frotes).

4° Alteraciones electrocardiograficas.

Nos referiremos aqui exclusivamente al agrandamiento del corazén
en el curso de la enfermedad reumatica. Es un hecho bien observado; el
corazén suele agrandarse al comienzo del acceso de reumatismo y digo
suele agrandarse porque también se ha probado que en algunas ocasiones
puede no agrandarse a pesar de hallarse afectado.

Entre nosotros Bertrand y Abdala ya en el afio 1935 puntualizaron
este hecho, presentando 4 nifios en los que s6lo el aumento percutorio y
radiolégico de su corazén, los puso en la pista del diagnéstico de la enfer-
medad reumatica, que primitivamente no habian imaginado por ausencia
de sintomas articulares.

El estudio de los casos de enfermedad reumaitica llega a compro-
bar por lo comin, en los casos con participacién cardiaca, el agranda-
miento de la silueta cardiaca en el curso de la afeccion.

La causa de dicho agrandamiento es la dilatacion miocardica, lo que
justifica la precocidad del signo; las lesiones valvulares verdaderamente
organizadas no influyen en ese agrandamiento precoz, por la sencilla razén
de que aun no estan constituidas y solo tardiamente cuando tras por su
evolucién anatémica queden como secuelas y determinen fenémenos de
hipertrofias o dilataciones compensatorias, podran influir en el agranda-
miento cardiaco a observar, que sera entonces tardio.

El corazén se dilata precozmente tanto mds cuanto mds grave sea
la carditis y cuanto mds esfuerzo deba soportar en ese momento; de ahi
nace la indicacién terapéutica més clara, el reposo absoluto como unico
medio de evitar la produccién de los groseros aumentos del tamano del
corazon.

Ese aumento del 4rea cardiaca por dilatacién, significa asi ya, una
claudicacién manifiesta o latente.

Los estudios especialmente de Taussig y Goldenberg y entre nos-
otros de Arana y Kreutzer, han establecido la forma de presentarse la
sombra radiolégica del corazén en el curso de la carditis reumatica, cons-
tituyendo tres tipos evolutivos:

Primer tipo: Haya o no haya lesiones valvulares, el corazén no
aumenta de tamaiio en el curso de la carditis reumatica. Se entiende que
se trata de casos, no de reumatismo sin lesion cardiaca, sino de verdadera
carditis revelada por otros sintomas.

Segundo tipo: El corazén se agranda en la iniciacién de la agresion
reumdtica, pero después, 6 1% permanece estacionario hasta que el
crecimiento paulatino del térax vuelve a equilibrar la relacion cardio-
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toracica, 6 2° disminuye algo lentamente, antes de estacionarse, lo que
equilibra mas precozmente la relaciéon cardiotoracica.

Tercer tipo: El corazon se agranda con el primer acceso de reuma-
tismo y contintia agranddndose progresivamente.
Arana y Kreutzer a los tres tipos antedichos le agregan un

Cuarto tipo: Agrandamiento radiolégico del corazén por derrame
pericdrdico, con posterior y rapida involuciéon del tamano de la sombra.

Se entiende que estas variaciones del tamafio de la silueta cardiaca
son las que se presentan en el curso de la carditis evolutiva, son precoces
y responden al proceso inflamatorio exudativo y de granulacién, que
actuando sobre el miocardio mismo provocan una verdadera claudica-
cién con dilatacién global. La naturaleza inflamatoria de esa dilatacion,
permite su reversibilidad al recuperarse el tono de la fiebre miocardica,
con la mejoria del proceso.

No sucedera lo mismo con las dilataciones e hipertrofias tardias,
que ocurren ya en periodos posteriores y que obedecen a compensaciones
mecanicas por defectos valvulares cicatriciales y definitivos; estas dila-
taciones e hipertrofias no son reversibles, modifican selectivamente ciertas
cavidades y dan por lo tanto a la silueta cardiaca aspectos peculiares de
cada vicio o vicios valvulares; en estos casos pueden existir dilataciones
de partes aisladas del corazén, que sélo se revelaran por la investigacion
radiolégica especializada, incidencias oblicuas y con relleno de es6fago;
es en estos casos que pueden existir verdaderos aumentos de tamaro
del corazén, no revelables por la telerradiografia en frontal, método
comun de exploracién.

S6lo nos vamos a ocupar de los primeros tipos de dilataciones del
corazén en la enfermedad reumatica, es decir, los de dilatacién precoz,
inflamatoria, signo de actividad del proceso, cuyas oscilaciones pueden
hallarse a la par con las de la eritrosedimentacién, segin hemos com-
probado mucha veces.

Nuestra experiencia en cardiorreumatologia infantil nos ha permi-
tido comprobar la realidad clinica de lo antedicho; en este trabajo
presentaremos ejemplos de observacion personal, de la distinta manera
de comportarse el corazén en cuanto a su tamafio, en el curso de la
afeccién y segtn los tipos evolutivos radiolégicos disefiados por Taussig y
Goldenberg, casos que hemos seguido en el Servicio de Pediatria del
Hospital Alvear (Sala 32).

SEIEORTS®

Caracteristica: Reumatismo con lesién cardiaca revelada por la
auscultacién o el electrocardiograma, con lesiones valvulares y durante
su curso no aumenta de tamaio la silueta cardiaca. En estos casos se
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sobreentiende que se trata de enfermedad reumética con participacion
cardiaca.

Caso crinico N° 1.—V. J., varén de 8 afios. Historia N° 967.

Es internado en el Servicio el 3 de abril de 1945. Desde hacia 3 meses
tiene dolores en las articulaciones de los miembros inferiores, con tumefac-
cién, impotencia funcional y fiebre.

Al ingreso: Soplo sistélico intenso en punta y foco mitral; en region
mesocardiaca doble soplo. Pulso 120; tension: Mx. 11; Mn, 5; eritrosedi-
mentacién: 1* hora, 34; 2* hora, 78.

Abril 6: Telerradiografia (Ver radiografia N® 1):

Diametro transverso (D.T.) (3,6 + 58) ..... = 94
Diametro interno del térax (D.L'F.) ........ = 1193
Coeficiente cardiotoracico (C.C.T.) ......... = 0,48
Los D.T. = 94 cm. y D.I. T. = 19,3 cm. indican un corazén chico
para su edad; pertenecen al de un nifio de 6 a 7 anos, pero el C.C.T. = 0,48

concordante para la edad demuestra que nos hallamos ante un nino de
corazén chico en un térax también poco ensanchado.

Radiografia N° 1.—V. ]. Radiografta N° 2.—A. R.

Pero la forma del corazén neto de tipo mitral aunque no agrandado, con
abombamiento del arco medio, llama a la idea de que este no sea su primer
acceso de carditis. No es su corazén del tipo de la alteracién aguda, dilatacion
miocardica por la agresién reumdtica, sino tiene el aspecto de la dilatacién e
hipertrofia compensadoras que sélo son posibles de obtener después de un
cierto tiempo de lesién valvular organizada. Y al hallarse estabilizada la com-
pensacion, la alteracion de la silueta es definitiva.

Es éste un caso de agrandamiento del corazén sin aumento del diametro
transverso, que se obtiene en los casos de dilataciones o hipertrofias parciales
compensadoras. En cambio en los casos de carditis evolutivas, la dilatacién
miocardica es total, pudiéndose ser medida por el agrandamiento del D. T.

El 17 de abril desaparece el doble soplo, permancciendo sélo el soplo
sistolico fuerte, en chorro de vapor.
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El 19 de abril la eritrosedimentacién da: 10 - 20, indice = 10, con gran
mejoria del estado general.

El 5 de mayo la eritrosedimentacién es de 2 - 8, indice = 3.

Y el 24 de mayo, persistiendo el buen estado general y el soplo sist6lico
mitral ahora suave, la eritrosedimentacién es de 4 - 10, indice = 4,5.

Otra telerradiografia obtenida entonces es similar a la anterior.

Este nifio a pesar de haber tenido una neta carditis en este acceso de
reumatismo, no present6 ostensible aumento por ello, de su corazén, e! cual
ya estaba alterado por anteriores “poussées”. .

Examinado recientemente (abril 1946), se manifiesta sin actividad reu-
matica y con una silueta cardiaca totalmente comparable a sus anteriores.

TIP® 22

Caracteristica: Reumatismo con lesién cardiaca, en cuyo curso el co-
razon aumenta de tamano y luego (subgrupo a) permanece estacionario.

Caso crinico N? 2—A. R., varén de 10 anos. Historia N? 915.

Como antecedente ha tenido dos accesos de corea. Es internado el 18 de
noviembre de 1944, con un cuadro de dolor abdominal, algunos dolores arti-
culares sin tumefaccién y a la auscultacién del corazén un soplo sistélico
intenso en la punta.

La telerradiografia obtenida el 1 de diciembre (ver radiografia N°

2), da:

1L e R L S S D — i
B T e = 99
1 e = 0,50

El D. T. corresponde a un nifio de 13 afios; el coeficiente cardiotora-
cico (C.C.T.) de 0,50 confirma el agrandamiento del corazén (normal
para su edad: 0,45). ;

Sus eritrosedimentaciones fueron (1* horas) : 27-XI = 60. 5-XII = 33.
12-XIT = 45. 5-1 = 20. 12-I =10. 17-I1 = 5.

Colocado en reposo absoluto y tratado con piramidén, mejora clinica-
mente, persistiendo el soplo sistélico de la punta; el 14 de diciembre se
ausculta ademas soplo presistélico que posteriormente desaparece, quedando
firme el soplo sistélico y el primer tono vibrante. Es dado de alta el 26 de
enero con eritrosedimentaciéon normalizada y con una silueta cardiaca similar
a la descripta primitiva.

Concurre al Consultorio externo, pero en seguida vuelve a tener ficbre,
decaimiento, algunos dolores y la eritro se eleva a 38-64 el 16 de mayo,
resolviendo reinternarlo.

Al examen clinico: Abovedamiento de la regién precordial, punta con
choque difusa en 5° espacio, linea mamelonar. La auscultacién estabilizada
de acuerdo a examenes anteriores: primer tono vibrante y soplo sistélico
intenso mitral, 2° tono muy reforzado en la base.

La telerradiografia del 23 de mayo de 1945, (ver radiografia N° 3) da:

1D Jid Ry ot RS = 11,7 (anterior 11,1 )
D) ol R G T T = 23,5 (anterior 22 )
(G4, O RS . o= T ik de® = 0,49 (anterior 0,50)

Es decir, que las cifras del D.T. y del D.I. T. han aumentado para-
lelamente de acuerdo al tiempo transcurrido; el C.C. T. casi el mismo en
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ambas placas comparativas, demuestra que se trata de un corazén agran-
dado, estabilizado (C.C.T. normal para su edad = 0,45).

Se nota en algo la tendencia a ir a normalizarse el tamafio relativo, con
la pequeiia disminucién del C.C.T. de 0,50 a 0,49, que demuestra que en
el transcurso de esos meses el corazén se agrandé proporcionalmente algo
menos que el térax del nifio; asi lentamente podria llegarse y siempre que
no se presentaran otras recidivas, a la normalizacién tardia del tamafio de
su corazén, cosa que ain no ocurria el 2 de julio de 1945, ya que otra
telerradiografia de ese dia (ver telerradiografia N® 4), mos da:

D.T. = 12. D.I.T. = 239. C.C.T. = 0,50. Sigue el corazén esta-
bilizado pero agrandado. .

Radiografia N°* 3.—A. R. Radiografia N° 4.—A. R.

Subgrupo a). El corazén aumenta de tamaiio y luego disminuye
antes de estacionarse. Es decir que con la mejoria del brote reumatico,
el corazén disminuye francamente de tamafio, para luego estabilizarse,
o como en el caso que presentamos volver a aumentar de tamano ante
nuevos brotes de carditis, para poder posteriormente disminuir y aumentar
sucesivamente, de acuerdo a las “pousées” que ocurran; verdadero cora-
z6n en acordeén en ese caso y cuya dilatacion marca asi un cierto y
decisivo signo de actividad del proceso.

Caso cLinico N¢ 3.—B. V., varén de 12 anos. Historia N° 824.

Ingresa al Servicio el 30 de diciembre de 1943; desde hace un ano
tiene dolores en las piernas, que tratados con salicilato en forma discon-
tinua, desaparecen. Desde hace un mes y medio y tras de una angina le
sobrevienen dolores articulares en ambas rodillas y tobillo derecho; tratado
en forma insuficiente y sin guardar reposo le sobreviene un cuadro de
carditis con alta fiebre, y estos sintomas: corazén agrandado a la percusion,
soplo sistélico mitral, refuerzo del 2° tono en la base, ritmo de galope, taqui-
cardia a 140, tensién arterial 10 14 - 6 V4, higado agrandado a tres traveses,
oliguria alrededor de 200 gramos, disnea de decibito, es decir un cuadro
de carditis con insuficiencia cardiaca.

Se obtiene una primera telerradiografia el dia 5 de enero de 1944
(Ver radiografia N® 5), que da:
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TEINTENN . oo o = 12,6 (corresponde a mas de 14 afos)
1), T, [ st e = 224
KGR . 0 = 0,56

Corazén francamente agrandado , con C.C.T. de 0,56. La eritrosedi-
mentacién da 1* hora, 136; 2* hora, 144; indice = 104. Con dicho cuadro
clinicorradiolégico y con profundas alteraciones electrocardiograficas, se
hace el diagnéstico de carditis grave con insuficiencia cardiaca, se mantiene
en reposo absoluto y se medica con piramidén 1,25 gr. al dia, vitaminas B y
C inyectables.

Una segunda telerradiografia del 22 de enero de 1944 muestra a su
corazén casi del mismo tamano. (Ver radiografia N° 6); para ello ya habia
mejorado sensiblemente, desaperecido su ritmo de galope, descendido su
taquicardia a 120, aunque su eritro permanecia ain muy alta (110 - 132;
indice 88).

Las mediciones de tal telerradiografia nos dan: D.T. = 12,5. D. L. T.
= 23. C.C.T. = 0,54.

Radiografia N 5.—B. V. Radiografia N° 6.—B. V.

Los dias sucesivos la mejoria se acentta; la frecuencia del pulso es de
90 por minuto el 2 de febrero; el soplo sistélico de punta continia auscul-
tandose igual.

El 3 de marzo, persistiendo leve febrilidad, con eritro de 28-60;
indice 29, con pulso a 90 y tensién de 1114 y 7, se obtiene una tercera
telerradiografia (ver radiografia N° 7), que da:

1l B o 58 e = 11,2 (anterior 12,6: disminuido en 14 mm.)
TDRIIE R o e = 235 (anterior 22,4: aumentado en 11 mm.)
GG T s = 0,47 (casi normalizado)

Esa franca disminucion del tamano del corazén, registrada milimétrica-
mente en la disminucién del D. T. es exacta sin lugar a dudas por posibles
diferencias en las distancias focales (que habian sido no obstante las mismas),
por la verificacién del crecimiento paulatino del térax de ese nifio con el
aumento del D.I.T. Se acompafia de mejoria clinica neta; la eritrosedi-
mentacion desciende a 17 - 32; indice, 18, el 14 de marzo.

Siempre tomando piramidén 1,25 gr., vitaminas B y C y en absoluto
reposo, se llega el 27 de marzo a normalizarse la eritrosedimentacién por
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primera vez, dando 8 - 20; indice 9; el soplo de punta apenas audible, casi
desaparecido (soplo funcional, por dilatacién cardiaca).

No obstante, el 31 de marzo el nifio se queja de dolor precordial, el
pulso se eleva a 120, la temperatura a 38°5, presenta ligera angina y tras
ella se instala una recidiva precoz: el pulso se eleva a 150, con 38%, gran
dolor precordial, insomnio, la eritro. sube a 30 -60, indice 30 ese dia; y
a 64 - 100, indice 57 el 18 de abril; hay dolores difusos en brazos y piernas
y una cuarta telerradiografia obtenida el 10 de abril, (ver radiografia N
8), nos da:

101 I s B ey ey SR = 13,2 (aumento de 20 mm.)
IDANLASTRE, . L0% < hed BT, = 24 (aumento de 5 mm.)
ElA G Sttt & = 10,55

Es visible el grosero y rapido aumento del corazén; el D. I. T. aumenta
s6lo 5 mm., en ese tiempo, debido al crecimiento fisiolégico del torax,
mientras que el D.T. del corazén aumenta 20 mm. en el mismo tiempo.
El C.C.T. que era de 0,47 subié bruscamente a 0,55 marcando netamente
el agrandamiento cardiaco.

Radiografita N° 7.—B. V. Radiografia N° 8—B. V.

Con extremos cuidados, absoluto reposo, vuelve a mejorar y asi el 15
de abril la eritrosedimentacién da 18 -42, indice, 19,5 y el 27 de abril,
16 - 38, indice 17,5. El corazén siempre con su soplo sistélico ahora mas
marcado.

Una 5* telerradiografia obtenida el 10 de mayo de 1944, (ver radio-
grafia N® 9), nos da:

D)o E T e ECRERN = 11,3 (disminuido en 19 mm.)
IDE LSRR e . = 25 (aumentado en 10 mm.)
Gk T e R e e = 0,45 (normal)

La disminucién de tamafo del corazén registrada en el D.T. es franca
y acompana la mejoria clinica y la disminucién de la eritrosedimentacion ;
al mismo tiempo el D.I.T. aumenté en 10 mm. por el crecimiento fisio-
légico del térax, lo que redundé en la también ripida normalizacion del
C.C. T. a la'cifra de 0,49,
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El 27 de mayo la eritro era de 8-22; indice, 9,5.

El 29 de mayo apenas se percibe el soplo de punta; hallandose en buen
estado general es dado de alta, siguiendo su vigilancia en el Consultorio
externo.

Los examenes posteriores han comprobado la no aparicién de recidivas
y la paulatina desaparicién del soplo de la punta.

Lo realmente interesante de este enfermo se halla en las sucesivas varia-
ciones de tamafio de su corazén, acompafiando a sus brotes y a sus mejorias;
las variaciones en mas y en menos del D. T. se han sucedido, marcando su
aumento los momentos de gravedad y de mayor actividad del proceso, dis-
minuyendo al establecerse la mejoria, an la transitoria, marchando el
tamano del corazén a la par que las variaciones de los signos de actividad
y netamente paralelo a la eritrosedimentaciéon. El crecimiento progresivo
del térax, hace mas netas las cifras del D. T. en sus aumentos y disminu-
ciones, ante el progresivo aumento fisiolégico del D.I. T.

Radiografia N° 9.—B. V. Radiografia N° 10.—E. V.

Resumiendo las cifras obtenidas en las telerradiografias de este nifo,
tenemos: 3

Fechas 1D} U DL LT CLEIT.
5T o3 e 12,6 22,4 0,56
Enexre 228 S0 b 12,5 23 0,54
INATTOMAN A Sl Ce . LT 11,2 235 0,47
ADTIIE () R e . 1352 24 0,55
Mayo 10 ................. 11,3 25 0,45

El aumento de tamafio del corazén y la disminucién del mismo en este
nino, han sido elementos que han marcado etapas en la evolucién de su
carditis; las variaciones antedichas han acompafiado fielmente a la evolu-
ci6n de la crisis y el aumento se ha revelado como un signo mas de actividad
del proceso; felizmente a la curacién de cada “poussée” y con el decreci-
miento de dichos signos de actividad el corazén se ha recuperado y rapida-
mente se ha visto la disminucién de su tamano, bien objetivado por su
didmetro transverso.



436 ARCHIVOS ARGENTINOS DE PEDIATRIA

IRORS2

Caracteristica: El corazén se agranda con el acceso de reumatismo
y contintia agranddandose progresivamente.

Caso crinico N 4—E. V., nina de 8 afios. Historia N° 668.

Habiendo estado internada en el Servicio en Septiembre de 1942, por
una glomérulonefritis aguda, desde el 11 de dicho mes hasta el 3 de octubre,
es dada de alta curada y en su historia se constata corazén normal, con
punta en 4° espacio y tonos bien timbrados.

Reingresa casi 8 meses después y con 9 anos de edad, el 26 de mayo de
1943, con un estado febril a 39°5, con dolores en la columna cervical, ambas
rodillas y aspecto general toxico.

Al examen se descubren en tronco y regién lumbar y abdominal, nume-
rosas manchas en forma de tenues anillos rosa palido, tipo eritema mar-
ginado.

El examen del corazén nos demuestra area cardiaca algo agrandada
a la percusién, con tonos limpios bien timbrados. Pulso a 105 por minuto
y con labilidad de 9 a 11 de Mx. y 4 a 7 de Mn.

Los dolores de las rodillas y columna cervical ceden en seguida (no
hubo tumefaccién).

El eritema disminuye rapidamente de intensidad y desaparece en pocos
dias.

A los dos dias de su ingreso, el 28 de mayo, se oye por primera vez un
soplo sistélico suave a nivel de la punta.

La eritrosedimentaciéon da el 29 de mayo: 1* hora, 122; 2* hora, 142 ;
indice = 96.,5.

El eritema ya ha desaparecido; fué un eritema fugaz, precoz en este
caso; ello no es lo comin, ya que dificilmente aparece con las artritis, siendo
generalmente tardio. Indica sobre todo en la infancia, segura y grave afeccion
cardiaca reumdtica, que en este caso ain no se habia presentado siquiera
en ese momento.

La nifia se mantiene en el mismo estado, oscilando la fiebre entre 38°
a 38%5; el soplo continia oyéndose pero suave; se va atenuando los dias
sucesivos y el 5 de junio casi no se ausculta ya.

Pero la eritrosedimentacién contintia elevada: el 7 de junio es de:
1* hora, 105; 2* hora, 133; indice 85,7 y la fiebre sigue igual entre 38°.

El 10 de junio sube a 399, el soplo vuelve a intensificarse y ese dia
se lo oye en chorro de vapor; el electrocardiograma de ese dia no revela
ninguna alteracién, sélo aplanamiento de T en III* derivacion, de escaso
valor. Toma piramidén 0.30 gr., cuatro veces al dia.

El 15 de junio, ademas del soplo sistélico fuerte de la punta, se oye
en la base un soplo diastélico con propagacién hacia la base del esternon;
la eritrosedimentacién sigue elevada 93 - 126; indice = 78.

La telerradiografia de ese dia , (ver radiografia N* 10) da:

10y T e — R (cifra para nifas entre 12 a 13 anos;
la nuestra tiene 9)
Rt = 20,1 (normal para su edad)
4 - 0,55 (muy agrandado; normal = 0,45)

o
ola
)—]

I
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Contintia en las mismas condiciones los dias sucesivos, con su doble
soplo, mejorando algo su eritrosedimentacién que el 23 de junio es de
50 - 90; indice, 47,5, pero la nifna sigue con alta fiebre.

El 2 de julio la eritro. asciende atn a 76 - 114; indice = 66,5 y reapa-
recen las placas eritematosas marginadas en tronco y abdomen.

Radiografia N° 11.—E. V. Radiografia N° 12.—E. V.

Una segunda telerradiografia del 2 de julio (ver radiografia N° 11, da:
D.,T. =115. D.I.T. = 20,3. C.C. T. = 0,56, marcando el aumento pro-
gresivo de su corazoén.

El 15 de julio la eritro daba 95 - 125; indice 78,7; la niha continta
empeorando progresivamente en su estado general.

O 1A W

Fono y electrocardiograma. E. V.

El 14 de julio, una tercera telerradiografia (ver radiografia N° 12, da:
D.T. = 13.D.I.T. = 20,8. C. C. T. = 0,62, objetivando el grosero aumento
de su corazén, cuyo didmetro transverso fué aumentando de 11,1 a 11,5
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y luego a 13 cm., mientras el didmetro interno del corazén aumentaba
fisiologicamente de 20,1 a 20,3 y 20,8, lo que hizo que el coeficiente cardio-
toracico (normal de 0,45) fuera en la primera telerradiografia ya de 0,53,
luego de 0,56 y en la Gltima mostrara la grosera desproporcién de 0,62.

El fonocardiograma obtenido sincrénicamente con el electrocardiograma,
objetiva la existencia de los soplos sistélico y diastélico y su caracter de
variabilidad en diversos latidos, revelando una vez mas, la grave lesion
cardiaca existente. (Ver fono y electrocardiograma).

La nifia contintia empeorando cada vez mas aun; el 15 de julio tiene
gran disnea, dolor precordial, fiebre elevada, gran taquicardia; en el pulmén
izquierdo aparece una zona de disminucién de sonoridad desde la punta
del oméplato hasta la base; estertores en ambas bases por detras, la taqui-
cardia se exagera a 150 y fallece el 19 de agosto, con gran disnea y dolor
precordial intenso.

La inexorable y progresiva evolucién de su carditis, se ha acompanado
de agrandamiento continuado del corazén, el cual no ha dejado de dila-
tarse cada vez més, conjuntamente con el mantenimiento de los signos de
actividad, hasta el fallecimiento de la enfermita.

FIPO: 42

Caracteristica: Agrandamiento radiologico del corazén por derrame
pericardico.

Si bien no se trata de un agrandamiento del corazén propiamente
dicho, la silueta radiolégica del mismo se presenta agrandada en el curso
de la enfermedad reumética, con sus caracteristicas de relativa brusquedad
con que sobreviene tal agrandamiento y tambi¢n la posterior rapida invo-
lucién del tamafio de la sombra en los casos comunes de reabsorcion.

Sin comentarios presentamos
una radiografia de la nina F. A,
de 12 afios. Historia N® 698,
(ver radiografia N° 13), en la
que puede apreciarse las carac-
teristicas radiolégicas del derra-
me pericardico.

Hemos presentado algunos
casos clinicos, incluyendo uno
de cada tipo evolutivo descrip-
to del tamano del corazon en
el curso de la enfermedad reu-

matica en el nino; de intento

hemos abordado en este traba-
jo solamente las variaciones de

Radiografia N° 13.—F. A,

tamano del corazén, citando
solo al pasar las modificaciones auscultatorias y electrocardiograficas que
ellos presentaron.
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Hemos remarcado ya lo comin que es que el corazén se agrande
al ser atacado por el reumatismo; insistiremos ahora en que es realmente
muy poco frecuente que el corazén permanezca estacionado en su tamafo,
existiendo una verdadera carditis reumatica evolutiva. No obstante es de
insistir, en que puede haber carditis reumaticas sin dilatacién, como muy
bien declara Comroe y lo hemos comprobado nosotros; son de exceptuar
naturalmente los casos (por otra parte escasos en nifios) de la existencia
de poliartritis sin participacién cardiaca.

Ese agrandamiento cardiaco es revelado y medido por la telerradio-
grafia en frontal, como método comin de exploracién, dado que dicha
dilatacién es en ese momento inicial, comunmente global; el registro del
diametro transverso del corazén (D.T.), permite fijar una cifra de com-
paracion y especialmente si se puede medir también el diametro interno
radiolégico del térax (D.I.T) los que comparados permiten establecer
una relaciéon de bastante constancia, el llamado indice de Groedel o
coeficiente cardiotoracico (C. C.T.), segin la siguiente férmula:

ID A0 B
C.C.T. =
1D} D

que normalmente es alrededor de entre 0,45 a 0,50, es decir, que el D.T.
es aproximadamente la mitad o algo menos del D. I.T.

Las mediciones de los D. T. y D.I.T. en nuestros casos, nos han
permitido seguir claramente la evolucién del tamafio del corazén en cada
enfermo; nos hemos referido siempre para establecer cifras comparativas
a las tablas confeccionadas por mi, en base a mediciones de siluetas car-
diacas de nifios normales, de la ciudad de Buenos Aires (Diaz Nielsen
Juan R.; El tamafio normal del corazén del nifio en la telerradiografia.
“Arch. Arg. de Ped.”, 1943, tomo XX, pags. 85 y 182).

El agrandamiento cardiaco precoz acompana al brote reumético y
puede ser considerado como un verdadero signo de actividad del proceso;
en los casos en que el area cardiaca se estabiliza o se achica, paralelamente
se podra observar la mejoria o curacién del acceso; la persistencia por el
contrario de un area cardiaca agrandada con C.C.T. mayor de 0,50,
podra interpretarse como signo de persistencia de la actividad.

Es de insistir en que los agrandamientos cardiacos descriptos son los
precoces, comunmente globales y variables, de acuerdo al proceso evolutivo,
ensanchan bastante uniformemente la silueta cardiaca y son registrables
por el D.T.; muy distintos son los agrandamientos tardios, comunmente
parciales como compensaciéon mecanica de dilatacién e hipertrofia de
algunas cavidades aisladas, que mantienen una silueta mis o menos fija
y sin signos de actividad reumatica; son estables, salvo recidiva y no
siempre exactamente registrables por la medicién del D. T., necesitindose
a veces posiciones oblicuas o con relleno de eséfago, para evidenciarlos.
Los primeros casos son los inicamente estudiados en este trabajo.
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Si bien no nos hemos ocupado sino al pasar de los signos ausculta-
torios de la carditis reumética, quiero recalcar que el soplo, signo clasico
revelador de la existencia de la “complicacién” cardiaca y cuya patogenia
se atribuia desde antiguo al edema valvular, verdadera valvulitis reumatica,
no siempre exterioriza una lesién real en la vélvula, sino que puede ser
interpretado como dado por la oclusién insuficiente de la vélvula mitral
para el soplo sistélico, motivado por la alteracién inflamatoria de la
contraccién del miocardio, sobre todo en la regién de los musculos papi-
lares. También la dilatacién global del corazén puede hacer funcional-
mente insuficiente una vélvula por el solo hecho de tal dilatacion, sin
existir verdadera valvulitis y generar asi un ruido de soplo sistélico de
insuficiencia mitral funcional.

Dichos soplos pues, que se auscultan al comienzo de carditis, s6lo
exteriorizan por lo comin lesién del musculo cardiaco y a pesar de ser
originados por verdaderos vicios valvulares, no pueden considerarse como
expresién de lesién anatémica de la valvula, sino funcional; de ahi que
al mejorar las condiciones del miocardio, un soplo puede desaparecer
rapidamente, de un dia a otro, hecho de observaciéon comun, lo que no
seria facil de concebir ante la verdadera valvulitis organizada.

En resumen, la auscultacién del corazén en la fase aguda de la
carditis, ya sea oyéndose alteraciones de los tonos o verdaderos soplos,
sélo exteriorizar la lesion del miocardio y no ofrece la certeza de diag-
nosticar endocarditis, pudiendo deberse a lesiones anatomicas reversibles
y de ahi que para su evolucién posterior, no podra facilmente pronosticarse
si quedara o no una secuela valvular.

Es asi que la objetivacién radiolégica del agrandamiento y disminu-
cién de tamaiio del corazén, puede venir a explicarnos la posible y ain
rapida desaparicién de un soplo en el curso de la evolucién de la carditis;
en algunos de nuestros casos se ha descripto en la observacion diaria la
circunstancia de la aparicién o intensificacién de un soplo al agrandarse
el corazén y su disminucién o ain desaparicién al disminuir el tamano
cardiaco radiolégicamente registrado.

Es dificil apreciar por la simple auscultacién, si un soplo que se
presenta en el curso de un reumatismo cardiaco, es debido a la valvulitis
o a la carditis con dilatacién; a veces sélo la evolucién podréd decidirlo;
por ejemplo cuando su desaparicién se produce a corto plazo es razonable
pensar que ese soplo fué determinado por la dilatacion orificial funcional
por el agrandamiento cardiaco; en cambio cuando el soplo se estabiliza
y perdura con el tiempo, serd justo atribuirlo a la valvulitis organizada.
En los casos intermedios, podra siempre quedar dudas que a veces solo
la evolucién decidird; aqui s6lo quiero recalcar que la dilatacién cardiaca
registrada a su vez por la telerradiografia y segin los tipos que hemos
revistado, puede ser la tinica causa de un soplo auscultable.

Adn saliendo un poco del tema del tamafio del corazon, me parece
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atil transcribir a continuacién las reglas que proponen Kleith y Brick
respecto al diagnoéstico anterior:

“1" Un aumento de tamano en el limite roentgenografico en un
tiempo corto, o un aumento inicial por encima de lo normal, significa
lesion del miocardio.

2? La aparicién de un murmullo de soplo sistélico en la punta
durante un ataque de reumatismo febril, es una evidencia presuntiva de
la existencia de miocarditis. Si el murmullo desaparece en cuatro meses,
es probable que el miocardio haya estado afectado y no el endocardio.

3? El aumento del espacio P - R en el electrocardiograma por encima
de 0,18 s. durante un ataque de reumatismo febril, indica que el mio-
cardio se encuentra afectado.

4° La acentuacién del tercer tono es una evidencia probable de en-
fermedad del miocardio.

5? Soplo sistélico en la punta que se transmite a la axila y esti
presente por espacio de cuatro meses, indica valvulitis.

6° El soplo diastélico mitral significa afeccién valvular.

7% El soplo diastélico aértico que ha estado presente durante cuatro
meses, también indica afeccién de la valvula.

8" Un soplo suave en la punta durante la diéstole puede ser debido
a la dilatacién, mientras que un soplo sistélico en la punta de tipo duro,
nos hara pensar en la lesién valvular”.

CONCLUSIONES

1 En el curso de la enfermedad reumética con participacién car-
diaca, lo comin es que se produzca el agrandamiento de la silueta
cardiaca radiolégica.

2" Pueden existir casos no obstante, en que a pesar de haber una
neta carditis evolutiva el corazén no aumente de tamano, pero ello es
la excepcién. ‘

3% La causa del agrandamiento es la dilatacién miocardica global;
no actian como causa de tal dilatacién las lesiones valvulares por la simple
razén de que aln no estin organizadas.

4? Tal dilatacién es precoz y es tanto mas marcada y progresiva,
cuanto mas grave es la carditis.

5? La dilatacién miocardica puede ser la tinica causa de un ruido
de soplo auscultable.

6° Tal dilatacién puede ser ‘registrada por las mediciones del D. T.
sobre todo si se hacen en sucesivas telerradiografias. Las tablas del tamafio
del corazén en la infancia confeccionadas por mi, han servido en todos
los casos para obtener informes exactos sobre el D. T. segun el sexo, edad,
talla o peso.

7* La obtencién conjunta del D.I.T. y su relacién con el D.T.,
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el C.C.T., es la mejor guia para obtener informes sobre el tamafio del
corazén en una telerradiografia aislada.

8° El aumento de tamafio de la silueta cardiaca es signo de acti-
vidad del proceso.

9° El agrandamiento del corazén puede evolucionar de diversas
maneras: en algunos casos después de un tiempo de evolucién variable,
el corazén puede estacionarse o atn disminuir para alcanzar si la cura-
cién sobreviene, la normalizacién del C.C.T. al equilibrarse el D.T.
con el D.I.T. En otros al contrario, el agrandamiento contintia y se
hace progresivo e irreductible: son los casos malignos.

10° Una vez curado el acceso de carditis y desaparecida la actividad,
en caso de quedar una cardiopatia residual inactiva, el tamafio y forma
del corazén estaran determinados entonces por las dilataciones e hiper-
trofias compensadoras de las lesiones valvulares existentes y no sera ya su
tamafio estrictamente valorable por medicién del D.T en una sola
telerradiografia en frontal, cuando existan deformaciones de cavidades
aisladas.
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ANEMIA IDIOPATICA DEL RECIEN NACIDO Y CONFLICTO
POR FACTOR Rh *

PRESENTACION DE UN CASO

POR EL

Dr. RAFAEL R. L. SAMPAYO

Las anemias idiopéticas del recién nacido son clasificadas segin
Jaso® en: 17 forma congénita, en la que el nifio nace con la anemia y
2" un conjunto de formas que el autor denomina adquiridas y que subdi-
vide en: casos con eritroblastosis y otros sin ella. Entre las formas eritro-
blasticas cita la postictérica (tipo Ecklin), y la que no se acompafia de
ictericia (tipo Donally). Las anemias anaeritroblésticas comprenden, siem-
pre segin Jaso, la forma alérgica (tipo Lehndorff) y la forma arrege-
neratoria (tipo Suesstrunk).

En el momento actual, entre este grupo de “anemias idiopaticas del
recién nacido”, es necesario separar un cierto nimero de casos que han
dejado de merecer el calificativo de idiopaticas ya que son, con toda
probabilidad, una manifestacién del conflicto causado por el antigeno Rh
u otra isoinmunizacién.

Desde el descubrimiento por Landsteiner y Wiener en 1940 ¢ de la
aglutinacién por el factor Rh y desde que Levine et al. en 1941 ° descri-
bieron el papel que la isoinmunizacién por el mismo factor Rh repre-
senta en la eritroblastosis fetal, se tiende a interpretar a gran parte de
estas anemias como un resultado de la reaccién antigeno-anticuerpo Rh.
Levine y colaboradores descubrieron una hemoaglutinina anormal en el
suero de las madres de nifios con eritroblastosis. Este anticuerpo aglutina
tanto los eritrocitos del nifio como los del padre; el factor antigeno Rh
esta presente en los eritrocitos del hijo y del padre y ausente en los de
la madre. Se le encuentra en el 87 % de la poblacién blanca; las madres
que pertenecen al 13 ‘% restante de la poblacién, carecen por lo tanto
del aglutinégeno y son denominadas Rh negativas. :

Se ha demostrado que alrededor del 90 % de los casos de“eritro-
blastosis fetalis pueden explicarse por la isoinmunizacién por el factor Rh
quedando para el 10 % restante otros factores sa_ﬁghiheos poco, usuales,
contando inclusive con la participacién de los aglutinégenos A y B cuando
se producen uniones incompatibles '-*°.

* Comunicacién presentada a la Sociedad Argentina de Pediatria en la sesién
del 7 de mayo de 1945,
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Ahora bien, segtin el estado funcional de la médula ésea y del higado,
asi como segin el momento de la gestacién en el que se produce el con-
flicto o la velocidad con que se destruyen los glébulos rojos, se produ-
cirfan los distintos cuadros clinicos que se escalonan, desde el edema
fetoplacentario hasta la anemia idiopatica del recién nacido, de caracter
leve y evoluciéon benigna.

Asi, Jaso® distingue: cuando el higado y la médula presentan un
buen estado funcional, se tiene la anemia alérgica tipo Lehndorff; si el
higado funciona bien pero la médula no, la forma eritroblastica tipo
Donally; si por el contrario, con buena médula 6sea se cuenta con un
higado de funcién deficiente, se produce la forma postictérica tipo Ecklin
y, cuando ambos 6rganos desempefian una funcién deficiente, se llega
a la forma arregeneratoria tipo Suesstrunk.

No es nuestro objeto hacer una disquisicién teérica acerca de este
interesante problema, sino presentar un caso de anemia de las anterior-
mente denominadas idiopaticas del recién nacido y que caeria, ahora,
dentro del llamado tipo Donally por Jaso, es decir, anemia sin ictericia,
con eritroblastos, que aparece a los pocos dias del nacimiento y que evolu-
ciona bien sin gran medicacién. En nuestro caso la determinacion del
factor Rh (Dr. Etcheverry), di6 resultado positivo, hecho que tiene su
importancia y nos decide a su publicacién, pues corrobora la teoria uni-
cista que tiende a hacer de todas estas anemias, con o sin ictericia 0
eritroblastosis, una manifestacién de un conflicto determinado por una
isoinmunizacién que, en el 90 % de los casos, se debe al factor Rh.

HISTORIA CLINICA

R. T., de 15 dias de edad y 4.000 g. de peso, es internada el 14 de
abril de 1945 por la marcada palidez desarrollada durante los Gltimos dias.
Los padres son sanos y del tnico embarazo previo de la madre nacio una
nifa sana que en la actualidad tiene 5 anos.

El embarazo y parto fueron normales calculindose en 4 kg. el peso al
nacer. En ningiin momento se advirtié coloracién amarillenta de piel o
mucosas.

En la noche del 12 de abril de 1945, en ocasién en que la nifia ingeria
su alimento, tuvo un vémito, primero alimenticio y luego bilioso. Al dia
siguiente la nifa present6 anorexia y vomité con facilidad; la coloracion
de la piel fué empalideciendo hasta que, por la noche del 13 de abril llamé
la atencién de los padres. Como aparecié disnea y marcada somnoliencia
se consulté a un facultativo, el que aconsejé la internacién en la sala VI
del Hospital Nacional de Clinicas.

Del examen de la nifia nos llamé la atencién la intensa palidez de la
piel y mucosas y una pequefia sufusién hemorrigica subconjuntival en el
dngulo interno del ojo derecho. No se palpé higado ni bazo. El resto del
examen fisico no mostré nada de particular.

Evolucién: Poco después de ingresar la nifia se efectué una transfusién
de sangre de 70 cm.®; a los tres dias otra de 60 cm.. Como alimentacioén se
prescribié leche de mujer; como medicacién la nifa recibié durante los
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dias 21 y 22 de abril 0,50 g. de citrato de hierro amoniacal; no se admi-
nistré ningin otro medicamento.

La evolucién de la nina fué altamente satisfactoria, aumentando progre-
sivamente de peso (900 g. en seis semanas), en el tiempo que estuvo inter-
nada. La coloracion de la piel y mucosas se fué haciendo cada vez mas
rosada, hecho que, unido a los datos que nos suministré el laboratorio, nos
indujeron a suprimir toda terapéutica en la suposicién de que el caso evolu-
cionaria espontaneamente.

El 31 de mayo de 1945, al cumplir la nifia 2 meses de edad, dimos el
alta y seguimos observando a la enferma en el consultorio externo.

Durante el tiempo que la enfermita estuvo internada se efectuaron los
siguientes examenes de laboratorio: reacciones de Kline, de los padres y la
nina, diagnostico y exclusién, todas negativas. Determinacién de bilirrubina
sanguinea, total 6,37 mg. %,, directa negativa. Resistencia globular, sangre
total, minima 0,48 y maxima, 0,28; con hematies desplasmatizados, minima:
0,50 y maxima 0,25.

La evolucién del cuadro hemético puede observarse en la tabla adjunta.
En el primer examen sanguineo (18-IV-945), efectuado al dia siguiente de
la segunda transfusién de sangre, se observa una discreta anemia oligocité-
mica (2.900.000 hematies) con anisocitosis, macrocitosis, algunos macrocitos
hipercrémicos y franca policromasia. Se contaron 11 eritroblastos por cada
100 elementos blancos de los cuales 7 eran eritroblastos ortocromaticos y
4 policromatéfilos. La concentracién hemoglobinica era de 9,02 g. %. Ya
al dia siguiente (19-IV-945), descendieron el ntimero de eritrocitos, la con-
centracion de hemoglobina y los eritroblastos (1 elemento por cada 100
blancos). Las cifras de glébulos rojos y hemoglobina presentaron los valores
mas bajos en los andlisis del 26 y 28 de abril.

El 2 de mayo se efectué una puncién esternal en la que se observé una
reaccién normal de las progenies mieloblasticas y linfoblasticas; pero la
progenie eritroblastica present6 una disminucién de los elementos nucleados,
con caracteres hipoplésicos; eritroblastos baséfilos: 2,4; eritroblastos poli-
cromatofilos: 22; eritroblastos ortocromaticos: 3,2; eritroblastos en mitosis
simples y multiples: 1 por ciento.

Sin embargo, a pesar de no efectuarse ninguna terapéutica especial, los
glébulos rojos y la hemoglobina comenzaron a ascender como lo muestra
el analisis del 9 de mayo. Dado el predominio de elementos policromatéfilos
y la escasa cantidad de células normoblésticas —posible falta de maduracién
de los elementos més jévenes— que presentaba la primera puncién esternal
y la evidente mejoria del cuadro clinico, hechos en aparente desacuerdo, se
decidié efectuar otra puncién esternal (22-V-945), cuyos resultados fueron
interpretados como normales. Eritroblastos baséfilos: 2; policromatéfilos, 14;
ortocromaticos, 26 y eritroblastos en mitosis multiples: 2. Las progenies mielo
y linfoblasticas también eran normales.

Con posterioridad hemos seguido observando a esta enfermita. Ya el
29 de octubre de 1945 el cuadro sanguineo tenia caracteristicas normales.
El aspecto clinico corroboraba los datos del laboratorio: piel y mucosas
rosadas; buen desarrollo pondoestatural (7,850 g.).

El 22 de noviembre de 1945 solicitamos al Dr. Etcheverry la determi-
nacién del factor Rh en los padres y nifia. He aqui el informe:

Madre: grupo A, Rh negativo.
Padre: grupo A, Rh positivo (Rh,”— Rh,”).
Hija:  grupo A, Rh positivo (Rh,”).
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También se efectuaron pruebas directas llegandose a las siguientes con-
clusiones: existencia de una incompatibilidad por factor Rh entre las sangres
de la madre y del padre; no se pudo demostrar, en ese momento, la presencia
en el suero de la madre de aglutininas anti Rh ni anticuerpos bloqueadores
anti Rh.

Existian por lo tanto las condiciones necesarias para que se produjera
una isoinmunizacién entre el feto y la madre. Lamentamos que esta deter-
minacién no pudiera haberse efectuado con anterioridad ya que, a los ocho
meses del parto, no fué posible demostrar la presencia de aglutininas anti Rh

en la sangre materna.
En la actualidad la enferma goza de perfecta salud, habiendo soportado
bien un coqueluche (5-IV-946, un ano de edad: 9,620 g.).

COMENTARIO

Como se ha visto, se trata de un caso de anemia idiopatica del recién
nacido que evolucion6 de manera favorable, practicamente sin tratamiento.
En ningin momento, desde el ingreso de la nifia al hospital, se observo
ictericia; con anterioridad tampoco aparece est¢ dato en el interrogatorio,
si bien afirma la madre, la palidez aumenté dia a dia. La bilirrubinemia
era normal y los exdmenes sanguineos mostraron una anemia con eritro-
blastosis. Estas formas sin ictericia ya estan descriptas en el tratado de
Holt y McIntosh °.

La primera puncién medular, efectuada pocos dias después, al pre-
sentar progenies mieloblastica y linfoblastica con caracteristicas mnor-
males y progenie tritrobléstica con disminucién de los elementos nucleados,
predominio de los policromatéfilos y escasos normoblastos, sugiri6 una
probable falta de maduracién de los elementos mas jovenes. Pensamos,
circunstancialmente, que podria tratarse de un caso de los llamados ane-
mias hipoplasticas, como los descriptos por Diamond y Blackfan *, Kohl-
bry © y Rubell '. Sin embargo, la segunda puncién medular veinte dias
més tarde, al ofrecer un mielograma normal confirmé nuestra sospecha:
“anemia idiopatica”.

La evolucién clinica nos llevé a la convicciéon de que no se trataba
de un caso hipoplasico: mejorando la nifa de una manera espontanea
sin que se practicaran mas transfusiones.

Estos casos de anemias graves “idiopaticas” de evolucién benigna,
no son muy numerosos. Recordaremos entre los publicados ultimamente
los dos de Garrahan y Ruiz ? entre nosotros, y el de Guerra y colabora-
dores *, en el Uruguay.

El interés del nuestro reside en la prueba de la existencia de una
isoinmunizacién determinada por factor Rh. Seglin nuestro criterio, debe
investigarse la presencia de este conflicto en todos los casos de las llamadas
“anemias idiopaticas del recién nacido” y, tenerse presente su existencia
al intentar transfundir a estos enfermos.

Creemos que podria incluirse a estas anemias dentro del grupo de
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afecciones originadas por isoinmunizacién —factor Rh u otros— y que
existirian en la actualidad, fundamentos suficientes como para designarla
como “‘anemia grave del recién nacido causada por isoinmunizacién’.

Desde el punto de vista terapéutico es necesario recordar que: como
en el 90 % de los casos de isoinmunizacién es debida al factor Rh, al
transfundir es imprescindible la utilizaciéon de dadores Rh negativos.
Ademas, es necesario suspender la lactancia materna, pues con la leche
pasan aglutininas anti-Rh, que pueden contribuir a empeorar o prolongar
la evolucién.

SuMARIO

Se presenta un caso de las anteriormente llamadas anemias idiopaticas
del recién nacido, en el que se demostr6 la presencia de un conflicto por
antigeno Rh. La nifia, que en ningin momento presenté ictericia, curd
espontaneamente.

Se opina que estas anemias deben ser incluidas entre los procesos provo-
cados por isoinmunizacién —factor Rh u otros.
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PRIMERA REUNION CIENTIFICA: 12 pe ABRIL pe 1946

Presidencia del Dr. Jos¢é M. Macera

El sefior Presidente Prof. José M. Macera pronuncia elocuentes palabras
sobre la personalidad del Profesor de Clinica Pediatrica y Puericultura de
la Facultad de Medicina de Caracas, Dr. Ernesto Viscarrondo.

El Dr. Ernesto Viscarrondo luego de agradecer al Prof. Macera los
términos de la presentacién, pronuncia una interesante conferencia sobre
los sindromes policarenciales en Venezuela, haciendo un amplio relato de
ese gran problema alimenticio en su pals, analizando con toda detencién el
complicado cuadro sintomatolégico y las investigaciones humorales efectuadas
por los distintos representantes de las escuelas médicas del pais hermano.
Al término de su brillante exposicién llega a puntualizar el diagnéstico y a
proponer los distintos procedimientos terapéuticos para corregir estas ano-
malias.

Una vez terminada su conferencia el Prof. Viscarrondo a pedido del
Prof. Macera ejerce la presidencia.

ANORMALIDADES DEL NINO ASILADO

Dr. Pedro Bagnati—En una extensa al par que elocuente disertacion
el Dr. Bagnati analiza detenidamente la situacién del nino asilado, sus carac-
teristicas particulares, sus anormalidades psiquicas y las distintas medidas
tendientes a que los asilos desempefien un papel mas humano y de acuerdo
con la mentalidad del pequefio asilado.

Discusion: Prof. Schweizer—Felicita al sefior consocio por la elecciéon
del tema y como lo ha expuesto.

Dr. Vidal Freyre—Se asocia a la felicitacién y pregunta si no seria
conveniente la creacién de jardines de infantes para que concurran los
nifos asilados y asi se pongan en contacto con otros nifios que hacen vida
de hogar.

Prof. Macera—Seria interesante sugerir a las autoridades que los nifios
asilados concurran a las escuelas del Estado.

SOBRE DOS CASOS DE MENINGITIS A PFEIFFER CURADOS CON
ASOCIACION SULFAMIDA - PENICILINA

Prof. F. Schweizer y Dres. N. Scatamachia, C. Schweizer y A. Villalva.
—Presentan dos observaciones de nifos asistidos en el Servicio de Pediatria
del Hospital Rawson tratados con la asociacién medicamentosa sulfamida-
penicilina con una evolucién favorable.
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Se detalla ampliamente la evolucion de los casos, las investigaciones
efectuadas y la posologia y vias elegidas para administrar la droga.

Como complemento de la comunicacién hacen el relato de dos casos
clinicos de idéntica manera y con resultados igualmente favorables.

En dos ninos de corta edad y que el proceso se habia iniciado varios dias
antes, los procedimientos terapéuticos antes citados no dieron resultado
probablemente porque ingresaron en mal estado general y el proceso era
ya de larga duracién.

SEGUNDA REUNION CIENTIFICA: 7 pe MAYO pe 1946

Presidencia del Dr. José M. Macera

PERITONITIS POR COLECISTITIS TIFICA

Prof. Dr. Florencio Bazdn y Dr. Enrique Sujoy—Los autores presentan
dos casos de colecistitis tifica en nifios de 4 afios de edad, ambos con tifoidea
grave. En uno de ellos se hace el diagnéstico perforacion, operandose con
la técnica clasica, se hace una perforacién vesicular con derrame de bilis en
peritoneo. El nifio fallece a las pocas horas. El segundo nino fallece a los 15
dias de su ingreso a la Sala, hallindose en la autopsia peritonitis fibro-
purulenta, necrosis de la vesicula biliar sin coliperitoneo en una colecistitis
aguda. -
Hacen las consideraciones sobre la patogenia, sintomatologia, pronos-
tico y tratamiento llegando a las siguientes conclusiones: 1° La colecistitis
tifica en la infancia es de una gravedad extremada cuando se produce
la supuracién de sus paredes. 2° La intervencién quirirgica aun precoz-
mente hecha no siempre es capaz de salvar al enfermo como parecian
indicar ciertas estadisticas, como las de Prier. 3° La necrosis de la pared
vesicular es algunas veces un hallazgo de autopsia pasando desapercibidos
sus sintomas dentro de la polimorfa sintomatologia de la tifoidea grave.

EL TAMANO DEL CORAZON EN EL CURSO DE LA ENFERMEDAD
REUMATICA, EN LA INFANCIA

Dr. Juan R. Diaz Nielsen.—Después de puntualizar conceptos modernos
de cardiorreumatologia infantil e insistir en la gran frecuencia de la lesion
cardiaca en la enfermedad reumatica en la infancia, se comenta el signo de
agrandamiento cardiaco en su curso, su precocidad, su significado y la posi-
bilidad de su registro por las mediciones del D.T. en telerradiografias
seriadas. Se analizan los distintos tipos evolutivas radiolégicos y se presenta
un caso personal de cada uno de ellos, para después de consideraciones sobre
patogenia de los soplos en las carditis evolutivas, llegar a las siguientes
conclusiones:

1 En el curso de la enfermedad reumatica con participaciéon cardiaca
radiolégica. Pueden existir casos no obstante, en que a pesar de haber
una neta carditis evolutiva, el corazén no aumente de tamano, pero ello es
una excepcién, 3° La causa del agrandamiento es la dilatacién miocardiaca
global, no actian cmo causa de tal dilatacion las lesiones vulvares por la
simple razén que ain no estin organizadas. 4° Tal dilatacién es precoz y
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es tanto mas marcada y progresiva, cuando mas grave es la carditis. 5° La
dilatacién miocérdica puede ser la tinica causa de un ruido de soplo auscul-
table. 6° Tal dilatacién puede ser registrada por las mediciones del D.T.
sobre todo si se hacen en sucesivas telerradiografias. Las tablas del tamafio
del corazén en la infancia confeccionadas por mi, han servido en todos
los casos para obtener informes exactos sobre el D. T., seglin el sexo, edad,
talla o peso. 7¢ La obtencién conjunta del D.I. T y su relacién con el D.T.
el C.C. T, es la mejor guia para obtener informes sobre el tamano del
corazén en una telerradiografia aislada. 8° El aumento de tamano de la si-
lueta céardica es signo de actividad del proceso. 9° El agrandamiento del
corazén puede evolucionar de diversas maneras: en algunos casos después
de un tiempo de evolucién variable, el corazén puede estacionarse o aln
disminuir para alcanzar si la curacién sobreviene, la normalizacion del
C.C.T. al equilibrarse el D.T. con el D.I. T. En otros al contrario el
agrandamiento contintia y se hace progresivo o irreductible: son las formas
malignas. 10° Una vez curado el acceso de carditis y desaparecida la acti-
vidad, en caso de quedar una cardiopatia residual inactiva, el tamano y
forma del corazén estarin determinadas entonces, por las dilataciones e
hipertrofias compensadoras de las lesiones valvulares existentes y no sera
ya su tamafio estrictamente valorable por la medicién del D.T. en una sola
telerradiografia en frontal, cuando existan deformaciones d e cavidades
aisladas.

Discusion: Dr. Beranger—Felicita al Dr. Diaz Nielsen por el aporte
al estudio de la fiebre reumatica de la infancia. Relata luego un caso en
que experiment6 las mismas conclusiones observadas por el Dr. Diaz Nielsen,
recalcando que el nifio era de corta edad y que con una terapéutica perfecta-
mente instituida, la grave sintomatologia puede retrogradar sin dejar rastros.

Prof. Jos¢ M. Macera—Felicita igualmente al Dr. Diaz Nielsen por
el interesante y documentado trabajo. Se adhiere a las conclusiones, tiene
suma importancia la difusién de estos conocimientos para conocer la evo-
lucién del proceso y al mismo tiempo recalca las grandes proyecciones sociales
que tiene la enfermedad.

Dr Diaz Nielsen—Agradece y aclara ciertos conceptos relacionados con
el tema.

ANEMIAS IDIOPATICAS DEL RECIEN NACIDO

Dr. Rafael Sampayo—Presenta un caso de las anteriormente llamadas
anemias idiopdticas del recién nacido, en el que se demostré la presencia
de un conflicto por antigeno Rh. La nifia, que en ningin momento pre-
sentd ictericia, curé espontineamente.

‘Se opina que estas anemias deben ser incluidas entre los procesos pro-
vocados por isoinmunizacién, factor Rh u otros.



Anélisis de Revistas

REUMATISMO

CoBurN, A. F.—El problema de la fiebre reumatica. 1. Estado actual.
“Am. Jour. Dis. of Child.”, 1945:70:339.

La fiebre reumatica presenta una serie de problemas sobre los que los
clinicos no estin de acuerdo, la patogénesis es atn obscura y el mecanismo
de la enfermedad no ha sido determinado:; muchos de ellos han sido defi-
nidos al lado del enfermo, pero no han sido totalmente encarados por el
laboratorio que es de donde debe provenir su solucién. Por otra parte, es
conocida la dificultad de hacer un diagnéstico exacto de la enfermedad, ya
que probablemente no hay otra mas caprichosa ni mas imprecisa que ella.
El autor intenta puntualizar las distintas fases que ocurren en su evolucién
e indica aquellos puntos sobre los que un investigador puede contribuir para
solucionar el problema de la fiebre reumatica.

En la evolucién de la enfermedad juegan un papel muy importante tres
factores existentes en el huésped: 1° el factor hereditario, alrededor del 5 1%
de los seres humanos de una poblacién mixta metropolitana son constitucio-
nalmente susceptibles al desarrollo de la fiebre reumatica; que ella se des-
arrolle o no depende de los dos factores que siguen; 2° un factor condi-
cionante que al parecer seria méas comun en los centros urbanos que en los
rurales y existe alguna evidencia que sugiere que podria ser una dieta inade-
cuada y 3° el factor sensibilizacién, resultante de una respuesta anormal de
inmunidad del sujeto reumatico al estreptococo hemolitico y cuyo desarrollo
puede ocurrir de diversas maneras. Los factores ambientales también deben
tener cierta influencia en la produccién de la enfermedad; no obstante, el
factor critico y desencadenante es una infeccién del tracto respiratorio por
el estreptococo hemolitico, grupo A.

" Tres fases existen en el desarrollo de la enfermedad; la primera, que
dura de dos a siete dias, se caracteriza por una rinofaringitis aguda, en la
segunda de siete a veintin dias de duracién los sintomas se apagan y hay
un periodo de silencio y la tercera se caracteriza por el brusco comienzo de
las manifestaciones exudativas de la fiebre reumatica.

Tanto el clinico como el andtomopatélogo encuentran dificil relacionar
las manifestaciones de la fiebre reumatica, ya que algunas, como la corea,
representan cambios fisiolégicos no observables al microscopio, otras des-
aparecen con rapidez al mismo tiempo que es muy raro el poder efectuar
estudios histolégicos antes de que el proceso haya pasado su periodo mas
agudo y, ademas, se carecen de animales apropiados para la experimentacion.

La lesién quimica primaria parece ocurrir en la mucoproteina y al
complicarse la substancia intercelular de los vasos sanguineos se producen
cambios en la permeabilidad vascular; la respuesta clinica inicial se carac-
teriza por manifestaciones de naturaleza exudativa; los fenémenos de la
lesion primaria tienden a desvanecerse y ser reversibles. A esta temprana
y desvanecedora lesién del tejido mesodérmico sigue una reaccién explosiva
en las células endoteliales y subendoteliales (lesién secundaria) seguida por
el desarrollo de lesiones histolégicas especificas. Semanas o meses después
del comienzo de los fenémenos exudativos, se presentan las lesiones prolife-
rativas (lesién terciaria) cuya patogénesis es obscura; por Gltimo® las secuelas
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cuya patogénesis es aun mas obscura como por ejemplo la de la artritis
reumatoidea.

También se encuentran diferencias llamativas en lo que respecta a la
reactividad del paciente reumdtico; asi, mientras que las primeras manifesta-
ciones estan estrechamente asociadas con titulos de anticuerpos estreptocéc-
cicos en aumento, las ultimas pueden suceder en ausencia de evidencia de
actividad estreptococcica clinica, bacteriolégica o serolégica. Aunque la
fiebre reumatica es desencadenada por una infeccién, las recurrencias durante
la onvalecscencia pueden ser producidas por factores inespecificos (quema-
duras graves, amigdalectomia, extraccién dentaria, etc.).

La relacién existente entre la infeccién a estreptococo hemolitico y la
fiebre reumdtica es especialmente llamativa entre los reclutas navales por lo
que ellos representan un gran material de estudio. El alto porcentaje de
infecciones a estreptococo entre ellos se debe probablemente a la suscepti-
bilidad de los j6évenes reclutas, la resistencia disminuida asociada a un intenso
entrenamiento e inmunizaciones activas, el predominio de los virus de infec-
cién del tracto respiratorio, al contacto entre portadores convalescientes y
nuevos reclutsa y la introduccién de cepas de estreptococos hemoliticos muy
comunicables; a éstos se agregan factores de trabajo y de ambiente que
facilitan una disminucién de la resistencia de las mucosas, una mayor trans-
misién indirecta de gérmenes y directa por las personas infectadas y un
progresivo aumento de la virulencia de los gérmenes.

El uso de la quimioprofilaxis (1 g. de sulfadiazina por dia), en grandes
grupos de pacientes (16.000 a 30.000 reclutas), demostré tener un efecto
positivo en el término medio de morbilidad.

En lo que se refiere al tratamiento las medidas empleadas fueron las
siguientes: 1° Hospitalizacién al comienzo del ataque reumitico; 2° trata-
miento con salicilato en dosis adecuadas (10 g.) y bicarbonato de sodio
(4 g.) por dia para producir una disminucién rapida y progresiva de la
eritrosedimentacién hasta lo normal; 3° precoz traslado por ambulancia aérea
desde el lugar de infeccién a lugares aislados del sur de California; 4° expo-
sicién del paciente a dosis progresivas de sol; 5° aumentos lentos y crecientes
de la actividad fisica después de establecido el apagamiento del proceso
reumatico.

Dos medidas preventivas se pueden tomar: 1° disminuir al méximo la
exposicién a las infecciones a estreptococo hemolitico y 2° prevenir la implan-
tacién del germen en las membranas mucosas del nasofarinx con ayuda de
la quimioprofilaxis. En la primera fase de la enfermedad ninguna medida
preventiva ha demostrado ser efectiva, en la segunda toda aplicacién de
medidas preventivas depende del reconocimiento de la fase primera; es evi-
dente que la administracién de salicilato por periodos de 14 a 21 dias des-
pués de la infeccién estreptocéccica de la garganta previene o modifica el
desarrollo de un ataque reumético. En lo que respecta a la tercera fase

el problema esencial es el prevenir la enfermedad cardiaca.—AM. Ramos
Mejia.

CoBurN, A.—El problema de la fiebre reumdtica. II. Aproches que esperan
desarrollo. “Am. Jour. Dis. of Child.”, 1945:70:348.

Si en general para la solucién de problemas médicos es necesario la
accién conjunta del clinico y del hombre de laboratorio, esto es especial-
mente cierto en la fiebre reumatica y dice el autor, quiero presentar este
articulo como desempeiiando el papel de eslabén entre el clinico y el inves-
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tigador, siendo el material a presentar altamente especulativo, incluyendo
posibles ataques al problema de la enfermedad y basindose en los conceptos
discutidos en el articulo anterior.

Antes de indicar las posibilidades del estado reumatico, el autor pasa
revista brevemente a las ideas discutidas en el articulo anterior sobre las
tres fases en la génesis de la enfermedad cardiaca reumatica. Asi, en la fase I
dice el autor que esti caracterizada por la infeccién suave y no supurada
producida por el estreptococo hemolitico, quien puede ser de cualquier tipo
serolégico, la capacidad del germen para inducir la aparicién de la fiebre
reumiatica puede ser una caracteristica de cepa y no estd limtiada a ningun
tipo serolégico, pero si lo parece estar al grupo A. En la fase II el sujeto
pasa a través de una crisis inmunolégica, en los individuos no reumaticos
esta fase pasa sin manifestaciones posibles de descubrir, pero en los reuma-
ticos se acompafia comGnmente del comienzo del ataque agudo cuya inten-
sidad puede variar desde la enfermedad fulminante hasta la simple hema-
turia microscopica de la reaccién normal. Su mecanismo es desconocido, en
la fase I el endotelio es atacado por una toxina eritrogénica u otro producto
estreptocéecico, en la fase I dicha substancia es conjugada con material
humano y forma un complejo que actia como antigeno secundario en dicha
fase y como anticuerpo secundario en la fase I reaccionando este ultimo no
solamente con el antigeno circulante secundario, sino también con el com-
ponente antigénico de los tejidos endoteliales. En la fase III el mecanismo
puesto en libertad estd autolimitado, la intensidad de su reaccién alcanza
su maximo entre los 10 y 14 dias y luego se atenia rapidamente. Cada
fase tiene sus propios problemas que deben ser considerados individualmente
si se quieren llevar a cabo proyectos racionales de profilaxis y tratamiento.

Trata luego los distintos problemas que presenta la enfermedad y que
no pueden ser solucionados sino en el hombre. El primero de ellos es el
prevenir las infecciones estreptocéccicas que, en Gltimo grado, se pueden
reducir a la ubicacién del enfermo en un medio ambiente favorable, la
modificacién de las secreciones de la nasofaringe para prevenir la implan-
tacién del germen y la inhibicién de las cepas comunicables del estrepto-
coco hemolitico. El segundo problema es la aplicacién de una inmunizacion
activa contra la fiebre reumatica que se puede efectuar ya contra la naso-
faringitis ya contra la reaccién reumatica a las infecciones estreptocaccicas.
La identificacién del “factor reumatogénico” que parece ser una caracteris-
tica de cepa, podria hacer posible el estudio de la inmunizacién activa ya
comentada, Es necesario efectuar un cuidadoso estudio biolégico y bioqui-
mico sobre la respuesta de inmunidad del sujeto reumatico con una pro-
duccién insuficiente de anticuerpos debiéndose, si esto es verdad, investigar
el defecto con objeto de corregirlo.

Uno de los campos mas interesantes para la investigacion médica es
el grupo de enfermedades representado por procesos postinfecciosos, estre-
chamente asociados a éstos estan las particulares alteraciones del metabolismo
del huésped reflejadas por la presencia de proteinas anormales en el suero;
demés estd llamar la atencién sobre la importancia que tendria el estudio
de estas substancias que aparecen en la fiebre reumitica.

Otros problemas importantes los plantean la necesidad de una prueba de
identificacién de la actividad reumatica y el modificar la susceptibilidad a
la fiebre reumética alterando el balance endocrino, ya que se reconoce gene-
ralmente que dicha susceptibilidad disminuye durante la pubertad y el
embarazo.

La nutricién también plantea problemas en lo que se refiere a su impor-
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tancia en el estado reumatico, la aplicacién de una dieta reforzada durante
la fase II y el papel jugado por los lipidos en la enfermedad. Por Gltimo, se
refiere el autor a la proteccién del tejido conjuntivo del sujeto reumético
durante la fase III y a la prevencién de la fiebre reumatica policiclica.

Cada uno de estos distintos problemas son tratados por el autor en
detalle haciendo resaltar todos aquellos puntos que deben ser aclarados e
insinuando directivas para ello.

Por dltimo, en un corto parrafo sobre la patogenia, el autor llama la
atencién sobre el concepto de que el término “infeccién reuméatica” es equi-
vocado y que la fiebre reumatica puede ser una reaccién bioquimica del
hombre. La hipétesis consiste en que la infeccién da origen a un estado
Jnmune anormal en el cual ocurren lesiones bioquimicas que inducen los
fenémenos euméaticos.—M. Ramos Mejia.

WuEeaTLEY, G. M.—Mouilizacion contra la fiebre reumdtica. “Jour. of
Pediat.”, 1945:26:237.

Insiste el autor sobre la necesidad de comenzar cuanto antes una lucha
organizada contra la fiebre reumatica, ya que esta enfermedad figura como
la principal causa de muerte en edades de 5 a 24 afios.

Aunque la causa de la enfermedad sea desconocida y aunque tampoco
se disponga de un test diagnéstico, ni de una terapéutica especifica, no por
eso se debe quedar con los brazos cruzados. Es el pediatra, mas que el car-
di6logo y que el internista, quien debe de llamar la atencién de los poderes
plblicos sobre este tema tan importante y que en la actualidad es el pro-
blema pediatrico ntimero 1.

Los médicos y el publico estin demostrando un interés creciente acerca
de esta enfermedad y que se revela por la demanda de libros y folletos que
ilustren sobre el mismo.

Aparte de la accién aislada que realizan en el pais: las sociedades locales
de cardiologia, las sociedades médicas, las asociaciones contra la tubercu-
losis, etc., seria necesario crear un Comité Nacional para organizar una
lucha conjunta. Este comité aplicaria un criterio uniforme para el diagnéstico
y para el tratamiento y facilitarfa el mismo; estimularia, coordinaria y finan-
ciarfa estudios sobre la enfermedad y facilitaria la educacién publica y
profesional.

En el mes de diciembre de 1943 la “American Heart Association” en-
cargé a un grupo de estudiosos que discutieran acerca de una accién orga-
nizada contra la fiebre reumitica. Estos se expidieron en favor de la for-
macién de un Congreso Nacional sobre la Fiebre Reumatica, con més o menos
los mismos fines que se proponen anteriormente y que actualmente se halla
en preparacion.—J. A. Caprile.

MartiN, A. T.—La fiebre reumdtica y la Academia Americana de Pediatria.
Propésitos generales y fines. “Jour. of Pediat.”, 1945:26:209.

Dice el Dr. Martin que el primer propésito del “Symposium” es tratar
de enfocar el modo de pensar acerca de la enfermedad reumatica y discutir
libremente los numerosos problemas que deben afrontar los que trabajan en
este importante tema de salud publica.

A pesar de que sélo se dispone de estadisticas en pocas ciudades y es-
tados, se calcula que cerca de 40.000 entre nifios v adultos, mueren por afio
de enfermedad reumética cardiaca o carditis —la secuela mas seria de la
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enfermedad reumética— siendo el promedio de edad de muerte alrededor de
los 30 afios. Ademas, se estima que de 800.000 a 1.000.000 tienen un reuma-
tismo cardiaco, lo que incapacita a cerca de 1 % de la poblacién obrera.

Esta enfermedad pretenece casi exclusivamente a la infancia. Encuen-
tran la mayor parte de los nifios reumaticos en los consultorios externos y en
las salas de hospital y no en la clientela particular; vienen en general de
familias que viven en pobres condiciones higiénicas, en las que la desnutri-
cién, el Trio y el hacinamiento son factores importantes para originar el
estado reumitico en el individuo susceptible. Origina una mortalidad alta en
los primeros cinco afios que siguen a la infeccion, y aquellos que sobreviven
llevan una desventaja de grado variable en los afios de su adolescencia y de
su juventud.

La Academia ha mostrado un interés creciente en lo que hse refiere a
este problema, que se ha manifestado en la organizacién de este Congreso
y en las actividades de la Oficina del Nifio (Children Bureau), que se llevan
a cabo en diez y siete estados y se han aprobado en otros dos.

Este es el momento en que se debe determinar cuél es la responsabililad
y cudl es la actitud que debe asumir la Academia frente a este problema,
encarando ademas un plan de atencién médica y el costo del mismo. La
Oficina del Nifio ya ha llevado algunos planes a cabo, invirtiendo para tal
fin en el afio 1945 unos 470.000 délares. :

Espera que se pueda proponer un plan de administracién satisfactorio
y que la Academia juegue un rol, cada vez mayor, en este problema de
salud infantil—]. 4. Caprile.

Rantz, L. A.; Spink, W. 'W.; Boisvert, P. y CocGEs HarrL, H—Trata-
miento de la fiebre rewumdtica con penicilina. ]. Pediat.”, 1945:26:576.

La vinculacién etiolégica posible entre el estreptococo hemolitico y la
fiebre reumatica sugiere la utilizacién de la penicilina en el tratamiento de
ésta. Se han tratado seis adultos jévenes enfermos de reumatismo con peni-
cilina. En cinco casos se evité el solicilato hasta que se pudo apreciar la accién
del antibiético. La penicilina se administré por via intramuscular, cada 4
horas, diluida en solucién salina fisiolégica; se efectuaron cultivos de exuda-
dos nasofaringeos antes, durante y después de la terapéutica con penicilina.

Del estudio de seis casos no es posible apreciar definitivamente la inuti-
lidad de la penicilina en el tratamiento de una enfermedad cuyo curso es
tan variable. Los resultados, sugieren enérgicamente que no sélo no es de
valor, sino que también puede ser nociva.

Los estreptococos del grupo A desaparecieron del nasofarinx en todos los
casos. Si se presencia hubiera sido importante para que la enfermedad con-
tinuase activa se deberia haber producido una mejoria con su desaparicion.
O, tal vez la destruccién del agente por la penicilina provocd una mayor
absorcién de toxinas que empeoré el curso de la enfermedad.—R. Sam payo.

Wtoria, R. y SmurL, K.—La saliciloterapia en la fiebre reumdtica aguda.
“Jour. of Pediat.”, 1945:26:211.

Inspirados en un reciente trabajo de Coburn, el que insiste en la
necesidad de mantener niveles altos de salicilato en el plasma (por encima
de 350 gammas), para tratar la ficbre reumdtica, los autores realizan una
experiencia en 17 sujetos.

Mantiene una concentracién “éptima” de la droga, en el plasma, la

:



ANALISIS DE REVISTAS 457

que se controla diariamente, y se administra el salicilato —en tabletas con
capa entérica— a dosis que varian entre 0,90 y 1.80 gramos cada cuatro horas.

Comparan el curso de la enfermedad entre esos 17 sujetos “adecuada-
mente” tratados y un grupo control tratado con dosis menores, utilizando
la eritrosedimentacién como indice de actividad. Encuentran que no hay
diferencia en la evolucién de los dos grupos; en ambos, la eritrosedimentacién
era mayor de 20 mm. (en la primera hora), al fin de la primera semana.
Tampoco hubo diferencia notable en la cifra de la eritrosedimentacién al
fin de la tercera, cuarta, quinta o sexta semanas.

Hacen la aclaraciéon de que la mayor parte de los pacientes fueron
tratados varias semanas después de la aparicién de los primeros sintomas
de la enfermedad reumatica, por lo que seria posible que un tratamiento ade-
cuado e iniciado precozmente acortara la evolucién de la enfermedad.—

J. 4. Caprile.

HartmaNN, A. F.—Envenenamiento agudo por salicilato. “Jour. of. Pediat.”,
1945:26:214.

El autor revela la experiencia recogida en 7 lactantes y en un nifio de
4 afos y medio que presentaron sintomas severos de intoxicacién salicilica.

En todos los casos se administré el salicilato como medida terapéutica
a la dosis habitual de 0,06 g. por afio de edad, cuatro veces por dia; en sélo
un caso, un nino de 20 meses, por descuido ingiri6 un nimero indeterminado
de tabletas (mayor de 14) de 0,30 gramos.

En todos, luego de mostrar sintomas ligeros de “salicismo”, aparecieron
dentro de las primeras 24 horas‘ hiperpnea, coma, disminucién real del bicar-
bonato, acidosis y una grave cetosis. En cuatro casos hubo convulsiones. En
los tres casos fatales, antes de morir se hicieron evidentes los signos de insu-
ficiencia respiratoria y circulatoria, y en uno de estos casos hubo hiperpi-
rexia teniendo los otros dos fiebre moderada. |

Cree que en el tratamiento, son efectivas-las grandes cantidades de solu-
cién Ringer y de glucosa, administradas hasta que desaparezca la cetosis,
pero recomienda ademas inyecciones repetidas de bicarbonato, o mejor de
lactato de sodio, para neutralizar mas rapidamente la cetosis.

Agerga a continuacién una interpretacién patogénica de este cuadro.—

J. A. Caprile.

AsawortH, C. T. y Mc Kemig, J. F.—Complicaciones hemorrdgicas seguidas
de muerte probablemente por terapéutica salicilada. “Jour. Am. Med.
Assoc.”, 1944:126:806.

A-pesar de que no son comunes reacciones téxicas severas por terapéu-
tica salicilada, el reciente interés en una forma més intensiva de terapéutica
salicilada rinde el informe de 2 casos de probable intoxicacién salicilica. Uno
el de una mujer de 20 afios con una dosis de 10 g. de salicilato que al sép-
timo dia de tratamiento presenta trastornos mentales, hiperpirexia y ataques
de hipernea entrando en coma y muriendo pocos dias después. Otro, el de
un nifio de 2 a 4 meses, a quien la madre di6 cada cuatro horas 0,17 g.
(1% tableta) de acido acetilsalicilico, pues lo habia notado con fiebre. Al
dia siguiente de empezar este tratamiento debe ser internado por presentar
respiraciéon profunda y rapida. Cinco horas después de admitido tiene con-
vulsiones, la respiracién es més lenta y muere a las 24 horas de ser internado.

En ambas autopsias se comprobaron lesiones hemorrégicas generalizadas,
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pero especialmente en el cerebro. Esto es consecuencia probablemente de una
combinacién de dafio capilar e hipoproteinemia producida por el salicilato.
Esto quiere decir que la vitamina K esta indicada en todos los casos en que
se ha administrado grandes dosis de salicilato.—R. Buzzo.

KuTTNER, ANN G.—La profilaxis por las sulfamidas en la prevencion de
las recaidas de la fiebre reumdtica. “Jour. of Pediat.”, 1945:26:217.

Las experiencias realizadas hasta la fecha, indican que esta profilaxis
es efectiva al prevenir, en los sujetos reumdticos, las infecciones estrepto-
céccicas de las vis respiratorias superiores y que los sujetos asi protegidos
escapan a las recaidas reumaticas.

En este caso seutilizan 108 nifios reuméticos de una casa de conva-
lecencia, de edades entre 7 y 15 afios y todos en la fase inactiva de su
enfermedad.

Un grupo (54 nifios), recibi diariamente —de octubre a junio—
cantidades adecuadas de sulfanilamida para mantener un nivel en la sangre
de 1,5 mg. a 2 mg. '%. El resto, se utiliz6 como control.

Grupo control: En 1940-1941, treinta de los cincuenta y cuatro ninos
tuvieron faringitis (estreptococo tipo 15, del grupo A); catorce de los afec-
tados, reactivaron su reumatismo. En 1941-1942, dieciecho de los afectados
también tuvieron faringitis (estreptococo tipo 36, del grupo A); se reacti-
varon nueve.

Grupo tratado: En 1940-1941, de los cincuenta y cuatro nifios s6lo uno
tuvo faringitis (estreptococo tipo 15, del grupo A), quedando luego inac-
tivo. En el afio siguiente 1941-1942, también hubo un solo caso de farin-
gitis ( estreptococo tipo 36, del grupo A), que posteriormente present6 lige-
ras manifestaciones de actividad.

Los nifios tratados no presentaron hipersensibilidad a la droga en tomas
posteriores, y aumentaron de peso al igual que los controles.

En las fuerzas armadas, Coburn utilizé sulfadiazina; encontr6 ligeras
manifestaciones téxicas (de tipo cutineo) en 0,05 1% de los casos y graves
en 0,01 % (dermatitis exfoliatriz, granulocitopenia). Todos estos sintomas
regresaron al suspender la droga.

La autora cree que la sulfadiazina es mas adecuada que la sulfanilamida,
por ser menos téxica y por no exigir mas de una toma diaria para mantener
su nivel en la sangre; y es de opinién que a pesar de los inconvenientes (reac-
ciones téxicas, sensibilizacién a la droga, produccién de cepas de estrepto-
cocos sulfamidorresistentes, etc.), es en la actualidad la tGnica profilaxis
aconsejable para reducir la mortalidad y la morbilidad de la fiebre reumatica.

Aconseja, hasta tanto aparezcan otros elementos basados en la inmu-
nidad, llevar a cabo esta profilaxis durante todo el afo, en los nifos que
presentan lesiones valvulares evidentes y agrandamiento cardiaco.—/J. 4.

Caprile.

Worr, R. W.; Raun, Loutse W. y Lyon, R. A—Profilaxis de las recidivas
reumdticas en los nifios, con el uso del sulfatiazol y la sulfadiazina.

“J, Pediat.”, 1945:27:516.

La administracién diaria de pequenas dosis de sulfamidados es efectiva
para reducir la recurrencia de la fiebre reumdtica. De preferencia se ha
utilizado la sulfonamida para disminuir el nimero de ataques en los ninos,



ANALISIS DE REVISTAS 459

mientras que, en el ejército de los Estados Unidos, se ha usado con éxito
la sulfadiazina para reducir el nimero de las infecciones estreptocéccicas.

Los autores han usado, durante dos afios, el sulfatiazol y la sufadiazina
en grupos de ninos reumaticos. Los resultados obtenidos son los siguientes:

Un conjunto de 70 nifios no presenté recaidas mientras recibia trata-
miento. Un enfermo tuvo una, en verano, mientras descansaba del mismo;
otro, en iguales condiciones, enfermé de endocarditis subaguda mientras un
tercero contrajo la misma enfermedad pero durante el periodo de tratamiento.

Las reacciones consistieron en abuminurias en 9 nifios que recibian sul-
fadiazina; ésta fué tan severa en cuatro casos que obligd a suspender la
droga. En 4 nifios se observé ligera leucopenia, 2 de ellos tomaban sulfatiazol,
los otros sulfadiazina. La cifra de leucocitos se normalizé rapidamente al
suprimir la droga durante unos dias. En dos nifios se observaron ligeros
“rashes” pero en ninguno se presentaron nauseas, vomitos ni fiebre.

Algunas veces las reacciones solo aparecieron tan tarde como cinco
meses después de haber iniciado el tratamiento.

El sulfatiazol y la sulfadiazina parecen ser efectivos en la profilaxis in-
fantil de las recidivas reumdticas en los ninos. Es necesario observar fre-
cuentemente a los enfermos para evitar o corregir las reacciones. Ademas,
hay que tener la seguridad de que el nino se ha curado por completo de su
infeccién aguda antes de la iniciaciéon del tratamiento profilactico.

Como las infecciones reumaticas se presentan en los meses de verano,
parece ser necesario mantener el tratamiento profilactico con los sulfami-
dados durante todo el afio. En muchos casos la administracién de la droga
debe ser mantenida en forma continuada durante varios anos.

Se opina que este tratamiento es mejor vigilado en el hospital, el colegio
o las instituciones para convalescientes que en el consultorio privado o en
los policlinicos. Sin embargo, en el enfermo con buena voluntad y en el
caso en donde se puedan efectuar las necesarias investigaciones de labora-
torio, también se debe intentar el tratamiento ‘“‘externo”.

La dosis usada ha sido de 1 g. diario, repartido en dos dosis, un compri-
mido de 0,5 g. a la mafana y otro a la noche, antes de las comidas (sulfa-
tiazol). Otro grupo recibié sulfadiazina en dosis de 0,5 g. diarios.—R.
Sam payo.

Frep Hiss, J. G—Un plan para la rehabilitacién de los sujetos reumadticos.
Jour. of Pediat.”, 1945:26:230.

Expone un plan de lucha antirreumitica, tal como se lo lleva a cabo
en Siracusa, una ciudad del Estado de Nueva York, con 250.000 habitantes
y 34.000 escolares.

Los médicos escolares son los encargados de poner en practica el plan
y realizan un examen anual a cada nifio. Si en este examen encuentran:
efenrmedades previas capaces de dejar lesiones cardiacas, signos o sintomas de
actividad reumdtica o anomalias cardiacas, combinan un nuevo examen cli-
nico con un cardi6logo; la nurse escolar en este caso da datos de valor
acerca de las condiciones de la vivienda del nifio, de sus padres y el nombre
del médico de familia. Si no se puede llegar a un diagnéstico correcto, se
hace una consulta con un centro especializado, que cuenta con todos los
elementos necesarios. Una vez hecho el diagnéstico se aconseja la actividad
fisica que debe desarrollar el nifio y se plantea el problema de su educcaién
y de su orientacién profesional.

Limitan la actividad fisica, en grado variable; cuando hay agranda-



460 ARCHIVOS ARGENTINOS DE PEDIATRIA

miento cardiaco, cuando hay antecedentes de actividad reciente, o cuando
hay soplos organicos de la base o diastolicos de la punta con o sin agranda-
miento cardiaco. S6lo se avisa al médico de familia —para que a su vez
avise a los padres— cuando la actividad fisica debe estar restringida o hay
actividad reumatica.

Para la educacién a mas de las escuelas comunes, a las que concurren
la mayor parte de estos nifos, cuentan ademas con una escuela especial
(para ninos con defectos fisicos), que dispone de autobus para el transporte
de sus alumnos. A ella concurren los nifios con actividad reciente que viven
lejos de las escuelas comunes; los nifos con lesiones cardiacas graves, o aquellos
que por una vigilancia excesiva, mal comprendida de los padres, han des-
arrollado un complejo de inferioridad.

En cuanto a la orientacién profesional, cuando por el grado de la
lesién cardiaca se sospecha que habra una limitacién permanente de la acti-
vidad fisica, se envia a un maestro especializado, el que a mas de orientarlo
se encarga de buscarle trabajo.—]. 4. Caprile.

RECIEN NACIDOS

WoorLky, P. V. (Jr.) —Asfixia mecdnica en primera infancia. “]. Pediat.”,
1945:26:572.

Comentario sobre su relacién con el problema de la “muerte sibita™.

Se llama la atencién sobre la frecuencia de estos accidentes por debajo
del afio de edad. En Nueva York durante cinco afios se retinen ciento treinta
y nueve casos mortales, lo que representa un niimero mayor que los decesos
causados por sarampién, escarlatina y difteria juntas.

El autor se pregunta si las causas externas (ropas de cama para dormir,
otros medios mecénicos) son el tnico origen de estos accidentes. Se sefiala
el problema de conciencia que se plantea a los padres al achacar todos estos
accidentes a la sofocacién. Se sefala la dificultad de que las ropas de cama
solas impidan la llegada del aire necesario para la vida del nino. El autor
analizé, en colaboracién con Robert Mc Cammon, la atmésfera respirada
por lactante cubiertos de distintas maneras. Sélo pudieron demostrar una
disminucién del contenido de oxigeno o un aumento del anhidrido carbo-
nico, en el caso de agregar una tela de goma, firmemente asegurada en
cada borde. Tampoco consiguieron hacer descansar a los nifios con la cara
aplicada contra los colchones o almohadas, ya que hasta los mas pequenos,
por un movimiento de rotacién se alejaban del obsticulo respiratorio.

Descartada la sofocacién ;qué queda? El timo, si bien goza de poca
popularidad es preferible, ya que no implica negligencia. El autor cree que
tres grupos de posibilidades deben tenerse en cuenta en los casos de muertes
bruscas inexplicables aparentemente: infeccién por virus patogenos, ano-
malias congénitas y lo que podria llamarse disfuncién fisiolégica.

Entre las primeras cita las septicemias fulminantes (estrepto, neumo,
virus neutropos) ; entre las segundas: el grupo de anomalias cardiacas sin
cianosis, desconocidas hasta el momento del accidente, ruptura de aneurismas
congénitos (base del cerebro), grados ligeros de estenosis laringea a los
que se agrega edema.

Al referirse a la “disfuncién fisiolégica” se recuerda la gran inesta-
bilidad funcional que acompana al crecimiento y desarrollo y se establece
la hipétesis de alteraciones de funcién que pueden llevar a la muerte brusca:
hiperfuncién pancredtica con hipoglucemia, labilidad del centro respiratorio.
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Se sefala la necesidad de ser parcos en el diagnéstico de asfixia. De
efectuar autopsias e investigaciones bacteriolgicas y aun en el caso de que
éstas resulten negativas no achacar la muerte a la “sofocaciéon” si no existe
prueba evidente de ella. Hay que tener presente el problema moral que
se plantea a los padres—R. Sampayo.

AvpricH, A. C.; Sung, C. y KNop, CATHARINE.—E! llanto de los nifios recién
nacidos. *“J. Pediat.”, 1945:26:313.

Se comunican los resultados de un estudio, efectuado en una “nursery”,
sobre el llanto de los nifios recién nacidos. Se dedica preferente atencién al
aspecto social del problema. Recogidos los datos durante la observacién con-
tinuada durante treinta dias, se analiz6 el material desde cuatro puntos de
vista: términos medios de llanto para todo el mes, cantidades de llanto por
dias aislados, cantidades de llanto por instantes aislados y la posibilidad
de relacionar el llanto con las fluctuaciones diarias de la presién barométrica.

Las variaciones diurnas de la cantidad de llanto del recién nacido sufren
una relacién reciproca con las variaciones en el cuidado de los nifos. Esta
relacién se pone en evidencia de manera mas clara en el estudio de los dias
aislados que en el de los términos medios mensuales.

El estudio del llanto de la “colectividad” efectuado en instantes aislados
evidencia que el llanto es una reaccién activa e individual que responde a
estimulos endégenos o exégenos y que no se trata de un fenémeno “conta-
gioso”. No se encuentran motivos para suponer que la vida en colectividad,
aumente el llanto.

Se ha encontrado una ligera correlacién entre la altura de la presién
barométrica y la cantidad de llanto.

Se sefiala la conveniencia de disponer de un nimero adecuado de enfer-
meras cuya distribucién diurna y nocturna debe ajustarse de acuerdo a las
necesidades de los nifios y del trabajo de rutina del personal. Se sugiere que
una “nurse” cuya tnica funcién fuera la de localizar y corregir los factores
perturbadores (“trouble shooter”) podria solucionar el problema en buena
parte—R. Sampayo.

AvpricH, A. C.; Sung, C. y Knop, CATHARINE.—E! llanto de los ninios recién
nacidos. II. La fase individual. “]. Pediat.”, 1945:27:89.

Se publican las conclusiones obtenidas después de un mes de observa-
cién continuada del llanto de los nifios internados en un servicio de Rochester.
Un trabajo previo consideraba a estos en conjunto como comunidad, en el
presente se estudian los aspectos individuales del problema.

Se estudié el llanto de 50 nifios durante el mes de abril de 1944; cuatro
observadores registraron la duracién en minutos del llanto y las posibles cau-
sas. El nifio que llor6 menos lo hizo durante 386 minutos en ocho dias, es
decir, 48,2 minutos por dia. El més llorén: 1.947 minutos, o sea 243 minutos
diarios. El término medio de todos los nifios fué de 936 minutos en ocho
dias, es decir, 117 minutos al dia.

Se comprobé una relacién evidente entre la cantidad de llanto y el
cuidado de que eran objeto los nifios: a mas cuidado, menos llanto.

La distribucién del tiempo del llanto total de los cincuenta nifios tenia
forma acampanada (grafico).

El grafico del llanto del nifio término medio por dia durante ocho dias
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ofreci6 una curva suave, mientras que un grafico individual sube o baja
de una manera irregular.

Por tres métodos se aprecié la relacién entre el llanto y el ascenso de
peso y alimentacién. Los resultados fueron vagos, excepto en que con buenos
encargados de la alimentacién se obtuvieron 17,8 minutos diarios de llanto
menos.

Se intenté determinar las causas del llanto y apreciar su importancia.
Causas obvias como ser hambre, vémitos, panales mojados o sucios y per-
sonas desconocidas fueron tabuladas.

Los autores concluyen que el resultado mas nitido de su estudio es la
demostracién de la importancia de los factores desconocidos. En el niimero
total de minutos este conjunto de motivos se acerca a la cifra determinada
por el hambre y ocasiona mayor nimero de accesos que ésta—R. Sampayo.

Justus STR6M.—Exantema neonatorum desde el punto de vista alérgico,
con referencia especial de la influencia de la administracién de naranja
y vitamina C. a la madre. “Acta Paediatrica”, 1945:32:748.

Por varias razones, puede considerarse la piel durante el periodo neonatal
inmediato, como sensible a estimulos externos e internos.

Los exantemas durante este periodo son muy comunes, y los factores
alérgicos juegan presumiblemente un papel importante aqui, sobre todo en
las variedades de exantema que simulan urticaria.

Como la naranja provoca a menudo erupciones en infantes y nifios pe-
quefios, se sospeché que esto mismo pudiera ser causado por la alimentacion
con dicha fruta hecha por la madre, por lo cual se llevaron a cabo tests en
la maternidad del Hospital Pro Patria de Stocolmo para dilucidar este
problema. 1

Cincuenta y cuatro madres recibieron 3 naranjas diarias durante su
estadia en el hospital, 58 sirvieron de control. Se presentaron erupciones de
tipo urticariano en 12 casos en los recién nacidos de las madres correspon-
dientes al primer grupo, y solamente en 2 casos de las del segundo.

Se describen 2 casos tipicos de desaparicién del exantema, casi coinci-
dentemente con la supresién de administracién de naranja, en uno de ellos
reapareci6 al volverse a dar dicha fruta.

En conexién con estos resultados, se presenta un caso similar obtenido
con chocolate. Suministrando tabletas de 100 mg. de dcido ascérbico diaria-
mente, no se observé diferencia con los casos citados.

Se controlé asimismo la administracién simultinea de medicamentos, a
la madre, comprobandose que fueron menos los casos del grupo en experi-
mentacién que en el de control en los cuales el medicamento administrado
pudiera ser sospechoso de provocar la erupcion.

De modo que, en el exantema neonatorum, hay razones para investigar
no solamente la administracién de medicamentos como posible causa del
mismo, sino también la dieta seguida por la madre.—E. Rosemberg.

Fox, M. J. y BormiN, M. M.—Rubeola durante el embarazo como causa
de malformaciones en el recién nacido. “J. A. M. A, 1946:130:568.

Mucho se ha investigado Gltimamente sobre las malformaciones conge-
nitas en recién nacidos cuyas madres padecieron rubeola durante el embarazo.
Las malformaciones encontradas han sido cataratas, vicios cardiacos,
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sordomudez, microcefalia, microftalmia, atresia de los conductos biliares y
gloméruloesclerosis renal.

Sin embargo, se ha ocupado de estudiar cudntas madres que han
tenido rubeola durante el embarazo han dado a luz nifos con malformaciones
congénitas.

En la ciudad de Milkaukee y durante los afios 1942, 1943 y 1944 se
pudo estudiar 11 casos de mujeres que tuvieron rubeola durante el embarazo.
De éstas, una di6 a luz un mortinato hidrocefdlico y las demas tuvieron
hijos normales. Se incluye e n este articulo el caso de una mujer que tuvo
un hijo normal, habiendo tenido rubeola durante el embarazo y que en
1937 di6 a luz un nifio con catarata bilateral congénita después de un
embarazo absolutamente normal.

Manifiesta el autor que la incidencia de malformaciones congénitas en
los nifios nacidos de madres que han sufrido enfermedades a virus durante
el embarazo es un tema que debe estudiarse cuidadosamente y que no esta
justificada la interrupcién del embarazo en las mujeres que han padecido
rubeola.—G. Bunge.

Graser, K. y BarksoN, S. M.—El valor de las determinaciones de proteinas
séricas en los casos en que se sospecha una eritrodermia descamativa

del recién nacido. “]. Pediat.”, 1945:26:367.

Se llama la atencién acerca del hecho que los estados cominmente
denominados “eczemas infantiles” pueden no ser inofensivos y conducir a
la eritrodermia descamativa. Esta se observa con mas frecuencia en los casos
que no presentan remisiones periédicas y que progresan continuamente. En
la estadistica de Hill entre 800 casos de eczema se encuentran 21 de eritro-
dermia.

El tipo de dieta no parece modificar el estado en grado alguno. Debe
tenerse mucho cuidado en la eleccién de las dietas: las “alérgicas”, “de eli-
minacion”, “pobres en grasas”, o “ricas en proteinas”, deben ser controladas
en su valor calérico y constituyentes, para evitar los efectos perjudiciales de
las carencias sobre el estado del higado.

Se concluye que cada caso de los asi llamados “eczemas infantiles” de
evolucion prolongada y sin las remisiones usuales, debe ser considerado como
una eritrodermia descamativa en potencia y deben dosarse las proteinas sé-
ricas. En el caso que se publica se encontré6 un valor de 1,8 por ciento en
un nifio de 8 meses de edad.

Esta determinacién no sélo ayudari para el prondstico de los casos, sino
que indicara el tratamiento precoz restableciendo la concentracién proteica
plasmatica; el higado recibird la necesaria concentracién albuminoidea antes
de que se produzca una lesién celular grave.

Se advierte que los tratamientos cutidneos parecen ser de valor escaso
o nulo.—R. Sampayo.

BERNHARD Bescow.—Duracién de la ictericia fisioldgica del recién nacido,
“Acta Paediatrica” 1945:32:333.

El autor efectia un estudio sobre la duracién de la ictericia fisiolégica
del recién nacido, en nifios aparentemente sanos.

La investigacién se efectué sobre un total de 946 nifios (476 varones
y 470 mujeres).
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De éstos: 607 presentaron ictericia. En- 291, la ictericia duré mas de
48 horas, y tuvo caracteres distintos.

Estadisticamente, estos casos fueron mas comunes dentro del grupo con
bajo peso de nacimiento, que entre los que presentaban peso normal. Asi-
mismo la ictericia aparecié més rapidamente entre los primeros, que en
los segundos.

El término medio de duracién de la ictericia fisiologica que persisti6
mas de 48 horas, fué de 11,37 dias, en los casos estudiados. Los nifios con
bajo peso de nacimiento mostraron una mayor duracién de la ictericia que
los nifios con peso de nacimiento superior a 3.000 g.

Los pacientes que presentaron una ictericia de caracteres distintos y mas
prolongada, tuvieron una caida inicial de peso mayor que los de peso de
nacimiento normal y sin ictericia visible.

El estudio de la conducta del indice de protrombina después de la
administracién profilactica de vitamina K, en el segundo o tercer mes de
vida, no objetiva diferencias entre los casos que presentan o no ictericia
persistente o de caracteres distintos.—ZE. Rosemberg.

SvEN BrANDT.—Hemorragias subaracnoideas mo traumaticas en el recién
nacido. “Acta Paediatrica”, 1945:32:130.

El autor afirma que, las hemorragias subaracnoideas son considerable-
mente mas raras en los nifios que en los adultos. Ha tomado 58 casos de la
literatura, a los que agrega una observacion personal.

Ademas, existen alrededor de 30 casos de hemorragia subaracnoidea
debidos a la ruptura de un aneurisma intracraneano.

La enfermedad se observa en nifios de todas las edades, a menudo alre-
dedor de la pubertad; sin embargo, en 1/3 de los casos, aparece por debajo
de los 4 afos.

El autor, describe los sintomas y sefiala que, en los casos con pérdida
brusca de conocimiento ha de examinarse siempre el liquido céfalorraquideo.

No puede adelantarse pronéstico hasta que hayan transcurrido varios
dias. Alrededor de un 60 /% de los casos mejoran. Unos pocos de éstos
presentan recaidas, los exdmenes repetidos efectuados en adultos, no asi en
los nifios, muestran que puede haber efectos duraderos.

La causa de la hemorragia puede demostrarse con mayor o menor cer-
teza en un 50 % de los casos.

El autor llama particularmente la atencién en el hecho que, la avita-
minosis K pudo haber sido la causa en 2 casos de nifios de 3 y 4 meses de edad.

En el otro 50 %, la causa pudo ser: la ruptura de un aneurisma en el
cual la diatesis hemorragica o angioneurdtica juegan un papel tan importante
como factor etiolégico en los nifios como en los adultos, tal como creen
algunos autores.

El tratamiento consiste en la regulacién de la presién en los espacios
subaracnoideos, merced a repetidas evacuaciones del liquido céfalorraquideo.

En algunos casos especiales, transfusiones, vitamina K, tratamiento anti-
luético y quimioterapico.

Debe establecerse con la mayor rapidez el diagndstico etioldgico.—E.
Rosemberg.
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ARERREN Y.—Shock en nifios prematuros. “Acta Paediatrica”, 1945:32:804.

El autor analiza las distintas opiniones que a través de la literatura
(Ilppo-Peiper) parecen prevalecer en lo que respecta a la causa de muerte
en los prematuros y débiles congénitos que mueren inmediatamente al naci-
miento o durante el periodo del ‘“recién nacido”.

La hipotesis que adelanta es que: la condicién que a menudo precede
a la muerte durante un periodo mas o menos largo es el estado de shock. El
cuadro clinico concuerda con el de shock.

Por varias razones, las investigaciones que se utilizan habitualmente
para verificar este diagnéstico (examen de la presién arterial, pulso, modifi-
caciones en la concentracién de eritrocitos, etc.), no pueden emplearse en
los recién nacidos y prematuros, por lo que el autor quiere sostener su teoria
a través de los hallazgos anatémicos.

En las autopsias de prematuros lo mas tipico y constante es una hiper-
emia hepatica y habitualmente la dilatacién de los capilares ultraacinosos.

Otros organos pueden presentar, aunque no siempre, un cierto pero
no muy alto grado de hiperemia. Estos hallazgos anatémicos parecen soste-
ner la hipoétesis del shock.

La hemoconcentracién fisiologica que aparece en el periodo inmediato
al nacimiento, asi como en los prematuros, habla en favor de que exista una
especial disposicién para el shock, en el periodo del “recién nacido”.

Un gran nimero de datos anatémicos citados en la literatura pueden
presentarse para sostener la idea de una inferioridad funcional o de des-
arrollo insuficiente en el prematuro que favoreceria la aparicién del shock.

Por dltimo, el autor presenta una corta descripcién de algunos expe-
rimentos terapéuticos con corteza suprarrenal aplicados en prematuros con
inferioridad e n sus condiciones fisicas.

Los resultados son promisorios y los trabajos serin continuados.—E.
Rosemberg.

Sanrorp, H. N. y SumiceLsky, IRENE.—Parotiditis purulenta en el recién
nacido. “J. Pediat.”, 1945:26:149.

Se agregan cinco observaciones de parotiditis purulenta del recién nacido,
con lo que, el nimero de observaciones publicadas hasta la fecha de apa-
ricién del articulo se eleva a sesenta y dos. Los autores son de opinién de
que la afeccién es mucho mis frecuente de lo que sugiere la cifra de publi-
caciones efectuadas. Los cinco casos curaron utilizando una terapéutica basada
en el uso de sulfatiazol (mas o menos 0,35 g. por kg.), y en la incisién de
la glindula en cuanto ésta comenzaba a fluctuar—R. Sampayo.



Crénica

Dr. Conrado Pelfort—El retiro reciente del eminente pediatra
uruguayo, motivard una serie de homenajes, que tendran lugar proxi-
mamente en Montevideo. El 20 de agosto se realizarda un acto en el
Hospital de Nifios ‘“Pedro Visca”, donde el Dr. Pelfort actuara largos
afios, acto en el que hara uso de la palabra el ministro de Salud Publica
Dr. Francisco Forteza, y el Prof. agregado Dr. Julio Marco —que ocupa
la jefatura del servicio dejada por el homenajeado— y en el cual se le
conferira un titulo honorifico. El dia 22 de agosto se realizard una sesion
cientifica en su honor en la Sociedad de Pediatria, en la cual presentaran
trabajos cientificos los colaboradores de Pelfort y hard uso de la palabra
la Dra. Maria Luisa Saldun de Rodriguez, en nombre del comité orga-
nizador y de las instituciones adheridas al homenaje: Sociedad de
Pediatria, Ministerio de Salud Publica, Facultad de Medicina, Sindicato
Médico, Colegio Médico, Sociedad de Nipiologia, Consejo del Nifo,
Asociacién Uruguaya de Proteccién a la Infancia y Asociacién del Nino
Lisiado. Ese mismo dia, a la noche, en el Parque Hotel se servird un
banquete en honor del Dr. Pelfort, en el cual hablara el Prof. Bonaba
en nombre de la Sociedad de Pediatria, el Prof. Escardé y Anaya en
representacién de los compafieros de aula, y un delegado argentino.

“Archivos Argentinos de Pediatria” se asocia muy complacido a los
homenajes que se tributaran al Dr. Pelfort.
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