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ANATOMIA PATOLOGICA

La anatomia patolégica de la acrodinia no puede considerarse todavia
completamente definida. Si bien se han efectuado un numero conside-
rable de autopsias, los hallazgos no han sido concordantes y muchas
veces los estudios fueron incompletos. En general se puede sefialar la
presencia de lesiones en el sistema nervioso central (degeneracién) de los
sujetos que fallecen.

Bilderback °, llama la atencién acerca del hecho de que si bien son
numerosos los anatomopatélogos que han sefialado lesiones en el cerebro,
médulaespinal y nervios, también es cierto que en general cuando el
nifio cura no queda con secuelas de la enfermedad. Sin embargo, Péhu
y Boucomont *, reconocen que las secuelas no son tan raras, lo que
plantearia un interrogante acerca del valor del argumento precedente.

Los mismos autores retinen un total de 63 observaciones, sefialando
que algunas son incompletas; es comin que se descuide el examen de
las glandulas eéndocrinas, de los centros nerviosos o del sistema vegetativo
periférico. Llaman la atencién acerca de la necesidad de diferenciar las
alteraciones anatomopatolégicas provocadas por la enfermedad terminal.
Orton y Bender ™, insisten sobre el hecho de que se encuentran lesiones
similares, en los centros nerviosos en la acrodinia, la pelagra y la anemia
perniciosa. Péhu y Boucomont recuerdan que es necesario tener en cuenta
el aspecto normal de los centros en el nifio; éstos se encuentran en plena
evolucién hasta los cinco afios; algunos aspectos como el pseudo degene-
rativo y la neuronolisis fisiologica pueden inducir a error,
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Piel—White (1926), Warthin (1926), y Bode™ (1932) se han
ocupado del tema. El primero sefiala la existencia de hiperqueratosis,
dilatacion vasocapilar, y de proliferacion reticuloendotelial alrededor de
los vasos, asi como eritema crénico con hiperqueratosis y una hipertrofia
de la piel y las glandulas sudoriparas *'.

El estudio de Bode *, es minucioso; senala que hecha exclusion de
las consecuencias de la infeccién secundaria y de la hipersecrecion sudoral,
todas las capas de la piel estan afectadas en esta enfermedad: en la
epidermis se encuentran espesamientos fusiformes o anulares; necrobiosis
en la zona espinosa; infiltraciéon de diversas células en las capas papilares
e infrapapilar. La paraqueratosis, la acantosis y la papilomatosis son, para
Bode, los signos especificos de la enfermedad en estudio. La hiperplasia
de las glandulas sudoriparas y la dilatacién vascular completan ¢l cuadro.

Vannotti * ha descripto una tumefaccion del endotelio de los capilares
y edema alrededor de éstos.

Arton, 1932, ha fectuado capilaroscopias “in vivo”, encontrando
un estado espasmodicoatomico de Muller ™.

En resumen, es necesario discriminar si las lesiones son primarias o
secundarias; parecen bastante caracteristicas la hiperqueratosis, la dila-
tacion capilar y la hiperplasia de las glandulas sudoriparas. Existe poco
o ningun edema del corion.

Sistema nervioso

Ha sido estudiado con predileccion por la mayoria de los autores
que se han ocupado del tema. Entre los trabajos de conjunto merecen
citarse: el de Péhu, Dechaume y Boucomont *' y el Lubin y Faber ™.

Nervics periféricos—Suelen estar indemnes para Péhu; si estan
atacados se trata de una lesion discreta, no existe degeneracion walleriana
importante y los fenémenos de desmielinizaciéon también son escasos, no
hay lesiones importantes en los cilindros ni alteraciones de las vainas de
Schwann. A veces se encuentra una ligera cromatolisis en los ganglios
raquideos y algunos nédulos formados por elementos fagocitarios e infla-
matorios.

Entre los 37 casos analizados por Lubin y Faber, se encontraron
12 con degeneracién de la vaina de mielina o en los cilindroejes, asi
como cormatolisis celular en el ganglio de Gasser (2 casos). En 9
autopsias se especifica que no habia lesion en el sistema nervioso periférico.

Médula espinal—Son comunes las lesiones: cromatolisis de las
células ganglionares, proliferacion neuroglica ——infiltracion discreta de
pequefias células— y en ciertos casos, pequenas hemorragias; es comin
que estas lesiones predominen en los cuernes laterales ™. Entre 37 casos ™,
no habia lesiones en 18; en 4 sélo se encontré un ligero aumento difuso

de pequefias células redondas; en 2 edema sin infiltracién inflamatoria;
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en | caso se hallaron, cerca de la entrada de las raices dorsales, nédulos
inflamatorios formados principa'mente por linfocitos. Las células nerviosas
estaban atacadas en 12 casos; en 1 existia degencracién vacuolar de las
c€lulas de los cuernos posteriores, otro presentaba las células de los
cuernos anteriores escasamente tefidas y otro, unas pocas células anteriores
tumefactas. En 9 casos se cita una cromatolisis nitida, en 7 de ellos
ubicada en las células de los cuernos anteriores, en otro en las antero-
laterales y columna de Clarke.

Encéfalo.—Las lesiones no son constantes. Se han mencionado:
hiperemia, cromatolisis cortical y proliferacién neuréglica en los ntcleos
dentados. En las formaciones grises y centros neurovegetativos del di-
encéfalo, que han sido el objeto de los estudios més minuciosos, se ha
encontrado cromatolisis y proliferaciéon de células neuréglicas, lesiones
que, nunca dejan de ser discretas *’.

De los 37 casos analizados por Lubin y Faber *, en 18 no se encon-
traron alteraciones; en otros 10 los cambios no eran especificos: conges-
tion generalizada, edema, hiperemia, anemia o pequefio aumento del
nimero de pequefias células redondas. En 7 casos se describe un ataque
de la zona proxima al tercer ventriculo, supuesta ubicacién del centro
simpatico diencefalico. En otros dos casos se describen lesiones diseminadas
en varias regiones cerebrales.

Caussade, Neimann y Watrin ', encuentran proliferaciéon neuréglica
en el hipotdlamo, tercer ventriculo, corteza y protuberancia.

Sistema nervioso simpdltico.—Se han efectuado pocas investigaciones
del sistema neurovegetativo periférico. En el neumogastrico se ha obser-
vado a veces degeneracién mielinica %, *. Las lesiones serian constantes
en los ganglios simpaticos —cromatolisis, perivascularitis— tanto en los
paravertebrales como en los de los plexos solar y celiaco **. Sin embargo,
en solo 6 casos encuentran lesiones Lubin y Faber: en uno abundantes
c€lulas binucleares, en tres infiltracién linfocitaria y en los otros dos, infil-
tracién y neurofagia.

Ganglios y raices dorsales—FEn la seriec de Lubin y Faber, 9 casos
presentan alteraciones: infiltracién de pequefias células redondas en
cuatro, cromatolisis en tres, gotitas de grasa en uno y edema en el altimo.

Lubin y Faber ** concluyen del analisis de los casos descriptos en la
literatura y del propio, que si bien se citan alteraciones del sistema nervioso
con cierta frecuencia, ellas no fon constantes ni en aparicion, clase o
localizacién y que por lo tanto no ofrecen una explicacién satisfactoria
del cuadro clinico.

Gldndulas de secrecién interna
Los estudios son poco aclaratorios.

Hipéfisis—Cruchet, Dupérié¢ y Maupetit " encontraron un pequefio
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quiste coloide en la pars intermedia en un nifio de cuatro afios y medio;
en el Iobulo anterior predominaban las células eosindfilas. Este predominio
también ha sido comprobado por Sommer y Stolz y Woringer.

Suprarrenal—Boucomont y Guibert *, encuentran cierta hipoplasia
cortical con medular hiperplasica y rica en células cromafinicas. En otro
caso, hallaron envolviendo a la suprarrenal y fijo a la capsula, una
formacion nerviosa simpatica muy desarrollada. Muchas de las células
simpaticas presentaban degeneracién granulo grasosa del citoplasma,
llegando en algunos casos a la vacuolizacion total. Bellocq y Albertini
describen hechos similares.

Tiroides.—Algunos autores han senalado hiperplasia sin lesiones ( Vet
ter Glanzmann, Cruchet y Dupérié **).

En resumen, los hallazgos de alteraciones de las glandulas de secre-
ci6n interna no son comunes: entre sesentitrés autopsias, solo diez se
refieren a las glandulas de secrecién interna *’. Es necesario insistir
sobre estas investigaciones, sobre todo en lo que se refiere a la suprarrenal
e hipofisis, las que, como recuerda Péhu, tienen estrecha relacion con el
diencéfalo. El mismo autor senala que la hipofuncién del sistema para-
ganglionar (hipdfisis - médula - suprarrenal) ha sido particularmente men-
cionada.

Recapitulando, poco es lo que puede puntualizarse acerca de las
lesiones anatomopatolégicas de la acrodinia. Se han descripto lesiones de
naturaleza degenerativa o inflamatoria, atacando tanto el sistema sim-
patico, los centros medulares y encéfalo, como los ganglios periféricos.
Pero estas lesiones dejan de ser constantes, son discretas y también han
sido sefialadas en la pelagra y la anemia perniciosa. Péhu propone el
término de Pansimpateitis para designarlas. Las lesiones de las glandulas
de secrecién interna son ain raras y poco aclaratorias. Por otra parte
son muchos los casos que no suministran dato alguno.

Y cabe pensar que no estamos aun en condiciones de descubrir
ciertas alteraciones que produzan los trastornos funcionales del sistema
nervioso.

SINTOMATOLOGIA

La sintomatologia de esta enfermedad es tan proteiforme que explica
que algunos autores hayan multiplicado el' nimero de las formas clinicas ',
19,9 (Veanse éstas).

Si se admite la etiologia infecciosa de la enfermedad no estaria de
més distinguir periodos de incubacién, de invasiéon o comienzo y de estado,
con caracteristicas sintomatologicas propias.

El periodo de incubacion pasa muchas veces inadvertido. Es de

duracion desconocida y transcurre sin fiebre ™,



GARRAHAN y Colab—ACRODINIA 311

El periodo de invasion dura alrededor de 3 6 4 semanas °, es insidioso
y en muchos casos mal estudiado probablemente transcurre sin que se
lo advierta o se lo valorice **. Rodda, si bien admite que el comienzo
de la enfermedad es brusco, sefiala un intervalo desde la “infeccién de las
vias aéreas superiores” hasta el comienzo de las manifestaciones psiquicas.
Este periodo duraria uno o dos meses. Como ya lo expresiramos al
ocuparnos de la etiologia, el autor mencionado fué uno de los propulsores
de la teoria infecciosa y del papel que la upper respiratory infection”
desempena en la génesis de la acrodinia.

Rocaz *', afirma que siempre los enfermos presentan durante las
semanas previas a la aparente iniciacién del cuadro, alteraciones
evidentes de su salud. Sefiala la presencia de un episodio febril, muchas
veces catalogado como gripal y la frecuencia de las rinofaringitis que
pueden ser fugaces —dos o tres dias— y dejar poca impresién en la
memoria de los padres. Poco después el nifio aparenta recuperar su salud
y s6lo entonces hacen su aparicién los sintomas caracteristicos de la
enfermedad. Bilderback ‘, coincide con Rocaz, y agrega, que es dificil
no encontrar alguna anormalidad antes del aparente comienzo, a veces,
una enfermedad no explicable con fiebre y algn ‘“rash”. Luego, la
enfermedad sigue un curso insidioso.

Esta opinién es también compartida por Péhu *, el que da una
duraci6n de tres a cuatro semanas para este periodo de sintomas banales:
inapetencia, pérdida de peso y fiebre moderada.

Es muy interesante reproducir la estadistica de Gareau **, el que
entre setenticinco casos de acrodinia sefiala las siguientes formas de
comienzo: treinticinco enfermos presentaron malhumor, irritabilidad vy
tristeza; veintinueve perdieron la capacidad de andar y sentarse; veinti-
seis se quejaron de dolor de ojos; ocho disminyeron de peso y tuvieron
insomnio; cinco mostraron un ‘“rash” con eczema y picor y en menor
nimero, lo otros, comenzaron con sudores profusos, pérdidas de dientes
y fiebre.

El periodo de estado se caracteriza por un cuadro llamativo de
sintomatologia rica y polimorfa. Entre los multiples sintomas sefiala
Rodda * la irritabilidad, la hiperhidrosis, el frotamiento de las manos y
los pies y el eritema y cambios caracteristicos de los mismos, como esen-
ciales en el sindrome. Esto fué sintetizado por Rocaz **, quien distingui6
en la afeccién en cuestién la presencia de tres sindromes entremezclados:
alteraciones nerviosas, lesiones cutdneas y alteraciones cardiovasculares,
si bien reconocia la posibilidad de que ciertas manifestaciones, apareciendo
en primer plano, enmascarasen al resto, o que algunas de las formas
pudieran no presentar determinados sintomas.

Feer ™', fué el primero en establecer la importancia que la hiper-
tension desempefia en el cuadro sintomatolégico de esta enfermedad.
Estableci6 lo que se ha dado en denominar triada de Feer, “Feersche
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Trias”, constituida por: taquicardia, hipertension e hiperglucemia. Esta
triada no basta para caracterizar a nuestra enfermedad, al decir de
Mayerhofer *; pues ella se presenta en otras alteraciones del sistema
vegetativo del adulto que estan lejos de ser acrodinicas. Con ella se
podria tener una ‘“‘Akrodynia sine Akrodynia”, ya que no se hace en
ella mencién de las manifestaciones de los miembros. Por otra parte el
autor cree que la acrodinia, puede variar en su presentacion segun los dife-
rentes paises.

En el muy reciente trabajo de Péhu y Boucomont *, se respeta la
clasificaciéon de los sintomas hecha por Rocaz, si bien se admite la
participacion de otros territorios y aparatos en la constitucion del sindrome.

No creemos en la posibilidad de establecer divisiones en un complejo
sintomatico tal como el que presenta esta enfermedad, pero reconocemos
la necesidad de establecer grupos de sintomas que permitan un mas
facil reconocimiento y diagndstico. Asi reconoceremos en nuestra descrip-
ci6on: 1) Un sindrome circulatorio; 2) un sindrome neuropsiquico; 3)
un sindrome dermatolégico y 4) un grupo de signos y sintomas agregados.

La consideraciéon de la forma en que pueden entremezclarse estos
distintos sindromes y la preponderancia que algunos de ellos puedan
adquirir, en un caso clinico dado, sera objeto de estudio bajo el sub-
titulo de “Formas clinicas”.

Sindrome circulatorio

El pulso de los enfermos de acrodinia es taquicardico ', ™', *%, %, ™

nosotros, Esta taquicardia alcanza de 160 hasta 200 pulsaciones por
minuto; es poco modificada por el sueno, el ejercicio, el llanto, etc.
puede prolongarse durante varias semanas como hemos tenido oportu-
nidad de comprobar en nuestros enfermos. Péhu *, llama la atencion
acerca de que esta taquicardia no es modificada por la compresion de
los globos oculares o el 4rea celiaca y que no varia con los cambios de
temperatura. El ritmo es siempre regular, se trata de una taquicardia
sinusal.

Gareau **, encuentra un promedio de 137 pulsaciones por minuto
después de estudiar el pulso de veinticuatro enfermos, tomado durante el
suefio.

La hipertension arterial seria el signo mas constante de esta enfer-
medad segin Feer. No era sefialada por los autores anteriores (Rodda ).
Fué Feer el primero en llamar la atencién sobre el signo e insistir sobre
su importancia. Es irreductible y permanente durando lo que la enfer-
medad y siendo uno de los tGltimos signos en desaparecer. Los valores
citados por los distintos autores oscilan entre 120 y 150 mm de Hg para
la maxima. Rocaz *' opina que también se encuentra ascendida la presion
diastélica, hecho que hemos comprobado en nuestros enfermos. Para
Bilderback , los valores para la presién sistélica oscilan entre 120 y 150
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mm de Hg. Gareau **, encuentra un promedio de 122 mm de Hg entre
15 casos. Péhu ™, después de sefialar las dificultades técnicas con que se
tropieza para tomar la presion a nifios tan pequefios y de citar las cifras
normales dadas por Nobécourt (aparatos de Potain o de Vaquez) refiere
que en la acrodinia la hipertension es siempre equilibrada, siendo supe-
riores a la normal tanto las cifras de la maxima como las de la minima.
No cree que exista un paralelismo entre la intensida dde la enfermedad
y la altura de las cifras de la hipertensién; no depende ni de la edad del
enfermo ni de la intensidad ni edad de la enfermedad. Presenta ascensos
paroxisticos y reaparece con las recaidas o recidivas.

Es necesario indicar en cada caso, el tipo de aparato utilizado para
la determinacién de la presién arterial y ademas sujerimos que siempre
se compare la presién obtenida con la de un nifio sano de la misma edad
del enfermo. En nuestras determinaciones hemos utilizado un manémetro
mercurial, con manguito de cinco ¢cm de ancho; método auscultatorio.
A ser posible se ubicara tanto la disminucién de volumen de los ruidos
como su total desaparicién; estda demas insistir sobre la posicion en
decibito supino y el reposo del nifio. En estas condiciones hemos obtenido
valores que oscilaron entre 120 y 150 mm para la maxima y 80 y 100
mm. de Hg para la minima.

El corazén no presentaria modificaciones para algunos autores (Bil-
derback "), mientras que otros senalan un aumento de la silueta en la tele-
radiografia (Rocaz "', Péhu *"). Clinicamente Glanzmann ha comprobado
un aumento pequeno de la matitez cardiaca, palpandose la punta por
fuera de la linea mamilar. En nuestras telerradiografias no hemos reco-
nocido modificaciones dignas de mencién, salvo en un caso en el cual
la acrodinia coincidia con una cardiopatia congénita. (Enfermedad de
Roger).

Los ruidos cardiacos tienen caracteres normales en la mayoria de los
casos. Rocaz *'| senala un aumento de intensidad del segundo ruido en
el foco aértico, hecho que relaciona con la hipertensién arterial.

El electrocardiograma presenta caracteristicas normales segin la
mayor parte de los autores (Rocaz **, Péhu **, nosotros). Se han sefialado,
sin embargo, algunas anomalias. La onda T estd acentuada en algunos
casos (Glauber, Deamer y Biskind y Glanzmann), mientras esta achatada
en otros o se eleva lentamente como en el caso de Thm, en el que también
estaba alargado el espacio P-R. Glanzmann ha descripto una anomalia
de S-T que recuerda una cierta alteracién miocéardica con insuficiencia
coronaria.

Por dltimo, Steinbach encontré en un nifio de seis afios y medio
y a los cinco meses del comienzo de la enfermedad, un agrandamiento
del complejo R-S-T en las tres derivaciones con S céncava hacia arriba
y T negativa. Estas observaciones probablemente muestran que el mio-
cardio esta ligeramente alterado; de todas maneras son pasajeras, curables
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y siempre raras dentro de la totalidad de los electrocardiogramas normales.
Sin embargo, no debe olvidarse que la explicacién de algunos casos de
muerte brusca por colapso cardiaco podria haberse encontrado en el
electrocardiograma *’.

Feer ", también reconoce que la mayoria de los electrocardiogramas
con normales si bien en algunos de sus casos ha descripto algunos de
tipo simpaticoténico.

Son muy interesantes los estudios capilaroscopicos. Boucomont vy
Lafon ®, que se han ocupado del tema distinguen. en el periodo inicial
de la enfermedad y después de observar los capilares del reborde peri-
ungueal de diez enfermos, una dilatacién capilar, tanto en la parte venosa
como en la arterial, el nimero de ansas no esta aumentado y la velocidad
de la corriente sanguinea es normal, el diametro de los vasos subpapilares
es varias veces mayor que el de los capilares venosos. Se visualiza el
reticulo subpapilar, es decir que se habria regresado el estado de arqui-
capilares, que los autores denominan pseudoarquicapilares. En el periodo
terminal de la enfermedad la opacificacién e infiltracién de la epidermis
oculta al reticulo permitiendo ver solamente el vértice de las ansas
dilatadas y aumentadas en numero.

Estos hallazgos permiten efectuar una diferenciacion neta con la
acrocianosis en la que la dilatacién es a predominio venoso y muy notable.
En desacuerdo con estos resultados Vannotti, que estudi6 los enfermos de
Glanzmann encontré circulaciéon retardada y cierta éstasis en los capilares
VENosos.

Péhu *, manifiesta que el interés de estas investigaciones es pequeno
en los casos bien definidos de acrodinia, pero en los comienzos de la
enfermedad el método ha sido 1til y ha permitido probar la existencia
de formas larvadas.

El indice oscilométrico ha sido estudiado por Hanaut *, el que de-
mostré que es muy variable y desigual en los cuatro miembros, hallandose
comunmente muy disminuido y siendo muy poco sensible a las pruebas
farmacodindmicas y a la prueba del agua caliente. En algunos casos se
han encontrado diferencias entre los miembros de ambos lados del cuerpo
pero el autor no considera que sean lo suficientemente netas.

Todos estos sintomas y signos circulatorios son muy importantes
siendo su presencia suficiente para afirmar el diagnéstico en un caso de
duda. Son precoces y desaparecen lentamente pudiendo, en algunos casos,
hasta mantenerse después de la aparente curacion total.

Sindrome neuropsiquico

Este sindrome, puede llegar a ser la manifestacion predominante de
la enfermedad, y si se admiten con Mayerhofer *, la existencia de formas
abortivas, es facil aceptar que muchos de los casos de perturbaciones del
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caracter, acompanados o no de inapetencia, sean formas incompletas de
la acrodinia.

Entre las que podrian designarse alteraciones psiquicas es necesario
comentar las distintas modificaciones del caracter y sobre todo de la
afectividad, que son tan comunes en estos enfermos.

Son sefialadas por la totalidad de los autores que se han ocupado
del tema *, *, %1, %, %5, %5, 99 “etc., pero la descripcién de Rocaz *', es pre-
cisa y completa habiendo quedado como tipo. Estas alteraciones psiquicas
son constantes y precoces. Ellas llaman la atencién de los padres y son
las que el médico debe tener presente para establecer un diagnostico
precoz. Como sefiala Rocaz, ya fueron bien descriptas en Francia por
Haushalter y Hoeschstetter; se caracterizan por su variabilidad no sélo
entre los enfermos sino en un mismo enfermo en el curso de la enfermedad.

La pérdida de la alegria da comienzo generalmente al cuadro mor-
boso. . “Los nifios dejan de jugar; ninguno de sus entretenimientos predi-
lectos llega a distraerlos. Suprimen la risa, hay algunos que no lo hacen
durante semanas o meses. Es facil advertir cémo se va dibujando en su
cara una tristeza cada vez mayor; frente arrugada; mirada con expresién
de profunda melancolia y a veces llena de desesperaciéon. El nifio da
la impresién del sufrimiento fisico y moral mas intenso” ...”Simulti-
neamente, deja de hablar; el mas alegre, jovial o locuaz, se vuelve mudo.
Algunos nifios no cesan de llorar; la mayoria se quejan, gimen y se
lamentan. Uno de mis enfermitos, de tres afos de edad y muy inteligente,
repetia constantemente: ““jQué desgraciado soy! jQué desgraciado soy!
en un tono lastimero que, al decir de los padres “partia el alma” *.

Los trastornos de la afectividad son también notables. En algunos
casos se trata de una disminucién, pero en otros desaparece por completo:
Las palabras y caricias de la madre dejan al nifio completamente indife-
rente dice Rocaz. Es tipica la ingratitud y hostilidad de estos nifios para
la madre o persona que les cuida. Algunos vuelven contra si mismos su
ira y se revuelcan por el suelo o golpean su cabeza contra los barrotes de
la cama —una de nuestras observaciones—, rompen los muebles y ju-
guetes llegando en algunos casos hasta presentar tendencias perversas,
vocabulario escatolégico, etc. Un enfermo de Debré se levanta para defecar
sobre la alfombra de la habitacién *.

Es comin que estas crisis de excitacién alternen con otras de depresion.
El nifio permanece inmévil y silencioso con un verdadero aspecto tragico.
Rocaz manifiesta que es comin distinguir tres periodos en la evolucién
de las alteraciones psiquicas: al comienzo se observa sobre todo tristeza:
después aparecen periodos de célera y excitacién y finalmente, sobre todo
en los casos graves, se llega a un periodo de depresiéon con ansiedad.

Si bien la inteligencia puede no sufrir alteraciones, hay casos en los
que se encuentra profundamente modificada. Algunos enfermos repiten
constantemente las mismas palabras ,de una manera mecanica; otras tiene
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ideas fijas; algunos sufren de alucinaciones. Uno de los enfermos de
Rocaz **, veia un lobo que se avalanzaba sobre su lecho durante el dia,
mientras que a la noche se trataba de una luz brillante.

Todas estas alteraciones mentales pueden llegar a tener la intensidad
que caracteriza a las verdaderas psicosis como en el caso descripto por
Janet que presentaba verdaderos accesos de locura seguidos de periodos
depresivos. Un enfermo de Charleux intenté suicidarse. Afortunadamente,
estas manifestaciones extremas son excepcionales ™.

Uno de los discipulos de Glanzmann, la sefiora Schmid-Ganz, ha
estudiado la inteligencia de estos enfermos por medio de los tests de
Binet-Simon y de Buehler-Hetzer y no ha encontrado alteraciones. Sefiala
que en la convalescencia las dificultades son sobre todo de orden motor,
si bien admite que hay una “labilidad de los sentimientos afectivos™ vy
recuerda que en los nifios mayorcitos lo que llama la atencién es la
tendencia egoista o egocéntrica, preferentemente en relacién a los nifios
de la misma edad.

Las alteraciones del suefio son muy importantes pudiendo observarse
tanto insomnio como suefio exagerado o inversion del ritmo: el enfermo
no puede conciliar el suefio de noche, pero agotado se duerme durante el
dia con un suefio superficial ™, . En un caso de Janet y Pierrot, con
sindrome tipico de acrodinia, el enfermo presenté durante quince dias una
somnolencia diurna notable que se pensé en la posibilidad de una encefalitis
letargica. En cuanto al insomnio es casi la regla: 71 de los 75 enfermos
de Gareau *, lo presentaban. Comienza por agitaciones durante el suefio,
despertandose el nifio en la noche y luego, poco a poco, y a medida
que evoluciona la enfermedad se suceden las horas o mismo las noches
sin poder dormir. Rocaz ha insistido sobre la importancia de este signo
y recuerda que el insomnio en segunda infancia es muy raro, sobre todo
con las caracteristicas exageradas con que presenta en esta enfermedad.
Si bien algunos autores relacionan el insomnio con el dolor, el prurito y
parestesias “, otros '', ", opinan que puede existir en grado elevado en
nifios con poco sufrimiento o hasta en el curso de remisiones del dolor.

intre los trastornos de la motricidad es necesario sefalar en primer
lugar la exagerada hipotonia muscular sefialada por la totalidad de los
autores. Es muy grande y llamativa, comprobandose una gran disminu-
cién del tono muscular al tacto, pudiéndose deprimir con facilidad las
masas musculares. Esta modificacién del tono puede permanecer localizada
a cierta zona o bien ser generalizada, llegando a presentar el nifo el
aspecto de un polichinela y adoptando las posturas mas inverosimiles (ver
fotografia). Funcionalmente tiene por consecuencia una impotencia que
en algunos casos extremos confiere al enfermo aspecto de poliomie-
litico **. Pero lo comiin es que dé origen a una incapacidad para tenerse
en pie y para andar. Rocaz ha hecho notar que la marcha del acrodinico,
con vientre prominente y lordosis, cumplida con pequenos pasos sc

r
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asemeja a la de los miopaticos. En un grado mas avanzado de la enfer-
medad ya se hace imposible la permanencia en pie. La incapacidad fun-
cional ha hecho que algunos autores hablasen de paresias **. Sin embargo
Péhu ™, opina que la impotencia es mas bien aparente y que las alte-
raciones. graves de déficit motriz son tal vez raras si bien hay algunos
casos de verdaderas paralisis, como el de paralisis facial de Rocaz, otro
de diplopia (Bernheim), uno de ptosis (Deamer y Biskind). Rohmer
ha descripto un caso de paralisis total de los miembros inferiores y Debré
y Marie otro de cuadriplejia. Anota Péhu que estos casos raros obligan al
diagnéstico diferencial
con la poliomielitis. A es-
tas observaciones habria
que agregar otras verda-
deras paralisis comentadas
por Bilderback “, y las pa-
raplejias publicadas por
Schwartz (que dur6é va-
rias semanas curando des-
pués) por*Zahorsky y por
Blackfan y McKhann.
La hipotonia muscu-
lar y su incapacidad fun-
cional consecutiva, son
signos necesarios para el

Figura 1

Facies tipica: Indiferencia,

contrariedad ; obsérvese la cai-

da de cabello y la abundante
secreciéon  salivar

diagnéstico, al decir de Gareau *, pues este autor las encuentra presentes,
en distinto grado ,en los 75 casos que analiza.

Los reflejos tendinosos se encuentran disminuidos segiin la mayoria
de los autores **, % 25, %5, %  Este hecho dependeria en gran parte de la
hipotonia muscular, llegando en los casos graves hasta la desaparicién
uni o bilateral de los reflejos. Estos tardan en volver a la normalidad;
en un caso de Rocaz estaban alterados varias semanas después de la
curacién clinica. En algunas circunstancias excepcionales pueden encon-

0

trarse exagerados **, *’.

El estudio de las reacciones eléctricas muestra que éstas son normales
en el 50 % de los casos, estando exageradas o disminuidas en la otra
mitad ; las reacciones de degeneracién son siempre parciales tomando la
mayoria de las veces la reaccién faradica. El niimero de observaciones es



318 ARCHIVOS ARGENTINOS DE PEDIATRIA

muy pequeno. Péhu ha conseguido reunir las de 13 médicos, y la dificultad
de este tipo de examenes en estos nifios indéciles es muy grande. Hecha
estas salvedades Péhu concluye: ‘“las reacciones eléctricas se encuentran
algunas veces alteradas de una manera parcial siendo la degeneracién
total rara; se la ha comprobado en una forma poliomielitica (Hanaut);
pero faltaba en una forma similar observada por Cruchet”. Estas alteracio-
nes no son definitivas, pudiéndose admitir que los musculos y tal vez los
nervios se encuentran inhibidos en su funcionamiento en la acrodinia,
pero no de una manera profunda y definitiva **. La determinacién de las
reacciones eléctricas en el periodo de convalecencia de uno de nuestros
enfermos di6 cifras normales.

Hanaut efectu6 medidas de cronaxia, en un caso, obteniendo valores
normales.

Todas estas manifestaciones nerviosas son incluidas por Péhu bajo el

Figura 2

Dedos tumefactos, enrojecidos. En el segundo dedo del pie derecho se produjo una
necrosis o0sea con secuestro

titulo de “manifestaciones dec déficit”, englobando los hechos siguientes
bajo la designacion de “fenémenos de excitaciéon motriz”.

El temblor ha sido sefialado por varios autores: Morquio ™, lo
describe como parquinsoniano y exagerado en los movimientos voluntarios:
Se producia en grandes sacudidas en el caso de Rohmer; era generalizado
en el de Weill-Hallé y fino, regular y exagerado por los movimientos
voluntarios en el de Mouriquand . Se han descripto temblores de los
parpados, de la lengua y del velo del paladar.

Las mioclonias son mas frecuentes que el temblor (Nobécourt y
Pichon, Devic y Daujat, Rocaz, Bourée, Glanzmann y Péhu y Boucomont).
Rocaz vi6 coincidir en un caso con mioclonias de los musculos de la cara,
fuertes contracciones del diafragma. El mismo ha descripto otro con
bradicinesias y catatonia.
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Las convulsiones han sido bien estudiadas por Péhu y Boucomont **,
los cuales lograron reunir una treintena de casos de la literatura: Pueden
ser del tipo Bravais-Jacksoniano o generalizadas, siendo entonces seguidas
de pérdida de la conciencia. Se producen raramente al comienzo de la
enfermedad, pueden acompafarse de fiebre, no modifican el curso ni
impiden la curacién total sin secuelas. Glanzmann comprobé crisis hiper-
tensivas acompafiando convulsiones unilaterales; lo mismo describe Bourée.
Sin embargo, en otro caso del mismo autor se produjo un descenso de la
presion arterial después de la crisis convulsiva y un retorno a las cifras
primitivas poco tiempo después *'.

Los espasmos de torsién son excepcionales, lo mismo que las mio-
tonias *".

Podriamos estudiar das alteraciones de la sensibilidad, dividiéndolas

Figura 3

Obsérvese la gran hipotonia. La nifia permanece largas horas en esta posicién,
rascandose continuamente las plantas de los pies

como lo hace Rocaz, en: alteraciones de la sensibilidad objetiva y alte-
raciones de la sensibilidad subjetiva. La sensibilidad objetiva esti mucho
mas respetada que la subjetiva. Su estudio es dificil, dada la edad y
estado psiquico de los enfermos. Analizando la sensibilidad superficial se
han sefialado zonas de anestesia (Zahorsky, Feer, Bilberback) o de hipo-
estesia (Glanzmann, Ring); con mas rareza hiperestesia cutdnea (André-
Thomas). La sensibilidad profunda estaba aumentada —dolor a la
presion de las masas musculares— en los casos de Péhu, Ledoux y
Pradzynska y disminuida en uno de Blackfann.

Las alteraciones de la sensibilidad subjetiva son muchisimo mas
importantes al punto de haber contribuido a la designacién de la enfer-
medad. Se localizan sobre todo a nivel de las manos y pies, y si bien
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pueden faltar, en algunos casos, esto sucede por excepcion. Son citadas
por la totalidad de los autores que han estudiado el tema; se las podria
dividir, siguiendo a Rocaz, en cuatro tipos fundamentales:

1° Hormigueos; es decir, sensaciones variadas, localizadas en palmas
y plantas referidas por los enfermos a “presencia de arena en las manos
y los pies, agujas, picaduras de insectos, etc.”. Pareciera que estas sensa-
ciones constituyen el primer signo del sindrome acropatolégico (Rocaz).

20 Sensaciones de calor o quemaduras, bien descriptos por los nifios
mayorcitos; a veces tan intensas que obligan a los nifios a mantener las
manos sumergidas en
agua helada o a buscar
por cambios sucesivos de
posicion, el contacto con
zonas frescas de las sa-
banas.

3¢ Sensacion de pru-
rito, que puede existir sin
ninguna lesion cutanea vy
que cobliga a un rascado
constante y violento de las
plantas de los pies y las
palmas. Las manos y pies
llegan a ser la ocupacion

> Figura +

Misma enferma de la figura

1. Nifia en curacién. Gran

cambio en la expresién, modi-
ficacion de la afectividad

-primordial de estos nifios, motivando actitudes caracteristicas, gestos
que como dice Rocaz, constituyen un signo diagnéstico de verdadero
valor.

4 Sensaciones dolorosas, dificiles de describir dada la edad de los
pacientes; generalmente localizadas en manos y pies con caracteres de
puntadas o dolores fulgurantes; a veces pueden alejarse de los miembros
y ubicarse en cualquier parte, inclusive el vientre y plantear problemas
diagnésticos. Las cefaleas son también relativamente comunes 'y cuando
coexisten con adelgazamiento, alteraciones psiquicas y fotofobia, hacen
pensar en meningitis tuberculosa.

En uno de nuestros casos, las cefaleas persistieron durante varias
semanas.

Todas estas alteraciones de la sensibilidad, tanto subjetivas como
objetivas, inducen a creer en una perturbacién variable de las vias sensi-
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tivas. Esto se deberia, segin Péhu, a una localizacién electiva en las vias
sensitivas intramedulares.

Electroencefalografia.—La tnica referencia que hemos encontrado
es el trazado efectuado por Boudouin y Marie, en un nifio con violentas
crisis de excitacion y rapidos movimientos de flexiéon y extensién de la
cadera sobre el muslo, influenciables por la sugestion. El ritmo “alfa”
estaba reemplazado por un ritmo maés lento y amplio. Al mes y medio,
cuando el nifo estaba curado, el electroencefalograma era casi normal *.

De todas estas importantisimas modificaciones neuropsiquicas, de-
penden las actitudes que toman los nifios. Estas son tan tipicas que
permiten al observador experimentado hacer el diagnéstico. Es comiin
observar a los nifios sentados, con el torso flexionado sobre los muslos y
la cabeza entre los pies o verlos permanecer largas horas en actitudes
indiferentes dedicados al continuo rascado de las manos o pies o al
mbrdisquco incesante de cualquicra de sus extremidades. (Ver figuras).

Sindrome dermatolégico

Las manifestaciones cutdneas no sélo son de importancia diagnés-
tica y contribuyen a la interpretacién patogénica sino que interesan al
dermatélogo desde el punto de vista de la patologia general de la piel *'.

Son muy variables en intensidad y duracién, pudiendo oscilar desde
las alteraciones casi imperceptibles hasta las mas ruidosas y durar desde
una semana hasta varios meses.

Estos sintomas deben ser interpretados como de naturaleza tréfica y
no como consecutivos a otra de las manifestaciones comunes de la enfer-
medad —Ila hiperhidrosis— de la cual nos ocuparemos més adelante.
Tal vez haria excepcién a esta regla la frecuente sudamina .

Las manifestaciones dermatolégicas se localizan preferentemente en
los extremos distales de los miembros, pero también otras zonas pueden
ser atacadas. La facies, aparte de su expresién de tristeza profunda y de
indiferencia, puede presentar un eritema localizado preferentemente en
la nariz, orejas y mentén. La piel presenta en esta zona una coloracién
rosada y tiene una pigmentacién que recuerda remotamente la de la
erupcion pelagrosa *. Esta coloracién no seria tan rara segiin otros autores,
oscilando desde el rojizo hasta el azul; se encontraba en 65 de los 75 casos
estudiados por Gareau*. El aspecto de la cara y la expresion del
enfermo son tan caracteristicos que Bilderback °, no duda en usar la
expresién “facies acrodinica™ (“acrodynia facies”).

Las lesiones de las manos y los pies, sumamente llamativas, son de
una importancia diagnéstica indudable debiéndose a ellas, en la mayoria
de los casos, la sospecha de hallarse ante un caso de acrodinia. Es este
conjunto de manifestaciones debe distinguirse, el color, la tumefaccién, el
aparente edema, la hipersecrecion sudoral, la descamacién, los trastornos de
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la sensibilidad subjetiva de los que ya nos hemos ocupado mas arriba. La
coloracién varia desde el rosa palido (“pink disease”) al rojo vinoso,
pasando por el rojo vivo (“raw beef hands and feet”: “manos y pies de
carne cruda”). La coloracién es generalmente simétrica siendo mas mar-
cada en el extremo de los dedos y disminuyendo paulatinamente de inten-
sidad, a medida que se va acercando a las mufecas, no extendiéndose al
antebrazo. Sin embargo, la linea de demarcacién no es neta como sucede
en la pelagra .

Las plantas y las palmas pueden también encontrarse coloreadas y
en algunos casos no es raro que sobre este fondo eritematoso se distingan
algunas pequefias papulas del tamafio de una cabeza de alfiler. Como
bien hace notar Bilderback la coloracién esta en intima relacion con el
estado circulatorio: cuando las extremidades estan frias se presentan
cianéticas y cubiertas de sudoracién, cuando estan secas y calientes se
presentan rosadas. La piel en estas zonas esta espesada, ablandada, tume-
facta. Sin embargo, no se trata de un edema propiamente dicho ya que
no se obtiene “godet”, aunque la presién en algunos casos hace des-
aparecer la coloracién rojiza. Los dedos estan engrosados y tumefactos
dificultandole al nifio el empleo de sus manos; el dorso de éstas presentan
la piel tensa y ofrecen el aspecto de un almohadillado elastico. Debré y
Cosmi han comparado estos miembros a las manos “suculentas”.

Poco después aparece la descamacion, que puede presentarse en
distintas formas, ya sea en grandes colgajos como en “dedo de guante”
o en totalidad como en un caso de Rocaz *', o bien, en forma de pequenas
vesiculas, las que al abrirse, dejan pequefios contornos circulares que
por yuxtaposicién dan origen a figuras policiclicas, circinadas o de contor-
nos geograficos.

Es necesario hacer notar que estas modificaciones de los tegumentos
no son siempre tan notables y que en muchos casos sélo se exteriorizan
como ligero eritema seguido de descamacién fina.

La hipersecrecion sudoral es intensa y falta con rareza. Puede ser
generalizada, pero preferentemente aparece en las extremidades, sobre
todo en las manos *', **, *. No existe otra enfermedad infantil en la que
los sudores sean tan abundantes '. A veces se producen por crisis, sobre to-
do durante el suefio, después de exagerarse las sensaciones dolorosas; no se
acompanan de elevacion térmica y de escalofrios. La mayoria de los
autores coinciden en que carecen de olor, pero en un caso de Rocaz
tenian olor fétido y agrio, y en otro de Wyllie y Stern ™, “olor a raton’.
Péhu ', sostienc que el olor es el mismo que tienen los enfermos en el
periodo febril de la enfermedad de Bouillaud, o de los lactantes ecze-
matcsos.

Il aumento de la secrecion sudoral fué comprobado en
casos comentados por Gareau ™'

Aparte de estas manifestaciones dermatologicas persistentes, suelen

52 de los 75
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presentar estos enfermos otras que aparecen con caracter fugaz y que
plantean el diagnoéstico diferencial con casi todas las enfermedades erup-
tivas. Estos “rashes” ya fueron sefialados por Rodda *°, son bastante
comunes (64 de las 75 observaciones de Gareau) y pueden presentar
variados aspectos: morbiliforme, rubioliforme o tipos mixtos, mezcla de
escarlatina y sarampién. Son casi siempre simétricos y se acompafan o
no de parpura. Tienen predileccion por algunas zonas: parte anterior
del térax, regién abdominal, después, la zona interescapular, los hombros
y luego los miembros, sobre todo alrededor de las rodillas. El eritema
miliar coincide casi siempre con las crisis sudorales. Todos ellos son efi-
meros ¢ indudablemente son modificados por la transpiracion que macera
la piel preparando el terreno para las infecciones secundarias. A veces
pueden dejar una pigmentacién difusa con caracteres pelagroides. Gene-
ralmente coexisten con las lesiones de las manos y los pies, pero en algtn
caso raro las han precedido (Beutter, Rocaz).

Entre las alteraciones de las faneras debemos sehalar la caida del
cabello ** *%, % %, #%, ¥, nosotres, Existe una verdadera alopecia en rela-
ciéon con la acrodinia que provoca la caida del cabello por lesién del
bulbo piloso, pero ademas deben tenerse en cuenta las alopecias en zonas,
debidas al arrancamiento del cabello efectuado por los enfermos durante
sus crisis de excitacion. Gareau encontré este sintoma en 29 de sus 75
enfermos.

Mucho mas rara es la hipertricosis observada por Dufourt que se
extendia por la cara, hombros y miembros.

Las ufias también se encuentran atacadas*',* *, *, ™, nosotros _ Son
comunes las modificaciones de coloracién, generalmente més obscura que
la normal. Por lo comin son uno o dos los dedos afectados. Pueden
también observarse estriaciones o laminacién de las ufias; en otros casos
inclusive caida de las mismas, precedidas o no de un proceso inflamatorio
de la matriz ungueal.

Todo este conjunto llamativo de manifestaciones de la piel es
variable en intensidad, duracién, extensién y momento en que se presenta.

Signos y sintomas agregados

Aparato digestivo—Uno de los sintomas mas llamativos es la ano-
rexia que a veces adquiere caracteres impresionantes siendo necesario
llegar a la alimentacién por medio de sonda para evitar la autofagia. Es
bastante frecuente (36 de los 75 casos de Gareau*) y segin Rocaz
coincide en su aparicién con las alteraciones del suefio y del caracter.
Mucho mas rara es la conservacién del apetito y excepcional el aumento
de éste ™, ™. En un caso de Butter fué necesario suministrar al nifio ra-
ciones suplementarias durante la noche.

Esta anorexia lleva a un marcado adelgazamiento, si bien algunos
autores insisten en que éste no puede ser explicado solamente por aquélla
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(Péhu **). Woringer ha visto adelgazar tres acrodinicos que conservaban
un apetito normal, hecho que hablaria en favor de la existencia de un
verdadero estado de desnutriciéon. Por otra parte, las determinaciones de
metabolismo basico han demostrado un aumento del mismo (Bazan, Nobel
50 '%; Feer, 20 %, Blackfann, 60 '%).

El adelgazamiento puede ser rapido e impresionante llevando a la
emaciacion * o a la cuarta parte del peso inicial (Woringer). De los
75 enfermos estudiados por Gareau, 62 tenian peso por debajo del normal;
8 estaban dentro de las cifras corrientes y 5 presentaban exceso de peso.
Es comin observar adelgazamiento de 2 a 3 kilogramos en pocas se-
manas *°.

Es curioso sefalar que para Debré y sus alumnos las alteraciones
digestivas serian un factor inicial en esta enfermedad. Se basa en ello
la llamada teoria gastroenteral de la acrodinia *’. Las estomatitis son
bastante frecuentes **,*%, %, **. La mucosa enrojecida y tumefacta puede
inclusive ulcerarse y cubrirse de exudados. Las ulceraciones pueden ser
profundas, de bordes festoneados y despegados presentando gran similitud
con las quemaduras que producen los causticos (Rocaz). Segin Bilder-
back, primero se produce el enrojecimiento de la mucosa la que poste-
riormente se esponja e hincha; sobre este terreno se produce una infeccién
secundaria que puede llegar hasta la necrosis de los huesos maxilares.
El aspecto de la boca es similar al de la estomatitis ulcerosa: las encias
estan tumefactas y ulceradas, la saliva es abundante y fétida. Esta esto-
matitis estaba presente en 32 de los 75 casos de Gareau.

Los dientes suelen aflojarse y caer con cierta facilidad *, **, *°, *, 7,
%%, 6,99, nosotros,  Esto se deberia a alteraciones tréficas®, si bien en
algunos casos puede tratarse de una complicaciéon de la infeccion mas
arriba descripta. En uno de nuestros enfermos la caida de los dientes se
produjo espontineamente sin mediar ningin proceso inflamatorio de las
encias. No es un hecho muy comin habiéndolo observado Zahorsky
cinco veces entre 21 enfermos y Gareau solamente cuatro entre 75.

A esta estomatitis es frecuente que se agregue una glositis marginada
esfoliativa, es decir, lengua geografica (véase historia clinica N°® 1).

La sialorrea es otra de las manifestaciones frecuentes de la enfer-
medad **, **, %, *, **, Generalmente se presenta en forma de accesos predo-
minantemente nocturnos: los nifios mojan la almohada o si el proceso se
produce durante la vigilia, dejan escapar por la boca entreabierta gran
cantidad de saliva que en algunos casos es filante y densa (véase figura).

La sed es muy intensa: Gareau refiere haber visto a un nifo de
un afio beber medio litro en pocos segundos; Rocaz manifiesta que es
comun que los nifios beban sus orinas. La traspiracion no justifica esta
sed tan intensa, al decir de Rocaz, pero hasta ahora se carecen de datos
acerca del efecto de los extractos hipofisarios sobre la sed de los acro-
dinicos,
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Los vémitos son mas bien raros (12 enfermos entre 75, Gareau **).
Al decir de Rocaz son mas comunes en el periodo que precede a los signos
caracteristicos de la enfermedad que en el transcurso de ésta.

Los procesos digestivos estan disminuidos ®, citindose casos de ana-
clorhidria *. Las diarreas tampoco son frecuentes, 19 casos en la esta-
distica de Gareau entre un total de 75; concuerdan con este punto de
vista Rocaz*, Campbell ™ y Péhu®. Sin embargo, serian frecuentes
para Bilderback °. Lo que suele observarse con mas frecuencia es la cons-
tipacién **, *%, . De los 75 casos de Gareau, 44 la presentaban. En algunos
casos es muy tenaz y seguramente debida a la anorexia y a la hipoali-
mentacion. .

Varios autores sefialan la presencia de prolapso rectal: Péhu retine
15 observaciones y opina que es probable que sea expresién de la hipo-
tonia del intestino y tal vez de los musculos del periné. El mismo autor
opina que aparte del interés que ofrece la sintomatologia digestiva y hecha
excepcion de la anorexia, debe de considerirsela en un segundo plano,
dentro del cuadro general.

Aparato respiratorio—La rinofaringitis ha sido sefialada con bastante
frecuencia en especial al comienzo de la enfermedad (47 veces en los 75
casos de Gareau). Algunos autores le atribuyen una importancia capital
como proceso previo de localizacién infecciosa (véase etiologia). Su du-
racién es variable, generalmente de algunos dias, pudiendo alcanzar hasta
varias semanas. El examen bacteriolégico de los exudados muestra gene-
ralmente microbios banales **. Este cuadro suele acompafiarse de hidro-
rrea nasal. Una bronquitis puede seguir a la infeccién de las vias aéreas
superiores, aunque Péhu opina que cuando se produce sin fiebre y se
acompana de hipersecrecién, puede ser debida a un mecanismo nervioso.
La bronconeumonia puede constituir una complicacién mortal.

Se han descripto distintas alteraciones del ritmo respiratorio: respi-
racién superficial con’tos débil y asténica; aparicién de un ritmo periédico
parecido al Cheyne-Stokes (Stoos, Kuehl Glanzmann y Péhu*) que
puede acompafiarse o no de pérdida de conocimiento y convulsiones.
Uno de los enfermos de Rocaz presenté una paralisis de los musculos
respiratorios, de origen bulbar, que le llevé a la muerte por asfixia.

Aparato génitourinario—En algunos casos se ha sefialado aumento
de la diuresis , pero lo comin es que la orina sea escasa, obscura vy
concentrada. (Véase orina). Con frecuencia se presentan deseos impe-
riosis de orinar seguidos de dificultades de miccién como observamos en
uno de nuestros enfermos. Péhu *, opina que probablemente se trate
de parestesias vesicales y de alteraciones en el mecanismo de evacuacién
de la vejiga.

La infeccién de las vias urinarias es relativamente comin, pero se
presenta més bien como complicacién (véase Complicaciones).
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Sistema endocrino.—La preocupacién acerca de las alteraciones de
las glandulas de secrecién interna se debe principalmente a Glanzmann.
En le que respecta al tiroides, Deamer y Biskind y Glanzmann han sena-
lado la coexistencia de acrodinia e hipotiroidismo. Uno de los dos casos
de Glanzmann presentaba un bocio nodular con mexidema, muy sensible
al extracto tiroideo. Estas tres observaciones son las tnicas citadas por
Péhu. La pigmentaciéon parda —descripta por Kuyper— podria rela-
cionarse con modificaciones suprarrenales, segin Glanzmann. ElI mismo
autor ha observado una hipertricosis con las caracteristicas del virilismo
de la nifia provocado por el adenoma suprarrenal.

En un caso de Glanzmann que presentaba mixedema, la silla turca
se encontraba agrandada y las apdfisis clinoidis estaban atrofiadas. En
otra observacion del mismo autor la silla era pequefia (32 mm® en lugar
de 60 mm?*) (Péhu ™).

Sintomas oculares.—Entre éstos debe senalarse en primer lugar la
fotofobia *7, *', % #%, %, #4, 9%, nosotros . Se presenta en el 60 % de los ca-
sos segiin Bilberback y en el 53 ‘% segiin Gareau **. Es intensa, variable,
recurrente y su presencia siempre debe de hacer sospechar, en los ninos,
el diagnoéstico de acrodinia. Para Péhu se trata de una verdadera neuralgia
de las membranas oculares que no permite la visién directa sin dolor. Es
comun que esta fotofobia obligue a los nifos a adquirir posturas espe-
ciales como ocultar la cabeza debajo de la almohada. En algunos casos
ha constituido la primera manifestacion de la enfermedad, en otros se
acompana de conjuntivitis y de lacrimeo™'. Este puede ser intenso y
llamar la atencion.

Las ulceras de cérnea han sido sefialadas por varios autores: Byfield,
Selter, Péhu y Ardisson, y Sterlin®. Otros han comunicado hemorragias
conjuntivales, epiesclerales y orbitarias, queratitis hipoestésicas y ceguera
progresiva con éstasis papilar (Ring). El fondo de ojo generalmente es
normal **. Muy curiosa es la observacién de Péhu y Castel de un sin-
drome tipico de Claudio Bernard-Horner, en un enfermo de forma sensi-
tiva de acrodinia. La miosis, el estrechamiento de la hendidura palpebral
y la enoftalmia desaparecieron después de algunas semanas. Los autores
emiten la hipétesis de una lesién pasajera del centro espinal del simpatico.

Fiebre—Es comln encontrarla en el comienzo de la enfermedad
desapareciendo después al no mediar complicaciones (Péhu **). Asi hemos
tenido oportunidad de comprobarlo en dos de nuestros casos. Se presenta
en el 55 % de los casos segiin Gareau, mientras que para Wood sélo
apareceria en el 24 '% *". En el periodo de estado la ausencia de fiebre
es la regla en los casos no complicados.

Lesiones oseas.—Han sido muy bien comentadas por Péhu ™, del
cual resumimos los conceptos siguientes. Se han descripto fenémenos de
descalcificacion difusa o localizada a un solo hueso de la mano; por otra
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parte, también se han comprobado calcificaciones defectuosas: Cobb '
ha descripto lesiones similares a las observadas en el escorbuto, hecho que
también lo ha comprobado el mismo Péhu, pero que no cree que sean
especificas.

Entre las lesiones destructivas deben citarse las necrosis, sobre todo
del hueso maxilar y las ostiomielitis de caracter francamente infeccioso.
Estas lesiones éseas graves acompafian a las formas mutilantes de acro-
dinia: en uno de nuestros enfermos comprobamos lesiones de necrosis
osea y ostiomielitis.

Barbé ha comunicado un caso de fractura espontanea de los huesos
del antebrazo acompafiada de periostitis con voluminosos depésitos cal-
careos; la calcemia oscilaba entre 225 y 287 mg por litro. El autor supone
la existencia de una alteracion de las glandulas de secrecién interna, espe-
cialmente las paratiroides.

Respecto a la relacién entre el raquitismo y la acrodinia sefialada
entre otros por Szwajkart, considera Péhu que no existe y que no debe
confundirse la decalcificacion con el raquitismo, ni ver en la conden-
saci6n de las extremidades diafisarias un signo habitual raquitico.

DATOS SUMINISTRADOS POR EL LABORATORIO

Dadas las curiosas caracteristicas del cuadro clinico de esta enfer-
medad, la mayoria de los autores han tratado de completar sus estudios
con investigaciones de laboratorio. Trataremos de resumir los distintos
datos citados en la literatura.

Sangre

Analizaremos sucesivamente las alteraciones morfolégicas, quimicas
y las reacciones biologicas.

Morfologia

Eritrocitos—La mayoria de los autores sefialan cifras elevadas osci-
lando entre los cinco a seis millones y medio de glébulos rojos por mm*
W0 S 08 Tas cifras mas elevadas son las de L. van Bogaert,bel
que encontré 9.400.000. Sin embargo, algunos autores mencionan ane-
mia en algunos casos *, * siendo la cifra menor la citada por Hanaut:
2.000.000. ,

Rocaz **, Day y colaboradores '*, Bilderback °, Péhu **, **, consideran
a esta poliglobulia como una censecuencia de la hemoconcentracién pro-
vocada por los sudores copiosos; por el contrario, Feer " y Glanzmann
creen que la hiperglobulia debe incluirse entre los sintomas cardinales de
la enfermedad y que no estaria relacionada con la hemoconcentracion.
Glanzmann la refiere a la contraccién del bazo ocasionada por la exci-
tacién del simpatico.
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Leucocitos—La hiperleucocitosis es la regla. Rocaz*, 10.000 a
40.000; Day y colaboradores '?; Bilderback ®; Holt **, 12.000 a 15.000;
Péhu **; Gareau **, 13.470 elementos por mm® con 40 '% de polimorfo-
nucleares, como promedio de 32 observaciones y Péhu y Boucomont ™,
entre 9.000 y 26.000 elementos con un 60 a 70 % de polinucleares. Recaldo
Cuestas ** ha encontrado leucopenia. Feer " no encuentra hiperleucoci-
tosis ni desviacién nuclear hacia la izquierda, pero insiste en la ausencia
de eosindfilos, hecho que ha sido confirmado por Ihm y Jeager.

Tanto la poliglobulia como la leucocitosis han querido ser interpre-
tadas como manifestaciones sanguineas de la deshidratacién. Pero no
existe paralelismo entre el aumento de los glébulos rojos y blancos ni
con el de los elementos quimicos de la sangre. Las infecciones de la piel
justificarian la leucocitosis pero, como lo hace notar Rocaz, ésta se pre-
senta atn en nifios que no tengan infecciones cutaneas.

Plaquetas—No presentan modificaciones notables °.

Quimica

Hemoglobina—Las cifras obtenidas por los distintos autores giran
alrededor de la normalidad (Péhu®, dos de nuestros casos), o se encuen-
tran ligeramente disminuidas (Rocaz**, Day et al *°, Gareau ™, y otro
de nuestros casos). Gareau encuentra un promedio de 70 % de concen-
tracion hemoglobinica después de analizar 28 sujetos.

Electrolitos.—Los cloruros se encuentran en una concentracion de
580 mg como promedio de 12 observaciones segin Feer ™. El sodio, 206
y 173 mg en dos observaciones de Feer; 110 mg por litro segin Deuber.
El calcio presenta generalmente valores normales (Rocaz **; Péhu ™), si
bien algunas veces puede encontrarse aumentado (Deamer y Braitwaite:
142 mg por litro; Barbé: 225 y 287 mg por litro; Feer **, de 71 a 122 mg
por litro). La hipocalcemia es mucho maés rara y se acompana de espas-
mofilia (32 mg en la observacién de Ring y 65 a 71 mg en el caso de
Hanaut *). El fdsforo oscila dentro de limites normales de 35 a 38 mg
segtin Rocaz **, y de 25 a 52 mg por mil en los 32 casos de Feer '; Selter
ha encontrado en un caso 68 mg por mil.

Glucosa—Distintos autores han senalado la existencia de hiperglu-
cemia. Feer, Rocaz **, Bilderback ®, Péhu“®, Feer ', encuentran valores
de 110 mg por ciento en ayunas, llegando hasta 162. En algunos casos
se encuentra hipoglucemia y glucolabilidad. La prueba de sobrecarga a
los hidratos de carbono da resultados similares a los de la diabetes, es
decir, que después de la segunda o tercera dosis se produce un nuevo
ascenso considerable (efecto Staub deficiente), que sin duda hay que
interpretar como consecuencia de un agotamiento de la secreciéon de insu-
lina (Feer).
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En uno de nuestros enfermos se efectué una prueba de tolerancia a
los hidratos de carbono administrados por via bucal. (Ver historia clinica
NS

Proteinas.—Los valores totales fueron variables en las investigaciones
de Blackfann **; eran normales en las de Cobb y Feer ™, el que obtuvo
un promedio de 8,6 g por ciento entre 16 determinaciones. Bourée en-
contr6 9,6 g con una relacién albiimina-globulina de 2,33. En tres deter-
minaciones de Hanaut ** se encontré proteinas totales: 7,4; 8,4; 9,2 ¢
por ciento y relaciones albimina-globulina: 3,10; 2,3 y 2,5 respectiva-
mente. Pareciera deducirse un aumento relativo de las albiiminas en rela-
cién a las globulinas. En un caso de Blackfann, a pesar de la hemocon-
centracion, se dosaron 4,5 g por ciento.

La uremia es normal: el nitrégeno residual oscila entre 27 y 62 mg
por ciento, como un promedio de 43 por ciento, en 10 determinaciones,
lo que representa un valor un poco elevado (Feer ).

Lipidos—Hanaut *°, ha efectuado tres determinaciones: 5,5; 5,25
y 7 g por litro. El colestero! era normal en 5 casos, descendido en 1,
(0,88 g por mil) y elevado en 3: (2,72; 2,25 y 3,25 g por mil, Hanaut).
En una observacion de Selter se dosaron 2,10 g por mil).

Resistencia globular—Puede encontrarse, a veces, aumentada.

Eritrosedimentacién.—Los resultados son variables. Para Feer*,
habria una disminucién de la velocidad de sedimentacién (4 a 7 mm en
la primera hora).

Viscosidad sanguinea.—Después de efectuar 17 determinaciones
Feer ™ obtiene un promedio de 1,8 (valor normal) con oscilaciones ma-
ximas de 1,56 a 1,96. El autor sefiala que debiera encontrarse un aumento,
ya que existe una hemoconcentracién.

Las distintas reacciones especificas para la les son negativas (Bil-
derback °; Gareau **,**; Péhu*® y nosotros). Gareau sélo encontré 4

reacciones de Wassermann positivas entre 75 sujetos.

Onrina

La orina es generalmente oscura, concentrada. Muchas veces se
encuentran vestigios de albimina: (Rocaz**; Holt **, nosotros). La den-
sidad alta se atribuye a la profusa traspiracién ®. La piuria no es rara
sobre todo en las nifias o en el curso de complicaciones urinarias; predo-
minan el colibacilo y el estreptococo (Rocaz **; Péhu y Boucomont *").
En algunos casos puede producirse una glucosuria temporaria (Rocaz *;
Bilderback °; Péhu .y Boucomont *), atribuida por algunos a la hiper-
glucemia si bien insiste Hanaut, puede producirse en sujetos normoglu-
cémicos *’. En algunos casos se ha comprobado la presencia de acetona
en la orina (Rocaz**).
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Liquido céfalorraquideo

Los resultados de la puncién lumbar son sumamente variables. Al
comienzo de la enfermedad se comprueba aumento de la presién y de
los elementos que pueden llegar hasta 45 por mm® (Feer ™). Nosotros
hemos comprobado 42 elementos por mm" en uno de nuestros casos. Otras
veces se comprueba una ligera hiperalbuminosis, en algunos casos acom-
panada de disociacion albumino-citolégica (Leenhardt y Boucomont:
0,8 elementos por mm® y 1,40 g de albimina). Péhu y Boucomont no
pueden dar una explicacion satisfactoria a este curioso hecho. La glucosa
presenta ligeras oscilaciones sin que pueda llegarse a conclusiones defi-
nitivas, siendo necesario disponer de mas datos en los que simultianea-
mente con la determinacién de la glucorraquia se efectie la glucemia.
Van Bogaert opina que la relacion hemomeningea esta descendida.

Estas ligeras alteraciones del liquido céfalorraquideo, tienden rapida-
mente a normalizarse, lo que explica la diferencia de datos segtin la época
en que se efectiien los examenes. En algunos casos la reaccion de Pandy
puede ser ligeramente positiva. .

Pruebas tuberculinicas

Son generalmente negativas (Bilderback °).

FORMAS CLINICAS

La mayoria de los autores que se han ocupado de esta enfermedad
han advertido que en muchos casos, el conjunto sintomatico no es
completo, y que de la distinta combinacién de los sintomas resultan
cuadros que bien merecen el nombre de formas clinicas de la enfer-
medad. Rocaz **; hace notar que hasta 1928, en casi todas las descrip-
ciones se unen las alteraciones del sistema nervioso a las manifestaciones
cutaneas con predominio en las extremidades, pero que es necesario
agregar otros cuadros no tan bien definidos. A la forma clinica completa
clasica que Debré habia denominado forma psicoacropatologica Rocaz la
designa con el nombre de forma neurocutdnea. Ademas, llama la aten-
cion sobre la existencia de formas en las que el sindrome dermatolégico
desempefia un papel secundario y a las que denomina formas nerviosas.
Llega hasta afirmar la existencia de formas sin alteraciones cutaneas.

Rocaz completa su descripcién de las formas clinicas admitiendo la
existencia de enfermos en los que no se puede comprobar ni el sindrome
dermatolégico, ni alteraciones de la sensibilidad de las manos y los pies.
Denomina a estas formas incompletas y casi exclusivamente psiquicas
formas abortivas (“formes frustes”). Insiste en que la enfermedad es
mucho mas frecuente de lo que se supone y no cree que sea de utilidad
crear una serie de formas clinicas segin la preponderancia de los distintos
sintomas,
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Gareau **, reconoce la necesidad de ciertas formas de la enfermedad
que llevan desde el estado de salud hasta el cuadro clasico de la acrodinia.
Denomina a estas formas incipientes y manifiesta que corresponderia a las
abortivas y nerviosas de los autores franceses.

Mayerhofer *' distingue, aparte de la forma completa, un grupo de
formas atipicas y otro de formas abortivas (“formes frustes”, ‘“‘abortiven
Formen™). Entre las primeras describe: 1° formas psiquicas; 2° anorexia
grave; 3° célicointestinales, acompanadas de crisis muy dolorosas; 4° for-
mas sudorales; 5° granulosis rubra nasi; 6° formas hipoquinéticas; 7° for-
mas hiperquinéticas; 8° formas hipersensibles; con prurigo exagerado;
9% formas cutdneas; 10° formas ulcerativas; 11° formas gangrenosas, mas
graves y mutilantes; 12° formas ganglionares; 13° formas oculares; 14°
formas esqueléticas, acompanadas de decalcificacién visible a los rayos X
con imagenes similares a las del escorbuto; 15° lesiones dentales, con
necrosis del maxilar superior; 16° formas suprarrenales; 17° casos tiroi-
deos; 18° casos hipofisarios; 19° formas cardiovasculares; 20° formas cro-
nicas y con recidivas; 21° formas del lactante; 22° formas del nifio pe-
quefio; 23° formas escolares; 24° forma de los adolescentes y raras de
los adultos. :

Considera que las formas abortivas de sintomatologia mucho menos
definida y constituyendo lo que podria llamarse “Akrodynia sine Akrodynia”
son de gran importancia para la practica médica dada su frecuencia. Se
producen especialmente en los nifios pequefios; su comienzo es incierto
y el diagnéstico no se efecta ni atin en el periodo de estado. Se caracte-
rizan por inapetencia, cambio de caricter, perversidad o insomnio; su-
dores corporales generales, disuria que lleva hasta la anuria, orina turbia,
fosfaturia. Trastornos del suefio. Conducta insoportable, negativismo.
Célicos muy dolorosos, etc., etc. La reunién de dos o mas de estos signos
permite orientar el diagndstico.

Se debe a Dragisic, discipulo de Mayerhofer, el haber interpretado
la Granulosis rubra nasi como una forma de acridinia. La mencionada
afeccién se caracteriza por una coloracién rojo brillante de la piel de la
nariz que a veces se extiende a las mejillas. Sobre este fondo rojizo se
encuentran pequefas maculas mas obscuras y a veces vesiculas. General-
mente se acompana de hiperhidrosis de la misma zona.

Péhu y Boucomont *’; siguen a Rocaz en la clasificacion de las
formas clinicas; también consideran inatil el multiplicar el nimero de
éstas sefialando solamente la forma dolorosa abdominal descripta por
Levesque y Bernheim, en la que se producen crisis dolorosas sumamente
violentas que no se acompafian de ninglin trastorno digestivo y que se
calman por la opresion del abdomen. La taquicardia y la hipertension
sirven para establecer el diagnéstico.

Los mismos autores citan la forma febril descripta por Milhit y Roye1
de Véricourt, fiehre desesperante, irregular con grandes picos, que no es
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justificada por la infeccién y que parece ser debida a alteraciones de
los centros de la termorregulacién. Terminan mencionando la forma ma-
ligna descripta por Caussade y Watrin que se caracteriza por accidentes
dramAticos sorpresivos en el transcurso de la enfermedad: astenia, adi-
namia, arreflexia, inestabilidad, incoherencia y coma; taquicardia, aleja-
miento de los ruidos cardiacos, hipotension, alteraciones respiratorias, etc.
Lo que caracteriza el cuadro es la aparicién brusca de esta sintomatologia.

DURACION, EVOLUCION Y PRONOSTICO DE LA ENFERMEDAD

Duracién.—Las cifras dadas por los distintos autores varian ligera-
mente. Uno a tres meses de sintomatologia, con un caso de seis meses y
otro de un afio (Rodda **). De un mes hasta 4 y 6 meses, con un caso
de 18 meses y una duracién media de medio afo (Rocaz**); de varios
meses hasta un afo y a veces afio y medio (Péhu *, Holt **); de varios
meses (Bildebarck °); de siete a ocho meses, como término medio, en
los nifios no operados y de tres meses y medio, como término medio, de
57 nifios amigdalectomizados (Gareau**) y de por lo menos tres o cuatro
meses, con formas de cinco a seis semanas y otras entre dos y cuatro afios
(Péhu y Boucomont *).

La sintomatologia no cesa de una manera brusca, sino insensible-
mente atenuandose poco a poco los sintomas.

Evolucién.—Se caracteriza por su irregularidad, con periodos de
acentuacién y de recidivas de los sintomas. Sin embargo, Mayerhofer ,
describe el siguiente tipo de evolucién en lo que podria llamarse la forma
completa de acrodinia. Podrian distinguirse distintas fases sucediendo algo
similar a lo que se observa en la poliomielitis infantil. Asi: 1° Periodo de
incubacién, sin fiebre o acompafado de otra enfermedad febril; 2° Un
estadio prodrémico caracterizado por inapetencia, cambios de caracter,
taquicardia e hipertensién; 3° Un lento desarrollo de la enfermedad que
lleva a la formacién del verdadero sindrome acrodinico. Esta etapa analoga
al estado de incremento de la poliomielitis; 4° Cuadro morboso comple-
tamente desarrollado: periodo de estado, que se acompafa de paresias
pseudopoliomieliticas; 5° Periodo de regresion lenta, anilogo al de la
poliomielitis y que lleva sin limite neto a 6° la mejoria, que se caracteriza
por su tendencia a la curacién espontanea.

Pronéstico.—La acrodinia es una enfermedad de evolucion muy
lenta y accidentada en la que pueden producirse muchas recaidas y com-
plicaciones. (Véanse éstas). El pronéstico es, sin embargo, benigno de-
pendiendo mucho de la forma clinica. La mayorfa de las muertes se
producen por complicaciones infecciosas y las estadisticas se basan en
datos obtenidos antes del uso de los sulfamidados y la penicilina. Creemos
que estos elementos terapéuticos mejoraran mucho el prondstico de la
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forma complicada de la enfermedad; en uno de nuestros casos tuvimos
la impresién de que hubiera sido muy dificil curar a la enferma sin el
auxilio de la penicilina. Péhu *; en 1940 citaba un 8 al 10 por ciento
de mortalidad producida por bronconeumonia, infecciones cutineas o
urinarias o manifestaciones nerviosas: convulsiones, paralisis diversas, hiper-
termia considerable; cuadro que recuerda a una encefalitis o polioence-
falitis. En algunos casos la muerte se produce en forma brusca, lo que
hace pensar en una complicacion cardiaca. Gareau** en 1942, de 75
enfermos no puede salvar a 4; de sus casos, 17 eran formas incompletas
y 58 cuadros completos y graves; los 4 enfermos fallecieron de bronco-
neumonia, uno de ellos complicada con endocarditis. Esto da una morta-
lidad del 5 por ciento.

RECAIDAS, RECIDIVAS Y ENFERMEDADES INTERCURRENTES

Las recaidas son posibles en el curso de la enfermedad (Rocaz*,
Mayerhofer **, Péhu y Boucomont *,**). Péhu requiere la existencia de
un periodo de seis meses de salud para diferenciar la recaida de la recidiva.
La recaida puede manifestarse con el cuadro total o con algunos de sus
sintomas; es comin que reaparezcan los sintomas circulatorios. La apa-
ricién de la tos convulsiva ha disminuido el cuadro de la enfermedad en
las observaciones de Janet y Dayras y Leenhardt y colaboradores; pero
la enfermedad reaparecié una vez curada dicha tos convulsiva.

Las recidivas son posibles, pues el proceso no confiere inmunidad.
Es necesario que hayan desaparecido los sintomas cardinales de la enfer-
medad, por lo menos durante un intervalo de seis meses. La recaida se
produce después de una calma en la evolucién de la acrodinia infantil,
sin que se haya producido una curacién total. “La recidiva se caracteriza
por le hecho de que todas las manifestaciones de la enfermedad han curado
completamente; después, con un intervalo minimo de seis meses reapa-
recen los sintomas acrodinicos” (Péhu y Boucomont *). Péhu y Grum-
bach han reunido 27 casos de verdaderas recaidas. Los autores sefialan
que el primer ataque es variable, siendo lo méis comiin que se trate de
una forma clasica, produciéndose entre los 6 meses y los 4 6 5 afios de
edad. No deja, en general, secuelas organicas. La duracién del periodo
intercalar es también variable: de 6 meses a 11 afios, generalmente de
varios afios, produciéndose por lo tanto la enfermedad en una edad en
que es poco comin. Las manifestaciones de la segunda enfermedad son
en general de menor intensidad y gravedad que en el primer ataque; su
duracién es también més corta y en general no deja secuelas. En la
mayoria de los casos la recidiva es tnica citandose sélo dos casos de reci-
divas dobles y un caso de recidiva cuidruple, con curacién final. En
otro de M. Martino se produjeron tres episodios a los 3, 8 y 11 afios de edad.

En lo que respecta a las enfermedades intercurrentes, ya hemos citado
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el caso de la tos convulsiva. Mayerhofer en colaboracién con su discipulo
Dragasic se ha ocupado en especial del tema. De ellos tomamos la tabla
siguiente en la que se resumen los datos de 13 casos.

Coincidencia de la acrodinia infantil con otras enfermedades
infecciosas o no

Nombre de la enfermedad | Niim. de casos Transcurso de la enfermedad
intercurrente 13;: de los que intercurrente
Varicela ™. ... .o 3 Evolucién alargada.

Fiebre alta (40°C). Rash, cardcter mas
toxico, eflorescencias innumerables.

Escarlatinal i . ..o, 1 Evolucién comunmente mas leve.
Cogueluche ......... 1 Sin influencia.
Vulvovaginitis gono-
L6 S (I 1 ) A e 1 Sin influencia.
Corea menor ........ 3 Empeoramiento de la corea.. Fracaso de la

terapéutica comin excepto el “Bellergal™.

Eritema nudoso ..... 1 Sin influencia notable (analogo al caso de
Mariani Tosatti, 1936).

Intertrigo infectado .. 1 Evoluciéon comun.
Raquitismo grave .... 1 Evoluciéon comun.
Neumonia grave ..... 1 Evolucién mas grave y mas toxica.

Curacién con peligro de la vida.

El autor ha establecido que ocasionalmente puede coincidir la enfer-
medad con la tuberculosis y que es comin que lo haga con el raquitismo.
Tebricamente pueden considerarse las cinco situaciones siguientes:

1° Que ambas enfermedades transcurran sin estorbarse y sin inter-
ferencias mutuas. Esto es lo que segin Gautier sucedié en un caso de
sarampi6n y otro de bronconeumonia.

2 Que la acrodinia sea mejorada o empeorada. A la primera cir-
cunstancia corresponderia un caso de Hoffmann, el que curé con motivo
del sarampién. Y a la segunda, las infecciones gripales banales (3 casos
de Deuber), la gripe con asma (Mayerhofer) y una simple puncion
lumbar que desencadené un ataque de acrodinia (Mayerhofer).

3° Que la otra enfermedad presente sea mejorada o empeorada.
La enfermedad intercurrente es generalmente empeorada en su evolucion.
Las infecciones tienden a la generalizacion. Esto obliga a diferir las vacu-
naciones y todas las intervenciones quirtrgicas inclusive la amigdalectomia
y la puncién lumbar. El raquitismo, la varicela, la bronquitis y la neu-
monia son muy agravados.
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4" Que ambas enfermedades se perjudiquen en su evolucién. Aqui
seria necesario citar un caso de Glanzmann en que la acrodinia coincidia
con un mixedema. El enfermo toler6 mal la gliandula tiroides; la acro-
dinia duré dos anos y recidiv 6 afios después.

5" Que ambas enfermedades se influencien en buen sentido. Mayer-
hofer no ha encontrado en la literatura ningtin caso que pueda citarse aqui.

(Continuara).



EL JUGO DE CARNE EN LA ALIMENTACION INFANTIL

POR

F. ESCARDO y MARIO WAISSMANN

El empleo del jugo de carne en la alimentacién infantil constituye
una costumbre suficientemente difundida en nuestro medio como para
que merezca ser observada con espiritu analitico para darle una ubi-
cacién nutrolégica valida. Lo primero que sugiere la anotacién biblio-
grafica es que se trata de un habito rioplatense, lo que era de suponerse
dado que el jugo de carne —en la forma en que se lo prepara— significa
un empleo de lujo de la carne, que sélo puede ser realizado consuetudi-
nariamente en regiones productoras de ese alimento. Autoriza tal deduc-
cién el dato de que los libros corrientes de pediatria de los distintos paises
no se refieren en forma taxativa al jugo de carne como precision dietética
infantil.

Ni Pfaundler y Schlosman, ni Kugelmass, ni Holt y Mc Kinstosh,
ni la enciclopedia que dirigen Nobecourt y Babonnneix, ni Comby, en
una palabra los tratados clasicos que inspiran la orientacién dietética
pediatrica, anotan el jugo de carne en sus planes e indicaciones.

Garrahan ', indica simplemente que ‘el jugo de carne se admi-
nistrara los dias que el nifio no tome huevo: 30 a 50 g. con la sopa o
purés. Se lo prepara con carne asada, exprimida” y afade que si no ha
sido suficientemente asada, puede transmitir parasitos. Como se ve el
difundido autor consigna y acepta la costumbre, pero no da fundamento
bromatolégico, ni categoria dietética particular a la indicacién. El con-
texto indica que se puede empezar a administrar a los 10 meses de edad.

Escudero ™2, dice que “al sexto mes el nifio iniciara el destete y se
le ensefiard a tomar jugo de carne por su anadido en caldo y papillas™.
Sin embargo, en las “Tablas de la composicién quimica de los alimentos”
del Instituto Nacional de la Nutricién *, el jugo de carne no figura para
nada. Otro tanto sucede con el completisimo tratado de Winton .

Poco se sabe, pues, sino es la observacién corriente entre los pedia-
tras experimentados de que en los chicos neuropaticos y excitables el
jugo de carne parece contribuir a aumentar la excitabilidad, que se atentia
en ciertos casos con su supresion.

Los libros de alimentacién corriente no son mas elocuentes al res-
pecto y el mismo tratado de Bromatologia de Braier 5 se refiere en forma
harto vaga al jugo de carne, sin entrar en los detalles de su composicion,
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La impresién que produce la compulsa de los libros actuales es que se
pasa sobre un habito alimenticio de base empirica sin un anAlisis mayor
y sobre todo sin una estricta orientacién dietolégica; el hecho tiene impor-
tancia pues que en la practica las madres (por un concepto no autorizado
pero si inducido por la actitud del médico) consideran que el jugo de
carne representa algo asi como un alimento concentrado y en cierto modo
sustitutivo de la alimentacién carnea. Es esta situacién la que nos ha
hecho retomar el problema con el intento de obtener una orientacién
precisa.

La introduccién del jugo de carne como elemento alimenticio de
gran valor se debe al famoso fisidlogo Carlos Richet y su aplicacién
especial a la infancia, a Josias y Roux ‘. Aquel experimentador partié
de una serie de experiencias en perros de las que dedujo la excepcional
importancia alimenticia de la carne cruda en animales inyectados con
bacilos tuberculosos; Richet concluye de sus observaciones que la ade-
cuada alimentacién con carne cruda era necesaria y suficiente para faci-
litar la curacién de los animales sobre que se experimentaba y que los
testigos alimentados de otro modo, morian inexceptuadamente. “Para
saber —afiade Richet— a qué elemento de la carne era debida esta
accion terapéutica notable, tuve la idea de tomar por una parte el
jugo de carne y por otra la pulpa sélida despojada de su jugo: lo que
llamaré para simplificar carne lavada. En efecto, con el fin de despojar
a esta pulpa de todo el jugo, fué colocada en un pafio y sometida durante
una o dos horas a una corriente de agua. Se transforma entonces en una
masa casi incolora, una materia albuminoide (fibrina muscular), casi
completamente privada de otra sustancia. Separando asi la carne en dos
partes constitutivas, la fibrina muscular y el jugo de carne, pude com-
probar sin trabajo que la fibrina es absolutamente ineficaz, en tanto
que la carne posee toda la accién medicamentosa de la carne cruda” ”.
He aqui el origen de la creencia de que el jugo representa por si solo
toda la virtud nutritiva de la carne.

De alli el autor pasa sin inconveniente dialéctico a la indicacién del
jugo de carne como remedio soberano de la tuberculosis pulmonar en
grandes y chicos; veamos con qué entusiasmo y con qué esquematismo.
“Josias y Roux ®, dan a nifios el jugo extraido de 500 g. de carne cruda
y una enfermita de 10 afios, muy flaca, con estertores sibilantes y subcre-
pitantes en el térax, en un estado grave, con diarrea persistente y fiebre
que alcanza a 40°. El 7 de noviembre a pesar de medicaciones variadas
que han sido ineficaces, la chica se debilita de mas en mas. Entonces
se le da jugo de carne cruda. El efecto es inmediato. El peso aumenta y
se hace: Noviembre 9: 23.800; noviembre 14: 24.600; noviembre 23:
25.500; noviembre 28: 26.200. La mejoria, casi la curacién, se ha, pues,
establecido rapidamente” °.

No puede pedirse remedio mas brillante, pero la clasificacién del
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caso, su ubicacién nosolégica y sus documentos clinicos no son muy fuertes,
cierto es que estamos a principios del siglo y la ciencia dictética en
sus albores.

Pero Richet no deja de anotar la diferencia que media entre la
alimentacién de un perro y la de un ser humano y la consiguiente difi-
cultad de dar cantidades proporcionales de carne cruda a uno y a otro
asi como la imposibilidad de hacer de la carne cruda el alimento exclu-
sivo del hombre; dificultad que considera zanjada con el uso del jugo,
“porque un hombre puede muy facilmente ingerir por dia el jugo, es
decir, la parte activa de 3 kilos de carne”.

Sefiala luego las dificultades préacticas de la obtencion correcta de
esas cantidades, ya que se requiere que la carne sea fresquisima, pues
que la toxicidad experimentalmente dosificada del jugo aumenta con la
conservacién, lo que hace preciso que sea conservada en la- heladera, y
atn que la prensa con que extrac el jugo esté también en la heladera todo
el tiempo que dure la expresion, razones por las cuales el mismo Richet
termina aconsejando el empleo de un jugo de carne seco que denomina
zomine. Es con este producto que se realizan experiencias clinicas sobre
tuberculosis humana. Lo curioso es que a través de las 222 péginas del
libro, campea un claro espiritu de rigor dialéctico y de primaria experi-
mentacién clinica (tablas de peso antes y después del jugo de carne,
comparaciones de enfermos que lo tomaron con los que no, historias
clinicas, etc.), pero no hay un solo examen quimico del jugo de carne.

El tratado respira el optimismo de quien ha encontrado un remedio
soberano, pero no convence a un lector moderno munido de nociones
quimicas y bromatolégicas, aunque explica la razén primera de la fuerza
tradicional que asiste al jugo de carne en la alimentacion en nuestros
paises ricos en carne y nutridos hasta no hace mucho en forma unilateral
de bibliografia francesa. Con atenuado rigorismo, los conceptos persisten
en algunos tratados de la actualidad.

En 1942, Richet y Maranén " resumen las experiencias originales
de Richet y Hericourt sobre perros y establecen: “en el hombre los resul-
tados aun cuando interesantes, son menos demostrativos que en el animal.
Débese esto a causas multiples sobre todo a la dificultad practica o a
la imposibilidad que hay para que el hombre ingiera la cantidad de un
kilo diario de carne cruda 6 500 gramos de jugo de carne que representa
la dosis eficaz’.

Se refieren a los tuberculosos, ya que segin el trabajo original de
Richet y Hericourt el plasma muscular contendria un clemento antito-
xico activo, capaz de combatir de una manera cficaz la intoxicacion
tuberculosa; explicacion que esta dentro de las ideas sero inmunoldgicas
de la época y de Richet y tanto mas plausible cuanto que la composicion
del jugo de carne no autoriza otra mejor. Con este concepto aparece
anotado ¢l jugo de carne en la bibliografia, pero nunca como indicacion
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dietética precisa; asi Martinet '* repite resumiendo las indicaciones origi-
nales y otro tanto hacen Leprince y Lecoq ¥, que afirman como Labbé *
“‘que es menos nutritivo que la carne”; este Gltimo autor anade: “su uso
es, pues —a menos que se admita con Richet cierta especificidad— muy
inferior a la carne cruda”.

Lassabliere ** en 1933, se limita a repetir lo establecido por Richet
a principios del siglo.

La bibliografia, nada abundante por cierto, no se mueve de las
indicaciones originales; el jugo de carne sigue siendo, sin que se dé la
razén cientifica de ello, una sustancia 1til en la dietética de los tuber-
culosos; eso es todo.

La valoracién del problema puede ser aclarada por los analisis qui-
micos que tampoco son muy abundantes en la bibliografia. Richet y
Marani6n ', afirman que ponderalmente el jugo representa un 50 9
de la carne cruda; Martinet ** trae los datos de Gautier segiin quien
1.000 c.c. de jugo proporcionan 67 g. de extracto seco, en los que hay
100 g. de albiimina, 9 de sales y 48 de sustancias extractivas indetermi-
nadas. Leprince y Lecoq '* aseguran que el jugo de carne es un verda-
dero plasma muscular cuya composicién es muy cercana a la de la carne.
Scala " dice que la composicién es: extracto seco 6,7 ‘% ; protidos, 1,05 % ;
sales minerales, 0,89 ‘% ; materias extractivas indeterminadas, 4,7 a 7 %,
cifras que coinciden con las de Gautier a punto de parecer las mismas;
Labbé '* da mas detalles de los exdmenes de Gautier.

e T b S 4,23 9%
AbIIINAs .. 15903
e U S e N R 3,47 ,,
e A e e S SR A TL 0,49 |,
Materias organicas, fermentos, etc. ............ 0,45 ,,
BN ] s L e o Sy, L T, et A K35 w1
e o S B e T T 88,81 ,,

PR g e e I S TS S SR 90,65 %
(O BT za el e IR M et o L e 1,36 ,,
Cloruro de sodio .......................... 0,15 ,,
Acido fosférico ............................. 0,36 ,,
Lo e R T s R 019" =
Acidez¥en -Acido Tactico™ - Sns . ot L (0} 11510
Nitrosenoltotal iR ER b TR, Shimsr s 1,15 ,,
Nitrégeno coagulable ....................... 0,68 ,,
Nitrégeno de proteinas ...... o e SEaw % 0,64 ,,
Nitrégeno de peptonas ..................... 0,14 ,
Nitrégeno de bases ................... ... .. 0,30 ,,

Ante tal parquedad de los autores, pensamos que seria 1til estudiar
la composicién del jugo de carne tal cual se lo emplea entre nosotros,
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solicitamos para ello la cooperaciéon de los Profs. Vicente Colobraro y
Agustin P. Marenzi. El jugo se obtuvo de acuerdo al uso habitual en
nuestro medio. Se saca la grasa, fibras y aponeurosis, se asa la carne
y en el momento propicio, cuando la carne estd a punto, vale decir, no
del todo cocida y si bien jugosa se la exprime; los anilisis de Colobraro *
corresponden a 16 muestras de los trozos mas habitualmente usados
entre nosotros: nalga, lomo, cuadril y paleta.

I naciones delltroro Adua Extr. seco| Proteinas | M. drasas | Cenizas
o/o o/o o/o oo o/o
Carnaza de nalga, (promedio del
analisis de 4 muestras) ........ 91,01 8,99 6,43 1,52 0,74
Carnaza de lomo, (promedio del
analisis de 4 muestras) ........ 92,67 7,33 52 0,76 0,58
Carnaza de cuadril, (promedio del
anéalisis de 4 muestras) ........ 91,15 8,85 6,59 1,19 0.79
Carnaza de paleta, (promedio del
analisis de 4 muestras) ........ 92,33 7,67 5,79 0,87 0,69

La composicién media del total de muestras es como sigue:

Apualicie: Ml ety sty LRSS EAU e R 91,79 %
|55 0 0 6 {OYR S 00 s 3 A A A Ea s R U s 8,21 ,,
Proteinas i (INTSAe 620 ) MR s e L 6,14 ,,
(BTASAS S, A ) o e s o8 e M e o 1,09 .,
CeNMIZAS . ..ottt it e 07055

Los analisis del Prof. Marenzi **, se hicieron sobre dos muestras, en
la forma habitual; los trozos dieron un rendimiento de 13 a 18 c.c. %;
los valores en gramos por ciento son los siguientes:

AGUAL e o rnnas e 89,99 90,41
Extracto seco ............. 10,01 9,59
Clan iz S I S o, 1,45 1,32
INitrggenostotal b (R 0,982 0,879
Nitrégeno no proteico ...... 0,384 0,350
Nitrégeno proteico ........ 0,598 0,529
BrOIEINAS, t 1 sl o s e s il 3797 3,306
lipidoastotalest r it v 2: 04 3,87

Como se ve, los resultados de Colobraro, Marenzi y Casares Lopez,
son perfectamente comparables teniendo en cuenta que se trata de una

* Queremos agradecer al Prof. Colobraro, la inestimable colaboracién del Labo-
ratorio de la Catedra de Bromatologia, asi como su generoso consejo en materia
bibliografica.

#* Realizados en el laboratorio de Biologia del Centro de Inyestigaciones
Fisiolégicas, Anotamos nuestro agradecimiento.
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sustancia alimenticia; como el anilisis de las cenizas tiene especial interés
lo solicitamos del Prof. Marenzi; ya Casares Lépez anota 0,15 % de
cloruro de sodio, Marenzi encuentra:

Muestra 1 Muestra 2

([ DITEET o v Tk (0 PR WO 1,45 1532
Bhemottotal oy oo b Lkl 0,012 0,004
Fésforo inorgamico ........ 0,044 0,023
Elotomtotall ™ 5 e 0,324 0,347
Cloruro de sodio ......... 0,535 0,571
POIasion <ot ool Ji gt 0,824 0,581
Calelol .. Lor, T 0,0045 0,0028

Como se ve, y atin dentro de la légica disparidad de los analisis, se
trata de un liquido (90 % de agua) salado, con escasa (desde el punto de
vista alimenticio) cantidad de proteinas y grasas; rico en cenizas, consti-
tuidas especialmente por cloruro de sodio, apreciable cantidad de potasio,
bastante hierro y despreciable cantidad de calcio. Todo esto debia presu-
mirse dado que se trata en Gltima instancia, del jugo del sarcoplasma
muscular.

Afiadamos a esto que segtin lo anotan Waissmann y Elvehjeim **
en un reciente e importantisimo estudio, que “el contenido en vitamina A
del tejido muscular no es de gran significacién, que el contenido en
vitamina D de la mayorfa de los tejidos animales es sin duda muy bajo,
que no hay suficiente conocimiento sobre la distribucién de la vitamina E
y K en los tejidos animales; el misculo es un mediocre proveedor de
vitamina C y un discreto proveedor de tiamina, riboflabina, 4cido nico-
tinico, acido pantoténico y piridoxina pero ningtin estudio ha sido hecho
determinando cuanto de tales fracciones del ‘complejo B pueden estar
contenidas en el jugo de carne, tal cual se lo emplea; aunque es légico
admitir que ha de poseer cierta cantidad.

No deja de ser desconcertante el poco asidero bibliografico que
tiene un habito tan difundido entre nosotros como el del empleo del jugo
de carne en la alimentacién infantil. No queda otro remedio para hacer
racional el habito empirico que dar interpretacién a los analisis: Ellos
dicen que se trata de una solucién salina, rica en sodio, potasio y hierro
como lo maés caracteristico, ya que el contenido proteico, nitrogenado y
de lipidos no puede ser tomado en consideracién frente a otras fuentes
alimenticias que pueden proveerlo. La observacién directa permite admitir
que, tal vez por sus condiciones sépidas, tenga algin valor terapéutico.

SUMARIO Y CONCLUSIONES

El estudio bibliografico y el examen de la composicién del jugo de
carne, permiten concluir que en la forma en que habitualmente se lo
prepara y a las dosis que se lo emplea no representa ninguna forma ali-
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menticia con virtudes especiales; que la idea corriente de que el jugo
sirve de iniciacién o de sustituto a la alimentacion carnea debe ser
rechazada; el aporte salino que representa no adquiere mayor valor en el
conjunto de la dietética del segundo semestre, su empleo se justifica como
acostumbramiento del pequefio a los sabores salados un poco fuertes.

La préactica muestra que el empleo habitual del jugo de carne a
dosis medianas, produce irritabilidad en ciertos chicos excitables o neuro-
paticos.
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Hospital Pirovano. Servicio de Clinica Infantil
Jefe: Dr. J. M. Macera

ASTROBLASTOMA. INFILTRATIVO DE LOS TUBERCULOS
CUADRIGEMINOS Y LA REGION YUXTACUADRIGEMINAL *

POR LOS

Dres. JOSE MARIA MACERA
Profesor adjunto de Clinica Pediatrica y Puericultura de la Fac. de Med. de Bs. Aires

JULIO A. GHERSI JUAN CARLOS OYHENART
Jefe del Servicio de Neurocirugia del Médico agregado del Servicio

Instituto de Neurocirugia ‘‘Giiemes”
L]

Motiva la presentaciéon de este caso el hecho de tratarse de una
enferma que tenia un tumor poce frecuente por su localizacién y caracter
histopatoldgico. Se trataba de un astroblastoma infiltrativo de los tubérculos
cuadrigéminos y de la regiéon yuxtacuadrigeminal que no solo es suma-
mente raro en la clinica pediétrica, sino también en la neurologia general.

También el presente caso sirve para puntualizar la dificultad diag-
nostica clinica de localizacién, cuando existen sintomas preexistentes, por
lesiones anteriores, como el de nuestra enferma que habia padecido al
parecer en su infancia de una encefalitis.

No menos valor tiene el hecho de puntualizarse por intermedio de
esta presentacion particularidades que permiten proscribir las punciones
lumbares en los casos de hipertension endocraneana con edema de papila.
Esta manera de proceder, si bien es del dominio de los especialistas neuro-
cirujanos, no ha llegado atn a ser comprendida en toda su magnitud por
otros especialistas y menos por los médicos generales.

G. M. B, 1114 afos, argentina. Ingresé el 3-V-46. Sala VII, cama
26 del Hospital Pirovano.

Antecedentes hereditarios: Padre de temperamento nervioso, un fio
materno epiléptico, una tia materna con temblor de manos desde su juventud.

Antecedentes personales: Nacida a término de un embarazo y parto
normal, con peso de 3 14, kilos. Lactancia materna, denticién a los 8 meses.
Al afo de edad, cuadro febril, catalogado de gastrico, que duré 40 dias,
presentando durante el mismo un cuadro meningeo (encefalitis?). Rubeola
poco después. Desde entonces estrabismo divergente con periodos de regresion
hasta el afio actual ,en que se hace premanente. Deambulacién a los dos afios
y medio; locuela a los cinco afios. Comenzé la escuela a los 7 afios, con gran
retardo del lenguaje. Siguié sus clases hasta la fecha, en que cursa el 4
grado. Ha tenido dificultades en el aprendizaje. Fué siempre excitable, ner-
= pamas ] 1

'* Comunicacién presentada a la Sociedad Argentina de Pediatria en la sesi6n
del 13 de agosto de 1946.
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viosa, cualquier ruido la molestaba; las flores y el color rojo le causaban
repulsion.

Segin la madre, siempre ha sido retraida y no ha tenido predileccién
por los juegos y las atracciones infantiles. Le gustaba mirar las revistas sin
leerlas y ha tenido inclinacién por el piano y la musica en general.

Enfermedad actual: Los padres dan como fecha de iniciacién de la
enfermedad, una caida sufrida hace un afio y medio, a raiz de la cual se
fracturé la clavicula derecha. A los dos meses nueva caida con otra fractura
similar. Tiempo después otra caida producida por torpeza en la marcha,
que ya comenzaba a hacerse objetiva. Al mismo tiempo se quejaba de
dolores en el pie derecho.

Los padres no le dieron importancia a estos acontecimientos y la some-
tieron a ejercicios de gimnasia sueca, que segin ellos la mejoro.

Dos meses mas tarde, con motivo de prepararse para la comunién, tuvo
dificultad para hincarse, fenémeno que se acentud hasta serle imposible la
maniobra. .

Posteriormente aumentaron los trastornos de la marcha por la torpeza
y desarmonia de los movimientos. El estrabismo divergente se instalé en
forma definitiva y al iniciar sus clases en el afio en curso, la maestra le
noté una desmejoria fisicomental llamativa, falta de atencién, mala escri-
tura, indecisién en sus actos, hipoacusia y por momentos disartria. La me-
moria es la que menos alterada ha tenido.

En varias oportunidades mareos.

En el Gltimo mes las cefaleas que venia padeciendo aisladamente se
acrecentaron, presentindose en forma de crisis, durante las cuales, tenia
nauseas. Los trastornos de la marcha aumentaron en forma grosera apare-
ciendo hipersomnia, por lo que decidieron internarla.

Estado actual: Enferma pelirroja, con 35 kilos de peso, 1.40 mt. de
altura, subfebril.

Examen clinico general: sin particularidades, salvo el cuadro neurolo-
gico y una bradicardia de 60 p.p.m.

Asimetria facial, estrabismo divergente con mirada hacia arriba. Disartria
y palabra arrastrada, psiquismo subnormal, discreta obnubilacién mental.
Marcha dificil, del tipo cerebeloso. Pupilas con reflejo fotomotor y acomo-
dacién, perezosos.

Tono medular: por momentos espasticidad discreta con miembros esti-
rados y en otros una flacidez llamativa a predominio derecho, observable
generalmente en las pruebas de la pasivididad. Fuerza muscular conservada.
Titubeo e hipermetria en la prueba indice-nariz bilateral, a predominio dere-
cho; hipermetria y ataxia en la prueba talén-rodilla bilateral a predominio
derecho. Dismetria e hipermetria en la pronacién de las manos. Adiadoco-
cinesia a predominio derecho. Asinergia franca en la flexion combinada del
tronco sobre la pelvis. Pruebas de la escritura con evidentes trastornos cere-
belosos. Reflejos tendinosos aumentados a cierto predominio derecho. Ba-
binski bilateral, poco franco y a predominio derecho.

‘Evolucién: Se solicita colaboracién al Servicio de Oftalmologia del
hospital.

En los tres dias subsiguientes a su internacién se observa una desme-
joria llamativa. Aumentan las cefaleas, se halla intranquila, desasosegada e
inapetente. Con el objeto de aliviar a la enferma y @ lerar el estudio sin
dejar de considerar que ante la sospecha de un cuadro de hipertensién endo-
craneana, se debe realizar previamente el examen de fondo de ojo, de cuyos
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resultados puede surgir la contraindicacién de la puncién lumbar, se decide
practicar esta maniobra con los cuidados del caso.

Se extraen 10 c.c. de liquido, de aspecto cristal de roca, y a gran tensién.

Inmediatamente a la puncién la enferma mejora ostensiblemente y con
posterioridad, dos horas después, obtenemos el informe del oculista, Dr. Badia,
quien nos diagnostica edema de papila de ojo derecho y borramiento de la
papila del ojo izquierdo.

Para un examen oftalmolégico mas prolijo, se dispone que al dia si-
guiente sea remitida al Servicio de Oftalmologia y al mismo tiempo, sea
presentada al Dr. Ghersi para una consulta neuroquirtrgica.

A) Mitad izquierda del encéfalo en el que es posible observar la gran hidrocefalia
ventricular y tubérculos cuadrigéminos notablemente aumentados.

B) Mitad derecho del mismo encéfalo con las mismas observaciones.

C) Gran aumentode la regién encuadrada en “A” 2) Tubérculo cuadrigémino

anterior. 3) Tubérculo posterior. Estas formaciones notablemente aumentadas.
Ello se comprende en comparacién con (1) glindula pineal.

D) Histopatologia del tubérculo cuadrigémino anterior. Coloracién del carbonato de
plata en frio para niicleo. Técnica del Rio Ortega (Prado). Pequefio aumento.
Nicleos alargados y pequefios correspondientes a un astroblastoma micro y
longuicelular. La misma regién con coloracién de carbonato de plata para células
y fibras nerviosas permitié6 observar las fibras y las células nerviosas sin mayores
particularidades, por lo que se diagnosticé la variedad de tumor infiltrativo.

En A. B. C, es posible observar la desaparicién del acueducto de Silvio.

Por la noche, sin haber podido reunir estos elementos, la enferma
presenta un cuadro epiléptico de ataques subintrantes, con intensas cefaleas
y vémitos. La guardia del hospital, le instituy6 variada medicacién: luminal,
cloral, cardioténicos, oxigeno y sulfato de magnesia inyectable.
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Como toda la terapéutica fracasara y los ataques fueran violentos, deci-
dieron practicar una nueva puncién lumbar.

Los ataques cesaron, pero la enferma quedé en coma.

Por la mafiana, se agrava el estado comatoso, por lo que se solicita
consulta de urgencia, al neurocirujano, quien llega a las siguientes con-
clusiones:

Comentario preoperatorio: Las cefaleas progresivas con nauseas y vo-
mitos, sumada al edema de papila, condicionan el cuadro de hipertensién
endocraneana, que fué confirmada por la punciéon lumbar.

El sindrome cerebeloso justifica la presuncién diagnéstica de fosa pos-
terior. Los trastornos oculares: estrabismo divergente, mirada hacia arriba,
reflejos pupilares perezosos, sino fuera porque ellos se hallaban presentes
desde el primer afio de edad, serian signos para corroborar la ubicacion de
la neoplasia y ain mas, permitirian la especifica localizacién en tronco ence-
falico parte alta a nivel del pedinculo cerebral.

La primera puncién lumbar sin poder certificar que sea la causa de la
agudizacién del cuadro de hipertensién endocraneana, puesto que el mismo
se insinuaba en forma ostensible antes de ella, marca el momento del desme-
joramiento de la enferma, hasta producirse las convulsiones epilépticas irre-
ductibles, que cesaron después de otra puncién lumbar que tuvo como unica
indicacién la existencia de ataques convulsivos, subintrantes.

El semicoma que presentaba la enferma debe ser interpretado, pues, en
primera instancia como un cuadro de coma postepiléptico sumado a un
factor suprahipertensivo secundario, postpuncién lumbar.

Conducta a seguir: Ante un cuadro de hipertension endocraneana, en
una enferma en semicoma y sin la certeza del diagnéstico de localizacion,
es prudente practicar solamente una puncién ventricular, seguida si la
situacién la permite de un drenaje permanente ventricular segun técnica de
De Martell. Desechamos la técnica de las punciones repetidas ventriculares
por considerar que la descompresién de cada puncién, alternada con la hiper-
tensién secundaria reaccional, produce variaciones de la presién intraven-
tricular que incinden sobre la integridad del sistema nervioso comprimido
en cada fase de hipertensién, entre la fuerza expansiva ventricular y la
calota craneana.

Operacién: Puncién de cuerno occipital del ventriculo lateral derecho.
Presién al manémetro de Claude de 70. Se trata de que el liquido céfalo-
rraquideo se vierta en forma lenta. Sale gran cantidad, lo que permite decir
que hay hidrocefalia. Se coloca una sonda Nelaton N° 12 en lugar de la
aguja. Se cierra la herida operatoria. Se fija la sonda a la piel. Por un inter-
mediario d evidrio y goma se la conecta a una ampolla de suero estéril que
se ubica a Om30 de la altura maxima del craneo. Este desnivel tiene como
objeto mantener la presién intraventricular en una tension equivalente a 30
del manémetro de Claude, para evitar la descompresion total brusca.

Inmediatamente a la puncién ventricular la respiracion se regulariza,
el pulso se acelera discretamente llegando a 80 p. p. m.

Postoperatorio: Una hora después de la operacién, se acentia la me-
jorfa. El sistema de drenaje funciona bien, existiendo en el recipiente unos
100 c.c. de liquido céfalorraquideo cristal de roca.

A partir de este momento vuelve a agravarse, el estado comatoso au-
menta, la temperatura asciende y la enferma fallece a las 20 horas.

A las 24 horas sc practica la autopsia. Cerebro grande, hidrocefilico,



MACERA y Colab.—ASTROBLASTOMA INFILTRATIVO 347

circunvoluciones aplanadas. Se practica un corte sagital que presenta los
caracteres en su mitad derecha e izquierda que muestra la figura.

A nivel del pedinculo cerebral, una formacién tumoral se desarrolla en
los T. C. e invade la parte de la calota yuxtacuadrigeminal. El acueducto
de Silvio bloqueado por infiltracién tumoral. No existe un limite neto macros-
copico entre lo que se puede interpretar como tumor y el resto de los
pedinculos cerebrales.

En la figura A es posible observar todo el sector posterior del pedinculo
que es de mayor tamano que lo que podria interpretarse como normal.

Fijacion en formol simple al 10 9.

Diagnostico de autopsias: Tumor de los tubérculos cuadrigéminos y de
la calota peduncular yuxtacuadrigeminal.

Diagnéstico andatomopatolégico (Dr. Julian Prado): Astroblastoma infil-
trativo.

CONSIDERACIONES FINALES

La enferma en el momento del ingreso presentaba tres grupos de
sintomas:

El primer grupo, englobaba a aquellos que podian considerarse como
secuelas de la encefalitis padecida en la primera infancia: debilidad
mental, alteraciones del desarrollo, psiquico, trastornos oculares, con la
lesion fundamental de estrabismo divergente.

El segundo grupo, de sintomas imputable a la localizacién del tumor,
englobaban los trastornos de las vias cerebelosas. Estos sintomas fueron
considerados como lesién de cerebelo porque los trastornos oculares corres-
pondientes al grupo anterior, confundian la interpretacién focal en pe-
dinculo cerebral.

El tercer grupo de sintomas correspondian al sindrome de hiperten-
sién endocraneana: cefaleas, nauseas, vomitos, edema de papila.

De no existir los antecedentes de los sintomas del primer grupo,
hubiera sido posible realizar el diagnéstico.

El pedinculo cerebral presenta tres partes fundamentales de atras
hacia adelante; el pie, la calota y los tubérculos cuadrigéminos. Las dos
primeras formaciones se hallan separadas por la substancia nigra.

En el pie transcurren las vias motoras; en la calota peduncular se
hallan de adelante hacia atras: la cinta de Reil, los tractus longitudinales
de asociacion, los nicleos del tercer y cuarto par y el acueducto de Silvio
rodeado por la substancia periependimaria. También transcurren en esta
parte las vias cerebelosas, ellas van de abajo hacia arriba y de atras
hacia adelante, con el ndcleo rojo interpuesto por debajo del cual se
entrecruzan en la linea media.

La parte mas inferior de las vias cerebelosas en el pedinculo cerebral,
proyeccién de los pedinculos cerebelosos superiores, es por lo tanto la
mas posterior y la més vecina a los tubérculos cuadrigéminos.

Los tubérculos cuadrigéminos que se observan muy desarrollados en
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los marniferos inferiores donde representan un centro motor tiene en los
superiores, segin los estudios clasicos por excitacién de Ferrier y por
extirpacién de Scherington, Walter y Magnin, vinculacién con los movi-
mientos conjugados oculogiros de origen visual para los dos anteriores y
los movimientos de igual tipo pero relacionados con la via auditiva para
los dos posteriores.

Esta manera de pensar sobre los tubérculos cuadrigéminos no es
compartida por todos los autores y ello es facil comprender porque la
excitacién o ablacién de estas partes es de dificil realizacion.

En nuestro caso el tumor que se desarrollaba en la linea media
infiltrando a los cuatro tubérculos cuadrigéminos y la regiéon yuxtacua-
drigeminal englobaba a los nicleos de origen del tercer par, las vias
cerebelosas bilaterales por debajo del nicleo rojo y la regién periependi-
maria.

La lesion de los T. C. anteriores de los nucleos del tercer par y de
las conexiones entre estas formaciones, nos pone a cubierto de asignar
la etiopatogenia de los trastornos oculares a una sola de las formaciones
con el agregado de la preexistencia de los sintomas como secuela de la
presunta antigua encefalitis.

La lesién de las vias cerebelosas por debajo del nicleo rojo y vecinas
al epicentro del tumor, condicionan los sintomas cerebelosos.

La lesién de la substancia periependimaria determinaba los trastornos
del suefio (hipersomnia).

La lesién de los tubérculos cuadrigéminos posteriores podrian haber
sido la causa de las alteraciones de la agudeza auditiva observada por
la maestra al comenzar el ltimo afio escolar. Si bien esta formacion tiene
participacién refleja en los movimientos conjugados de los ojos y de
la cabeza en relacién con la via auditiva, este tipo de trastorno es lo que
pudo haber sido interpretado como falta de la agudeza auditiva. Por otra
parte, la porcién de la Cinta de Reil que corresponde a estas vias es la
mas proxima al epicentro del tumor y pudo ser englobada por la infil-
tracion.

La substancia nigra y la parte anterior de ella correspondiente al
lugar de la calota por donde transcurre el resto de la Cinta de Reil, no
se hallaba invadida en los cortes histoldgicos estudiados.

Esto estaria de acuerdo con la observacién clinica que no mostraba
alteraciones sensitivas ni extrapiramidales, sintomas determinables por
la agresion de cada una de estas formaciones anatomicas.

En cuanto a la espasticidad con miembros estirados, alternando con
flacidez, podria interpretarse como crisis de esbozo de descerebracién y
ello puede ser tenido en cuenta en ese sentido si se considera que el
desarrollo del tumor se hallaba en un lugar similar al correspondiente
al corte tercero, que fué el ideal, de la cerie de Magnus, realizados para
estudiar la descerebracién experimental.
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Con respecto a la agresién de las vias piramidales cuya expresion
mas clara estd dada por el Babinski, por ser vias sumamente sensibles,
darian la manifestacion por simple tironeamiento de la piamadre al ser
distendida por un tumor que aumenta el volumen del pedinculo. Por
otra parte, si bien no fué observada la propagaciéon del tumor en los
cortes estudiados por detras de la regién yuxtacuadrigeminal, la seguridad
absoluta de que la invasién no se realiz, estaria dada por un estudio
seriado y total de la pieza anatémica.

El caso sin lugar a dudas fué grave y creemos que su evolucién
no hubiera sido muy feliz aunque hubiéramos conseguido la sobrevida
por la ulterior operacion de Torkisen-Babini que para el caso hubiera
sido ideal.

Esta operacién que consiste en suplir el conducto de Silvio obstruido
por intermedio de una goma permanente intracraneana, que va desde
un ventriculo lateral hasta la cisterna magna, de dar resultado, hubiera
hecho desaparecer todos los sintomas de la hipertension endocraneana,
para dejar a la posible accion de la radioterapia la disminucién de los
sintomas correspondientes a la infiltracién tumoral.

Por 1ltimo, diremos que el tipo de tumor que presentamos con una
localizacién a franco predominio cuadrigeminal como muestra la pieza
anatémica es sumamente rara y de dificil observacion.

En la coleccién de la Catedra de Neurocirugia y del Instituto de
Cirugia de la Provincia de Buenos Aires, que en conjunto suman varios
miles, no existe ningln caso similar.

CONCLUSIONES

1 Se muestra un caso de astroblastoma infiltrativo de los pedinculos
cerebrales, con epicentro en tubérculos cuadrigéminos y regién yuxtacua-
drigeminal, de dificil diagnéstico clinico por existir sintomas oculares de
un cuadro neurolégico antiguo correspondiente a probables lesiones post-
encefaliticas del lugar en que se desarrolls el blastoma.

2? Se puntualizan hechos por los cuales se corrobora una vez més
el concepto de que las punciones lumbares en enfermos con cuadros de
hipertensién endocraneana y edema de papila debe proscribirse.
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La taquicardia paroxistica es un estado particular del corazon carac-
terizado por la aparicién, en forma de accesos, de un ritmo extremada-
mente rapido y regular. Obedece a que el punto de partida de los estimulos
ha sufrido un desplazamiento hacia zonas del corazén que normalmente
no desempefian esta funcién, como las auriculas, el nédulo atrio ventri-
cular o, més raramente, los ventriculos. La duracién de estos paroxismos
puede oscilar entre algunos instantes y semanas enteras. Tanto la inicia-
cién como la terminacién ocurren de manera sabita. La frecuencia del
pulso sobrepasa por lo general la cifra de 200 latidos por minuto. La
sintomatologia es muy variada y depende de la edad, del temperamento
del atacado, de la duracién de los accesos y sobre todo, del estado anterior
del corazén. A veces el sujeto afectado no experimenta sensacion alguna
penosa; otras veces, tan sélo un vago malestar y palpitaciones; hay oca-
siones, en cambio, en que el acceso provoca profunda ansiedad y aun
sensacién de muerte proxima. En ataques prolongados y con viscera
previamente dafiada los signos de insuficiencia, disnea, agrandamiento
del higado, congestion pulmonar y edemas, agravan el cuadro y hasta
pueden provocar la muerte.

Las taquicardias sinusales jamas dan lugar a una aceleracion tan
grande de los latidos cardiacos, por lo que el diagnéstico de esta afeccion
no plantea mayores deficultades. En cambio no siempre es facil distinguir
si el estimulo parte de la auricula o del nédulo atrioventricular. Ambas
formas suelen agruparse bajo el rétulo de taquicardias paroxisticas supra-
ventriculares, para enfrentarlas a las ventriculares, més raras, pero de
mas sombrio prondstico, ya que siempre se presentan en un corazon
gravemente danado.

Como factores predisponentes se han sefalado las mas diversas afec-
ciones cardfacas y extracardiacas. En una recopilacion exhaustiva de la
bibliografia mundial, realizada por Taran y Jennings', aparecen las
enfermedades infecciosas, como el sarampion, la escarlatina, la difteria, la
influenza y, muy especialmente, la tos ferina. Figuran también las ano-
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malias de la constitucion y un nimero no despreciable de cardiopatias
congénitas. Ducan Leys *, de Irlanda, relata un caso de 2 meses de edad,
muerto sin signos de descompensacién, y donde la autopsia hace pensar
en una encefalopatia téxica. Von Bernuth y Von der Steinen *, comunican
a su vez dos casos en lactantes pequenos donde la clinica, y en uno de
ellos, la necropsia, revelan la existencia de una encefalitis. La taquicardia
paroxistica ha sido observada también coexistente con la enfermedad
de Basedow ', con la corea minor, con la distrofia muscular progresiva,
asi como sucediendo a la exéresis- del frénico por bronquiectasia °.

En la edad infantil la taquicardia paroxistica es més rara que en el
adulto. En la ya mencionada recopilacién de Taran y Jennings sélo figuran
52 casos con edades inferiores a quince afios; de elos, 17 con menos de
un ano de edad.

En el lactante pequeiic la taquicardia paroxistica adquiere una fiso-
nomia del todo especial y plantea también especiales medidas de trata-
miento. Hubbard °, que es quien mas se ha aplicado al estudio de esta
afeccion en la primera infancia, supone que ella no seria tan rara como
parece sino que con frecuencia figuraria erréneamente catalogada bajo
los rubros de neumonia, hipertrofia idiopatica del corazén o asistolia
primitiva del lactante. De otra manera no se explicaria, dice el autor, el
hecho de que, no obstante no encontrarse en la bibliografia mundial hasta
1939 més que 19 casos por debajo de un afio, él, personalmente, haya
podido enriquecer la némina con otros nueve, de los cuales, seis observados
en el curso de un sélo afno. El autor llama la atencién acerca de la im-
portancia del diagndstico exacto y precoz, ya que sélo asi puede acudirse
con el Gnico tratamiento capaz de evitar una terminacién desgraciada:
la digital.

En esta temprana edad, el cuadro clinico es, como decimos, muy
especial. El llanto continuo, la palidez y la cianosis, los vomitos, el rechazo
del alimento, son signos que casi nunca faltan. Y cuando como es de
regla, el aceso se prolonga, aparecen invariablemente los signos de des-
compensacién: aumento del tamafio del higado, congestién pasiva de las
bases pulmonares y edemas. Fiebre y leucocitosis son hallazgos casi cons-
tantes en esta edad. La muerte es casi siempre la terminacién inevitable
si no se instituye el tratamiento apropiado.

Los accesos de pocas horas son raros en el lactante pequeno. El
ataque mas corto en los casos de Hubbard fué de un dia y el més largo
de ocho dias. La duracién del paroxismo depende fundamentalmente de
la mayor o menor prontitud con que se ponen en practica las medidas
terapéuticas.

La frecuencia del pulso durante el acceso oscila entre 200 (caso de
Powers y Le Compte) y 345 (caso de Puglisi?). Dada la frecuencia ¢
inestabilidad fisiologicas del pulso en el lactante de pocas semanas, no
se debe pensar en taquicardia paroxistica sind con ritmos de 180 o més
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ya que otras circunstancias (llanto, hipertemia, neumopatia ), pueden dar
lugar a taquicardias sinusales de frecuencia aproximada.

~ El primer mes de la vida constituye una edad relativamente propicia
para la taquicardia paroxistica. Con frecuencia ella se presenta en los
primeros dias y atin existen referencias de que este trastorno haya estado
ya presente en la vida intrauterina.

El paroxismo puede terminar espontaneamente, hecho muy poco
frecuente, o bien por la accién del tratamiento. En cualquiera de los casos,
el recobramiento es rapido: nifios que parecian gravemente afectados,
ostentan al dia siguiente un aspecto normal. La desaparicién de los edemas,
la reduccién del tamafio del higado y la normalizacién de la respiracion
ocurren en forma rapidisima.

Cuando no se instituye el tratamiento apropiado, la muerte es, como
ya lo hemos dicho, la terminacién habitual. Ella se produce por des-
fallecimiento cardiaco.

La recurrencia de los ataques seria rara en el lactante. Un tiempo
mayor de observacién es necesario, sin embargo, antes de poder confirmar
esta impresién. Los casos de Hubbard eran todos muy recientes.

En el tratamiento de la taquicardia paroxistica del lactante se han
mostrado ineficaces todas aquellas medidas que en ocasiones han tenido
éxito en edades més avanzadas: maniobras de excitacién del vago mediante
la presion de los senos carotideos o de los globos oculares o bien por
la provocacién del vémito; quinina o quinidina, fisostigmina, pilocarpina,
morfina, etc. La acetilbetametilcolina (Mecholyl) —medicamento de
accién parasimpaticomimética—, que se ha mostrado eficaz en el niho
mayor o en el adulto, no sélo ha fracasado en el lactante, sino que a
veces ha provocado graves accidentes de colapso circulatorio. La prostig-
mina, cuya accién —como la de la fisostigmina y la de la pilocarpina—,
es la de inhibir la colinesterasa, fué empleada por primera vez en el adulto
por Battro y Lanari® y en el lactante por Arana y Kreutzer ° asi
como por Del Carril, Kreutzer y Diaz Bobillo ™. La aplicacion de esta
droga tendria que ser hecha con maxima prudencia a fin de evitar
peligrosos paros del corazén, como los registrados por los autores ultima-
mente mencionados.

El remedio de eleccién en la taquicardia paroxistica del lactante es
la digital. Ella ha mostrado sorprendente eficacia en manos de Taran y
Jennings (caso tnico), asi como en los numerosos casos de Hubbard.
Nuestros dos enfermos también respondieron favorablemente a esta medi-
cacién. La mejoria puede aparecer en forma casi instantanea o, lo que
es més frecuente, al cabo de algunas horas; a veces ella se hace esperar
hasta el siguiente dia.

Por lo que respecta a dosis, Hubbard recomienda inyectar intramus-
cularmente 0,05 a 0,10 g. de digifolina; esta dosis puede ser repetida a
Jas 12 6 24 horas si el acceso no cede, En la mayoria de los casos ¢l autor
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citado debi6 administrar una total de 0,30 g. de digifolina en el curso
de 48 horas y algunas veces dosis pequenas en los dias siguientes a causa
de la propension a reanudarse el ritmo anormal. En el nifio recién nacido
publicado por Howard '', 1 c¢cm® de digalena inyectado en el quinto
dia del ataque y 15 cm.? en el sexto dia —en total 3/4 U. gato— permi-
tieron el retorno del ritmo sinusal. El caso de Taran y Jennings fué
tratado con una sola dosis equivalente a 1 unidad U.S.P., con efecto
favorable a los 50 minutos.

La administracién por boca se ha mostrado también eficaz, como
lo prueban nuestros propios casos y uno de los Hubbard. Los vémitos,
sintoma frecuente de la afeccién, hacen a veces inaprovechable esta via.

OBSERVACIONES CLINICAS

Osservacion I.—Nifio de un mes de edad, hijo de padres sanos, nacido
de parto normal y a término, después de embarazo sin incidencias. Alimen-
tado exclusivamente a pecho, se desarroll6 normalmente hasta la iniciacién
de su enfermedad actual. En forma brusca, el mismo dia que el nifio cumple
un mes de edad, se pone intranquilo y llorén. Advierten los padres una mar-
cada palidez del rostro y no tardan en presentarse los vémitos, que se acom-
pafian de nauseas y que aumentan el malestar. Esa misma noche nota la
madre al mudarle las ropas, que la regién precordial es presa de constante
agitacion, visible atin a través de la camisita. El estado general aparece nota-
blemente alterado. Llevado al dia siguiente a un dispensario se le indican
coramina y sedantes. En estas condiciones transcurren tres dias. Pero al
cuarto dia el estado general se compromete ain més; se presentan repetidas
convulsiones ténicas, las extremidades se ponen cianéticas y frias y el rostro
livido. En estas condiciones llega el nifo hasta nosotros el dia 18 de sep-
tiembre de 1944. Se trata de un lactante en muy buen estado de nutricién.
La piel es palida y la cara livida, con rasgos estirados. Hay marcada cianosis
en las extremidades y un discreto pero evidente edema en los miembros
inferiores. El higado rebasa 214 traveses el arco costal. El pulso es muy
pequeiio, casi filiforme; late 250 veces por minuto. Agitacién marcada en
la regién precordial; tonos apagados. Las maniobras de presién de los senos
carotideos y de los globos oculares no dan ninglin resultado. Se prescribe
2 gotas cada 8 horas de la solucién al milésimo de digitalina. El dia 19 el
nifio estd mas tranquilo y ha conseguido conciliar el suefio; pero la taqui-
cardia, la cianosis ,el edema y la hepatomegalia no han experimentado modi-
ficacién. No ha tenido mas convulsiones. Digitalina 4 gotas cada 8 horas.
El dia 20, notoria mejoria: nifio muy tranquilo; han disminuido los edemas
y sblo resta una discreta cianosis. El higado se ha reducido en 14 través;
el pulso es més lleno y late 140 veces por minuto. Digitalina, 5 gotas cada
ocho horas. El dia 21, buen aspecto general: nifio tranquilo; muy leve
cianosis; no hay ya edemas. Pulso, alin més tenso, late 120 veces por
minuto. Dos horas mas tarde, ritmo de 85 extrasistoles. Se suspende la digital.
El dia 22 el nifio sigue bien; el pulso es de 108, con muy aislados extrasis-
toles. El higado rebasa 114 traveses de dedo el arco costal. No hay cianosis
ni edemas. Alta. La crisis de taquicardia no se ha vuelto a presentar hasta
el momento presente en que el nifio tiene 21 meses de edad.

Una telerradiografia obtenida durante el acceso revela un corazén evi-
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dentemente agrandado de tamano, siendo la relacién cardiotoracica de 0,68.
A las pocas horas de terminada la crisis paroxistica, la imagen cardiaca
se ha reducido de tamafio; el indice cardiotoracico es de 0,64, cifra que,
para Bakwin y Bakwin ', corresponderia a un corazén todavia agrandado.
Finalmente, una tercera radiografia obtenida recientemente, cuando el nifo
tiene 21 meses de edad, revela todavia que el tamafio de la viscera es
superior a lo normal.

Se toman en este nifio tres trazados electrocardiogrdficos: uno en pleno
ataque y los otros dos después de haber transcurrido 24 y 48 horas respec-
tivamente desde el momento de la recuperacién del ritmo normal. Cada
trazado registra, ademas de las tres derivaciones clasicas, las precordiales
CR1 y CR5. En ellos se puede apreciar que, durante el ataque, a pesar de
que la frecuencia llegé a 290 por minuto, los complejos rapidos son muy
semejantes a los obtenidos posteriormente. Si bien en las derivaciones clasicas
y en CR5 es imposible diferenciar las ondas P de las ondas T —ambas
estan representadas por una onda bifdsica de buena amplitud— en CR1,
en cambio, parece existir una onda P bien neta y amplia (de 4 mm.). Pasada
la crisis la frecuencia disminuye a 125 a las 24 horas y a 115 a las 48 horas.
En el trazado tomado a las 24 horas de recobrada la normalidad, las ondas T
en las derivaciones primera y segunda son isoeléctricas y en tercera deri-
vacién tienen poco mas de 2/3 de mm. En el electrocardiograma obtenido
a las 48 horas de terminado el paroxismo, las ondas T resaltan francamente
en primera derivaciéon, donde también aparece un desnivel hacia arriba del
segmento ST, que alcanza a 1 mm. Las ondas P2 en los trazados posteriores
al ataque llegan a tener 2,95 mm. a las 24 horas y 2,65 a las 48 horas.
Finalmente, destacamos que en CR1, una vez terminado el ataque se aprecia
un desnivel del segmento ST de 2,5 mm. hacia abajo, que persiste a las
48 horas, asi como la circunstancia de que, en CR5, las ondas T son bifasicas.

En resumen: Lactante de 1 mes de edad que sufre un ataque de
taquicardia paroxistica de origen auricular con grave cuadro de descom-
pensacion. La crisis, que pone en serio peligro la vida del infante, cesa
recién cuando se aplica el tratamiento digitalico. La comprobacion, 20
meses después del acceso, de un corazén agrandado, hace pensar en la
existencia de una probable cardiopatia congénita como enfermedad de
fondo.

OnservaciON I1.—Refiérese también a un nifio de 1 mes de edad, en
cuyos antecedentes cabe mencionar la muerte stibita de ambos abuelos ma-
ternos. Es el quinto véstago de padres al parecer sanos. El embarazo y el
parto han sido normales: la alimentaciéon a pecho exclusivamente. Hasta
Ja iniciacién del ataque el desarrollo y ¢l aspecto del nino fueron normales.

El 19 de diciembre de 1944, por la tarde, advierten los padres que el
nifio bruscamente se pone intranquilo y comienza a llorar en forma casi
ininterrumpida. Notan asimismo que en los paroxismos de llanto su cara
se pone azulada. Vomita frecuentemente 'y ¢l sueno es intranquilo ¢ inte-
rrumpido.

Acude a nosotros cn la tarde del dia siguiente. Se trata de un lactante
con Gptimo estado nutritivo. Se advierte una ligera cianosis a nivel de las
ufias y los labios, que se exacerba con el llanto. Este por otra parte, es casi
constante. Al auscultar la regiéon precordial se advierte una gran taquicardia,
ya que la frecuencia de los latidos oscila alrededor de 220 por minuto. El
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pulso es pequefio, rapidisimo y casi filiforme. El higado rebasa dos traveses
de dedo la arcada costal. No hay edemas. Se administran 4 gotas de digitalina.

En la manana siguiente cl nifio cstd mas tranquilo, pero la frecuencia
de los latidos del corazén no se ha modificado. El higado, en cambio, se
ha reducido en medio través de dedo. La cianosis persiste.

Se prescriben 8 gotas diarias de solucién de digitalina al 1:1000.

Veinticuatro horas mas tarde (dia 22), el nifio llega transformado. Su
pulso es lleno y la frecuencia de los latidos del corazén es de sélo 132. La
cianosis es muy discreta. El higado rebasa sélo medio través.

Se interrumpe la digitalizacién.

Hasta el momento actual, en que el nifio tiene 1 afio y medio de edad,
¢l paroxismo no se ha repetido. El desarrollo ha sido normal y su aspecto
es floreciente: pero se advierte una ligera cianosis en labios y unas.

R L
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Figura 1 Figura 2
Obs. N° 2: Trazado electrocardiografico Obs. N° 2: Trazado electrocardiografico
durante la crisis. Las tres derivaciones después de la crisis

clasicas y CR1-3 y 5

Se han efectuado en este nifio trazados electrocardiograficos, telerra-
diografias y una angiocardiografia.

Un primer trazado eléctrico tomado en pleno ataque (Fig.1) y otro
26 dias después (Fig. 2), demuestran que tanto en las derivaciones clasicas
como en las precordiales CF 1, 3 y 5, los complejos son casi idénticos, no
obstante la distinta frecuencia: 315 por minuto en el primero y 185 en el
segundo. En las derivaciones clasicas obtenidas durante el ataque se observa
entre los complejos rapidos una onda bifasica * en la que es imposible dife-
renciar P de T. El segmento ST presenta un desnivel hacia abajo que oscila
entre 145 y algo mas de 1 mm. En las derivaciones precordiales de este primer
trazado es posible, aunque con algunas dudas, individualizar a las ondas P.
En CF 1 y 3 el segmento ST esta desnivelado hacia abajo en 1 mm. cuando
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mas; en CF 5, en cambio, este desnivel alcanza a 2 mm. En esta ultima
derivacién la onda T parece ser negativa. Por lo que respecta al segundo
trazado, hagamos notar el tamafio de las ondas P en segunda derivacion vy

Figura 3 Figura 4
Obs. N* 2: Telerradiografia obtenida Obs. N 2: Telerradiografia obtenida
durante la crisis después de la crisis

el desnivel hacia abajo del segmento ST en D,, CF, y CF;. En lo que se
refiere al aspecto pronunciado de la onda Q;, lo creemos sin importancia
dada la edad del paciente.

La telerradiografia tomada durante la crisis (Fig.3), muestra un co-
razén agrandado en todos sus
didmetros, ya que el indice car-
diotoracico es de 0,62, mien-
tras que en la imagen obte-
nida 25 dias después de ha-
ber cesado el paroxismo (Fig.
4), este indice se ha reducido
a 0,52.

Finalmente, en este nino
se practica una angiocardio-
grafia (Fig. 5) siguiendo la
técnica publicada por uno de
nosotros (A. S.), juntamente
con Lavisse y Stieffel . En

Figura 5

Obs. N* 2: Angiocardiografia
Ella se advierte que el limite izquierdo del ventriculo derecho no aparece
rectilineo, sino que presenta una prolongacién formada por la sustancia
de contraste, con aspecto de punta afilada dirigida hacia el ventriculo
izquierdo. Esta prolongacién estd flanqueada por dos escotaduras de con- 1
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vexidad hacia el ventriculo derecho, las cuales no han sido llenadas por
la sustancia opaca. Tal imagen hace pensar en la existencia de una comu-
nicacion interventricular.

En resumen: Lactante de 1 mes de edad que sufre un ataque de
taquicardia paroxistica de origen auricular de mas de dos dias de dura-
ci6n y que cede al tratamiento digitalico. La ligera cianosis persistente,
asi como las comprobaciones angiocardiograficas, demuestran la existencia
de una comunicacién interventricular posiblemente combinada con otra
malformacién.

El hecho de que la taquicardia paroxistica del lactante sea una
afeccion relativamente rara, su fisiopatologia no totalmente aclarada y su
casuistica no muy numerosa en nuestra bibliografia, nos ha inducido a
publicar las historias clinicas de estos dos nifios con los comentarios que les
preceden. Hay en ellas dos hechos que merecen ser destacados: Primero,
el auxilio que en uno de los casos ha prestado la angiocardiografia para
poder afirmar la existencia de una malformacién congénita del corazén
y, segundo, la notoria eficacia del tratamiento digitalico en ambos casos,
confirmando las observaciones de otros autores extranjeros que consideran
a esta terapéutica como verdadero recurso salvador en las taquicardias
paroxisticas auriculares de los lactantes.
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MENINGITIS NEUMOCOCCICA CURADA
ASOCIACION DE PENICILINA Y SULFAMIDAS. ESTERILIDAD
DEL LIQUIDO CEFALORRAQUIDEO (CULTIVOS)

A LAS 24 HORAS

POR EL

Pror. JOSE MARIA MACERA y Dr. EDUARDO F. CRISCUOLO

COMENTARIO
al trabajo publicado en ¢l N* 4 (Octubre 1946)

Tres particularidades dignas de hacer resaltar son las que motivan la
presentaciéon de esta comunicacion.

Son ellas: 1¢, la curacién de la meningitis neumocdccica, con la aso-
ciacién de penicilina y sulfatiazol; 2°, la esterilidad del liquido céfalorraquideo
al examen directo y por cultivos a las 24 horas de iniciado el tratamiento y
en 3er término las dosis utilizadas de cada uno de los agentes medicamentosos.

Con referencia al primer punto, cura de una meningitis neumococeica
sin dejar secuela alguna hace de por si interesante su publicacion, si bien
son numerosos los casos que la bibliografia tiene documentados y que nos
ilustra al respecto, se demuestra por ello mismo cémo ha variado el pro-
néstico de esta afeccién cuya mortalidad por ciento era practicamente del
100 %, y que ha descendido por el empleo de los derivados sulfamidicos al
indice de 48 %, y recientemente con la asociacién de penicilina y sulfa-
midados se ha superado atn este porcentaje, desde que con ellos se ha llegado
al 44 % (Albores).

En lo referente a la esterilidad del liquido céfalorraquideo dentro de
las 24 horas de iniciado el tratamiento, vinculamos este hecho a la intensidad
del tratamiento impuesto (0,31 cg sulfatiazol y 6,296 unidades de penicilina
por kilo de peso, dosis que al dia siguiente se llevo a 14,172 unidades de
penicilina por kilo de peso, de las cuales 1.574 lo fueron por via intra-
rraquidea, siendo ese dia de 0,23 cg de sulfatiazol por kilo de peso sumi-
nistrados por via oral).

El grafico que presentamos, ilustra sobre las particularidades del Ii-
quido céfalorraquideo, sus variaciones diarias, como también el tratamiento
impuesto y dosis total de la medicacién. A su vez la historia clinica docu-
menta la evolucién clinica del enfermo.

Corresponde hacer- destacar que los dosis aconsejadas de penicilina con
relacién a la edad y por kilo de peso en la infancia, para algunos investiga-
dores, son las siguientes:

Hasta 2 anos .. 5.000 u. por kilo de peso en las 24 hs.
De 2 a 10 afos 3.000 a 4.000 u. por kilo de peso en las 24 hs.
Mas de 10 afios 2.500 a 4.000 u. por kilo de peso en las 24 hs.
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Albores, de cuyo libro extraemos estas cifras, comenta a su vez diversas
opiniones autorizadas, discordantes unas de otras por no existir uniformidad
de criterio sobre dosis a utilizar.

Esto es comprensible por tratarse de una medicacién nueva, sobre la
que no se ha dicho la tltima palabra al respecto, existiendo cierto empirismo
en el empleo de las dosis a utilizar .

Cremos por todo ello que nuestra observacién sera de utilidad por la
tolerancia y el resultade alcanzado.

Aconsejamos que en todo enfermo de meningitis neumocéccica o de otra
etiologia, el tratamiento debe mantenerse hasta conseguir la curacién etio-
légica y bacteriolégica, simultinea a la evolucién clinica. Precepto desde ya
aceptado en clinica, pero cuya inobservancia ha ocasionado evoluciones
desfavorables.

Nuestro grifico demuestra claramente la forma, dosis y tiempo em-
pleados hasta lograr la curacién total del enfermo.



Actualidades

LAS SUBSTANCIAS ACTIVADORAS EN EL
PROCESO NUTRITIVO

POR EL

Dr. ALFREDO E. LARGUIA

El anélisis critico de los estudios clinicos y experimentales sobre fisio-
logia de la nutricién realizados en los tGltimos afios, sirve para evidenciar
que uno de los resultados de mayor trascendencia por las consecuencias
doctrinarias y practicas, ha sido el reconocimiento de la existencia de
substancias nutritivas especialmente indispensables para mantener inalterada
la estructura fisicoquimica del organismo. Tan es asi, que en la actualidad
el calculo y seleccién de la racién alimenticia ideal se hace de acuerdo
con las siguientes normas; en primer término, proveer todas aquellas subs-
tancias indispensables para asegurar la estructura fisicoquimica del orga-
nismo; en segundo lugar, complemento de la racién con material combus-
tible en cantidad suficiente para suplir la energia necesaria, de acuerdo
con las diversas actividades del organismo.

Esta posicién es el resultado de un largo proceso iniciado a fines del siglo
pasado, durante el cual el concepto del proceso nutritivo ha experimentado
una profunda evolucién. En efecto, desde aquella época en que las ideas
mas avanzadas sobre nutricién quedaban condensadas en la clasica frase
“el hombre en la caja de cobre”, —queriendo con ella significar la posibilidad
de medir exactamente las transformaciones de la energia en el ser humano—,
son numerosos los hechos clinicos y experimentales que obligaron a plantear el
problema de la nutricién en otro terreno. )

A nuestro modo de ver, dos grandes cuestiones contribuyeron a modificar
desde principios del siglo actual, los fundamentos sobre los cuales descansaba
la doctrina energética, iniciando una nueva época en los estudios de nutricion.
Ante todo, el mejor conocimiento de la serie de mutaciones y transforma-
ciones intermediarias a través de las cuales se degrada la materia organica y
que en conjunto dan lugar al llamado metabolismo intermediario. Luego,
cronolégicamente en segundo lugar, aunque de igual importancia, la nocién
cada dia més difundida de la existencia de elementos irremplazables en la
racién alimenticia. Es decir, el crecimiento y el desarrollo del ser humano
no depende exclusivamente del valor calérico de los alimentos, sino por el
contrario, la condicién vital para el desarrollo esti representada por la
composicién biolégica de la racién alimenticia, considerada desde un punto
de vista cualitativo.

La nueva doctrina fué imponiéndose lentamente. Cada etapa debid ser
precedida de innumerables investigaciones y experiencias, sin duda facilitados
por los extraordinarios adelantos de la quimica bioldgica. Asi fué como
paulatinamente se consideré excesiva la importancia concedida en otro
tiempo al concepto meramente cuantitativo basado en la integracion de la
racién alimenticia exclusivamente por los tres grupos clasicos de alimentos,
los prétidos, glicidos y grasas.
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Los hechos experimentales que marcaron la iniciacién de la nueva
etapa fueron los siguientes; en 1906, Hopkins demuestra que los animales
de laboratorio no pueden subsistir con dietas en las que la gelatina es la
Unica proteina; pocos afios mas tarde, Osborne y Mendel dan a conocer
el resultado de sus investigaciones revelando el valor irreemplazable de
ciertos aminoacidos; mas o menos en la misma época se conoce la existencia
de substancias a las que se llamé vitaminas, pues a pesar de no estar
contenidas en todos los alimentos, se caracterizan por su indispensabilidad
para la vida. El descubrimiento de estas substancias marca una nueva etapa
en los conocimientos sobre nutricién, por los estudios e investigaciones a que
di6 lugar y que abrieron nuevos horizontes. A partir de entonces, las ideas
sobre nutricién tomaron un ritmo esencialmente dindmico y funcional, y
la atencién de los investigadores se concentré en el andlisis de las etapas
intermediarias del metabolismo, en el estudio de los mecanismos reguladores,
en la nocién de carencia de elementos vitaminicos, minerales y proteicos, en
la posibilidad de influir en la composicién del medio interno por medio
de la alimentacién y por consiguiente sobre el estado de salud y de en-
fermedad.

El reconocimiento de la existencia de substancias nutritivas especificamen-
te indispensables para la conservacién de la estructura fisicoquimica del orga-
nismo equivale a dividir los alimentos en dos grandes grupos; el primero
integrado por los alimentos estructurales caracterizados por su indispensa-
bilidad y formado por las substancias plasticas y activadoras, y el segundo
por los alimentos energéticos no especificos y capaces de reemplazarse
mutuamente dentro de amplios limites.

Es decir, si bien todos los alimentos son indispensables para el normal
desarrollo del proceso nutritivo, algunos de ellos son susceptibles de reem-
plazarse mutuamente de acuerdo a la ley de la isodinamia, como las grasas
y los glicidos, mientras que un grupo importante tiene funciones especificas
que los hace irremplazables. Son estos los alimentos estructurales, asi llamados
porque integran la estructura de las células y tejidos —funcién plastica—
como los prétidos, minerales, algunos lipidos y glicidos y el agua, mientras -
otros elementos intervienen en cantidades minimas como substancias acti-
vadoras. La falta de cualquiera de estas substancias nutritivas, atn cuando
sea en cantidades muy reducidas, perturba el proceso nutritivo normal, a
pesar de ser el valor calérico de la racién alimenticia muy superior a las
necesidades energéticas.

La liberacién del potencial energético encerrado en los alimentos cons-
tituye uno de los principales objetivos de los procesos nutritivos. Para
alcanzar esta meta, todo alimento debe sufrir una serie de transformaciones
y mutaciones que en conjunto dan lugar al llamado metabolismo inter-
mediario y a través de las cuales se degrada la materia organica.

La extraordinaria complejidad con que se desarrollan estos procesos
ha sido durante mucho tiempo un escollo dificil de vencer para los inves-
tigadores. Se conocia el valor energético de las proteinas, grasas e hidratos
de carbono que ingresaban al organismo, asi como también la forma como
eran excretados después de su utilizacién, es decir, la que constituye el
balance de la materia, pero se ignoraban los pasos y etapas intermediarias
de todo este proceso. Felizmente en los Gltimos afios el progreso constante de
la quimica biol4gica y de la fisiologia han permitido realizar considerables
avances en su conocimiento, adelantando en la nocién de la forma como
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se suceden las etapas indispensables para la degradacién y utilizacién de la
materia organica.

Entre el enorme actimulo de investigaciones emprendidas con este pro-
posito, la observacién destacé bien pronto un hecho de interés: a saber, la
rapidez sorprendente con que se realizan las reacciones intermedias en el
organismo humano, frente a la complejidad de factores, el gasto de energia
a veces incompatible con la vida y el tiempo prolongado que requiere esa
misma reaccién cuando se realiza “in vitro” en el laboratorio. Para explicar
estos hechos de observacién experimental, resulté de gran utilidad la aplica-
cién del concepto de la “accién catalitica” en las reacciones quimicas a los
fenémenos bioquimicos. En efecto, las transformaciones intermediarias de
los alimentos en los seres vivos se ejecutan mediante procesos enzimdticos,
lo cual explica la facilidad y rapidez inesperadas con que tienen lugar. Las
células vivas son por lo tantc capaces de metabolizar alimentos energéticos
a través de la accién de mecanismos activadores en los que intervienen
series de fermentos o sistemas de catélisis.

El mecanismo intimo de estos procesos es sumamente complejo y es
dificil dar una idea clara del conjunto, pues a pesar de las investigaciones
que incesantemente se llevan a cabo, recién nos encontramos en los primeros
pasos. Sin embargo, su importancia teéricoprictica es trascendental, pues
resulta facil de comprender que como bien ha dicho Jiménez Diaz, “tan
necesarios son para el proceso nutritivo los principios inmediatos como los
sistemas enziméaticos o fermentativos sin los cuales aquellos serian indtiles”.
Por lo pronto es evidente que para la normalidad de la funcién de cada
6rgano o sistema es indispensable no sélo la integridad de las células espe-
cificas y la energia que proporcionan los materiales energéticos, sino también
la actividad funcional de los sistemas enziméticos. De lo contrario la utiliza-
cién de substancias como proteinas o hidratos de carbono se encontraria
afectada, con serios perjuicios para la funcién de los diversos érganos.

Para designar estas substancias activas a quienes se debe la “energia
vital”, Euler ha propuesto el nombre genérico de biocatalizadores, en oposi-
cién al de substratos o metabolitos que se da a los alimentos utilizados
merced a aquellos. Ahora bien, la quimica moderna ha demostrado que
los sistemas biocatalizadores se hallan a su vez formados por substancias
activas, también llamadas ergonas, de compleja estructura. Estas subsfancias
llegan al organismo con la dieta alimenticia y preformadas, o bien deben ser
sintetizadas a expensas de los elementos contenidos en los alimentos estruc-
turales. Pero es importante destacar que el nimero de substancias activas
que el organismo puede sintetizar es relativamente pequerio y por lo tanto es
obligatorio el aporte de exégeno de una cantidad minima de nicleos quimicos
o protéticos indispensables para la elaboracién de los sistemas fermentativos.
El mejor conocimiento de la estructura quimica de algunos eslabones inter-
mediarios de los sistemas biocatalizadores ha puesto en evidencia la naturaleza
de estos nicleos quimicos que no pueden ser sintetizados por el organismo
y explica por qué es necesaria su presencia en la dieta alimenticia al lado
de las substancias energéticas destinadas a cubrir las exigencias caldricas.

Antes de entrar en detalle sobre las caracteristicas de dichos nicleos
prostéticos, parte esencial de las ergonas y por consiguiente de los sistemas
enziméticos, es conveniente destacar la influencia que han tenido en la
interpretacién de la patologia de la nutricién. En efecto, estos conceptos
surgidos del mejor conocimiento del metabolismo intermediario han modifi-
cado profundamente en los tltimos afios nuestras ideas sobre patologia de
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la nutricién, al extender y dar bases cientificas a la antigua “nocidn de
carencia” o de indispensabilidad de determinadas substancias, que la obser-
vacién clinica y experimental habia difundido ya, desde hacen muchos afios.
Ya no se trata como antes de alteraciones groseras del balance, como ocurre
por ejemplo, en la utilizacién de los hidratos de carbono por el diabético,
o de los visibles sintomas clinicos que revelan la avitaminosis C, sino de
alteraciones de un 6rgano o tejido en el que muchas veces no es posible
demostrar trastornos metabélicos con repercusién sobre el peso o estado de
nutricién. Y sin embargo, no puede negarse la existencia de una causa de
enfermedad esencialmente nutritiva originada por un aporte insuficiente de
elementos estructurales y cuya explicacién se encuentra en el concepto
moderno de carencia.

Por consiguiente, la combustién de los alimentos se realiza por medio
de procesos enzimaticos. Su misién es acelerar las reacciones de oxidacién,
reduccién, descarboxilacién, desaminacién, etc, y es tan primordial que
s6lo podran ser oxidadas por las células aquellos metabolitos que tienen sus
sistemas enzimaticos apropiados y especificos. La combustién de los metabo-
litos no es brusca, sino que tiene lugar por etapas, cada una de las cuales
responde a un mecanismo de catalisis adecuado. Son verdaderas reacciones
en cadena, reversibles y con frecuencia la energia liberada en los procesos
de 6xidorreduccién es aprovechada para otras reacciones de sintesis, como
ocurre en las reacciones acopladas.

Para comprender el mecanismo de accién de los fermentos y sus rela-
ciones con las demds substancias activadoras tuvo fundamental importancia
descubrir que no son cuerpos quimicos simples sino sistemas o cadenas de
factores activos. Cada uno de ellos esti esencialmente formado por dos
grupos de substancias: una coenzima y una apoenzima que al unirse forman
el fermento complemento u holoenzima. En este complejo, la apoenzima
representa un cuerpo albuminoideo especifico de gran peso molecular con
caracter de portador o intermediario, mientras la coenzima es el niicleo
prostético activo de pequenia molécula y alto poder catalitico. Pero la com-
plejidad de la reaccién enzimatica es adn mayor, pues habitualmente son
varios fermentos los que acttian concatenadamente en el proceso de des-
integracién del metabolismo hasta formar agua como etapa final. Un
ejemplo permitira seguir mejor el desarrollo de la reaccién. Pero ello anali-
zaremos muy brevemente, el transporte de hidrégeno, en el que interviene
uno de los sistemas biocatalizadores mejor conocidos.

La reaccién se inicia cuando el metabolito es activado por su deshidro-
genasa especifica (holoenzima) quien le permite ceder el hidrégeno al nicleo
prostético aceptador de hidrégeno, que en este caso es una coenzima llamada
codeshidrogenasa. En algunos sistemas de activacién del hidrégeno existe
un nuevo eslabén en la cabena de reacciones, representado por la coenzima
denominada por Warburg, fermento amarillo. Su misién es servir de trans-
portador del hidrégeno desde la codeshidrogenasa para cederlo al citocromo
oxidado o directamente al oxigeno molecular y formar agua. Es decir, en el
proceso de desintegracién intervendria una nueva etapa representada por
la activacién del oxigeno para lo cual es:
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1 | Deshidrogenasa
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indispensable un substrato que es el citocromo con su correspondiente acti-
vador, la citocromooxidasa identificada con el fermento respiratorio de

Warburg. <

En el proceso enzimético lo que nos interesa destacar es la estructura
de las diversas coenzimas que tan destacada participacién tiene como subs-
tancias activadoras del sistema biocatalizador. Ello nos permitird comprender
por que se ha dicho que la verdadera misién de las vitaminas no ha sido
conocida hasta que se pudo aclarar la naturaleza quimica de algunos
eslabones de las cadenas enzimaticas.

Las coenzimas, a la inversa del otro elemento que completa el holo-
fermento son relativamente escasas y por esta causa actian con la misma
o con muy pequenas modificaciones de su nicleo prostético, en diversos
sistemas de deshidrogenacién. La escuela de Warburg pudo terminar la
estructura quimica de las coenzimas que en numero de dos actian en el
sistema deshidrogenasa: la primera constituida por adenina-ribosa-2 acido
fosférico-ribosa-nicotinamida y la segunda que se diferencia de la anterior
por tener tres uniones de acido fosférico en el centro de la molécula. A su
vez la coenzima denominada por Warburg fermento amarillo es una ribofla-
vina fosforilada constituida por adenina-ribosa-2 dcido fosférico-ribosa-nico-
tinamida, unidas a una molécula proteica.

Si analizamos la estructura quimica de ambas coenzimas, dos circustancias
merecen ser comentadas: 1° la gran similitud de los niicleos prostéticos de las
dos coenzimas y 2° la comprobacién concreta de la intervencién de las
vitaminas en la formacién de los fermentos. En efecto, la nicotinamida es
la vitamina PP y la riboflavina es la vitamina B..

Las vitaminas representan pues substancias activadoras que participan
en la formacién de los fermentos y de las hormonas mediante el aporte
desde el exterior de los ntcleos prostéticos que el organismo animal es
incapaz de sintetizar. Los ejemplos son cada dia més numerosos, a medida
que se identifican nuevos eslabones enzimaticos: la difosfotiamina, derivado
fosforilado de la vitamina B; ha sido identificada como la coenzima del
sistema_de las descarboxilasas indispensable para la oxidacién y descar-
boxilacién del acido pirGvico uno de los productos intermediarios del meta-
bolismo glicido; el dcido ascérbico que actia como un mecanismo de oxido-
reducion es también coezima en el sistema de descarboxilacién de la histidina.



ACTUALIDADES 365

En todos estos casos y otros mas las substancias que conocemos como
las vitaminas B, C, y D o K, actGan total o parcialmente como nucleos
prostéticos indispensables para la actividad de los sistemas enzimaticos y
pertenecen por lo tanto, al grupo de las ergonas o substancias activadoras.
Pero en el organismo existen muchas otras substancias mas que entran en el
mismo grupo y que se han ido identificando a medida que ha progresado
el estudio bioquimico de los sistemas biocatalizadores. Ergonas son las vita-
minas pero también lo son las hormonas y numerosas substancias auxiliares
que recién empezamos a conocer. Todas aquellas se caracterizan por su
condicion de indispensabilidad y por la existencia de una conexién funcional
tan intima que paulatinamente van desapareciendo las diferencias que
separaban las hormonas de las vitaminas. Este concepto unitario que ha
surgido como consecuencia de la identificacién de su estructura quimica y
del conocimiento de la verdadera misién que corresponde a dichas sustancias
en la regulacion de las funciones metabédlicas, tiene vastas proyecciones
tedricopracticas. En realidad no actian como componentes celulares ni
energéticas, ni son substancias nutritivas en la vieja acepciéon de la palabra,
pues su mision es el estimulo o la moderaciéon del metabolismo. Son por lo
tanto factores nutritivos reguladores del metabolismo, encargados de contro-
lar los fenémenos metabédlicos de la célula a través de reacciones variadas
como las oxidaciones, hidrolisis o bien procesos de disociacién molecular.

Del numeroso grupo de substancias activadoras existentes s6lo hemos
citado hasta ahora a las vitaminas, pero es seguro que puede ser ampliado
con la inclusién de muchos otros cuerpos que desempefian en el organismo
igual funcién. Entre ellos se encuentran algunos aminoédcidos necesarios para
la elaboracién de hormonas como la tiamina y triptamina, hormonas tisulares
que se forman a partir de la tirosina o del triptégeno mediante la pérdida
de un grupo carbéxilo bajo el influjo de una carboxilasa, o la insulina que
hoy dia se sabe es un polipéptido que no siempre el organismo puede sinte-
tizar, sin olvidar que el nicleo apozimico albuminoideo del fermento tiene
cierta especificidad de constitucién y requiere por lo tanto nicleos prostéticos
especificos. También algunos 4cidos grasos instaurados deben ser incluidos
en el grupo de activadores.

I.—ALIMENTOS ESTRUCTURALES

) i Vitaminas
Substancias Substancias Aminoacidos
plastica activadoras Acidos grasos
A O CIgONas Minerales
Eua) | Otras substancias
Proteinas
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L1P°{des prostéticos
Glicidos iz bl
= ,"
|| BN :
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| |
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Por tltimo algunos agregan un grupo de substancias auxiliadoras orga-
nicas, tales como los electrolitos y los metales pesados por su influencia
dcido-base del medio; las esterinas y esteroides de importancia en catélisis
biolégica en virtud de sus polimorfas combinaciones con los lipoides y subs-
tancias de elevado p=so molecular, los derivados del pirol o el hierro indis-
pensable para formar la hemoglabina combinada con una proteina especi-
fica, pero que también integra la estructura del glutation y del citocromo.

Las substancias activadoras ofrecen otras caracteristicas interesantes
derivadas de la complejidad de su medio de accién. Entre ellas se encuentra
la de poder servir en la constitucién de sistemas biocatalizadores diferentes,
pues cada nicleo prostético conservando su estructura quimica o con muy
pequefias transformaciones reversibles se separa de su nicleo apozimico
para integrar otro fermento segin las necesidades del metabolismo. Hemos
visto que la nicotinamida forma las coenzimas I y II de Warburg y el acido
ascérbico intervenir como sistema de 6xido reduccién o como factor de
descarboxilacién. Asi se explica que no sea necesario el aporte de la
vitamina completa, sino del cuerpo quimico a cuyas expensas el organismo
pueda fabricarlas. Es el caso de la provitaminas. Para obtener la curacién
de los sintomas de avitaminosis. A, tales como la xeroftalmia, queratoma-
lacia, etc., no es preciso proveer exclusivamente vitamina A. Basta con una
provisién suficiente de carotenos, pues estas substancias constituyen la pro-
vitamina A que absorbida por el higado bajo la influencia de una carotinasa
se transforma en vitamina A. En realidad la provitamina carotina repre-
senta para el hombre la verdadera vitamina, mientras que la vitamina A
formada en el higado es una substancia activadora, hormona o fermento
elaborada por la célula humana. De igual manera la riboflavina y la nicoti-
namida son las provitaminas a cuyas expensas la célula ayudada por una
fosforilasa, elabora la coenzima o ntcleo prostético que luego de conjugarse
con una albtimina forma el fermento amarillo de Warburg. Otro ejemplo
interesante que nos sirve para mostrar las multiples funciones que una
substancia puede desempenar en el organismo con muy escasas modificaciones
de su estructura ,asi como también la estrecha vinculacion que existe entre
las vitaminas, fermentos y hormonas a pesar de su aparente independencia
lo proporcionan las esterinas a través de su prototipo, la colesterina. De este
cuerpo se derivan cinco substancias activadoras: las hormonas sexuales,
progesterona, testosterona y el oestrum folicular: las hormonas corticosupra-
renales, la vitamina D que bajo la forma de 7-dehidrocolesterol contribuye
a formar el calciferol; los dcidos biliares y los derivados esterénicos acti-
vadores.

De lo que llevamos dicho, queda bien aclarado que al organismo no
le interesa como llegan los diversos nucleos protéticos que necesita para
claborar sus sistemas fermentativos siempre que pueda utilizarlos en forma
adecuada. Una gran parte son sintetizados en el seno de las células a ex-
pensas de cuerpos simples o auxiliares contenidos en los alimentos corrientes,
pero otras veces ciertas estructuras quimicas deben llegar preformadas. De
cualquier manera, no parece tener mayor importancia que dichos nucleos
prostéticos lleguen contenidos en el alimento natural o sean el producto
sintético contenido en el laboratorio, puesto que lo esencial es el aporte de
la estructura quimica especifica. Este concepto explica por qué las vitaminas,
hormonas y fermentos se encuentran tan estrechamente vinculados entre si y
sus funciones o son sinérgicas o se complementan mutuamente o constituyen
diferentes estudios en la formacién de una substancia activa.
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Sin embargo, no debe olvidarse que el poder de sintesis del organismo
humano es muy pobre comparado con el reino vegetal y numerosas subs-
tancias sélo podrin ser claboradas por las plantas. Por ello, en ciertas oca-
siones se obtienen mejores resultados en cl tratamiento de una enfermedad
carencial proporcionando el conjunto preparado vegetal que substancias
aisladas. Es el caso del complejo B de accién miés eficaz sobre la pelagra
que la nicotinamida o la riboflavina aisladas, lo cual se comprende facilmente
si se recuerda que los diversos nicleos que lo forman, tales como la riboflavina,
nicotinamida, piridina nucleétidos representan el niicleo prostético de sistemas
activos concatenados en el metabolismo y que deben a su vez unirse con
otros niicleos especificos para desplegar su efecto, como también es probable
que las hormonas conocidas hasta hoy sélo representan el ntcleo activo que
para actuar debe unirse a una proteina especifica.

En resumen, los biocatalizadores comprendidas las sustancias activadoras
que forman su estructura quimica, tienen ciertas propiedades biolégicas
fundamentales comunes que les confiere su accién catalitica; son insustituibles,
se gastan poco, debido a su capacidad de actuar en serie reversiblemente
y se almacenan en cantidades suficientes como para permitir al organismo
mantener su actividad normal por un tiempo, a pesar de su menor ingreso
con los alimentos exégenos. Pero esta situacién de carencia exégena no
puede prolongarse mucho tiempo, pues- el organismo imposibilitado de
sintetizarla por si mismo, a medida que la concentracién éptima desciende
va disminuyendo el ritmo de su actividad funcional y puede ser considerado
como un enfermo ain cuando todavia no tenga sintomas clinicos ostensibles.
Como es natural su capacidad de resistencia y su vitalidad también se
encuentran disminuidas y factores patégenos de escasa significacién en los
individuos normales, se transforman en agentes capaces de desencadenar
graves procesos.

Merced a estos estudios el concepto actual acerca de las enfermedades
de la nutricién se ha ampliado considerablemente y ya no se trata de abarcar
exclusivamente -las perturbaciones groseras del metabolismo de los principios
inmediatos, sino de alteraciones tisulares o funcionales que no se revelan
por una mala utilizacién de los alimentos ni por lesiones anatomopatolégicas,
pero que tienen exteriorizacién clinicofuncional.

De igual manera también se ha modificado el criterio que se tenia
para la apreciacién del estado de nutricién. El examen clinicomorfolégico
resulta insuficiente, pues no basta la apariencia fisica normal para poder
hablar de nutricion normal. Antes de que aparezcan sintomas clinicos el
organismo puede estar carenciado y por lo tanto con una nutricién insufi-
ciente. Como es natural estas consideraciones llevan a tratar el problema de
la desnutricién y de la apreciacién del estado nutritivo desde nuevos puntos
de enfoque o de vista.
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ENFERMEDAD DE WERDNIG - HOFFMANN

Dres. M. L. Saldin de Rodriguez y L. M. Bosch—Esta enfermedad,
caracterizada por hipotonia muscular, que puede llegar hasta la atonia:
atrofia muscular progresiva, reacciéon de degeneracién, arreflexia tendinosa,
claudicacién de la funcién motora, con integridad del psiquismo, de la
sensibilidad de los esfinteres, es de caracter familiar, aunque no congénita:
tiene una evolucién progresiva, terminando por broncoplejias, paralisis bulbar
o enfermedades intercurrentes. Esti intimamente relacionada con la mia-
tonia congénita de Oppenheim, al punto de que algunos las consideran a
ambas, modalidades clinicas diversas de una misma entidad fisiopatolégica.
De la modalidad que presentan, los A. A. no han encontrado ninguna pu-
blicacién en®el Uruguay; de la de Oppenheim, se han publicado 3. En la
Argentina, en los ultimos afios, se han comunicado 2 casos (de Elizalde y
Turré, en 1943; y Mendilaharzu, Petre y Nesi, en 1944). El caso que pre-
sentan se refiere a un nifo de 6 meses de edad, nacido en condiciones
normales, que persistieron hasta los 3 meses; luego, se inicia un sindrome
de hipotonia muscular generalizada, progresiva, hasta llevarlo a la atonia.
Presenta atrofia muscular progresiva generalizada, predominando al nivel
del tronco y de las raices de los miembros; claudicacion de la funcion
motora, afectando los cuatro miembros, el tronco, musculos del cuello,
musculos respiratorios y de la deglucién; algunos movimientos son posibles
en los extremos distales de los miembros, en especial de los superiores: la
succién y la risa se realizan; los esfinteres no parecen estar afectados: la
sensibilidad estd conservada; hay arreflexia tendinosa, reaccion de dege-
neracién y modificaciones de la excitabilidad eléctrica neuromuscular, mani-
festandose por reaccién lenta a la excitabilidad galvénica; el psiquismo no
parece alterado; el estado de nutricién se conservé con aspecto florido,
durante los primeros meses de la enfermedad, al punto de que el tejido
adiposo subcutaneo, bien desarrollado, disimulé las atrofias musculares. La
evolucién fué crénica y progresiva, terminando en broncoplejia y bronco-
neumonia, a la edad de 11 meses. La enfermedad era de caracter familiar,
pues el hermano que lo precedié, presenté también un sindrome miatonico
desde el nacimiento, falleciendo a los 5 meses, de bronconeumonia conse-
cutiva a broncoplejia. En esta familia, la enfermedad afecté a los hermanos
de sexo masculino, respetando al de sexo femenino, que actualmente, a la
edad de 4 afios, tiene aspecto normal. Se estudia el diagndstico diferencial,
con la enfermedad de Oppenheim, sindrome de Foerster, mongolismo. idiocia
amaurética de Tay-Sachs, mixedema, raquitismo, Heine-Medin, polineuritis,
miopatia progresiva primitiva. Se hace un estudio comparativo de la enfer-
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medad de Werdnig-Hoffmann con la miatonia congénita de Oppenheim, que
los clasicos han considerado como entidades distintas y que actualmente se
tiende a acercar. Sehalan el rol que puede tener la sifilis materna en la
etiopatogenia de ambas enfermedades. En el caso presentado, la sifilis existia
en la madre, que habia sido tratada durante 4 afos, antes de los embarazos
correspondientes a los nifios afectados, presentando estigmas evidente el
nifno que present6 el tipo Oppenheim y no, el del Werding-Hoffmann. La
evolucién es, hasta ahora, progresiva y fatal. El tratamiento sintomatico
consistirA en cuidar el estado general, administrando glucosa por las vias
oral y paraenteral, con una alimentacién adecuada, aporte vitaminico, rayos
ultravioletas, balneacién. El tratamiento patogénico consistira en el empleo
de la opoterapia tiroidea, hipofisiaria y suprarrenal; la vitamina E a altas
dosis y en forma precoz, iniciando el tratamiento en la madre, durante el
embarazo. los resultados son inciertos. En el caso se empleé la vitamina E,
la. glicocola.

SINDROMES ABDOMINALES AGUDOS EN EL NINO DIABETICO

Dr. M. L. Saldin de Rodriguez—Expresa que los nifios diabéticos
presentan, con relativa frecuencia, sindromes abdominales de caracter agudo,
que pueden ser un accidente de la misma enfermedad. en el curso de
trastornos metabdlicos y humorales, como también pueden deberse a ver-
daderas afecciones quirtrgicas agudas. El conjunto de los procesos abdo-
minales agudos observados en el nifo diabético, puede agruparse en los
siguientes tipos:

‘1*  Sindrome abdominal agudo, no quirargico, comprendiendo los sin-
dromes médicos, tales como enterocolitis, célicos hepaticos o nefriticos, o de
plomo; afecciones pleuropulmonares, con proyeccién abdominal del dolor;

2° Sindrome abdominal agudo, seudoquirurgico, en relacién con la
diabetes. Este grupo ocupa el primer lugar como frecuencia.

3? Sindrome abdominal agudo quirtrgico, en el que la apendicitis
ocupa el primer lugar.

El conocimiento clinico de los dos ultimos grupos tiene importancia
capital, porque son observados con mucha frecuencia en la clinica y porque
el diagnéstico diferencial es dificil cuando no se tiene experiencia, pudiendo
conducir a terapéuticas erréneas, de graves consecuencias, ya que las formas
del 2° grupo requieren tratamiento exclusivamente médico, mientras que los
del 3er. grupo exigen terapéutica quirargica. Los sindromes abdominales
agudos seudoquiriirgicos son determinados, en su gran mayoria por trastornos
metabélicos y desequilibrio humoral del estado 4cidobasico. Clinicamente
pueden presentarse con las mascaras de la apendicitis o la peritonitis. La
acidosis diabética es la causa mas frecuente de los mismos, representando
el 70 '% de los casos observados. Fuera de la acidosis, también puede
determinarlos las pancreatitis, la hipoglucemia y las gastralgias producidas
por el exceso de sacarina en los alimentos. Por otra parte, los procesos
abdominales quirtrgicos, como la apendicitis, las peritonitis, etc., pueden
ser tomados por seudoquirurgicos cuando se presentan asociados con el
sindrome acidésico. En cambio, cuando se instalan en diabéticos en estado
de compensacién metabélica y humoral, no ofrecen dificultades al diag-
néstico. El diagnéstico diferencial deberd basarse en los siguientes elementos:
a) examen clinico minucioso por el médico especializado, en colaboracién
con el cirujano; b) examen humoral, que revele el estado del equilibrio

acidobésico y del metabolismo gliicido; c) leucocitosis; d) tacto rectal; e)
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en caso de duda, hacer tratamiento de prueba, anticeténico, intensivo y
précoz, con observacién clinica y humoral expectante, durante un plazo
vafiable entre 4 y 8 horas. Cuando la acidosis es la finica causa, el sindrome
ablominal mejora; en caso contrario, permanece incambiado o empeora.
Una vez confirmado el diagnéstico de afeccién quirirgica aguda y orien-
tado el tratamiento hacia la intervencién, ésta podra realizarse atin en estado
de acidosis, siempre que se practique, al mismo tiempo que la intervencién
quirargica, y después del acto operatorio, el tratamiento anticeténico, con
un criterio estricto y constante contralor del equilibrio humoral, durante
Jas primeras 48 horas que siguen a la intervencién.

Presenta una serie de observaciones clinicas correspondientes a las dis-
tintas formas de los grupos 2" y 3%, que expresan con hechos, la importancia
clinica de ese tema, ain muy poco conocido.

EL HOSPITAL MUNICIPAL DE INFANCIA DE LA HABANA

Dr. C. Pelfort.—Explica como al preparar su conferencia sobre “El
futuro hospital de nifios de Montevideo”, para el curso de perfeccionamiento
del Instituto de Clinica Pediatrica ¢ Higiene Infantil “Dr. Luis Morquio”,
que dirige el Prof. J. Bonaba, en 1944, se dirigié a los directores de esta-
blecimientos de esta indole, en América Latina, solicitindoles el envio de
datos referentes a los que dirigian. El del Hospital Municipal de Infancia de
La Habana, Dr. Julio G. Cabrera Calderin, en su afan de asegurar la
llegada de los que correspondian al hospital de su direccion vy dadas las
circunstancias anormales del momento, quiso asegurar el envio, realizindolo
por la via diplomatica. El resultado, por causas que ignora, fué que ellos lle-
garon un ano después de solicitados, es decir, en agosto ultimo, cuando
ya la conferencia habia sido publicada. Quiere, sin embargo, por la impor-
tancia del cstablecimiento nosocomial referido y en agradecimiento a su
Director, resefiar brevemente las caracteristicas del mismo. Construido en
virtud de una iniciativa del Prof. Dr. Angel A. Aballi, durante el gobierno
municipal del Dr. G. M. Gémez, comenzé a funcionar el 15 de julio de
1935. Su misién responde en todo a la de los modernos hospitales, siendo
también, un centro de ensefianza no sélo de los estudiantes y médicos, sino
del puablico asistente, asi como también un centro de investigacion cientifica.
Los organismos dirigentes, técnicos y administrativos, estan bien separados.
La direccién cientifica corresponde a la Comision Técnica, entidad perma-
nente que sefala la orientacién técnica, teniendo ademas, la vigilancia vy
la direccién de la institucién. La integran cinco miembros; un Presidente o
Director, tres Vocales y un Secretario, que lo es Director Administrativo,
siendo responsable del orden y de la disciplina y entendiéndose con la jefatura
del Departamento de Sanidad y Beneficencia Municipal. La Comision Téc-
nica establece ¢l trabajo cientifico que debe realizar cada médico, organiza
Jas reuniones cientificas, vigila la cantidad y la calidad de los trabajos
realizados por los médicos, procura el perfeccionamiento y progreso de éstos,
supervisa los trabajos de investigacion cientifica, facilita el funcionamiento
del hospital como centro de ensenanza, vigila el de todos los departamentos
técnicos y administrativos, seiala las medidas necesarias para la mejor
marcha del establecimiento, dirige las publicaciones pediatricas, facilita su
difusién al exterior, incrementa la biblioteca, hace que el personal técnico
coopere en las actuaciones cientificas nacionales y extranjeras: otorga los
materiales, instrumental, medicamentos, etc., para que cada departamento
funcione de acuerdo con los ultimos progresos de la ciencia: selecciona por
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concurso o exigiendo diplomas de postgraduados, al personal que integre el
hospital, etc. La Direccién Administrativa es cjercida por el Secretario de la
Comisién Técnica; pone en vigor todo lo resuelto por ésta, velando por su
cumplimiento; establece ¢l nexo con el maximo organismo de la Sanidad
Municipal, al que informa continuamente sobre el funcionamiento del
Hospital; recibe de €l todas las disposiciones de caricter general; interviene
en el suministro a todos los departamentos, de los recursos necesarios para
su buen funcionamiento.

El hospital comprende: 1° Departamento de Asistencia, que abarca:
consultorio externo, hospitalizacién (160 camas distribuidas en 8 salas: 3
dedicadas a lactantes, 2 a nifios mayores, | a cirugia general, 1 a ortopedia
y traumatologia y 1 a ojos, garganta, nariz y oidos), seccienes técnicas
auxiliares; 2° Departamento de Ensefianza: funciona en él la catedra de
Patologia y Clinica Infantil de la Facultad de Medicina; asisten médicos
autorizados para hacer la especializacién en enfermedades de la infancia;
se realizan las reuniones del “staff” (una semanal); 3° Departamento de
investigacion cientifica: realiza una constante labor de investigacién cienti-
fica, tratando de aclarar los numerosos problemas técnicos que atin esperan
solucién. El trabajo que realiza el Hospital es enorme; supera la capacidad
material del mismo y sus posibilidades econémicas.

El Director Administrativo, Dr. Cabrera Calderin, ha remitido también
un cjemplar del Reglamento del Hospital, varias memorias explicativas de
su funcionamiento, del proyecto de la nueva organizacién de las sesiones
cientificas y de la forma como habrin de realizarse y varias hermosas
fotografias de distintas dependencias del Hospital, que son exhibidas por- el
comunicante.

TETANOS DEL RECIEN NACIDO, DOS CASOS CURADOS CON
PENICILINA

Dres. R. C. Negro y M. Tolosa—El tétanos del recién nacido es una
enfermedad rara en los centros civilizados ahora, el uso de la penicilina,
asegura su curacion en la mayoria de los casos. Los autores hacen conside-
raciones generales sobre dicha enfermedad. El rol del bacilo tetinico en su
produccion, aunque admitido en general, es rechazado por algunos autores,
porque al nivel de la puerta de entrada de la infeccién no se encuentra
siempre aquel y si microorganismos de la flora piégena comin; esto, y el
fracaso de la sucroterapia especifica en gran numero de casos han llevado
a algunos, a esta afirmacién. Existen también los que, cn vista de la
similitud de sintomas entre el tétanos del recién nacido y los de infecciones
cerebroespinales producidas por septicemias, rechazan también la etiologia
especifica del proceso. Casos curados de tétanos en recién nacidos, han
sido senalados en el Uruguay, por Morquio, Berro, Leone Bloise, C. Pelfort.
En cuanto a la accién del suero especifico, ha sido muy discutida. Ultima-
mente se ha comenzado a emplear en el tratamiento, la penicilina, por
autores brasileros (Engelhardt, Potsch y De Martino), basindose en la sen-
sibilidad demostrada “in vitro”, del bacilo tetinico hacia la penicilina, que
al mismo tiempo actuaria sobre la infeccién secundaria. Queda por resolver
lo que se reficre a la toxina tetinica fijada y circulante, sobre la que muy
poco podria hacer la penicilina, aunque se han visto casos curados, por lo
que se aconseja dar también la antitoxina especifica. En la actualidad cl.
tratamiento del tétanos del recién nacido. deberd plantearse asi: 1° trata-
miento especifico con suero antitetdnico: por vias intravenosa e intramus-
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cular y subcutinea (alrededor de la herida); nunca intratecal; ademas,
penicilina 10.000 U. cada 3 horas, por via intramuscular o intravenosa
(60.000-80.000 U. diarias), hasta que cesen las contracturas y disminuyendo
la dosis a los 6-8 dias, si la mejoria se acentia. No se desatendera el cuidado
de la puerta de entrada de la infeccién, empleando también la penicilina;
2° sedantes antiespasmédicos (hidrato de cloral, bromuro de calcio, sulfato
de magnesio, luminal) ; 3° tratamiento higiénicodietético (reposo, oscuridad,
silencio, alimentacién con leche de mujer). El primer caso era una nifia de
12 dias, procedente de campana, sin cuidados apropiados en el momento
del parto; prematura de 2.400 g; alimentada con pecho materno y luego
ordefiado al ser imposible aquel. Ingresa al 8° dia de vida, por la imposi-
bilidad de mamar desde 4 dias antes; ademads, crisis de contracturas.
Cuadro tipico de tétanos del recién nacido con deshidratacién pronunciada.
Al examen de la secrecién de la herida umbilical, no se hallaron bacilos
tetanicos y si, sélo, cocos Gram positivo. El primer y segundo dia se le
di6 suero antitetdnico 5 cm® intramusculares y otro tanto subcutineos,
alrededor del ombligo. Desde el segundo dia, penicilina 10.000 U. cada
3 horas (intramusculares); hidrato de cloral en enema, 0,50 g, luminal
0,05 cm?®, cada 8 horas; ademas soluciones glucosada isoténica y de Ringer,
plasma, extracto de corteza suprarrenal, estimulantes. La penicilina se dié
a razén de 80.000 U. diarias durante 13 dias y de 40.000, seis dias después;
en total: 1.280.000 U. Mejora lentamente, saliendo de alta curada a los
55 dias de estadia y habiendo ganado 1 kilo de peso. El 2° caso es el de
una nifna de 13 dias, atendida en una Maternidad, de la que salié bien al
3er. dia; alimentada con pecho de la madre. Desde el 8° dia notaron supu-
racién al nivel de la herida umbilical y desde el 10?, dificultad para mamar
y contracturas. Nifia con aspecto tipico de tétanos del recién nacido; ausencia
de bacilos tetanicos en la puerta de entrada; pocos diplococos Gram positivo.
Se empleé el mismo esquema terapéutico del caso anterior, obteniéndose
también la curacién.

TETANOS DEL RECIEN NACIDO CURADO CON PENICILINA Y SUERO

Dres. A. Carrau y |. A. Praderi—En el Servicio “A” de Lactantes,
del Hospital “Dr. Pedro Visca”, desde 1930 hasta la fecha, fueron asistidos
6 casos de tétanos de recién nacidos, falleciendo 4 (dentro de las primeras
30 horas del ingreso) y curando 2; uno, en abril de 1941 (tratado con
suero especifico) y otro, el que comunican, que fué tratado con suero
especifico y penicilina. El primer caso curado ingresé cuando ya tenia
16 dias de edad y 11 de evolucién del tétanos, sin tratamiento alguno, con
puertas de entrada probables, la herida umbilical y la consecutiva a la de
la circuncisién ritual. El segundo caso se refiere a un nino de 9 dias de
vida, que habia nacido en su domicilio, habiendo sido atendido del parto,
por una profesional y a quien, desde los 3 6 4 dias de nacido notaron una
secrecién algo sanguinolenta al nivel de la herida umbilical; al 8° dia de
nacido le notaron dificultad en la succién, por lo que hubo que alimentarlo
con cuchara. Al ingresar se aprecia buen estado general, trismus evidente,
hipertonia generalizada, paroxismos de dolor y contractura, que impiden la
exploracién del abdomen; herida umbilical fungosa, supurante, con zona
inflamatoria alrededor. Se diagnosticé tétanos. Se inyectaron 20 c¢m?® por
la subcutdnea, éstos rodeando en corona el ombligo; la herida de éste fué
desplegada, bien lavada y polvoreada con sulfatiazol; se dié ademas, peni-
cilina, a razén de 100.000 U, diarias (12.500 cada 3 horas), por via
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intramuscular. Ademads, luminal, solucién glucosada, Ringer; como alimen-
tacion, leche de la madre administrada con sonda. El suero antitetanico se
sigui6 dando durante 6 dias, recibiendo en total, 120 cm® La penicilina,
durante 19 dias; en total, 1.750.000 U. (100.000 U. diarias en los primeros
13 dias y 75.000 U. en los 6 restantes). La mejoria se inici6 al 6° dia del
ingreso, marcandose mas al 10° en que ya fué posible la lactancia directa;
las contracturas duraron hasta el 15° dia. Alta completamente curado al 23°
dia de estadia. Posteriormente fué visto en buenas condiciones. En la ac-
tualidad, el mejor tratamiento del tétanos del recién nacido parece ser el
que asocia a la desinfeccién local de la herida umbilical, la administracién
de suero antitetanico, de penicilina y de antiespasmédicos; ademas, del
cuidado del estado general, con una buena alimentacién e hidratacién del
nifio. Dada la eficacia demostrada de la penicilina contra el ‘“clostidium
tetanis”, “in vitro”, era de suponer su actividad en la clinica; pero, es
necesario combatir, ademas, la toxina ya fijada y la circulante, lo que
exige el empleo del suero especifico; también, deberid destruirse, en el
foco de origen el agente y sus esporos, capaces de nuevas agresiones. Dado
que algunos investigadores admiten actualmente, que la etiologia del tétanos
del recién nacido resulta de una infeccién mixta (bac. tetinico y otros
gérmenes), se justifica atin mas el empleo de la penicilina en dichos casos.
Tampoco deberd olvidarse la conducta profilictica de esa infeccién y de

otras, en el momento del parto y en los dias siguientes a éste.
-

MENINGITIS POR BACILOS DE PFEIFFER EN UN LACTANTE.
CURACION CON ASOCIACION SULFONAMIDA - PENICILINA

Dres. |. Bonaba y R. C. Negro—Refieren un nuevo caso de este tipo
de meningitis tratado y curado con la penicilina y los sulfonamidados. Nifio
de 18 meses, que en los primeros dias de agosto aparece febril y luego
con convulsiones generalizadas por las que ingresa al hospital el 5 de ese
mes. Se presenta febril, (39°, rectal), palido, con discreto aleteo nasal vy
tiraje alto, quejido espiratorio; posicién en gatillo, hiperestesia cutinea
generalizada, reflejos tendinosos exagerados, rigidez de la nuca, signos de
Brudzinski de la nuca y contralateral, positivos, signo de Kernig discreto.
En resumen, nifio distréfico con discretos sintomas de raquitismo, sindrome
meningeo agudo, foco congestivo del pulmén derecho. Puncién raquidea:
liquido turbio gota a gota rapida; reacciones de Pandy y de Nonne positivas;
3,10 g %o de albtmina; 7 g %, de cloruros; 0,12 g %, de glucosa; 6.000
elementos por mm?®; 84 % de polinucleares; 14 9% de linfocitos; al examen
directo, escasos bacilos Gram negativo, con los caracteres morfolégicos y
tintoriales del H. influenzae. Se administré la penicilina por via intrarra-
quidea, 30.000 U. el primer dia en una sola dosis; en el 2°, dos veces
15.000 U. y luego 2 veces 30.000 U. hasta llegar al 13° dia. La solucién de
penicilina contenia 2.500 U. por cm?. Total administrado por via raquidea:
720000 U. de penicilina. Por via intramuscular se inyectaron 10.000 U.
cada 3 horas, haciendo un total de 80.000 por dia, durante 19 dias: total
inyectado por esta via: 1.550.000 U. Se di6 también sulfadiazina por via
oral, durante 20 dias, a razén de 0.40 g por kilo; durante 8 dias, 0,20 g por
dia; total administrado: 66 g en 28 dias, que fueron tolerados sin inconve-
niente alguno. Mejoria progresiva; alta en buenas condiciones.
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ESTUDIO CLINICO DO MONGOLISMO, por Raymundo Sepilveda
Martagao Gesteira. Tesis de docencia libre. Un tomo de 150 paginas,
con fotografias. 16 x 23, Rio de Janeiro, 1944.

El problema del mongolismo es uno de esos que parecia haber llegado
a un punto muerto basado en la descripcion y detenido en la clinica con
el dictado de “idiocia mongoliana”. Adn cuando en lo que hace a fisiopa-
tologia y a etiopatogenia no se pueda decir que se haya realizado progreso
efectivo, las actividades psicopedagégicas y de reeducacion que han auxi-
liado recientemente a la pediatria han obligado a reconocer que no todos
los mongolianos son idiotas y en consecuencia que muchos de ellos son sus-
ceptibles de un grado de educacién que haciendo posible la convivencia
alivia en mucho su invalidez social; nos parece indudable que es este el
rumbo més fructifero que dentro de su inelasticidad se ofrece en el problema
del mongolismo.

La tesis que comentamos pertenece precisamente a la época anterior
a este criterio dinamico y su planteo queda claramente fijado en el titulo:
el autor sélo pretende un estudio clinico; no debe, pues, sorprender que
sean totalmente soslayados los aspectos psiquicos y*psicopedagégicos o cuando
menos mantenidos dentro de la descriptiva clasica, vale decir, sin hacer
referencia a las condiciones de conducta, sociabilidad y ubicacién en el medio
familiar. Aparecen, en cambio, agotada la descripcién somatica y la del desen-
volvimiento, asi como anotadas con prolijidad las circunstancias etiologicas
presumidas, mas que demostradas por los distintos autores, asi como lo
propuesto mas que comprobado en lo que hace a la patogenia. Los capitulos
de diagnéstico diferencial y tratamiento cierran el libro que dentro de su
marco debe ser considerado como una obra que pone al dia el tema y
proporciona una rica bibliografia. Escrito en prosa pulcra y clara trasunta
en el joven autor un serio método intelectual y traduce notoriamente una
experiencia vivida en el trato con los mongolianos, como lo acreditan las
catorce historias clinicas que dan base documental a la obra.

F. Escardo.
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Forses, G. B. Diagnéstico y tratamiento de las infecciones graves en pri-
mera y segunda infancia: Puesta al dia de la experiencia obtenide
desde el uso de las sulfamidas. V', Empiema estafilocéccico; la impor-
tancia del pioneumotérax como complicacion. ““J. Pediat.”, 1946:29:45.

Las infecciones estafilocicicas de los pulmones y pleuras deben ser muy
tenidas en cuenta por cl pediatra, ya que tales afecciones son muy comunes
en los nifios pequenos y que su tratamiento es dificultoso y la mortalidad
muy alta.

Solamente hace pocos afos que se separan los distintos empiemas seg(in
el agente etiolégico y que se ha advertido la gran importancia del papel del
estafilococo. Las sulfamidas se encargaron de establecer una diferencia bien
neta entre el appel del estafilococo y el de los otros gérmenes en la génesis
de estas afecciones.

El autor desea llamar la atencién acerca de la frecuencia con que el
proceso se complica con la presencia de aire en la cavidad, es decir, el
pioneumotérax.

En este trabajo se comentan cuarentidés casos de empiema estafilo-
coccico agudo, tratado en el “St .Louis Children’s Hospital”, durante un
periodo de diez anos, entre 1934 y 1943.

La mortalidad fué del 26,2 %, sin incluir los casos tratados con
penicilina.

El pioneumotérax se produjo en diecisiete (40,5 %) de los enfermos;
fué la causa principal de muerte en un caso y contribuyé en gran parte al
fracaso en otros enfermos. Otros cuatro nifios presentaron sintomas alar-
mantes y hubieran muerto répidamente de no ser tratados con energia.
El pioneumotérax estafilocéccico debiera ser diferenciado con mucho cui-
dado del neumotérax espontineo de los nifios pequefios.

Llama la atencién la extraordinaria predileccién de este proceso por
los nifios muy chicos y la mortalidad mucho miés alta que presenta este
grupo.

Las medidas de tratamiento general tendientes a mejorar el estado y
el método quirtrgico constituyen los dos puntales del tratamiento. Se
recomienda el drenaje con un sifén colocado en los espacios intercostales,
con el objeto de evitar la posibilidad de un pioneumotérax a tensién.

Las sulfamidas y el suero antiestafilocéccico fueron de una utilidad
limitada.—R. Sampayo.

Scorr, E. P. y Roronpo, C. C.—Neumotérax espontineo en el recién nacido:
“Am. Jour. Dis. of Child.”, 1946:72:207.

El propésito de esta comunicacién es el presentar un caso de neumo-
térax espontineo con curacién en una nifia de cinco dias de edad, extraida
por cesarea.

El primer signo de enfermedad aparecié a los cinco dias del nacimiento
y consisti6 en temperatura elevada sin causa aparente. Como el peso dismi-
nuyera y la deshidrataciéon fuera evidente, se suspendié la lactancia materna
indicindose leche evaporada con 5 % de hidratos de carbono. Poto mis



376 ARCHIVOS ARGENTINOS DE PEDIATRIA

tarde apareci6 cianosis, obnubilacién, flacidez acompafiandose todo el cuadro
con una suave convulsién. Ante este estado se indicé, como medidas tera-
péuticas, oxigeno, alimentacién por “gavage”, fenobarbital y sulfadiazina.

Al dia siguiente el enfermo estaba afebril y su respiracion era super-
ficial, el examen clinico del aparato respiratorio era completamente negativo.
Una radiografia sacada el primer dia, ya revel6 la existencia de un neumo-
térax derecho y, sin otras indicaciones, el nifio mejoré; una nueva placa
sacada a los cuatro dias de la primera demostré la total desaparicién del
proceso.

Sostienen los autores la necesidad del examen radiolégico para llegar
a un diagnéstico, ya que los signos y sintomas clinicos del neumotérax
espontaneo no son siempre llamativos. El tratamiento debe ser conservador,
reservandose la aspiracién para aquellos casos graves

El traumatismo durante el parto juega, probablemente, un papel im-
portante en la reproduccién del neumotérax espontaneo del recién nacido
pero es interesante hacer notar que este es el sexto caso presentado en un
nifo nacido por cesarea.—M. Ramos Mejia.

Watson, E. H. y FernapL Foster, L—Quilotérax espontaneo en la n-
fancia. “Am. Jour. Dis. of Child.”, 1946:72:89.

El quilotérax en los nifios es un proceso tan raro que no hay acuerdo
sobre su pronéstico y tratamiento; los pocos datos de valor indican que el
primero es mucho mejor en el espontineo de tipo adquirido que en el de
tipo congénito.

Se presenta un caso de quilotérax espontineo en una nifia de ocho
semanas de edad, cuyo comienzo se produjo a las siete semanas con tras-
tornos respiratorios: irregularidad en la respiracion, respiracion suspirante
segin la madre, expresién ansiosa.

El primer signo evidente de enfermedad aparecié el cuarto dia antes
de su internacién y consistié en desasosiego y disnea, polipnea, discreto tiraje
abdominal y supraesternal y respiracién jadeante. Dichos signos de dificultad
respiratoria continuaron toda la noche y, vista al dia siguiente, el examen
clinico y radiolégico demostré la presencia de un derrame en hemitérax
derecho; la toracocéntesis revela la existencia de un liquido lechoso que se
pens6 era quilo.

Durante su internacién, fué necesario efectuar repetidas paracentesis
permaneciendo la nina afebril pero, es necesario hacer notar, ella recibié
0,065 g de sulfadiazina cada cuatro horas, con la esperanza de prevenir la
infeccién. Es interesante hace notar que el derrame cesé espontaneamente
coincidiendo con la aparicién de una discreta diarrea. Como alimentacién
se eligi6 una férmula relativamente pobre en grasas y rica en hidratos de
carbono, basandose en la premisa de que ella disminuiria la formacién de
quilo.

Los autores, en capitulo aparte, tratan la repercusién que tiene el
quilotérax sobre el estado nutritivo del paciente. Con respecto a las grasas
y proteinas, el quilo tiende a tener la misma composicién que la leche de
vaca descremada; la extraccién de grandes cantidades por toracocéntesis
tendria como consecuencia el perturbar la nutricién. De todos los constitu-
yentes del quilo, es obvio que la pérdida de proteinas y grasas (y vitaminas
liposolubles) constituye la perturbacién mas seria de la nutricién. Algunos
autores han propuesto la transfusién de quilo obtenido por paracéntesis con el
objeto de reducir al minimo el empeoramiento nutritivo.—M. Ramos Mejia.
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Pumwrrs, B. y KramER, B.—Quimioterapia de las infecciones pleuropulmo-
nares por Estafilococo aureo en primera infancia. “J. Pediat.”, 1945:
26:481.

El pronéstico de las supuraciones pleuropulmonares del nifio menor de
dos afios —Staphylococcus aureus— siempre fué muy grave.

En esta serie de cinco casos se utiliza penicilina en el tratamiento. Solo
fallece a las dieciocho horas del ingreso, un nifio que llegé al Servicio en
muy malas condiciones.

En un caso se usaron 50.000 unidades de penicilina en la cavidad pleural
y luego 5000 unidades cada 3 horas por via intramuscular durante siete dias,
para seguir después con 2.500 u. por la misma via, otros ocho dias: total,
450.000 unidades. Nifio de 10 semanas de vida.

Otro —de 4 semanas— recibi6 sulfadiazina y 10.000 unidades en 25 cm®
de agua destilada en la cavidad pleural, 7 veces, una por dia.

El tercero —12 semanas— recibié 50.000 unidades igualmente por pun-
ciéon pleural, luego necesité toracotomia y drené 200 cm?® de pus espeso
con cultivo positivo (Estafilococo). Se repitieron 50.000 unidades en la
pleura, curando bien.

El cuarto caso de 5 semanas de edad recibié 25.000 unidades por puncién
y luego 10.000 diarias durante 10 dias. Por via intramuscular se inyectd
una dosis inicial de 10.000 y subsiguientes de 5.000 unidades, cada 3 horas,
durante dieciocho dias. Necesité toracotomia al treceabo dia de internado,
el pus estaba encapsulado. Se inyectaron 25.000 unidades durante el acto
operatorio. Abandoné el hospital a los 39 dias en buen estado.

El dltimo caso —8 semanas— llegé con 4 dlas de evolucion en muy
mal estado, falleciendo a las pocas horas.

Se comenta que, hasta la introduccién de la penicilina la mortalidad
oscilaba, segin las comunicaciones, entre 55 y 100 '%. La tnica modificacién
introducida en el tratamiento es el uso de la penicilina. La cantidad total
usada en los casos curados fué de 70.000, 100.000, 450.0000 y 640.000
unidades Oxford en periodo de siete a veintiocho dias. Dos casos necesitaron
toracomia y reseccién costal. En uno de ellos porque el empiema estaba
bloqueado, siendo una de las bolsas —aquella que habia sido alcanzada
por las punciones— esteril pero manteniéndose la supuracién en otras.—R.
Sam payo.

KostmaNN, RoLr.—Moniliosis del tracto respiratorio (Bronchomoniliosis).
“Acta Paediatrica”, 1945:32:520.

En base a un cuidadoso estudio de la literatura aparecida acerca de
este tema, el autor describe las condiciones que pueden ser consideradas
como debidas a bronchomoniliasis, comenta los cuadros clinicos, bacterio-
légicos y patolégicos, los métodos de tratamiento de esta enfermedad, y
presenta la observacién de un caso propio de broncomoniliasis en un nifio
de 1 mes y 5 dias de edad.—E. Rosemberg.

Seink, W. W.; Ranz, L. A.; Boissert, P. J. y CoceEsuaLL, H.—Sulfa-
diazina y penicilina en las infecciones por estreptococo hemolitico en el

tracto respiratorio superior. Valor en la tonsilitis, nasofaringitis y escar-
latina. “Arch. of Intern. Med.”, 1946:77:260.

La investigacién se efectGia sobre 210 individuos en un periodo de 4
meses.
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Se efectan cultivos con el material recogido de la nariz y garganta,
y una vez aislado el estreptococo hemolitico se lo agrupa vy tipifica de
acuerdo al método de Lancefield.

Cientodos pacientes con nasofaringitis y tonsilitis agudas, se utilizaron
para control, no recibiendo sulfadiazina ni penicilina.

A 70 enfermos con nasofaringitis y tonsilitis se les administré sulfa-
diazina. 30 con formas graves y moderadas de tonsilitis y 9 con nasofarin-
gitis graves recibieron penicilina. Se traté también con penicilina a 8 pacientes
con infecciones no estreptocéccicas del tracto respiratorio superior, 2 con
escarlatina y 1 con erisipela. Penicilina seguida de sulfadiazina fué la
terapéutica utilizada en 13 pacientes con escarlatina y 16 con tonsilitis.

La sulfadiazina no acorta el curso clinico en pacientes con tonsilitis o
estreptococos hemoliticos localizados fuera de la faringe.

En los casos graves, parece disminuir el grado de seriedad de la enfer-
medad, mas rdpidamente que lo que ocurre en los controles.

Una dosis total de 200.000 U. de penicilina intramuscular, en pacientes
con tonsilitis y nasofaringitis severas, reduce su seriedad, y en algunos casos
parece acortar la duracién de la enfermedad.

Fueron necesarias dosis de 500.000 a 1.000.000 U. para eliminar el
estreptococo hemolitico de los cultivos del material recogido de garganta,
por més de un periodo corto.

Se observan recaidas clinicas siguiendo a la administraciéon de penicilina,
pudiendo ser relacionadas con la reaparicién del estreptococo hemolitico
en la garganta.

Penicilina seguida de sulfadiazina no parece tener ventaja, sobre la
penicilina sola, en el tratamiento de la tonsilitis. Esta combinacién no
produce resultados satisfactorios en pacientes con escarlatina.

La penicilina no parece prevenir el desarrollo ulterior de fiebre reuma-
tica aguda en pacientes con nasofaringitis, tonsilitis y escarlatina, debidos
al grupo A del estreptococo hemolitico.—FE. Rosemberg.

Jensen, C. R—Neumonitis no supurativa postestre ptococcica (Reumatica) .
Dieferenciacién clinica y andtomopatologica de neumonia atipica pri-
mitiva. “Arch. of Intern. Med.”, 1946:77:237.

Se presenta un caso de ficbre reumitica, donde la muerte debida
primariamente a las lesiones pulmonares de la enfermedad, se produjo 30
dias después de la aparicién de la faringitis aguda, y 50 dias a partir del
comienzo de la enfermedad reumdtica.

Se describe con detalle las modificaciones patolégicas de los pulmones
y rifones.

Las lesiones tisurales ¢n la neumonitis reumdtica se consideran seme-
jantes a las que se producen en algunos érganos como consecuencia (no
supurativa) de infecciones a estreptococo hemolitico, se exprese o mo la
enfermedad con reumatismo.

Los sindromes clinicos condicionados por estas lesiones, dependen del
érgano afectado; pueden ser: nefritis hemorragica aguda,ficbre reumdtica
aguda, encefalitis aguda (corca), o cualquicr otra condicién clinica no
identificada como enfermedad especifica.

“Se sefiala la similitud en la anatomia patolégica entre la neumonitis
reumdtica y la llamada neumonia atipica primitiva, y se especifican las
razones que permiten sospechar que, en muchos  casos las neumonitis
reuméaticas se confunden con las neumonias atipicas primitivas.
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Se indica también en forma breve la manera de diferenciarlas clinica-
mente.—E. Rosemberg.

Apams, J. M.; PENNovER, M. M. y WaITING, A. M.—Esudio patolégico de
la inflamacion aguda de la faringe humana en la infeccién por influenza.

“Am. Jour. Dis. of Child.”, 1946:71:162.

1*  El hecho clinicopatolégico mas caracteristico de la influeza epidé-
mica, como se observé en una epidemia reciente, fué la faringitis aguda.

2°  Fueron estudiados los frotis faringeos de mas de 300 jévenes y
ninos con infeccion por influenza A, asi como tejidos similares de grupos
controles, ambos con y sin resfrios comunes, durante la epidemia y seis
meses después. :

32 El tinico hecho micropatolégico mas importante del exudado la-
ringeo de estos pacientes con influenza fué que era un exudado mononuclear;
esto esti de acuerdo con los cambios patolégicos observados en ciertos
otros tipos de infecciones a virus, tanto en hombres como en animales.

4* En nuestro estudio, un exudado polimorfonuclear presagiaba fre-
cuentemente una infeccién bacteriana secundaria, como complicacién.

5% El estudio de frotis faringeos es util para el diagnéstico diferencial
de las enfermedades bacterianas, micéticas o a virus que toman la garganta
humana.—Conclusiones y sumario de los autores.

House, H. P. y Owens, H.—Atelectasia del recién nmacido: tratamiento
por aspiracion broncoscépica. “J. Pediat.”’, 1946:28:207.

Se recuerda que la atelectasia del recién nacido no es bien conocida.
Su cuadro clasico estd caracterizado por: Disnea progresiva con cianosis,
retraccién supraesternal con aspiracién de los espacios intercostales inferiores
ausencia de ruido respiratorio con o sin matitez percutoria; rales inspiratorios
y areas de enfisema localizado. Los rales hiimedos son importantes y no se
encuentran en los casos que no se deben a obstrucciones por secreciones
corporales. Deshidrataciéon y sindrome radiolégico.

Muchos de estos casos que no mejoran con el tratamiento conservador
pueden hacerlo con la aspiracién broncoscépica, procedimiento relativamente
benigno cuando se lo ejecuta convenientemente.

Los autores usan el broncoscopio de Jesberg, de 3 mm, cuyo didmetro
externo es un milimetro menor que el broncoscopio comin. El instrumento
atraviesa la glotis facilmente, con lo que se evita el “shock” y el edema
laringeo.—R. Sampayo.

RANTz, L. A.; RanTz, H. H.; Boissert, J. P. y Seink, W. W.—Enferme-
dades estreptocdccicas y no estreptocdccicas del tracto respiratorio. “Arch.
of Intern. Med.”, 1946:77:121.

Se analizan aqui ciertos aspectos cpidemiolégicos de las enfermedades
producidas por estreptococos hemoliticos del grupo A y por gérmenes que
no son estreptococos.

La residencia prolongada en el lugar clegido para el estudio, confiere
una considerable resistencia a la infeccién estreptocéccica.

La infeccién por virus indeterminados, tan comin en el tracto respiratorio,
o por influenza. A, no aumenta la proporcién de la estreptocéecica. La
llegada de una cantidad de individuos procedentes de otras zonas, fué
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seguida de un aumento de las “enfermedades del aparato respiratorio,
estreptococcicas y no estreptococcicas.

La infeccién producida por virus y estreptococos se present6 en individuos
similares en cuanto a edad, duracién del servicio militar y residencia pre-
militar.—E. Rosemberg.

Joroan, R. G. y Turner, R.—Tratamiento con suero especifico de la
laringitis aguda causada por Aemophilus influenzae. “J. Pediat.”, 1945:
27:572.

De cuatro casos de laringitis causada por el Hemophilus influenzae en
dos se pudo demostrar que pertenecian al tipo B. El primer paciente,
tratado con sulfadiazina y penicilina murié; los otros tres, que recibieron el
suero de conejo antihemophilus influenzae tipo B, curaron de una manera
dramatica y rapida, pudiendo evitarse la traqueotomia.—R. Sampayo.

Harwis, E. S. y Pratou, E. S—Pioneumotdrax en un nifio prematuro tratado
exitosamente con penicilina. “Am. Jour. Dis. of Child.”, 1945:70:226.

Presentan los autores un caso de pioneumotérax en un prematuro nacido
cianético necesitando administracién continua de oxigeno, aspiracién laringea
de liquido amniético y mucus y atelectasia parcial de la parte superior del
pulmén derecho. A los veinte dias de edad hace un pico de temperatura,
aparece disnea y la radiografia revela neumotérax y éreas de atelectasia
del pulmén derecho. Se efectia como tratamiento sulfamerazina en dosis
altas (0,44 g por kilo como primera dosis y luego dicha dosis repartida
en las 24 horas, como sélo se llega a una concentracién sanguinea de 6
mg %, se aumenta la dosis en 0,5 g por libra de peso cada 24 horas
alcanzando entonces una concentracién de 10 mg) sin obtener ningin
éxito. A los ocho dias de comenzado el proceso aparece liquido en la
cavidad pleural derecha revelando el cultivo tratarse de estafilococo aureo
hemolitico.

Al noveno dia de enfermedad y visto el fracaso de la sulfamerazina
se comienza con penicilina en las siguientes dosis: 30.000 U. endovenosas,
3.000 u. intrapleurales y 666 u. intramusculares cada tres horas, totalizando
una cantidad de 40.000 u. repartidas asi: 9.000 intrapleurales, 3.000 endo-
venosas y 27.000 intramusculares. El nifio se dié de alta curado.

En el resumen dicen los autores que debe ser recalcada la posibilidad
y temprano reconocimiento de la infeccién pulmonar a continuacién de una
atelectasia en los prematuros; es de valor en el tratamiento de dicha
condicién patolégica la absorcién traqueal directa. Consideran que los
pacientes que demuestran estreptococo o neumococo con la aspiraciéon habi-
tual responden répidamente a las sulfamidas, mientras que aquellos cuya
condicién es debida a estafilococos patégenos requieren la accién antibiética
de la penicilina.

Pareceria que una relativamente pequefia dosis (40.000 u.) de peni-
cilina es suficiente atin para las infecciones severas en los nifios prematuros.

—M. Ramos Mejia.
OLENIK ,J. L. y TANDATNIK, J. N.—Quiste mediastinico congénito originado
en el intestino anterior. “Am. Jour. Dis. of Child.”, 1946:71:466.

Los autores presentan un caso de quiste gastroenteritico del mediastino
en un recién nacido de nueve dias de edad, cuya sintomatologia consistié en
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ataques graves de disnea, respiracién rapida y cianosis que se produjeron
esporadicamente durante los dos dias previos a su internacién. El examen
radiografico demostr6 la presencia de atelectasia masiva de los pulmones con
enfisema obstructivo en las bases y, también, varias hemivértebras en la
columna dorsal; al examen fisico se observé ausencia del murmullo vesicular
en ambas bases mas acentuada a la izquierda.

La autopsia revel6 la existencia de una masa oval, tensa, quistica, de
7 X 3,5 X3 em de didmetros, situada por detrds del pulmén izquierdo
y pegada a la columna vertebral de la cuarta a la novena vértebras y a las
costillas vecinas; el estudio microscépico demostré su origen, ya que se
encontraron ciertas partes de la pared del quiste semejantes a la pared
intestinal y otras a la pared géstrica.

El concepto de los autores es que dichos quistes son derivados del intes-
tino anterior primitivo cerca de o en la regién de los brotes pulmonares.
En la literatura sobre el tema e incluyendo el de los autores, sélo 74 casos
han sido presentados desde 1870; en 35 los quistes estaban recubiertos por
epitelio respiratorio, 12 por epitelio esofdgico primitivo, 15 por mucosa
gastrica, 4 por mucosa intestinal y 8 por tipos mixtos de epitelio esofagico,
gastrico, entérico y respiratorio.

Los sintomas producidos por estos quistes son debidos a la presién
ejercida sobre las estructuras tordcicas vecinas y los mas comunes son
disnea, cianosis y tos. El tratamiento es siempre quirtrgico.—M. Ramos

Mejia.

MEercer, R. D.—Estridor laringeo con paro temporario cardiaco y respira-
torio. Una complicacion de la operacion por estenosis esofdgica con-
génita con fistula traqueoesofdgica. “Am. Jour. Dis. of Child.”, 1945:
70:336.

Una nifa de cuatro dias de edad que presentaba una historia de shocks
a cada tentativa de alimentacién, es operada por estenosis esofagica congé-
nita con fistula traqueoesofagica por via paraescapular, soportando bien la
operacién a pesar de durar esta una hora y cuarenta y cinco minutos.

A partir del 12° dia de la operacién la paciente comienza a tener
intensos episodios de respiracién estridulosa que sobrevienen durante o
enseguida después de alimentarse siendo lo suficientemente graves COmo
para producir cianosis. Recién a los 47 dias de operada dichos accesos se
acompafian de paro cardiaco y respiratorio, lo que motiva un enérgico tra-
tamiento con respiracién artificial, inhalaciones de oxigeno y diéxido de
carbono, succién laringea e inyeccién de analépticos. Dichos episodios se
repitieron con relativa frecuencia, lo que obligs, debido a su gravedad vy
evidente relacién con la alimentacién, a instituir la alimentacién por sonda
observandose entonces disminucién en su nimero. A esta medida se agrego
la administracién de atropina (1 gota de la solucién 1/2000) antes de cada
comida aumentindose esta dosis gradualmente hasta 4 gotas, cuatro veces
al dia, la accién de esta substancia fué evidente ya que se observé una
notable disminucién de los episodios, los que se intensificaban cuando se
suspendia la administracién de atropina. La enferma fué dada de alta al
afio y ocho meses de edad al parecer libre de sintomas.

Al aparecer el primer episodio se efectuaron toda clase de investiga-
ciones que permitieron destacar la obstruccién esofigica, una falla en la
operacién o una segunda fistula. Por tltimo, se llegé a la conclusién de que
el sindrome bien podria explicarse como el resultado de una estimulacién
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vagal excesiva (dicho nervio habia sido anestesiado durante la operacion
con anestésico local). Tanto la inhibicién cardiaca como el laringoespasmo
y el paro respiratorio en espiracién son efectos vagales conocidos. Se penso
que si esta hipétesis cra correcta la atropina (por sus efectos bloqueadores
sobre las estructuras inervadas por los nervios -postganglionares colinérgicos)
estaba especificamente indicada, siendo positiva su influencia ya que cesaron
completamente los ataques con su administracién volviendo estos aunque
mas suaves al suspender dicho medicamento.

Por lo tanto el sindrome es probablemente el resultado de una actividad
vagal excesiva iniciada en forma refleja a través de las terminaciones sensi-
tivas de la faringe—AM. Ramos Mejia.

SiEGEL, M.—Estudios sobre el control de-las infecciones agudas de las vias
respiratorias. IV. Administracién oral continuada de sulfadiazina a
nifios con susceptibilidad a la infeccion. “Am. Jour. Dis. of Child.”,
1945:70:89.

El autor, que desde hace un tiempo se viene ocupando del tema, y ha
publicado ya varios articulos sobre distintos aspectos del mismo, plantea cl
problema del valor de la quimioterapia como preventivo de las infecciones
del tracto respiratorio de personas expuestas o susceptibles a cllas. En sus
trabajos anteriores obticne algunos datos sobre las limitaciones de la admi-
nistracién continuada de los compuestos sulfamidados que, aunque no pro-
ducen serios efectos téxicos, permiten la diseminacién de bacterias sulfamido-
resistentes y tienen pequefio valor profildctico demostrable en relaciéon con
las condiciones en que sc efectué el estudio.

Los sujetos con los que se efectué el estudio eran fisicamente normales,
mas bien débiles, siendo aislados en dos casas de campo un total de 140
nifios; grupos seleccionados de estos fueron expuestos a las distintas condi-
ciones de las experiencias siendo tratados con sulfadiazina la mitad de
cada grupo, sirviendo los otros de control. Las dosis suministradas fueron
de uno y medio a dos gramos diarios durante periodos de un mes a quince
semanas.

En esta experiencia, la frecuencia de las infecciones agudas del aparato
respiratorio fué casi la misma en los nifos tratados como en aquellos no
tratados por lo que la sulfadiazina no demostré tener valor profilactico,
Gnicamente de los que enfermaron mejoraron mas rapidamente los que ha-
bian ingerido la droga y experimentaron algunas complicaciones menos.

El que la terapéutica sulfamidada continuada no haya demostrado
eficacia profilactica, no quiere decir que no la tenga en circunstancias
apropiadas, pero si revela alguna de sus limitaciones y llama la atencion
sobre la necesidad de que existan determinadas condiciones si se quieren
obtener resultados favorables. La demostracién del éxito de la quimioprofi-
laxis requiere la existencia de una persona especificamente susceptible ex-
puesta a la accién de un germen sobre ¢l que la droga pueda actuar. Si
dichas condiciones no existen la droga puede ser empleada durante mucho
tiempo con relativamente pocas, sino ningunas, ventajas sobre la aplicacién
terapéutica inmediata y no sin algin peligro para la comunidad, ya que
dicha administracién por mucho tiempo aumenta las posibilidades de pro-
ducir cepas sulfamidorresistentes que pueden ripidamente aumentar la
frecuencia de la enfermedad hasta proporcién cpidémica.—AM. Ramos Mejia.
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