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LA “DISTROFIA CARENCIAL DEL LACTANTE” ES
UNA ENTIDAD CLINICA

Hay razones, esencialmente clinicas, para aceptar la existencia de
una entidad nosolégica. muy frecuente, que debiera désignarse asi: ‘“‘dis-
trofia carencial del lactante”. Esta designacién tendriz un alcance mas
amplio que la que se ha convenido en asignarlc a la de “distrofia pluri-
carencial”’ en América latma Dijimos “razones esencialmente clinicas”,
porque ante el caso, la buena anamnesis, el examen clinico y la obser-
vacion del nifio bajo tratamiento adecuado, permiten caracterizar tal
entidad. La anamnesis revela las fallas cuantitativas y cualitativas de la
alimentacién del nifio, y casi siempre deficiencias en el cuidado higiénico
del mismo, el examen clinico evidencia la desnutricién mas o menos
acentuada con o sin signos tipicos de carencias determinadas; y la obser-
vacién prolongada del pequefio enfermo (mediante la exploracién clinica
corriente y los medios auxiliares de examen) permite descartar otros
factores primordiales de su perturbacién nutritiva, comprobar la fre-
cuente intervencién de las infecciones y también a veces de factores consti-
tucionales, y asistir generalmente a la evolucién favorable del nifio si se
lo alimenta y cuida como corresponde, evolucién que antes de llegar a
la curacién completa atraviesa por un periodo de reparacién méis o
menos largo. Pudiera decirse, que de tal distrofia se observan formas
ligeras, medianas o graves, con o sin evidencia clinica de carencias espe-
cificas.

* Comunicacién presentada a la Sociedad Argentina de Pediatria, en la sesién
del 28 de agosto de 1951.

—Recibido para su publicacién el 11 de setiembre de 1951,
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NO SE JUSTIFICA LA CLASIFICACION CORRIENTE DE LOS
TRASTORNOS NUTRITIVOS DEL LACTANTE

El cuadro clinico a que nos hemos referido, corresponde a la distrofia
de las clasificaciones, ya clasicas, de los trastornos nutritivos del lactante.
Pero en tales clasificaciones tienen cabida también la descomposicion de
Finkelstein (atrofia, atrepsia o caquexia), la dispepsia y la toxicosis.
Consideramos que no hay razéon para desmembrar a la descomposicién
como entidad aparte, ya que sélo constituye una etapa avanzada, a veces

final, de la distrofia. Y no nos parece légico que la dispepsia y la toxicosis

" se estudien como cuadros clinicos auténomos de trastornos nutritivos,

aceptando, sin embargo, que con frecuencia dichas perturbaciones son
condicionadas por la distrofia carencial. En consecuencia, creemos que la
dispepsia y la toxicosis deben ser estudiadas en capitulos aparte (diarrea,
deshidratacion) y tenidas en cuenta como procesos que pueden agregarse
a la distrofia, complicandola. '

Todo lorque acabamos de expresar, en forma mas o menos similar,
aparece tacitamente sancionado en la literatura estadounidense concer-
niente al punto (distintos capitulos sobre: “Mala nutricién”, “Diarreas”,
“Deshidratacién”). Pero no atn en las publicaciones alemanas, italianas,
espafiolas y de latino-américa. Por eso creemos necesario insistir sobre el
particular.

LA DESIGNACION DE “TRASTORNOS NUTRITIVOS DEL LACTANTE"
DEBE SUBSTITUIRSE POR OTRA

“Trastornos nutritivos” es una designacién de muy vasto alcance. Se
justificé antes, y hasta hace poco, cuando fué necesario difundir e imponer
la influencia renovadora de la pediatria cientifica alemana, que en la
segunda .década del siglo actual comenzé a poner en evidencia la impor-
tancia predominante de la perturbacién nutritiva (de las desviaciones
metabélicas) en la produccién de las entonces llamadas “‘enfermedades
gastrointestinales del lactante”. Ello trajo aparejado el estudio. mas pro-
fundo de los requerimientos nutritivos del nifio y de su metabolismo, una
mejorada discriminacién e interpretacién clinica y una conducta tera-
péutica y profilictica més racional, que fueron importantes factores para
determinar el descenso de la morbilidad y de la mortalidad de los nifios
menores de un afio en los centros civilizados.

La pediatria alemana se referia a los ‘“‘trastornos nutritivos de los
lactantes alimentados artificialmente”. Pero esto, hoy dia, no puede expre-
sarse asi; sin aclaracién; debiera agregarse: ‘‘defecttosamente alimen-
tados y cuidados”. Porque bien lo saben los médicos con experiencia
pediatrica: la alimentacién artificial de los lactantes, debidamente diri-
gida, en los ambientes cultos, no es factor primordial de enfermedad
nutritiva, con lo cual no pretendemos equiparar, sin mas, dicha alimen-
tacién con la natural para los nifios del primer trimestre de la vida.
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Para explicar la produccién de tales trastornos de los nifios privados
de la crianza materna, se hacia intervenir, antes sobre todo, al “dafio por
el alimento” (accién nociva de los diversos constituyentes del alimento,
mala coordinacién de los mismos, ‘“fiebre alimentaria™, etc.), no advir-
ticndose la falla esencial —Ila carencia— que ya Finkelstein sefialara hace
més de veinte afios, y mas tarde Marriott y Bessau, entre otros, nocién tal,
la de la carencia, que se introdujo en los dominios de la patologia humana,
cuando se ahondé en el conocimiento de las vitaminas y de su significado
para la nutricién y el crecimiento.

Por todo lo dicho, consideramos que la designaciéon de “‘trastornos
nutritivos del lactante” debe ser sustituida por la de “distrofia carencial
del lactante”, y que debe abandonarse la clasica clasificaciéon de aquellos
trastornos en las cuatro categorias arriba mencionadas.

LA RAZON DE SER DE LA DENOMINACION PROPUESTA

La palabra “distrofia”, ademas de estar muy difundida, nos parece'la
mas adecuada para designar los trastornos que nos ocupamn, por razones
de etimologia: dis significa malo (desviado) y trofos, alimento y nutricién
a la vez. Por otra parte, en idioma aleman, la designacién de trastornos
nutritivos —erndihrung-storungen— involucra también lo referente a mala
alimentaciéon y a nutricion desviada.

El adjetivo “carencial” se justifica por lo que establece el estudio
clinico de los casos, como ya lo expresairamos y lo documentaremos. Con
ese adjetivo se destaca la predominancia del factor etiolégico esencial,
que no excluye la intervencién simultianea o agregada de otros factores,
y aparece asi méas neta la autonomia de la entidad clinica. Natural-
mente que, no obstante dicha predominancia del factor carencial, no
puede excluirse en absoluto la influencia dafiosa que pueda ejercer en
ciertos casos el alimento artificial inadecuado, tal cual preocupara afios
atras a los pediatras, segin lo expresiramos mas arriba.

Y por fin, con el agregado ‘“de] lactante” se puntualiza atn mas
la peculiaridad de la distrofia de referencia, porque no hay duda que
en su aspecto clinico sobre todo, el proceso es propio de la primera
infancia, mas atGn de] primer afio de la vida. |

INTERES DIDACTICO DE LA CUESTION

Hace dos afios trajimos a la consideracion de esta Sociedad las ideas
que acabamos de exponer, y recientemente las hemos dado a la publi-
cidad. Como ya lo expresiramos, nuestro propésito no es sélo contribuir
a la dilucidaciéon conceptual de un asunto esencial de la pediatria, sino
también de orden didactico, a saber: pretendemos darle a la cuestién,
razonable y justificada claridad para los que se inician en el estudio de
la misma —es decir, de los llamados ‘“‘trastornos nutritivos del lactante”—,
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cuestién que en rigor, en su aspecto clinico, es mas sencilla, menos confusa
que lo que aparece en la mayoria de los libros, relatos y articulos sobre
el particular. Creemos, por otra parte, que la caracterizacién y desig-
nacién por nosotros propuesta, tiene cierta proyeccién social: mediante
la palabra “carencial” aparece mas llamativa para el publico profano
y las autoridades, la causa de los trastornos de referencia, causa decidi-
damente social.
“DESNUTRICION” Y “DISTROFIA”

En las recientes “Jornadas Pediétricas Argentinas” (Mendoza, abril
3 de 1951), se traté en primer término al tema “Distrofias”. Se lo abordé
. alli desde variados puntos de vista por distintos observadores, expresin-

dose opiniones y reflexiones en general razonables, que compartimos en
; su mayoria, al par que se aportaron numerosas comprobaciones de indole
- clinico, estadistico y social. Ahora bien, al estudiarse al concepto etiopa-
E togénico y clinico de las distrofias (relato oficial del Prof. Mario del
- Carril y de los Dres. Felipe de Elizalde y Alfredo Larguia), se adopta
: una posicién similar a la que aparece en los modernos libros estadouni-
denses de pediatria —Holt (1940), Grulee (1948), Mitchell y Nelson
(1950)— al tratar la nutricién alterada (“Malnutrition’ en idioma inglés).
Se estudia, de tal suerte, la desnutricién como problema fisiopatolégico
proyectado a la clinica, caracterizindolo mediante ésta y el laboratorio, v
llamando la atencién sobre la necesidad de investigar las causas miiltiples
que puedan producirla. Esta posicién se acentiia més atn en el citado
relato argentino, en el que se emplean, prestigiandolas, las designaciones
de “estados distréficos” y “sindrome”, y se habla de “muy variados fac-
tores causales”.

Discrepamos nosotros con este modo de estudiar el problema de Ia
llamada “distrofia del lactante”. Porque ésta, que constituye un ente
clinico bastante bien definido, pierde su nitidez y su individualidad, al
ser considerada de modo tal, que lo reiteramos, corresponde al estudio
de la desnutricién del lactante en general, no al del problema clinico,
concreto, que preocupa e interesa al médico en su actividad de pediatra,
es decir, el lactante enfermo que padece de la distrofia corriente. Es
menester que se aclare lo concerniente al nifo distréfico que puebla los
servicios de lactantes, eternizando a veces su permanencia en los mismos
(felizmente con menor frecuencia hoy dia que antes) y que también cons-
tituye parte de la clientela privada del profesional que actiia en los medios
incultos y desprovistos de recursos; dicha aclaracién contribuird a orientar
a los médicos practicos en la conducta terapéutica que exige el proceso
en cuestiéon facilitAindoles y simplificindoles su actuacién. Es a dicha
distrofia, a la que nos referimos nosotros, y a la que han querido referirse
siempre los pediatras del pasado.

Ahora bien, ;es posible conferirle autonomia clinica a tal proceso?
Ya lo hemos contestado mas arriba: es posible. Se lo caracteriza como
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ya lo expresiramos por la anamnesis y los sintomas clinicos y luego de
descartar que la desnutricién en el caso dado, sea debida a una ostensible
o bien determinable causa primitiva, como ser: tuberculosis, estenosis del
piloro, malformacién de vias urinarias, enfermedad fibroquistica del pan-
creas, paludismo, mongolismo, neuropatia acentuada, cardiopatia con-
génita, etc. Si en un lactante desnutrido se descubren causas tales, la
designacién diagnostica sera la correspondiente a la enfermedad en causa;
a la “distrofia” de dicho nifio (atn cuando intervenga en su produccién
la carencia: ‘“carencia condicionada™), se la ha de considerar secundaria:
no se trata entonces de la entidad clinica que nos ocupa, sino de una
enfermedad definida, que se acompafia de llamativa desnutricién. Natu-
ralmente que, hay casos mixtos o dudosos, como siempre ocurre en clinica.

Las consideraciones fisiopatolégicas sobre desnutricion —y atn cier-
tas consideraciones clinicas, de diagndstico y tratamiento— expresadas
en el relato de referencia y en los libros citados, pueden ser aplicadas para
nuestra “distrofia carencial del lactante”. Y es aceptable que se hable de
“sindrome de desnutricién™; pero este sindrome adquiere autonomia
clinica cuando es primitivamente carencial: se justifica entonces hablar
de distrofia como “‘entidad moérbida definida” y no de “estado” o “‘sin-
drome”, tal cual se designa por ejemplo, “pleuresia serofibrinosa tuber-
culosa” a un “sindrome pleuritico”, bien conocido de etiologia definida.

INTERVIENEN VARIOS FACTORES ETIOLOGICOS, PERO
ES SOLO UNO EL ESENCIAL Y PRIMITIVO

Se ha insistido siempre, y con razén sobre lo siguiente: que suelen
intervenir tres factores principales en la génesis de la distrofia del lactante:
el alimento, la infeccién yila constitucién. Sin dejar de tener en cuenta las
fallas de higiene y cuidado y los factores psicolégicos. Y luego de aquella
época en que se di6 excesiva importancia a la accién nociva del alimento,
se acentué mucho la importancia de la infeccién. Evidentemente, los dis-
tréficos padecen en su mayoria, infecciones repetidas y prolongadas, y
suelen morir a consecuencia de las mismas. Hace ya mucho que se dijo:
enferman por el alimento y mueren por la infeccién.

De acuerdo a esto, al asistir a un distr6fico el médico debe pesquisar
la infeccién, valorarla como factor de sintomas diversos y tratarla opor-
tuna y adecuadamente. Del mismo modo tendrd en cuenta la constitucién
del nifio, para interpretar sus sintomas, adecuar la terapéutica y juzgar
los resultados de ésta y la evolucién del proceso.

Pero la importante intervencion de ambos factores citados en la
determinacién y evolucién de la distrofia, no invalida el papel evidente-
mente primitivo, si bien no siempre dominante en un' momento dado, de
la carencia, en la inmensa mayoria de los casos.

Se ha comprobado —en consecuencia con dicho modo de pensar—
que los tratamientos con sulfamidas y antibiéticos que tan eficazmente
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colaboran para la curacion del distréfico, o actfian ocasionalmente, no
tienen por lo general decisiva influencia en la evolucién del proceso: es

siempre menester que se logren satisfacer debida y prolongadamente los

requerimientos nutritivos del pequefio enfermo, y que se cumpla, para
la curacién definitiva, un periodo de reparacién mas o menos largo, es
decir, es menester reparar los efectos de la carencia.

LA AMPLITUD DE LA DESIGNACION DE *“CARENCIAL”

Llamaremos finalmente la atencién sobre lo siguiente: no hay razén

’
valedera para que la designacién de “‘carencial”, sélo se la emplee, como -

se lo hace ahora, para las formas acentuadas y prolongadas (las llamadas
“pluricarenciales”) y para las que presentan sintomas tipicos de carencias
determinadas, sobre todo vitaminicas (escorbuto, beri-beri, avitaminosis A,
etc.). Dicha designacién, genéricamente, debe abarcar también a las for-
mas corrientes, mas o menos ligeras o acentuadas, de la distrofia del
lactante. Es de creer que en el futuro podra discriminarse mejor, mediante
el laboratorio, la alteracién carencial en cada caso, cuantitativa y cualita-
tivamente. Ello se proyectarad sin duda, en beneficio de la rapidez y la
eficiencia del tratamiento.

Unificadas de tal suerte, como aqui lo reclamamos, las muiltiples
formas de distrofia carencial, salta mas a la vista el problema médico-
social que plantean: la solucién integral y eficiente de este problema
es en consecuencia mas de orden profilictico que de orden terapéutico.
Si se lograra un progresivo mejoramiento de las condiciones de vida y
de cultura de los pueblos, dicha distrofia disminuiria cada vez més en
frecuencia, y llegaria hasta desaparecer. Tal auspicioso proceso lo hemos
venido observando ya en la ciudad de Buenos Aires en los tltimos treinta
aflos, y es de esperar que se acentie en un futuro préximo.

SINTESIS

La designacién de “trastornos nutritivos del lactante” debe sustituirse
por la de “distrofia carencial del lactante”, que ha de abarcar a las diversas
formas de distrofias por carencias mds o menos globales, no netamente espe-
cificas y a los procesos avanzados que se han denominado “descomposicion”
o0 “atrepsia”. La dispepsia y la toxicosis de las clasicas clasificaciones de los
trastornos nutritivos, deben ser estudiadas en capitulos aparte.

Hemos fundamentado a nuestro entender, la necesidad de aceptar la
existencia de una entidad clinica que podria designarse “distrofia carenciaz
del lactante”, llamando especialmente la atencién sobre la conveniencia ae
no confundir la consideracién de la “‘desnutricién del lactante”, problema de
fisiopatologia y de clinica, con el estudio de los tipicos enfermos de “distrofia
carencial”, tan frecuentes en los servicios de lactantes. Y hemos destacado
por fin, el problema médico-social que plantea la distrofia carencial.

, Aparte de la intencién aclaratoria de conceptos, nuestro propésito ha
sido aportar una contribucién diddictica sobre el tema, para los estudiantes
y los médicos que se inician en el estudio de la pediatria.

a

Nota—La segunda parte ird en el nimero préximo.
l b i



NEBULIZACIONES CON ANTIBIOTICOS EN LA TOS FERINA *
POR EL

Dr. ALBERTO CHATTAS
(Cérdoba - Argentina)

Con el incremento de las vacunaciones preventivas y el uso de anti-

bidticos que inhiben el desarrollo del germen causal, el cuadro clinico, las,

condiciones inmunobiolégicas y nuevos aspectos epidemiolégicos de Ia
tos ferina, obligan a revisar nuestro criterio frente a la enfermedad.

Las vacunaciones preventivas aumentan la resistencia del individuo
frente a la infeccion y por los caracteres clinicos modificados, a. veces
es dificil establecer de entrada el diagnéstico; en esos casos el resultado
positivo en el cultivo del bacilo de Bordet Gengou del escobillado naso-
faringeo certifica el diagndstico, cuando por lo menos existen dos de los
siguientes elementos: ataques de cianosis, tos espasmddica, linfocitosis con
leucocitosis, eritrosedimentacién normal, sombras radiolégicas hiliares o
basales, coriza e inapetencia.

En los primeros meses de edad existen diferencias fundamentales en
el diagnéstico clinico de la infeccién, el mismo no puede basarse en la tos
espasmédica, por estar a veces ausente; el pediatra debe sospechar la
infeccién, existiendo o no antecedentes de contagio, por los ataques de
cianosis, atelectasia de las bases pulmonares con catarro y coriza, desa-
sosiego, insomnio, palidez, inapetencia, etc. Dos o mas de estos sintomas
nos llevaron a sospechar la existencia de la enfermedad en el lactante,
que confirmamos por el cultivo positivo y por responder rdpidamente el
cuadro con el tratamiento correspondiente.

El desconocimiento de la enfermedad en un vacunado lo transforma
en peligroso portador de gérmenes frente al recién nacido. La peligrosidad
de la infeccién en el lactante estd condicionada por complicaciones graves,
que elevan la mortalidad.

En la atencién privada fueron estudiadas por nosotros durante los
tltimos cuatro afios, 95 nifios entre los 15 dias y los 11 afios de edad,
perteneciendo 47 al sexo masculino y 48 al femenino. E] cultivo del bacilo
de Bordet Gengou obtenido del escobillado nasofaringeo antes del trata-
miento, se efectué en 65 nifios; en 30 no se pidi6 cultivo por ser bien
claro el cuadro clinico. Como complemento de la .siembra, el examen

.* ’Comunicacién presentada en los Congresos Sudamericano y Panamericano de
Pediatria, realizados en Montevideo (Uruguay), diciembre de 1951.



microscépico determiné la presencia del Hemophilus Pertussis en las colo-
nias tipicas, 18 pacientes habian recibido vacunacién preventiva dentro
de los dos dltimos afios, 15 de éstos con cultivo positivo. En los medios
donde habia adultos portadores de una tos o coriza no bien diferenciada,
también efectuamos el cultivo, dado que éstos asi como los nifios bien
inmunizados son portadores potenciales que reinfectan a quienes se bene-
fician con un tratamiento ripido, que no desarrolla inmunidad frente a
la infeccién. Los nuevos recursos terapéuticos establecen un distinto planteo
inmunobiolbgico, que obliga a la vacunacién durante o después del trata-
miento con los antibiéticos, para crear una inmunidad que la enfermedad
asi tratada no produce. :

El uso de las sulfas y de los distintos antibidticos en nuestros casos es
concordante con experiencias ya conocidas; ni aquéllas ni la penicilina
pudieron modificar la enfermedad en si, salvo la frecuencia menor de las
complicaciones. El advenimiento de la estreptomicina capaz de inhibir el
desarrollo “in vitro” e “in vivo” del Hemophilus Pertussis cre6 algunas
esperanzas. Las encontradas conclusiones de los resultados obtenidos, mues-
tran que éstos no fueron tan brillantes. Recién la llegada del Polimixin
B (Aerosporin), de la cloromicetina, la aureomicina y la terramicina
permitié efectuar curaciones substancialmente cortas. Estos antibiGticos
slo actan cuando el tenor en sangre de los mismos llega a un nivel
util y sélo pueden ser inhibidos los gérmenes localizados alli donde puede
actuar la droga vehiculizada por la circulacién. Es facil comprender que
aquellas bacterias anidadas en secreciones desprendidas de la mucosa,
sean poco o nada modificadas por los antibi6ticos administrados por via
oral Eso nos indujo a pensar que con la administracién de los antibio-
ticos en los aerosoles podria resolverse el problema: combatir mejor la
infeccién y abreviar la enfermedad.

Usamos un nebulizador de vidrio o de material plastico, del tipo del
“Vaponefrin”, que tiene una bolita de choque que desintegra mejor el
liquido que sube por el capilar y hace una aerosolucién que es en verdad
una nube. Ello permite que las microgotas penetren més, alcanzando zonas
no accesibles a las nebulizaciones corrientes mas gruesas. Otro detalle de
técnica que conceptuamos importante es que el nifio debe recibir esta
terapéutica recurriendo a una méscara oronasal ajustada con la mano y
siguiendo los movimientos del nifio, porque es en la unica forma que
penctran los antibiéticos por nariz y boca para poder actuar donde anidan
los gérmenes. En los nifios mayores de 1 afio haciamos sélo dos aplica-
ciones por dia, en los menores de esa edad tres en las 24 horas y en los
lactantes de pocas semanas preferimos usar las nebulizaciones repetidas
a intervalos mas cortos con una duracién que oscila de 5 a 10 minutos,
proyectando la aerosuspensién dentro de pequenas carpas de material
Plastico o de lucite que cubre sélo la cabeza del nifio. La cAmara usada
Por mosotros es la conocida con el nombre de “Ox-tent”, que permite
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una mayor concentracién del antibidtico y del oxigeno, tan util éste cuando
se reiteran los ataques de apnea. Se aconseja el uso de aire comprimido
y el calentamiento de las soluciones; no hemos visto inconveniente en la
técnica de recurrir como fuente a un simple tubo de oxigeno que es mas
facil para el médico practico.

En un comienzo usamos estreptomicina y penicilina suspendidas en
suero fisiologico o agua destilada en cantidades de 0,10 g de estrepto-
micina y 20.000 unidades de penicilina en 3 6 4 cm® de vehiculo, luego
duplicamos la dosis. Mas tarde recurrimos a la solucion de cloromicetina
y a medida que aparecian los otros antibiéticos como la aureomicina y
terramicina ensayamos sus resultados. Al comienzo suspendimos simple-
mente el contenido de una capsula de 250 mg de estos antibidticos en
30 cm® de agua destilada; luego el contenido de una capsula lo diluimos
en 3 cm® de Propilenglicol y ahadimos agua destilada hasta completar
20 cm®, con la ventaja que parte del antibidtico se disuelve, la suspensién
es mas fina y no obstruye los capilares del nebulizador.

En nuestros casos no hemos observado ninguna muerte y queremos
llamar la atencién que en 4 lactantes de menos de 1 mes de edad, se
descubri6 la infeccién cuando ya sombras radioscépicas mostraban atelec-
tasia pulmonar en una o en ambas bases; 2 de ellos tenfan grandes vesiculas
de enfisema; en uno de 20 dias de edad, se rompi6é una de ellas produ-
ciendo un neumotérax espontaneo que agravo el cuadro; todos mejoraron
en pocos dias sin dejar secuelas clinicas o radiolégicas demostrables, atin
muchos meses después de transcurrida la enfermedad.

En casi todos los casos graves comenzamos el tratamiento recurriendo
a la via oral; en dosis de 50 mg por kilo de peso y por dia, combinado
con la nebulizacién de la droga, mejorando el cuadro clinico continuamos
solamente con aerosol hasta 1 6 2 dias después que los cultivos se hacen
negativos; con este tratamiento combinado generalmente éstos se vuelven
negativos del tercero al quinto dia.

El siguiente cuadro resume en forma objetiva los resultados obte-
nidos por nosotros con los distintos tratamientos.
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Penicilina, vacuna y an- | 10 4m.-5a. | 3d.-60d. 23,2 8d.-45d. | 23,2
tiespasmadicos.
Estreptomicina inyecc.; | 18 1m.-7a. | 2d.-30d. 12,4 4d.-23d. | 10,6

estreptomicina y penici-
lina inyecciones,

Estreptomicina y peni- 18 5m.-6a. | 2d.-20d. 8,6 4d.-29d. | 12,7
cilina y nebulizaciones.

Estreptomicina y peni- 9 3m.-7a. | 3d.-25d: 7,6 6d.-21d. | 12,4
cilina, nebulizaciones e .
inyecciones

Cloromicetina bucal, ne- [ 15 20d.-8a. | 5d.-30d. 11159 2d.-14d. 48
bulizaciones y bucal y ‘
nebulizacién.

Aureomicina bucal, bu- 10 15d.-6a. 2d.-30d. 7,2 3d.-11d. 4,6
cal y nebulizaciones.

Terramicina bucal y ne- 15 15d.-11a. | 2d.-30d. 11,6 3d.-10d. 5,0
bulizaciones.

En resumen, podemos decir que el uso de la cloromicetina, aureo-
micina y terramicina en el tratamiento de la tos convulsiva es de una
eficacia semejante. Estos antibiéticos son bien tolerados por via oral pero
al parecer en algunos casos dan menos vémitos la cloromicetina y la terra-
micina. El promedio de dias de curacién se abrevia iniciando el trata-
miento con la combinacién de la via oral y aerosoluciones. Los resultados
son reveladores de una reduccién drastrica en la duracién de los sintomas
y complicaciones, se acorta el perfodo espasmoédico, la contagiosidad se
reduce a pocos dias, a veces horas, si se hace un diagnéstico precoz basado
en dos sintomas clinicos y en cultivos positivos de Bordet Gengou.

SUMMARY

The use of chloromycetin, aureomycin and terramycin in the treatment
of hoopingcough have an equally satisfactory result. These antibiotics are well
tolerated by mouth, but apparently in some cases chloromycetin and terra-
mycin cause less vomiting. The number of days of recovery is shortened
when a combined treatment by mouth and aerosolutions is started. The
results show a drastic decrease in the duration of the symptoms and compli-
f‘ations, the- espasmodic period is shortened, the contagious aspect is reduced
in a few days, sometimes hours, if a quick diagnosis is made based on two-
clinical symptoms and in positive cultures of Hemophilus Pertussis.
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EPILEPSIA NEUROVEGETATIVA *

POR

F. ESCARDO

Este trabajo tiene por objeto delimitar nosograficamente una serie
de manifestaciones clinicas que se muestran harto confusas para el juicio
clinico si no se tiene presente su posible vinculacién con descargas paroxis-
males del sistema nervioso central. Admitido que la epilepsia es el resultado
de una descarga neuronal paroxistica, excesiva y disritmica, queda acep-
tado que esa descarga puede producirse en cualquier grupo neuronal y
que hablaré en el trance patolégico el mismo lenguaje que en el fisiolgico;
asi la descarga de las neuronas motoras se traducird por la convulsién que
es en lo esencial un paroxismo motor. En consecuencia los grupos neuro-
nales de los centros neurovegetativos al descargarse produciran sintomas
vaso y visceromotores o cualquier otro tipo de manifestacién que fisio-
logicamente estd encuadrada dentro de las funciones neurovegetativas,
marco harto difuso y complejo pero stificiente para la comprensién clinica.
La-dificultad comienza cuando se trata de ubicar topograficamente los
fenémenos, porque en el ser humano se sabe muy poco de las representa-
ciones cerebrales de los mecanismos viscero y vasomotores, aun cuando la
experimentacién animal y algunos casos clinicos de lesiones localizadas han
permitido saber que existen indudables relaciones entre determinadas
zonas corticales, diencefalicas y taldmicas y funciones gastricas e intesti-
nales, asi como alteraciones del tipo ulceroso.

NOMENCLATURA.—AVUn sin una unidad anatomofisiopatolégica sufi-
ciente la realidad clinica permite aislar validamente lo que se ha llamado
de diferentes maneras: Penfield aisla la entidad bajo el nombre de epi-
lepsia diencefalica auténoma como “series de fenémenos motores en el
control del sistema vegetativo y anilogo a los ataques de epilepsia jackso-
niana y que sugieren que el sistema neurovegetativo pueda tener su
representacion en planos”tan elevados como el nicleo taldmico anterior” *
y en su clasificacién con Erickson ? la llama epilepsia visceral, situdndola
genéricamente en el diencéfalo. Sin duda el marco es demasiado amplio
pues las manifestaciones neurovegetativas son variadisimas y tanto mas
elocuentes en la infancia en que los mecanismos vagosimpdticos en inte-

" gracién y ajuste madurativo suelen tener expresiones peculiares, tal, por

* Comunicacién presentada a la Sociedad Argentina de Pediatria en la sesién
del 27 de noviembre de 1951, ‘
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ejemplo, el babeo del cuarto mes de la vida. Por eso conviene establecer
del modo mas claro posible la semiologia de los cuadros que la observa-
cion clinica permite reconocer y filiar. La forma mas conocida es la
llamada epilepsia abdominal, de la que con el nombre de dolor abdominal
paroxistico Hoefer y sus colaboradores acaban de hacer una revista v la
exposicion documentada de 31 casos®. El importante trabajo atenido al
tema en si carece de la necesaria ubicacién pediatrica que intentaremos
en este. Otras formas de la epilepsia diencefalica, tales la asmatica, la
psialorreica y la pruriginosa no han merecido todavia peculiares ubica-
ciones. o
FORMAS CLINICAS

EpiLEpsiA ABDOMINAL.—Pueden distinguirse dos formas definidas:
la abdominal propiamente o dolor abdominal paroxistico y la gastro-
intestinal.

El dolor abdominal es subito e importante, casi siempre localizado
a la zona periumbilical; puede también ser epigastrico; por lo general
fijo, en punalada, o a veces irradiarse a los flancos, dura minutos u horas
y puede constituir un episodio tinico, o sobrevenir en crisis repetidas en el
dia, atin cuando sea el dolor intenso que dobla al sujeto el sintoma llama-
tivo el interrogatorio descubre siempre sintomas asociados que dando
color al cuadro inducen su ubicacién patografica; estos sintomas son: a)
propiamente digestivos: anorexia, niuseas, vomitos, diarrea y mas rara-
mente constipacién; los vomitos pueden ser tan importantes que adquieran
el aspecto de los famosos vomitos con acetonemia y determinen un grave
cuadro de deshidratacién; b) fiebre; ¢) propiamente vegetativos: babeo,
sudores, palidez, rubor y brusca alteracién de la presién vascular; cianosis
¥ vasoconstriccién notoria; d) psiquicos: irritabilidad, mal humor, agre-
sividad, alteracién de la personalidad; “parece otro chico”; e) epilépticos:
suefio de varias horas después del ataque de dolor.

En los dos tltimas formas la induccién a una concomitante del
sistema nervioso central es facil no asi en las otras que requieren elementos
ubicatorios que veremos luego.

De un modo general la participacién abdominal en cuadros indudable-
mente epilépticos es un hecho bien establecido. El estado nauseoso, las
nauseas, los vomitos, la inapetencia, la diarrea o la- constipacién son
sintomas prodrémicos claros de las convulsiones con tal frecuencia que
razonando autisticamente el vulgo y no pocos médicos han afirmado que
sea el trastorno digestivo la causa de la convulsién. Este modo de ver
no desarraigado del pensamiento médico ha desenfocado durante mucho
tiempo el buen conocimiento de la esencia merviosa de las convulsiones;
a ello ha contribuido la teoria de Muskens (1928), quien sostuvo sin base
alguna, que la convulsién era un esfuerzo del organismo para desemba-
razarse de una toxina intestinal que se iba acumulando. A la luz de los
nuevos conocimientos sabemos hoy que sintomas digestivos y convulsiones
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son manifestaciones diferentes de idénticas descargas neuronales a dife-
rentes niveles del sistema nervioso central. Cuando el cuadro abdominal
se presenta s6lo sin vinculacién con la epilepsia el diagnédstico tiene que
hacerse por el sueflo consecutivo, por su coexistencia, sucesién o concomi-
tancia y/o por el documento electroencefalografico.

Damos a continuacién algunas historias tipicas de nuestro archivo
particular. ;

I—M. A. L., nifia que vemos a los 4 afios y 4 meses de edad, enviada
por el Dr. José F. Morano Brandi de la ciudad de La Plata. Acude por
sindrome convulsivo; al ano, en evolucién de una tos convulsa padece una
convulsion hemipléjica izquierda, .luego de un intervalo libre de un afio
comienzan pequenias sacudidas del brazo izquierdo que, a veces, se propagan
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Caso I.—Primer electroencéfalograma. Disritmia sin caracteristicas “especiales

a la pierna del mismo lado; sin pérdida de conocimiento que se repiten
irregularmente cada 6 3 semanas. El primer E.E.G.: (Dr. Mosovich),
en marzo de 1947, denuncia disrtimia cerebral sin signos focales ni espe-
ciales caracteristicas; se indica 0,03 de Epamin y pasan 5 meses sin novedad
y con evidente mejoria del caricter y del estado general, al cabo de los
cuales sobrevienen dos péquefios mareos, se va aumentando el Epamin hasta
llegar a 0,30 a pesar de lo cual cada 4 6 5 meses la nina tiene pequenos
ataques, casi siempre matinales, leves, sin pérdida de conocimiento: el ana-
dido de bromuro y gardenal parece obtener un equilibrio, pues a partir
('ic enero de 1948 la nifa pasa un afio y dicz meses sin crisis alguna, con
optimo rendimiento escolar. El segundo E.E.G. (noviembre 1949), revela
una gran mejorfa bioelécgrica, y sélo una discreta labilidad. La nifia con-
tinia sin novedad 23 meses mds (en total 3 afios y 9 meses: de curacién
clinica) ; se va disminuyendo poco a poco la medicacién, dejindola en
0,10 de Gardenal en vista de la franca mejorfa bioeléctrica. En octubre de
1951 comienzan las crisis abdominales; de pronto la nifia se dobla por un
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célico, se pone intensamente palida y se manifiesta muy asustada y a veces
se duerme un rato después del ataque; se refuerza el Gardenal hasta 0,15
sin mayor resultado. Un tercer E. E. G. (en octubre 10 de 1951), muestra
ligera peoria con marcada disritmia con neta preponderancia izquierda y
descargas de ondas lentas. Las crisis abdominales se hacen diarias. Un
examen fecal revela amebas histoliticas que se tratan y hacen desaparecer
coproscopicamente. Las crisis continian inmodificablas a pesar del agregado
de Tridione. Pero ultimamente el agregado de Thiantoin trae una franca
mejoria. que es s6lo. pasajera. :

En resumen: Crisis abdominales tipicas en una nifia con convul-
siones iniciadas con la tos convulsa que luego de mas de 3 afios de
mejoria adquiere como manifestacién clinica una epilepsia intestinal.

II.—V. A. S., varén visto a los 3 afios 11 meses de su edad. Naci6
con férceps luego de un embarazo téxico, con-asfixia azul; tiene dos primas
con retardo mental una materna y otra paterna. A los 18 meses en plena
salud tuve una convulsién generalizada que. se repitio 7 meses mas tarde,
con fiebre y en forma hemipléjica luego cada 20 6 30 dias padece una

crisis de gran dolor abdominal que lo dobla llevandose las manos sobre el

lado derecho, se marea y pierde el control de la mano derecha. Tuvo giar-
dias que fueron eliminadas, el E.E.G. muestra gran mal con elementos
de mal menor; se indica Epamin 0,03 y Gardenal 0,03, al mes una crisis
leve obliga a aumentar el Gardenal 0,05. Es de senalar que existe un pro-
fundo trastorno de conducta que obliga a serias medidas psicopedagégicas.

En resumen: Crisis abdominales que integran un cuadro de con-
vulsién parcial del brazo derecho, con gran componente psicégeno y
giardias.
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Caso III.—Discreta disritmia para su edad
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ITI.—A. T., enviado de Mar del Plata por ¢l Dr. Guillermo Robillard.
Segundo hijo; el embarazo exigié reposo el wltimo mes por inminencia de
parto; el nifio caminé a los 18 meses y hablé a los 18. Tuvo una con-
vulsién a los 2 afios, una segunda con la tos convulsa y por fin una Gltima
reciente en plena salud, a raiz de la cual quedaron dolores abdominales
subitos e. inexplicables. E.E.G. discreta disritmia. Se trata de un nifio
sumamerite emotivo y mal criado, se indica Epamin 0,03 y observacién.

En resumen: Crisis abdominales que siguen a una tercera convul-
sion. El problema de conducta plantea el diagnéstico diferencial con el
peritonismo neuropatico.

IV.—M. del C. C,, nifia vista a los 7 afios y 9 meses de edad, enviada
por el Dr. Rubén Dario César. Consulta por grandes calambres de esté-
mago y eséfago seguidos de temblor de piernas tan intensos que la obligan
a sentarse. Como antecedente se registra una convulsién no febril a los
3 anos y luego tres mas al acostarse de noche con intervalo de 2 6 3 meses,
luego nada hasta el cuadro presente, salvo una evidente bulimia. El examen
s6lo revela una gran asimetrfa frontal, lengua geogrifica y escrotal e iris
de distinto color. El E.E.G. (Dr. Mosovich), revela profunda pertur-
bacién bioeléctrica y marcada disritmia con caricter de mal menor; discreta
preponderancia del hemisferio izquierdo sobre todo en regiones fronto-
témporo-occipitales, se indica Ortenal 0,05 y Tridione 0,30; un mes més
tarde los dolores se han espaciado sin desaparecer; se aumenta el Gardenal
a 0,10 pero los dolores persisten con un horario preferente de la hora de
acostarse a la noche y duran una hora; se ajusta la medicacién a tal horario
sin mayor resultado.

Cuando los calambres géstricos suceden en el colegio, la nifia parece
ausente y se lleva los bancos por delante. Cinco meses después de iniciado
el tratamiento a los calambres, se suman cefaleas y epistaxis; luego de un
breve periodo de calma, la reiniciacién del afio escolar, coincide con una
reapariciéon de los dolores con mas secrecién nasal fétida, y al afio y un mes
de iniciado el cuadro doloroso los sintomas persisten a pesar de la medi-
cacién; la madre nota que cuando aparecen epistaxis copiosas los dolores
abdominales calman por algiin tiempo.

En resumen: Nifia con una serie de convulsiones a los 3 afios que
luego de un perfodo silencioso de 4 afios presenta una epilepsia abdo-
minal rebelde que ya dura més de un afio y una disritmia tipo petit mal.

El dolor abdominal brusco como manifestacién somética de un des-
equilibrio psicopedagégico es un hecho de neta filiacién pedidtrica tipi-
ficado bajo el nombre de peritonismo neuropatico y que, a pesar de su
enorme frecuencia no ha detenido demasiado la atencién de los obser-
vadores. Lambert * en mas de 200 nifios con dolores de estémago no
encontr6 sintoma organico alguno; en 12 hallé alteraciones electroencé-
falograficas; 3 con acentuada disritmia y antecedentes de convulsiones;
2 con pequefio mal y en 7 labilidad o discreta disritmia. Klingman y cola-
boradores * encontraron 9 disritmias casi todas del tipo psicomotor en 12
nifios con inexplicables ataques de dolor abdominal. En la realidad los
casos que pueden ser tipificados como coincidiendo con una disritmia son
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los menos y hay que tener en cuenta que la simple labilidad y las disritmias
no tipicas alcanzan escaso valor ubicatorio porque también se encuentran
en los ninos con trastornos de conducta. El “peritonismo neuropatico”
esta en relaciéon con procesos psicogenos y aparece engastado en un con-
junto de otros sintomas psiconeuréticos. La forma mas comun es el dolor
periumbilical de la hora de la comida en los inapetentes neuropaticos,
pero suele sobrevenir en mitad de la noche, al salir para el colegio o frente
a una dificultad u obligacién no aceptada; a veces coincide con la pre-
sencia de parasitos intestinales pero, cuando el fenémeno es verdadera-
mente psicogeno, la eliminacion de éstos sélo aporta mejoria pasajera.
La psicoterapia en el sentido de la reubicacién arménica del nifio en el
medio es la terapéutica adecuada y siempre eficaz.

De cualquier manera el peritonismo neuropatico debe ser tenido en
cuenta en el diagndstico diferencial de la epilepsia abdominal pura.

La forma. gastrointestinal o digestiva se traduce principalmente por
diarreas, carece de diagndstico positivo, puesto que sélo puede estable-
cerse por exclusion con las diversas formas diarreicas de la infancia y
por la integracion con elementos que la relacionen con las descargas
neuronales. Se sigue una historia tipica.

V.—G. R. C,, varén visto a los 2 anos y 16 dias de edad, mandado
por el Dr. Carlos Garcia. Segundo de un hermano sano de 7 afios; su abuelo

paterno es epiléptico, una tia materna hemipléjica y una prima materna
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Caso V.—Marcada perturbacién, discreta dominancia occipital Marcada disritmia
padece convulsiones. Nuestro nifio tiene al octavo dia de su vida una breve

convulsion; se desarrolla normalmente hasta los 20 meses de su edad, cuando
recibe un pelotazo en la cabeza, a lo que sigue una diarrea con fiebre que

]
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aparece Yy desaparece subitamente seguid'a de pequeno mareo; desde ese
momento el nifio se muestra constipado y ticne reaccién de voémitos y urti-
caria cada vez que come queso, atn en pequefias cantidades. Dos meses
después del pelotazo nueva diarrea brusca con poca fiebre y ligero mareo
para volver a la constipacién. El mejor estudio digestivo no revela nada
anormal y la constipacién exige purgantes enérgicos peri6dicos. El examen
revela estrabismo convergente del ojo izquierdo, reflejo patelar contralateral
y Oppenhein solo del lado derecho. El E.E.G. (Dr. Mosovich), muestra
marcada perturbacién, discreta dominancia occipital derecha. Marcada dis-
ritmia con elementos de mal menor. Se indica Gardenal, 0,05; Tridione,
0,30; medidas higiénicas y psicopedagégicas. Un afio y dos meses después
no se han repetido las diarreas, la constipacién ha cedido desde el primer
dia y el nifio come sin inconvenientes cuanto queso quiere.

En resumen: Nino integrando una familia de epilépticos y convul-
sivos, con una convulsion aislada al nacer, que tras un traumatismo
craneano, padece una constipacién rebelde interrumpida por bruscas
diarreas; estado digestivo del que sélo da razén la disritmia cerebral y
el tratamiento correspondiente. Manifestaciones alérgicas al queso des-
aparecieron al mismo tiempo.

Forma psialorreica: En ocasiones el signo saliente es la salivacion
abundante; nunca_se presenta de modo aislado, sino integrando un
conjunto de otros signos neurovegetativos. Véanse dos historias tipicas:

VI—A. T., segundo hermano de un total de 3; los otros sanos. Viene
a la consulta desde Goya (Corrientes), mandado por el Dr. Rosembaum
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Caso VI.—Gran desorganizacién. Pequefio y gran mal

por mala conducta en el colegio; al mes de vida tuvo una convulsién aislada;
luego nada hasta los 7 afios de edad, cuando comienzan una serie de epi-
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sodios nada corrientes; en pleno sueno nocturno el nifio comienza a perder
abundante saliva por la comisura labial. se cubre de copioso sudor que
empapa la ropa de la cama, se pone manifiestamente “blando”; no puede
ser despertado, a veces tiene un vémito stbito y sigue durmiendo. Estas
crisis siempre iguales se repiten cada 2 6 3 meses hasta el momento de
la consulta. Como antecedente importante se consigna que a la edad de
6 afog; precisamente antes de la iniciacion de las crisis, el chico padecié
un cuadro de fiebre alta que fué calificado de insolacién y del que quedé
varias semanas con intensa palidez y gran adelgazamiento. El E.E.G. rea-
lizado a los 10 anos 5 meses (Dr. Mosovich), muestra gran desorganizacién
bioeléctrica y signos indudables de grande y pequeno mal. Se indica Gar-
denal 0,10 y Tridione 0,30. El nifio sigue bien durante 5 meses, al cabo
de los cuales presenta un episodio nocturno constituido solamente por enorme
pérdida de saliva durante el suefio; se aniade Ortenal 0,05 y hasta la fecha,
un ano y medio mas tarde, el nifio sigue bien y ha regularizado su com-
portamiento escolar.

En resumen: Nino con antecedente de una convulsién aislada al
octavo de su vida, que luego de un episodio verosimilmente de ence-
falitis comienza a padecer de crisis nocturnas de gran psialorrea y sudo-
racion la medicacion indicada« por el electroencéfalograma, epilepsia
mixta, regulariza la situacién.

VII—J. V., varén, de 10 anos y 2 meses de edad, que consulta por
inquietud y distraccién en el colegio; hijo Gnico de una madre extremada-
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Caso VII.—Marcada disritmia. Preponderancia epileptégena del hemisferio derecho,

con epicentro de anomalias fronto, pre y centro temporal

mente ansiosa; a los 2 afos padecié de convulsiones febriles que no se repi-
tieron; luego y periédicamente episodios de vémitos ligeros acompaiiados de
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énorme salivacién que persiste varias horas una vez cesados los vémitos;
como un interrogatorio prolijo revela que estos estados suelen seguirse de
suefio, se pide un E. E. G. (Dr. Mosovich), que revela marcada disritmia:
preponderancia epileptégena del hemisferio izquierdo con epicentro de acti-
vidad anémala fronto-pre-centro-temporal. Se indica Gardenal 0,05, Ortenal
0,05 y medidas pedagégicas. Un afio después las crisis no se han repetido v
el comportamiento escolar es normal. )

3726

Caso. VII.—(Bis)

Forma pruriginosa: En realidad esta forma debiera clasificarse entre
las sensitivas pero, como se vera en la descripcién del caso, no hay vio-
lencia patografica en hacerlo entre las neurovegetativas.

VIII.—E. Ma., nifia que vemos a los 2 anos y 5 meses de edad, enviada
por el Dr. Jorge A. Musso. Es hija tnica, nacida de un parto prolongado;
consulta por catarro a repeticion. Un interrogatorio prolijo revela que desde
hace 3 meses y cada 2 semanas la nifia padece de mareos que se acom-
pa_ﬁan de profusa sudoracién generalizada. Gran lagrimeo del ojo izquierdo
e intensa picazén de la planta de ambos pies. El E.E.G* (Dr. Mosovich)
denuncia moderada disritmia’ compatible con pequeno mal. Se indica Tri-
di?l.le 0,30; los mareos desaparccen asi como la sudoracién pero persisten
crisis de gran picazén de la planta del pie derecho, se afiade 0,05 de Gar-
denal; sufre luego dos mareos leves uno de ellos con picazén de la planta
del pie derecho, se aumenta el Gardenal a 0,10, los mareos desaparecen, pero
de vez en cuando aparece en forma brusca una copiosa transpiracién exclu-
sivamente localizada a craneo y cara.

Espasmo de sollozo: En nuestro concepto el espasmo de sollozo per-
tenece de modo general a la expresién somatica de los trastornos de con-
ducta; pero alguna vez puede estar vinculado a una disritmia, siendo
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legitimo considerarlo una forma vegetativa”de epilepsia; sobre todo si
cura con el tratamiento ortodoxo; sin embargo, siendo que nunca el
pediatra hace sélo tratamiento medicamentoso, la ubicacién nosogréfica
queda incierta y el trazado eléctrico puede ser una coincidencia. Tal el
caso que resumimos.

IX.—L. E. O, nifia de 1 afio, 2 meses y 24 dias de edad, que consulta
por crisis tipicas de espasmo de sollozo nacida de un parto muy prolon-
gado durante las primeras semanas de su vida tardaba en dormirse y lloraba
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Caso IX.—Disritmia con elementos de la forma de 3 ondas por segundo
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mucho de noche; el E.E.G. (Dr. Mosovich), revela una disritmia con ele-
mentos de la forma de 3 ondas por segundo. El caso sigue en observacion
tratado con Thiantoin 0,13.

Forma asmdtica: Que el asma pueda ser una forma de epilepsia
vegetativa, no parece ya dudoso luego de nuestros estudios® y los de
Bruera y Fracassi” con més la acumulacién importante de material de
Vézquez y de Mosovich®, proxima a publicarse. Afiadimos aqui una
historia clinica tipica para documentar esta forma que es tal vez la mas
notable y frecuente de la epilepsia neurovegetativa.

X.—H. P., traido a la consulta a los 4 afios, 1 mes y 28 dias de su
edad por convulsiones y asma; es hijo Ginico nacido con asfixia que exigio
que fuese mantenido en carpa de oxigeno 3 dias; al ano de edad tuvo una
convulsién prolongada con poca fiebre, luego dos mas con 7 meses de
intervalo. Es vacunado con una dosis de vacuna triple y padece su cuarta
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Caso X.—Segundo trazado. Buena organizacién, moderada labilidad

convulsién seguida un mes mds tarde de otra vigil y hemipléjica; entre
ataque y ataque convulsivo el nifio sufre de intensas crisis asmdticas; el
E.E.G. (Dr. Mosovich), revela buena organizacién bioeléctrica, s6lo mo-
derada labilidad e hipersincronias. Se indica tratamiento psicopedagdgico
y 0,05 de Gardenal. Tres meses después sufre un ataque de asma y luego
de 8 meses bien, dos convulsiones seguidas; se aumenta el Gardenal a 0,08
y comienzan 3 meses de asma casi continuo; 6 meses de calma y después
‘una gran convulsion coincidiendo con la tos convulsaise cambia la medi-
cacién por 0,03 de Gardenal y 0,06 de Epamin; 5 meses bien y luego se
instala un estrabismo y dolores paroxisticos en piernas; un nuevo B BE.Gx
un afio y 8 meses después del primero, revela un trazado difusamente
- L
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anormal, asincrénico y disritmia; la disritmia es muy marcada con prepon-

derancia focal en drea temporal izquierda.

En resumen: Nifio con antecedentes de asfixia de nacimiento, con-
vulsiones aisladas que luego coinciden con la vacunacién y las infecciones
de la infancia, en el que las convulsiones alternan con crisis de asma. El
E. E. G. muestra una peoria en un ano y 8 meses de evoluci6n.

Todos estos testimonios clinicos dan fuerza suasoria a la ubicacién
patografica de las diversas formas de la epilepsia neurovegetativa pero
en ocasiones muchos de sus sintomas aparecen sin que puedan ser legi-
timamente vinculados con alteraciones centrales. Sirva de ejemplo la
historia siguiente:

XI—M. E. Z., viene a la consulta a los 2 afios y 3 meses, por nervio-
sidad ciclica; tiene dias normales y dias con terror nocturno, temblor man-
dibular y abundante psialorrea; en esas altimas épocas muerde y llora todo
¢l dia, se encoleriza y se da golpes de la cabeza contra el piso; a esos estados
se siguen a veces un dia de sopor; es la segunda hija de una mayor, sepa-
radas por mas de 5 afios de diferencia. Todo manda a pensar en una epilepsia
neurovegetativa; sin embargo el E.E.G. es en absoluto normal.

Este ejemplo indica a las claras como es preciso afinar el planteo
diagnédstico, puesto que el lenguaje del sistema neurovegetativo tan pronto
a manifestarse en la infancia, se expresa ante desequilibrios globales de
la mas diversa indole. Como siempre en pediatria se tratara mas que de
diagnéstico de una enfermedad de la ubicacién diagnéstica de un enfermo.

En resumen: Se documentan 10 casos de epilepsia neurovegetativa
en sus distintas formas: dolor abdominal, trastornos intestinales, psialo-
rrea y asma; se hace el diagnéstico diferencial con el peritonismo neuro-
patico; se sefiala el valor diagnéstico del electroencéfalograma y se plantea
de un modo general la semiografia del sistema neurovegetativo en la
infancia.
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ALGUNOS ASPECTOS DE LA TUBERCULOSIS INFANTIL
EPITUBERCULOSIS EN LA INFANCIA *

POR EL .

Dr. MAURICIO GOLBERG

7

Si uno intenta efectuar el estudio de la epituberculosis en la infancia,
en cualesquiera de los tratados de tisiologia o pediatria, se puede observar
las multiples denominaciones e interpretaciones dadas a este proceso, lo
que demuestra que dista mucho de estar concebida con claridad su clinica
y anatomia patolégica.

Nos referimos a este tipo lesional de aspecto neuménico que aparece
en Ja primoinfeccién, reinfeccién, o reactivacién ganglionar y que se
localiza casi preferentemente en el hilio pulmonar, y cuyas caracteristicas
nosolégicas trataremos de desarrollar.

Mlle. Eliasberg y Neuland (1919-1922) la han denominado “Infil-
tracion epituberculosa™. Nosotros preferimos llamarla simplemente Epi-
tuberculosis, concepto que luego aclararemos. ‘

Estos autores demostraron que al lado de las lesiones neuménicas
ganglio-pulmonares tuberculosas y especificas aparecen otras condensa-
ciones como injertadas sobre aquéllas y patogénicamente diferente a pesar
de su desarrollo en un terreno tuberculoso y cuya especificidad anatémica
no ha sido del todo precisada.

Clinicamente se caracteriza por la pobreza de sintomas generales; sus
signos fisicos aparecen reducidos, matidez mis o menos extensa, a veces
respiracién de tipo bronquial, algunos estertores; como vemos su examen
fisico estd lejos de corresponder a una neumonia genuina. Pero lo que
realmente distingue la epituberculosis de la tuberculosis verdadera es que
la primera se disipa sin dejar rastros, sus huellas son apenas perceptibles
por la radiologia. (Su desarrollo en algunos casos es lento y gradual
durando meses, afios; en otros su resolucién es rapida. lo hace apenas
en semanas o dias).

-Su evolucién benigna fué causa primordial de que estos investiga-
dores y los que les sucedieron no pudieron determinar la patogenia de
estas lesiones epituberculosas.

Radiol6gicamente se muestran como una opacidad homogénea y de
densidad menor que las neumonias comunes, ocupando un segmento,

. *)' Comunicacién presentada a la Sociedad Argentina de Pediatria (Filial Cor-
oba) . E
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l6bulo o totalidad de un campo pulmonar. De ordinario se presentan en
nifios menores de 3 afios. Como lo han demostrado otros autores y en
especial Tapia, muchas de estas epituberculosis son anatémicamente
atelectasias. -

Varios investigadores asimismo han descripto cuadros que guardan
mucha similitud entre si con distintos nombres; asi vemos que Engel los
denomina procesos paratuberculosos.

La escuela francesa con su genial iniciador Grancher, describe un
cuadro parecido con el nombre de esplenoneumonia.

Debemos recordar que Koch descubre su bacilo en 1882 y Roentgen
los rayos X en 1896 y es recién que comienzan a profundizarse los estudios
anatomicos y fisiopatol6gicos de la tuberculosis pulmonar. Teniendo en
cuenta que este maestro sin el auxilio radiografico y ni siquiera con un
conocimiento exacto de su anatomia patolégica, y sin conocer su pato-
genia describe magistralmente su clinica en 1883; podemos decir que
nada se agregd en lo esencial a lo que la escuela francesa nos legara.

Este autor la describe como una forma neuménica de variada etio-
logia, de evolucién lenta, que se reabsorbe sin dejar rastros; benigna en
su esencia.

Armand-Delille, continuando los estudios de la escuela francesa, ha
realizado un importante aporte respecto a la esplenoneumonia, la describe
dentro de las epituberculosis, considerandola parte de este tipo de tuber-
culosis.

Desde el punto de vista anatémico muestra una gran similitud con
procesos atelectésicos e infiltraciones epituberculosas; por lo tanto podemos
incluirlas dentro de este grupo. Como vemos, el concepto amplio que
Grancher tenia de la esplenoneumonia queda reducido en la actualidad
casi exclusivamente a la epituberculosis.

INFILTRACION PRIMARIA Y SECUNDARIA

Fué realmente Tendeloo el primero que expuso la idea que la toxina
del bacilo de Koch se difundia en la periferia del nicleo afectado y que
podia producir una inflamacién tuberculotoxica en su alrededor; como
es natural, encontramos una parte central y especifica y otra periférica e
inespecifica y que Tendeloo denominara inflamacién colateral. En la gran
mayoria de los casos no se producen formaciones tisulares tuberculoides.

Ranke y Schmicke reconocen la existencia de estas lesiones y las
denominaron reaccién perifocal o circunfocal como lo quiere Schmorl.
Esta es la zona inestable de la lesién tuberculosa la que como deciamos
antes, se reabsorbe sin dejar rastros pero que en realidad, a veces, los
deja: nédulos y reacciones perivasculares; son los viejos campos de batalla,
como los denominara Redeker.

Es indudable que su desarrollo evolutivo depende del nticleo central

’
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y justamente en la tuberculosis primaria es donde esta infiltracion se
muestra en toda su extension. -

Al hablar de infiltracién secundaria, Redeker se referia a aquellas
inflamaciones que aparecen alrededor de la adenopatia hiliar después
de haber transcurrido el periodo primario, y que Simén y demas inves-
tigadores lo hacen extensivo a los focos intraparenquimatosos; siempre
que ocurra en el periodo secundario de Ranke.

Redeker le di6 una concepcion unitaria, agrupandolas bajo el nombre
de infiltraciones y de una manera casi absoluta, engloba a todas esas
sombras pulmonares de diversos matices y tamanos, de localizacién apico-
hiliar o base pulmonar; y cuya patogénesis inflamatoria es de tipo toxico
(toxina tuberculosa).

Ahora bien: Debemos aclarar bien lo que se entiende por periodo
secundario en tuberculosis. Mérito que se debe a Ranke, quien establece
una relacién de conjunto entre los distintos cuadros morbosos reuniéndolos
bajo un criterio anatomomorfolégico.

Pero donde Ranke aquilata su teoria es al demostrar que este aspecto
morfolégico constituye un “fodo” indisoluble de los fenémenos patobiolo-
gicos o alérgicos. Es decir, la respuesta orgénica al bacilo tuberculoso
constituye la base angular del desarrollo de los hechos patomorfologicos.
Asi podemos comprender como este autor le da a esta enfermedad una
trayectoria ciclica (periédica) a pesar de sus multiples facetas morbidas.
en cuanto a la evolucién de la tuberculosis y los hechos anatémicos es
imprecisa; y su periodicidad puede aceptarse sélo desde un punto de vista
doctrinario. Cuando se examinan en la practica, uno ve como estos
hechos anatémicos no siempre guardan paralelismo con los fenémenos
inmunobiolégicos en la teoria de Ranke. Como vemos, todo aquello que
se inicia a partir del efecto primario debe ser interpretado como secun-
dario de acuerdo a la concepcién de Ranke. Tapia dice al respecto. Este
criterio no es justo; y debemos establecer una diferenciacion entre lo que
es secundario cronolégicamente y lo que corresponde al periodo que Ranke
denominé “alergia tuberculosa”. Es evidente que una lesién que aparece
después ‘del complejo primario cronolégicamente es secundario a aquél,
pero no lo es desde el punto de vista inmunoalérgico. Este autor considera
al periodo secundario como una face precoz de la reinfeccién o reacti-
vacién tuberculosa, apareciendo el infiltrado alrededor de la adenopatia
en la forma de la tuberculosis ganglionar secundaria; tinicamente comienza
cuando el complejo primario ha hecho su evolucion regresiva.

Por lo tanto, se deduce que todo aquello que acontece cuando el
complejo primario esta en evolucién, es primario o cuanto mdis post-
primario. Asi tenemos que hay autores que admiten la coexistencia de
infiltraciones primarias y secundarias. Pero esto se aclara si nosotros leemos
los trabajos anatémicos de Engel y Rouviere sobre linfaticos broncopulmo-
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nares; podemos demostrar que la presencia simultinea del infiltrado pri-
mario y secundario es imposible. _

Estos autores demostraron que existen conexiones linfaticas inter-
gangliopulmonares, pero éstas son en un solo sentido, es decir, de izquierda
a derecha. Los ganglios paratraqueales derechos: representando G. dcigos
recoge la circulacién linfatica de todo el pulmén derecho mas las dos
terceras partes del campo pulmonar izquierdo; el resto del pulmén
izquierdo drena su circulacién linfatica en el ganglio de Botal (del mismo
lado). Existen ademés estaciones interganglionares sean éstas interlobu-
lares o mediastinicas y asi tendremos que puede aparecer una lesién
izquierda de parénquima con su respectivo componente ganglionar y
suceder una adenopatia derecha con su infiltrado, interpretindose este
segundo infiltrado como secundario cuando en realidad es primario.

Otro hecho que merece mencién especial, es que raramente a partir
del infiltrado secundario (periodo secundario) ocurren diseminaciones o
siembras hematicas, ya sean ellas malignas o benignas, lo que estd en
abierta contradiccién .con la doctrina clasica de Ranke, debido a que la
mayor parte de los autores describen la tuberculosis hematégena en este
periodo secundario. Porque, en su intimidad todo depende del juego
desequilibrado o armoénico entre hipersensibilidad o alergia por una parte
y reactividad, defensa activa o inmunidad por otra (Signorelli).

Si recordamos aqui la ley de Marfan respecto a las lesiones escro-
fulosas podremos deducir la benignidad que estas formas adquieren a
veces en su evolucion. Como vemos, no siempre resulta facil diferenciar
este sindrome del complejo primario. Tenemos algunos elementos de
juicio que una vez hablan a favor del infiltrado primario y otras del
infiltrado secundario.

El aspecto bipolar de la lesién, nos inclina hacia el complejo pri-
mario; como la reacciéon tuberculinica previa a] comienzo del proceso, o
en su defecto de que bastante tiempo atras haya estado sometido a un
contagio masivo y reiterado, como asi también las calcificaciones ganglio-
pulmonares se inclinan hacia los infiltrados secundarios.

En cuanto a su anatomia patolégica pocas son las informaciones
que de ellas tenemos y esto es debido a que la benignidad del proceso
ha dado pocas oportunidades de efectuar autopsias.

Sin embargo, los estudios Gltimos de Stefko han venido a demostrar
que al lado de las lesiones de neumonia descamativa se producian for-
maciones de tipo productivo con elementos epitelioides y células gigantes,
demostrando a igual que Armand-Delille que se trataba de lesiones de
irrefutable caracter tuberculoso, aunque no siempre es posible demostrarlo.

ATELECTASIAS EPITUBERCULOSAS

Ultimamente ha sido revisado por muchos investigadores la inter-
pretacién patogenética dada a la epituberculosis en el sentido de que
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muchas de estas infiltraciones tuberculosas infantiles son episodios atelec-
tasicos. '

Son Ghon y Epstein los primeros en estudiar este problema creando
la concepcién atelectasica de la epituberculosis.

Los trabajos clinicos de Duken en 1924 y posteriormente Wallgreen,
Coryllos, Roessle y otros hacen notar que muchas de estas infiltraciones
de la infancia tendrian por substratum anatémico la atelectasia que se
produciria por compresién de la adenopatia tuberculosa sobre la pared
bronquial.

Hay que tener en cuenta que esto es valido para todas las edades,
pero es justamente en ¢l nifio donde su influencia es mas ostensible. Como
lo observa Valledor y su escuela cubana a] hacer resaltar la importancia
que tienen algunos hechos anitomofisiolégicos como ser el menor tamaiio
de los bronquios, su pared més delgada y blanda, lo que determina su
facil compresién. Si a esto agregamos el desarrollo notable del sistema
linfitico que da lugar a gruesas adenopatias, como asi también su con-
dicién inmunobiolégica deficiente frente a las afecciones especificas, po-
demos comprender la ‘mayor frecuencia de las atelectasias epituberculosas
en el nifio y en especial en la primera infancia. Es indudable que aparte
de los hechos enumerados en ciertos nifios, entrarfa en juego un estado
constitucional predisponente representado por la ditesis exudativa y cuya
verdadera participacién no siempre resulta facil de precisar.

CLINICA DE LA ‘ATELECTASIA

Solamente queremos hacer resaltar aquellos elementos semiolGgicos
que nos pueden inducir a pensar en la participacién del factor atelectdsico
en la epituberculosis.

I) SINTOMAS GENERALES.—E] dolor de costado se encuentra muy
pocas veces, todo lo contrario de lo que sucede en el adulto. Suele pre-
sentarse la disnea y fiebre. Depende el cuadro general, de la actividad
lesional] especifica.

IT) SinTomas rocArLes.—Es la percusién la que nos proporciona
algunos signos fisicos que van desde la submatidez hasta la matidez. A
la auscultacién, disminucién o abolicién del murmullo vesicular a veces.
Estertores subcrepitantes con las caracteristicas del foco neuménico. La
clinica depende del tipo de la atelectasia. :

No es como se acostumbra a expresar que su clinica es pobre y fria,

. sino que es expresion fiel de las alteraciones anatémicas que acontecen en

el drbol broncopulmonar.

Cuando la obstruccién es total y pura, sélo encontramos los distintos
grados de matitez a la percusién y disminucién del murmullo vesicular
a la auscultacién; cuando el espacio alveolar reabsorbido de aire es ocu-
pado por un traumatismo o exudado o cuando la obstruccién sea incom-
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pleta o cuando la atelectasia asienta o asiente sobre una lesién infiltrativa,
su clinica sera imprecisa.

Por eso siempre que nos encontremos frente a una epituberculosis
debemos considerar que en unos predominara el factor infiltrativo, su
clinica serd la del foco neuménico; en otros predominara el factor atelec-
tasico, su clinica serd la de la atelectasia.

IIT) SicNo rADIOLOGICOS.—Son del mas alto interés. Sélo con ellos
certificamos el diagnoéstico.

Se presenta como una imagen de densidad uniforme, homogénea,
con exclusion de la trama pulmonar, es la sombra del vidrio esmerilado o
lechoso de los autores americanos y alemanes.

Es una sombra siempre menos densa que las neumoénicas.

Su forma y limites—ILa forma es la que presentan los distintos
I6bulos en su proyeccién pésteroanterior.
Teniendo en cuenta que la obstruccién bronquial por su distribucién

- adquirird la forma mas o menos triangular con su base dirigida hacia la

parte externa, esto ocurrird con Jos Iébulos superior e inferior derecho e
izquierdo; pero no con el I6bulo medio derecho o con su equivalente la
lingula (izquierdo), cuya base es hiliar. Sin embargo, estas imégenes ate-
lectasicas pueden adquirir formas redondeadas o irregulares y de menor
tamafno cuando el colapso obstructivo incida sobre bronquios de segundo
y tercer orden y dan lugar a que muchos autores tengan argumentos
para considerarlas como infiltraciones. Pero, es particularmente después
de los diversos estudios efectuados por distintos investigadores y en especial
de los cuidadosos trabajos de Valledor siguiendo las distintas divisiones
parcelarias de los 16bulos, demuestran que aquellas imagenes atelectasicas
redondeadas o irregulares corresponden a los segmentos lobulares: atelec-
tasia segmentaria,

He aqui la topografia broncopulmonar segmentaria adaptada de
Chevalier L. Jackson y John Franklin Huber, que nos permitird su
comprension, y que es la guia que como segmento anatémico ha permi-
tido las resecciones parciales en cirugia del térax.

El limite depende, si se trata de un segmento sérd poco nitido e
irregular; si es lobar y en especial el 16bulo superior derecho determinara
un perfil concavo dirigido hacia el parénquima sano.

Radiolégicamente también suele encontrarse enfisema pulmonar como
mecanismo compensador, y otras veces a igual que para las bronquiec-
tasias es necesario que la obstruccién bronquial sea incompleta (ventiles-
tenosis) para que por este mecanismo se produzca el enfisema: enfisema
obstructivo.

Otros signos que se presentan con cierta frecuencia son el estrecha-
miento de los espacios intercostales y la agudizacién del 4ngulo costo-
vertebral en la parte afectada por la atelectasia.
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La desviacién mediastinica con elevacién hemidiafragmatica corres-
pondiente a la parte enferma, son otros de los elementos de diagndstico
radiolégico. En otro orden de sintomas podemos encontrar la atraccion
inspiratoria de Wastermak o fenémeno de Jacobson hacia el lado de Ia
lesion.
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Nomenclatura de- Chevalier L. Jackson vy
John Franklin Huber

S1 se instaura el neumotérax como sucede con frecuencia en el adulto

s¢ puede observar la atraccién inspiratoria de Stivellman, es decir, el

fendmeno de Jacobson pero con institucién de neumotérax; y si a todo
esto. agregamos la broncoscopia y broncografia, podremos demostrar en
forma objetiva el estado bronquial y el sitio de la obstruccion.

Asi vemos que, cuando estamos frente a un cuadro en cuya clinica
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encontramos preferentemente matitez, con imagen radiolégica homo-
génea (menos densa que la inflamatoria), con distribucién segmentaria
o lobar objetivada por la radiografia de frente y de perfil y con regresion
a veces rapida y con el agregado de alguno de los signos toracicos, medias-
tinico o diafragmatico, son elementos de juicio suficiente para que esta
epituberculosis la clasifiquemos como atelectdsica.

SIGNOS RADIOLOGICOS

/ a) Atelectasia: Oclusién completa.
1) Parenquima- | b) Enfisema: Oclusion incompleta.
LOSAS: T sl c) Modificacién del volumen del parénquima
afectado.
ALTERACIONES a) Estrechamiento de espacios intercostales.
PROPIAS DE LA Tordeci § b) Angulo costovertebral méas agudo que en el
ATELECTASIA ... | 2) 02{6“50 Y lado sano
tinico it ol ;
L IR ¢) Desviacién del mediastino hacia lado en-
fermo.
3) Diafragmdti- |. Elevacién, del hemidiafragma (especialmente
GO izquierdo).
a) Fenémeno de Jacobsen o signo de Westermak: Atraccién ins-
FUNGIONALES piratoria del mediastino hacia el lado enfermo.
" | b) Signo de Stivellman: Atraccién inspiratoria después .de ins-

taurado el neumotérax.

PATOGENIA DE LAS ATELECTASTAS EPITUBERCULOSAS

Podemos dividirlas en dos grupos causales: I) Exobronquiales; II)
Endobronquiales.

I) CAusas EXOBRONQUIALES.—1? La obstruccién se produciria por
la adenopatia al comprimir la pared bronquial como ya hemos hecho notar
anteriormente la blandura de los bronquios y el gran desarrollo del sistema
linfatico en la infancia explicaria su frecuencia en esta edad.

2" Otra causa dentro de este grupo seria aquella debida a la
compresion extrinseca del bronquio por el nédulo de Ghon; teniendo
en cuenta su topografia periférica, légico es pensar que los bronquios
afectados son de segundo y tercer orden; recordando el esquema de Che-
valier Jackson y Huber veremos que éstas, corresponden a las atelectasias
segmentarias que por su caracteristica radiolégica se confunden con los
infiltrados; pero el diagnéstico diferencial se hace al desaparecer el
mecanismo obstructivo y restituirse el parénquima pulmonar a su nor-
malidad aparece el nédulo primario.

IT) Causas ENDOBRONQUIALES.—1° Por material caseoso prove-

niente de la apertura de un ganglio en la luz bronquial a través de una
fisura de la pared. :

2” Por edema de la mucosa endobronquial.
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3° Por el molde fibrinoso bronquial de Perlstein debido al estan-
camiento de las secreciones bronquiales cuyo mecanismo valvular permi-
tirfa la espiracion, e impidiendo su entrada en la inspiracién. Lo notable
es que en algunos casos cualesquiera sea el mecanismo oclusivo, una vez
desobstruido el bronquio, la atelectasia persiste y seria debido a la espas-
ticidad del parénquima como lo sefiala Tapia y que favoreciendo la cro-
nicidad llevaria a la fibrosis atelectasica. Mejor atin podria explicarse,
por los conceptos modernos de fisiopatologia bronquiopulmonar, de acuerdo
con Di Rienzo.

1) Causas extrabronquiales ........ ‘ g; Sgglﬁ;es&znG.'«;ﬁ)e:opatwa.

2) Edema mucoso.
3) Molde fibrinoso.

1) Material caseoso proveniente del ganglio.
11) Causas endobronquiales ........

IIT) Factor espastico de Tapia.

EVOLUCION PATOGENICA

De acuerdo con los trabajos de Roessle: Considera que hay dos
eventualidades de obstruccién bronquial:

: I) La atelectasia pura: Producida por la compresién adenopatica

. sobre la pared bronquial sin modificar la estructura del bronquio ni del

5 parénquima es la maés benigna, la que evoluciona rapidamente hacia
la curacién.

) La atelectasia impura: En esta forma se produce la fisura de
la pared bronquial y el ganglio rompe su contenido dentro de la luz
bronquial produciéndose una irrupcién y a posteriori una diseminacién
del proceso caseoso dentro del torrente bronquial; son las formas graves
que cuando curan dejan sus secuelas. Siembras broncégenas.

E]l maestro espafiol Tapia, siguiendo los trabajos de Coryllos y Birn-
baun y luego los de Roessle, incluye a la atelectasia epituberculosa dentro
de las obstructivas y describe tres etapas evolutivas ¢ grupos.

1? Producida la obstruccién del bronquio, el aire se reabsorbe, la
superficie respiratoria desaparece y se produce el apretujamiento de los
alvéolos; es aquella que desde el punto de vista anatémico constituye
la pura de Roessle o verdadera de Tapia.

2" En una etapa evolutiva posterior o en otro grupo se incluyen .
aquellas que al ser privado el parénquima pulmonar de aire, dejan como
se deduce el espacio alveolar y serd ocupado por un trasudado, ya sea
seroso, o edematoso, en caso -contrario, por un exudado inflamatorio
especifico o inespecifico, en este Gltimo caso entrarian en juego los gér-
menes comunes del aparato respiratorio. En otros casos se trataria de la
participacién del material caseoso proveniente del ganglio tuberculoso
0 por la exudacién de la bronquitis tuberculosa; lo primario serfa la
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atelectasia y secundariamente la lesion neumonica. Esta seria una de las
explicaciones patogénicas de la neumonia dada por Coryllos y Birnbaun,
quienes demuestran con experiencias hechas en animales que la primera
etapa del proceso neuménico provocada por gérmenes banales seria una
reaccién inflamatoria de la mucosa bronquial que llevaria por oclusién
de la luz bronquial: « la atelectasia y que luego se produciria la infeccién
propagandose paso a paso al area pulmonar privada de aire, siendo ocu-
pado por un exudado fibrinocelular inflamatorio. En esta forma no hay
retraccion del parénquima como en la forma pura o verdadera de la
atelectasia.

La sombra radiologica de esta atelectasia simulara la de un infil-
trado neumonico; seria la forma impura de Roessle, la atelectasia con
inflamacién de Tapia o encharcamiento atelectdsico de Fleischner. Este
ultimo autor estableci6 el concepto que cuanto mas espacio libre quede
para ser ocupado por exudado o trasudado, menor sera la retraccién.

3% Finalmente este desarrollo atelectasico que en un comienzo fué
puro, luego inflamatorio puede dar lugar a una proliferacién conjun-
tiva, fibrosa del pulmén; déndonos la atelectasia crénica de Hennell-
Vincenti, o fibrosis postatelectdsica. Como vemos, en su comienzo todos
tienen un substratum anatémico y patogénico que le son comunes.

GRUPOS ATELECTASICOS O ETAPAS EVOLUTIVAS
DE LA ATELECTASIA

1) Atelectasia verdadera o pura.

Con trasudado ...... l Isicdreorixozﬁoso
IT) Atelectasia impura ......... i :
Exudado inflamatorio . ( f‘gg:;écl&?ca

IIT) Atelectasia crénica de Hennell-Vicents.

En esta Gltima, cuando hay sinfisis pleural, se constituye el fibrotérax.

CLASIFICACION

Con este trabajo hemos tenido la intencién de despertar el interés
y la revision de la interpretacién de estos sindromes; no con un simple
caracter especulativo, sino para su mejor apreciacién clinicorradiolégica
y en especial patogénico, '

Los autores no han descripto con uniformidad conceptual estas lesio-
nes; las interpretaciones radioldégicas y amatémicas eran muchas veces
dispares y equivocas, de ahii que; algunas escuelas hayan dado a procesos
iguales denominaciones distintas y viceversa. Nosotros hemos intentado
efectuar una clasificacién con el 4nimo de poder aunar conceptos y ordenar
patogénicamente estos procesos.

Por eso, al contrario, de lo que decia Redeker que para €l la palabrz
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epituberculosis era crénica y errénea y que lo mejor seria no volver a
mencionarla por incorrecta y confusa, nosotros creemos que este vocablo
sin el agregado de infiltracion como lo querian Eliasberg y Neuland, sino
simplemente epituberculosis, es el mas adecuado porque no prejuzga el
caracter anatomopatogénico del proceso y sélo indica algo sobreafiadido
a la lesién tuberculosa.

Ahora bien, buscaremos aquel término que acompafiando a la epitu-
berculosis, nos exprese su condicién anatémica.

Asi tendremos epituberculosis infiltrativa cuando en la lesién predo-
mine anatémicamente el caracter inflamatorio o infiltrativo: factor infil-
trativo y hablaremos de epituberculosis atelectdsica cuando en la lesién
predomine el caricter atelectasico: factor atelectdsico.

Caso II: Epituberculosis infiltrativa: in-

1° Factor infiltrativo filtrado primario; verdadera infiltracién.

o inflamatorio (Primoinfeccién) i ;
& Caso III: Epituberculosis infiltrativa: in-
Formas de la epi- filtrado secundario. (Periodo secundario).
tuberculosis . ...
Caso I: Epituberculosis atelectasica pura.
2° Factor atelectasi- | (Primoinfeccién).
GO, e AP Caso IV: Epituberculosis atelectdsica im-

pura. (Infeccién primaria).

HISTORIAS CLINICAS

Caso I.—Enfermito R. B, de 7 meses de edad. Peso: 7100 g.

Consulta el 10 de enero de 1950.

Antecedentes familiares: Sin mayor importancia.

Antecedentes personales: Diatésico exudativo; convivié con un primo
que presentaba una primoinfeccién.

Enfermedad actual: Inicia su enfermedad hace unos 7 dias, con decai-
mi~nto, tos de tipo coqueluchosa, vémitos, descenso de peso (de 8000 a
7000 o), anorexia, febril. Clinicamente ligera submatitez, estertores a la
tos. Se indica tratamiento paliativo; como no mejora, se le pide radiografia
el 15-T1-950. en la que se observa una sombra en campo pulmonar superior
derecho. mas o menos homogénea que llega hasta la cisura, de contorno
mAs hien regular. No se puede precisar con exactitud la adenopatia. No se
observan signos de retraccién costal. Reaccién de Mantoux al 1 %: hiperér-
oica, lavado géstrico e inoculacién en el cobayo positiva, eritrosedimentacién
?8 mm en la primera hora, bazo agrandado (nosotros siempre le damos
mucho valor). i

Como se trataba de una primoinfeccién en actividad, decidimos hacerle
750 mg diarios de estreptomicina hasta la dosis total de 30 g.

Examinado dias después, mejora su estado general, recupera su apetito,
sin vémitos, tos escasa, cambiando sus caracteristicas, afebril; tomamos una
radiografia el 12-11-950 y observamos que la imagen anterior se ha redu-
cido notablemente, apreciandose la adenopatia hiliar derecha. Bazo visi-
blemente agrandado.

La evolucién fué buena y una nueva radiografia obtenida el 29-ITI-950
muestra algunas imdgenes residuales; con enturbiamiento hiliar, todo lo

;ﬁmés entra en orden. \ :
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Interpretamos como una primoinfeccién del tipo de la epituberculosis
atelectdsica pura. Caso de evolucién rapida como este, han sido obser-
vados por distintos autores: Trapesonzew, Bottieri y Tapia.

Caso II.—Enfermito C. V., de 8 afios de edad.
Consulta por su enfermedad el 25 de noviembre de 1949,

Antecedentes familiares: Abuela paterna presenta una tuberculosis pul-
monar; su hermanita con una primoinfeccién.

Antecedentes personales: Se controla pulmonarmente con cierta perio-.

dicidad a raiz de su convivencia con su abuela.
Examen radioscépico, sin particularidades; reaccién de Mantoux, nega-
tiva. Dicho examen fué realizado en marzo de 1949.

Enfermedad actual: Se presenta consultando por tos, catarro, inape-
tencia, gran palidez, discreto estado general, febril 37°4 a 38°2.

Al examen clinico encontramos la percusién sensiblemente dolorosa en
el hemitérax derecho anterior; respiracién ruda acompanada de algunos
estertores en base pulmonar derecha.

Ademds, presentaba una eritrosedimentacién moderadamente aumen-
tada; Mantoux al 1 ¢, hiperérgica; se indicé lavado gastrico para la inves-
tigacion del bacilo de Koch; no se efectud.

En la radiografia del 29-XI-949 observamos una imagen adenopitica
derecha rodeada por un infiltrado de tipo neuménico, de contornos irregu-
lares, més densa en el centro y sin retraccién costal.

En nuestra ausencia se le indicé 60 g de estreptomicina en la dosis
de 1 g diario. Se pide nueva radiografia el 9-XII-949 y el infiltrado se
mantiene, observiandose una ligera reduccién del mismo; su estado general
mejora, sin fiebre. Nosotros decidimos suspender la estreptomicina reser-
vindola para una mejor oportunidad; con anterioridad, el enfermito colo-
cado en condiciones higiénicodietéticas habia mejorado.

Las condiciones favorables de la evolucién se mantienen: otra radio-
grafia obtenida el 6-11-950, pone de manifiesto una reduccién evidente del
infiltrado.

El nifio contintia mejorando, buen estado general, sin sintomatologia
clinica, y la radiografia del 26-1V-950 muestra restos de la infiltracién; hilio
duro con trazos de esclerosis, algunos nédulos.

Interpretamos este caso como una primoinfeccién del tipo de ‘las epitu-
berculosis infiltrativa, verdadera infiltracién; infiltrado primario.

Caso III.—Enfermita H. M., de 6 afios de edad.

Consulta por su enfermedad en septiembre de 1949.

Antecedentes familiares y personales: Sin mayor interés.

Enfermedad actual: Hacia ya algfin tiempo que se mostraba decaida,
con tos, catarro, pérdida de peso. Se efectia examen de su aparato respi-
ratorio. A la clinica se aprecia respiracién ruda unicamente; velocidad de
eritrosedimentacién moderadamente aumentada; reaccién de Mantoux, fran-
camente positiva, lavado géstrico: investigacién del bacilo de Koch, negativa.

La radiografia obtenida el 27-1X-949. muestra una imagen situada en
el espacio intercleidohiliar, no homogénea, de contorno irregular y difuso,
con algunas calcificaciones, una de ellas gruesa e hiliar. Se hace 50 g de
estreptomicina a insistencia de los padres.

La enfermita es  controlada periédicamente a Ja pantalla; en una
nueva radiografia obtenida el 10-I-950 se puede observar una sombra hiliar
con caracteristicas similares a la anterior con reduccién del tamafio, Sus
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condiciones generales mejoran. Contintia bajo observacién y control radio-

grafico; su evolucién es lenta.

Interpretamos como una epituberculosis infiltrativa; infiltrado secun-
dario, porque acontece en el periodo secundario de la tuberculosis, como lo
demuestran las calcificaciones, que nos hacen pensar en la evolucién regre-
siva del complejo primario y que posiblemente ha pasado sin ser advertido.
Aparece nuevo infiltrado que lo consideramos secundario.

Caso IV.—Enfermita J. M. F., de 3 afios de edad.
Reside en Santa Fe, es enviada a Cérdoba para hacer cura de montafia
en octubre de 1949.

Antecedentes familiares: Sin importancia; no se encuentra fuente de
contagio.

Antecedentes personales: Bronquitis repetidas, varicela, demds, sin interés.

Antecedentes de la enfermedad y enfermedad actual: Su enfermedad
inicié hace 2 meses y su sintomatologia clinica precisa, desconocemos, se le
diagnostica primoinfeccién, habiendo recibido 11 g de estreptomicina vy
P.AS. 6 g diarios. Traia una radiografia de fecha 8-IX-949. Mantoux
francamente positiva, eritrosedimentacién 22 mm-35 mm en la primera
y segunda hora respectivamente; esputo negativo.

En la radiografia del 8-1X-949 se observa una sombra mas paratraqueal
que hiliar de regular tamafio y suficientemente densa que entendemos se
trata de una imagen adenopatica derecha.

En octubre consulta con nosotros: clinicamente presenta un buen estado
general, matitez en hemitérax superior derecho, raros estertores: la radio-
grafia de fecha 11-X-949 nos muestra una sombra densa, que ocupa todo
el lébulo superior derecho, con desviacién mediastinica.

No se insiste en cura antimicrobiana y sélg se indica tratamiento higié-
nicodietético y tonificacién general.

Creemos que la cura antimicrobiana (antibiéticos y quimioterdipicos),
no debe usarse sistematicamente y reprobamos también su empleo prolon-
gado, debiendo reservarse para los casos de verdadera indicacién terapéu-
tica, teniendo en cuenta que la primoinfeccién puede presentarse con periodos
de inactividad y actividad, debemos aplicarla para esta tltima, es decir,
en las primoinfecciones activas o progresivas es donde debe usarse con, toda
eficacia. Nosotros le damos mucho valor como indice de actividad a la
esplenomegalia. ) ‘

Dos meses después se presenta al examen con intensa tos, muy disneica,
decaida. Al examen clinico submatitez de todo el hemitérax izquierdo, abun-
dantes estertores gruesos del mismo lado. En el campo pulmonar superior
derecho matitez. Se pide radiografia el 7-XII-949 y constatamos que la
sombra densa del 16bulo superior derecho deja ver claramente las costillas,
el limite inferior es neto, el 16bulo se ha retraido, aprecidndose una hiper-
claridad en el resto del parénquima. El hemitérax izquierdo esti ocupado
en casi su totalidad por una densa sombra.

_ Se efectia un examen broncoscépico-y el informe de fecha 12-XI1-949
dice: Triquea estrechada, bronquio fuente izquierdo estrechado, muy rojo,
y edematoso, vegetante en algunos sitios. El informe del lavado bronquial
indica: bacilo 4cido-alcohol-resistente, foliculos epiteliales y células gigan-
tes: bronquitis tuberculosa.

Se indica 60 g de estreptomicina y pocos dias después todo entra en
orden; como lo demostraban los reiterados exdmenes radioscépicos. Las radio-
grafias obtenidas el 1-111-950 y la de fecha 11-VII-950, nos muestran como
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gradual y lentamente van desapareciendo ambas imagenes, quedando sélo
trazos y nédulos residuales.

Interpretamos este caso como una epituberculosis atelectdsica impura;
infeccién primaria. Debemos aclarar que la atelectasia del l6bulo superior
derecho es de tipo puro. '
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LA VITAMINA B:.
SU ACCION SOBRE EL PREMATURO Y DEBIL CONGENITO

POR EL

Dr. CARLOS MENDEZ MURNOZ

La vitamina B.: que hasta fines del afio 1948 sélo se habia empleado
en la curacién de la anemia perniciosa del hombre, comienza a partir de
esa fecha a experimentarse en el campo de la fisiopatologia humana vy la
veterinaria. En diciembre de 1948, Ott y colaboradores y en febrero de
1950 Meumam vy colaboradores, obtienen un aumento de casi el doble
del peso inicial en cerdos y pollos a los cuales se les agregaba a su dieta
diaria una cantidad determinada de vitamina Bi.. Bacon F. Chow (1951)
en un trabajo publicado en el “Journal of Nutrition”, da cuenta del
resultado obtenido en nifios que padecian de un retardo en su creci-
miento; ya sea debido a un estado de desnutricién o enfermedades crénicas
mediante la administracién diaria de la vitamina B... Obtienen rapida
mejoria del estado general, nutricién y apetito. Anteriormente NormanC.
Wetzel Warem' en 1949 también se habia referido a un éxito semejante
mediante la administracién oral de 10 microgramos de vitamina B.. a
nifios inapetentes y de escaso desarrollo corporal.

En el Instituto de Maternidad de Santa Rosa de Vicente Lopez,
siempre constituyd un problema de seria preocupacion la asistencia del
prematuro y débil congénito, ya que la falta de una incubadora, local
adecuado al efecto y personal dedicado tGnicamente a su cuidado, hacen
que aquélla deba resolverse por los medios comunes de holsa caliente,
algodén y uso profilactico de barbijos. Empledndose ademas todos los otros
tratamientos y procedimientos por todos conocidos, mediante los cuales
solo en contadas oportunidades podemos hablar de éxitos.

Fué asi que de la lectura de las comunicaciones de Ott, Bacon F.
Chow y de Norman C. Wetzel Warem, surgi6 la idea de poder tratar
a estos nifios con la vitamina Bi., ya que se habia conseguido hacer doblar
el peso a los animales de experiencia y si también se habia modificado
el estado general y nutritivo de nifios con estados crénicos y carenciales,
bien podria aquélla ser arma eficaz en el tratamiento de los prematuros.

La experiencia comienza a principio del mes de octubre de 1951
en que se inicia el tratamiento con vitamina Bi: en forma paraenteral.

Al principio eran 10 microgramos dia por medio en todos los ninos
de hasta 2100 g Luego de trabajar dos meses en esta forma, se observé
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que doblando la dosis obteniase resultados més rapidos y brillantes;
inyectando actualmente 20 microgramos diarios desde el primer dia del
nacimiento. Hasta la fecha (marzo 1° de 1952), ya son 14 los nifios
sometidos a la medicacién de la vitamina Bi:» y con resultados realmente
sorprendentes. A continuacién se relata la evolucién de los 7 primeros
¢asos, que fueron ya bien controlados con fines estadisticos, ante la evi-
dencia del tratamiento y a partir del dia 18 de noviembre de 1951.

Primer caso—]. H. I. Registro general 12.885. Prematuro y débil congé-
nito. No regula temperatura. No se prende al pecho. Nacimiento: 18-XI-51.
Peso: 2000 gramos. .

Nifio que al nacer vomita meconio y sangre y tiene quejido meningeo.
Se medica con Sinkavit una ampolla cada 8 horas, penicilina 15.000 unidades
cada 4 horas, coaguleno y atropina. Estado oscilante con descenso de peso
hasta 1.750 g el dia 23-XI-51. Se inicia tratamiento con 10 microg. diarios
el dia 24-XI-51. Franca mejoria dentro de las 24 horas, a partir del dia
26 se hace unicamente 20 microg. diarios; mejoria del estado general. Au-
mento notable del apetito, hay que alimentarlo cada 2 horas, pues pasado
ese tiempo comienza a llorar, calmindose Ginicamente con una racién de
L. M. que se le suministra por cucharaditas. El dia 1? del XII se pone al
pecho y contintia mejorando hasta el dia 8, en que se le da de alta con
2.100 g. Alta: 8-XII-51. ’

Resumen: Prematuro. Débil congénito. Mal estado general con
vomitos de meconio, sangre y quejido. Descenso de peso hasta 1750 g a
particr del dia 24 en que comienza a administrirsele vitamina Bz,
mejora el estado general, la turgencia de la piel, el apetito se hace impe-
rioso, aumenta de talla,, tiene fuerza para prenderse al pecho y aumenta
25 g diarios, o sea cuatrocientos gramos en quince dias (24-XI-51 —
8-XII-51).

Segundo caso—R. C. Registro general 14.010. Prematuro y débil con-
génito. Reacciones serolégicas mat. (++/+). No regula temperatura. No
se prende al pecho. Nacimiento: 25-XI-51. Peso: 2000 g.

Este nifio desde el momento de su nacimiento vomita abundante meco-
nio. Como es H. L. se inicia precozmente tratamiento especifico, pues la
madre habia iniciado el suyo un mes antes del parto. Se trata con vitamina K
y atropina, a pesar de la cual contintia vomitando meconio. Desciende su
peso hasta 1700 g el dia 28, fecha en la cual se inicia tratamiento con
10 microg. diariamente. Al dia siguiente deja de vomitar. Mejora el estado
general. Aparece gran apetito. El dia 1° de diciembre se pone al pecho y
se continia ya con 20 microg. de vitamina b,, diariamente. Se da de alta
el dia 4 de diciembre con 2050 g. Alta: 4-XII-51,

Resumen: Prematuro. Débil congénito. H. L. Nacido con 2000 g
Edema generalizado. Vémitos meconianos frecuentes. Desciende de peso
hasta 1700 g. Desde la administracién de la vitamina B.. deja de vomitar.
Se reabsorbe el edema. Aparece intenso apetito. Se prende facilmente al
pecho y aumento 50 g diarios, lo que significa un aumento de 350 g
en siete dias (28-XI-51 — 4-XII-51).
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Tercer caso—L. N. Registro general 13.834. Prematuro. Nacido el
9-XII-51. Peso: 2100 g.

A este nifio se le inicia precozmente el tratamiento con 10 microg. de
vitamina B, diarios, 9-XII-51, desciende su peso a 1900 g, pero dentro de
las 48 horas inicia un ascenso a razén de 25 g diarios; con muy buen estado
general, llanto intenso, se prende bien al pecho y hay rapida reabsorcion
de los edemas. A pedido imperativo de los padres y como su estado es
muy bueno, se le da de alta el dia 14 del XII con un peso de 2000 g.
Alta: 14-XII-51. i

Resumen: Nifo prematuro. Con edema generalizado pero en buenas
condiciones. A este nifilo se inicia el tratamiento con vitamina B.. el
mismo dia del nacimiento. El descenso de peso es de 200 g, pero a las
48 horas de aquel tratamiento comienza el aumento de 25 g diarios, o
sea de 100 g en 4 dias. Este nifio, que fué dado de alta a pedido de
los padres, es visto luego en el consultorio 8 dias después de su alta (22-
XII-51) y con un peso de 200 g se reinicia entonces tratamiento con
20 microg. de vitamina B.. diarios y alimentacién complementaria de
leche albuminosa, pesando el nifio €] dia 2 de enero, o sea 11 dias des-
pués de reiniciado el tratamiento, 2.350 g, con muy buen estado general,
aumento a ojos vista de su talla y gran apetito, o sea 350 gramos en 11 dias

(22-XII-51 — 2-1152).

Cuarto caso—E. C. Registro general 14.610. Prematuro. Débil congé-
nito. Edema generalizado. No regula temperatura. No se prende al pecho.
Nacida el 1-XII-51. Peso: 1700 g.

Esta nifia, nacida con 1700 g, desciende su peso hasta 1350 g el dia
5-XI1, o sea cuatro dias después de nacer. Al tercer dia de vida se habia
iniciado tratamiento con 10 microg. de vitamina B ., pero continuaba des-
cendiendo de peso; el dia 6 se inyecta 20 microg., o sea el doble de la dosis
inicial. La nifia responde rapidamente, iniciando un aumento de 50 g diarios
hasta llegar al peso del nacimiento, o sea 1700 g.

12-XTII-51: Como su estado general es muy bueno, se prende al pecho
y el aumento es excelente, se le da de alta por la necesidad de camas
disponibles que habia en ese momento en el instituto. Alta: 12-XII-51.

Resumen: Prematuro. Débil congénito. Edema generalizado. Esta
nifia por casi espacio de tres dias no respondié en la balanza al trata-
miento de 10 microg. diarios, pero basté que se doblara la dosis para
hacer un cuadro semejante en todos a los nifios anteriores. Con un aumento
de 350 gramos en 6 dias, con reabsorcién del edema, gran vitalidad y
apetito intenso (6-XII-51 — 2-XI-51).

Quinto caso.—S. B. A. Registro general 14.720. Prematuro. Nacimiento:
15-X1I-51. Peso: 2150 g.

_ Esta nifia nace con myy mal estado general con cianosis y quejidos que
hicieron temer por su vida. Se medica con carbégeno, adrenalina, coramina
y Sinkavit. Como mejora a las 48 horas, se inicia tratamiento con 20
microg. por cada 24 horas, 17-XII-51. Habia tenido un descenso de peso
de 250 g. A las 24 horas del tratamiento inicia un aumento de 50 g diarios,
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con gran mejoria del estado general. La cianosis y el quejido no se repiten.
Se da de alta en muy buenas condiciones el dia 22 del XII con 2100 g.

Resumen: Nifia que nace con cianosis y quejido. Como consecuencia
al alimentarla en forma precaria desciende 250 g de peso. Al reaccionar
favorablemente dentro de las 24 horas de iniciado el tratamiento con
vitamina Bi., mejora notablemente su estado general, la cianosis y el
quejido no se repiten, se prende muy bien al pecho, el apetito se agudiza
y se obtiene un aumento de 40 g diarios, o sea de 200 g en cinco dias

(17-XTI-51 — 22-XII-51).

Sexto caso—R. H. R. Registro general 13.995. Prematuro. Débil con-
génito. No se prende al pecho. No regula temperatura. Nacido el 18-XII-51.
Peso: 1950 g.

A este nifio se inicia el tratamiento a las 24 horas del nacimiento con
20 microg. por dia, 19-XII-51. Su descenso de peso es de 150 g, para
iniciar rapidamente un aumento a razén de casi 50 g por dia. A los cuatro
dias del nacimiento ya era posible ponerlo al pecho, el que succionaba con
fuerza suficiente como para alimentarse bien. Alta: 24-XII-51.

Resumen: Prematuro. Débil congénito. Hace un descenso del peso
de 150 g en tres dias. Se inicia rapidamente tratamiento con 20 microg.
por 24 horas. Constatindose gran mejoria del estado general, que se
acompana de llanto intenso y fuerza suficiente para prenderse al pecho.
Su aumento es de 40 g diarios, o sea 200 gramos en cinco dias. Alta a los
cinco dias del tratamiento con 2000 g (19-XII-51 — 24-XII-51).

Séptimo caso—Nélida Beatriz L. Registro general 14.580. Prematura.
Débil congénita. Edema generalizado. No regula temperatura. No se prende
al pecho. Nacida el 22-XII-51. Peso: 1300 g.

Esta nifia apenas tiene fuerza para alimentarse por cucharaditas, su
llanto es muy débil, no regula temperatura y presenta edema generalizado.
Con este caso se habia llegado a la prueba de fuego del tratamiento iniciado
a los demas nifios. Se inyecta precozmente la cantidad de 20 microg. diarios
de vitamina B;, el mismo dia de su nacimiento. Después de un periodo de
4 dias en que la nifia no rebaja de peso, comienza un lento aumento de
25 g diarios que se acompafia de reabsorciéon del edema, llanto que cada
dia se va haciendo mas intenso y gran apetito. Se da de alta el dia 7 de
enero de 1951, con 1650 g de peso, en muy buenas condiciones de fuerza y
vitalidad.

Resumen: Llega aqui el momento de recordar que esta nifia como
todos los otros, ha podido vivir sin incubadora. Podemos decir en el
medio ambiente general. En casi 1400 nacimientos desde que se inaugu-
rara el Instituto es el primer nifio que alcanza a vivir con tan poco peso.
En 16 dias de tratamiento en.el instituto hace un aumento de 350 g sin
descenso inicial (22-XII-51 — 7-1-52).

Esta nifia continué haciendo tratamiento de .20 microg. diarios hasta
alcanzar el peso de 2500 g. Teniendo el dia 22 de febrero de 1952, o
sea a los dos meses del nacimiento, 3350 g.
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A todos los prematuros cuyos padres solicitaron asistencia luego de
habérseles dado de alta, continuaron el mismo tratamiento hasta alcanzar
el peso de 2500 g Continuando luego con 20 microg. dia por medio
hasta pesar 3000 g Peso con que aquél se da por terminado.

De la observacién diaria de todos los prematuros tratados hasta la
fecha mediante la administracién paraenteral de vitamina Bi. se deduce
que:

CONCLUSIONES

1° Es posible conseguir un aumento de 15-50 gramos diarios me-
diante la administracién paraenteral de 10 a 20 microg. de vitamina Bi-.

2° Que este aumento que se consigue en un tiempo tan breve,
resulta asombroso para un prematuro, pues ya conocemos la lentitud con
que aquél se efectia y la paciencia con que hay que esperarlo.

3° Que hay una evidente modificacién del estado general y de la
vitalidad, que se traduce por gran apetito, llanto intenso y la rapida
separacion de los signos de debilidad congénita.

4° Que hay una modificacién, a la cual no me atrevo a denomi-
narla, pues no estoy autorizado a hablar de refuerzo de inmunidad, ni
de accién antihistaminica. Pero lo real es que los prematuros que antes
del tratamiento adquirian con extrema facilidad un coriza o un catarro,
que si no terminaba con ellos, ponia su vida en grave peligro. Desde la
administracion de la vitamina Bi: ninguno padeci6 de afeccion tipo
gripal alguna. Pese al hecho en que més de una vez el personal encar-
gado de su cuidado tuvo pequefias manifestaciones de aquélla.

5? Que se observa una evidente modificacion en las condiciones de

~ vitalidad de la piel, pues ninguno de ellos padecié de dermitis glitea, tan

comun en esos niflos, y si la iniciaron, sus signos desaparecieron rapida-
mente.

6° Que la cantidad de vitamina Bi: inyectada es muy superior ep
proporcién al peso del nifio y en cantidad de microgramos que la refe-
rida por todos los autores al tratamiento de la anemia perniciosa de los
adultos.

7° Que llama la atencién que estos nifios hayan podido evolucionar
en esta forma tan rapida y sorprendente, en el mismo medio y condi-
ciones en el cual a todos los anteriores costaba tanto hacerlos vivir.

8% Que los éxitos més rapidos se obtienen con los nifios de hasta
1700 g, pues en los de menos peso las reacciones son-maés lentas, obser-
vandose un periodo estacionario que varfa entre 3 y 5 dias, para luego
iniciar un lento pero firme progreso.

Todos ellos han sido alimentados con leche de madre o en su defecto
con leche albuminosa.

No se pretende exagerar el entusiasmo que sugiere esta feliz expe-
riencia, pues ella debe someterse al sabio y cauteloso fallo del tiempo vy

L



de una mayor estadistica. Pero a pesar de todo ello, se puede afirmar
que se ha encontrado una medicacion realmente efectiva, que si bien en
no todos los casos, pero si en la mayoria de ellos, permitira tratar con gran
éxito a los prematuros y débiles congénitos que no puedan disponer para
su asistencia de las seguridades y ventajas que puedan proporcionérseles
en una clinica moderna.




LA REHABILITACION EN LA PARALISIS CEREBRAL
INFANTIL *

POR LAS

Kircas. B. CORRAL DE VAZQUEZ y R. EISENTHAL DE FINSTER

Ayudantes Diplomados ‘de la Céitedra de Kinesiologia del Prof. Nigera
de la- Citedra de Pediatria del Prof. Garrahan (Hosp. de Clinicas)

La felicidad y utilidad futura de un nifio con paralisis cerebral
dependen del grado de inteligencia con que son seleccionados y dirigidos
los objetivos del programa de su rehabilitacién. Cada paralitico cerebral,
es un problema individual, debiendo ser resuelto de acuerdo a las posi-
bilidades de cada nifio, ya que estos problemas se encuentran con infinitas
variaciones.

Es tinicamente después de su examen prolijo que se puede fijar el
plan para el tratamiento a seguir, y seleccionar el tipo o los tipos de
tratamiento que se requeriran. Antes de tratar el problema de la rehabi-
litacion de estos nifios, debemos aclarar conceptos sobre la parélisis
cerebral.

Parélisis cerebral es un término que ha sido usado para relacionar
un grupo de estados causados por una lesién de ciertos centros del cerebro,
producida antes, durante o después del nacimiento, y que se manifiesta
por un disturbio de la funcién neuromuscular, sensorial o psiquica.

Dentro de los trastornos motores, podemos ubicar los tributarios
de lesiones de los centros piramidales, dando un cuadro espasmoparalitico,
de los centros extrapiramidales, dando un cuadro hipercinético y los cere-
belosos con un cuadro ataxo asinérgico. Estos procesos, acompafiados o
no de trastornos psiquicos (desde la idiocia hasta los simples trastornos
mentales), encuadran dentro de las denominadas por el Prof. Garrahan
“encefalopatias crénicas de la infancia” definidas como una serie de pro-
cesos localizados en el sistema nervioso en los nifios, procesos de iniciacién
embrionaria o fetal en muchos casos.

Siguiendo a Winthrop M. Phelps, dividiremos la parélisis cerebral
en cinco grupos: espasticidad, atetosis, ataxia, temblor y rigidez de acuerdo
al tipo de lesibn motora.

La primera, producida por una lesién en el area motora voluntaria
de la corteza cerebral, se manifiesta por una hiperirritabilidad de los

"

misculos frente a cualquier estimulo. Se caracteriza por el llamado “re-

* Trabajo escrito en base a la experiencia recogida en la Catedra de Pediatria
del Prof. J. P. Garrahan, bajo la direccién del Prof. NAgera.
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flejo de extension” que es una contraccién incontrolada del musculo
espastico, cuando el antagonista entraria en contraccién.

La atetosis se debe a anomalias en los ganglios de la base, siendo
la caracteristica los movimientos involuntarios y la ausencia del reflejo
de extensién.

En la ataxia, el paciente tiene habilidad para realizar los movi-
mientos en la direccion deseada y el equilibrio estd alterado porque el
sentido kinestésico ha sido perdido. Los reflejos estin disminuidos y el
tono muscular tiende a desaparecer. El paciente consérva la sensibilidad
protopatica y epicritica, pero pierde el tono postural, vale decir, la habi-
lidad de saber dénde estd en el espacio.

El temblor estd caracterizado por un constante movimiento invo-
luntario, pero ritmico de los musculos, siendo poco frecuente en los nifios.

Las rigideces, son similares a la espasticidad, pero los miisculos no
estan en tensi6n aunque permanezcan rigidos y duros, es decir, que tam-
poco existe aqui el reflejo de extensién.

En los cinco tipos de parilisis cerebral la alteracién puede estar loca-
lizada, segiin la intensidad de la lesién, en los miembros inferiores, reper-
cutiendo sobre la locomocién, en los superiores que impide el normal
cumplimiento de actos de la vida diaria, y en la cara. Con respecto a los
organos sensoriales, el nifio con paralisis cerebral puede tener dificultad
en la vision, teniendo movimientos involuntarios y anormales de sus ojos
que pueden afectar la lectura y la escritura; y la audicién, que también
puede estar alterada, tiene gran importancia en la evaluacién del nivel
mental que muchas veces parece disminuido en mas, cuando sélo se debe
a que el nifio no oye bien.

También son comunes trastornos en el habla, siendo de distintas
caracteristicas segtin el grupo a que pertenezca. Todos estos trastornos,
crearan en el nifio un estado psicolégico especial que deberd tenerse en
cuenta para su tratamiento; asi, el espastico es propenso al temor, lo que
incide sobre su desenvolvimiento, demuestra carifio entrafiable cuando
necesita proteccién y es introvertido; en cambio, el.atetésico, no es mie-
doso, el carifio esti muy desarrollado en él, es extrovertido, de fcil
amistad y no le preocupa su impedimento, tiene afin de cooperar y no
se desanima facilmente.

Asi como cada nifio es diferente, es imposible hacer una regla
general sobre los efectos del tratamiento. Los resultados dependen de
numerosos factores que a su vez, derivan de la intensidad de la lesién
del cerebro, del cuidado médico, el trato personal del nifio en el hogar y
de la educacién que reciba. El tratamiento completo comprenderé: trata-
miento médico, desde el punto de vista clinico, quirtirgico y ortopédico,
tratamiento kinésico, foniatrico y educacional. Para llevar a cabo esta
tarea, es necesario que el médico, el kinesiélogo, el foniatra y los padres
del nifio constituyan un solo equipo donde cada uno debe entender y
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conocer qué es lo que los otros estdn tratando de hacer sin sobreestimar
la importancia que en particular cada uno pudiere tener.

Para comenzarlo, es fundamental un diagnéstico lo mas exacto
posible, y la valoracién de la inteligencia, siendo necesario un nivel
psiquico suficiente para que el nifio sea capaz de atender y comprender
lo que se le pida efectuar, ya que en caso contrario afectaria el objetivo
del tratamiento. A menudo estos nifios son considerados con nivel mental
inferior, lo que es debido a que no pueden expresarse correctamente por
los trastornos del lenguaje, porque no pueden manejar con éxito el
material usado en los tests por los psicélogos que tratan de obtenerlos,
por la falta de control en sus actos motrices. El trato diario y continuo
con el nifio es lo que mejor permite observar el verdadero valor de su
mentalidad y lo que permitira descubrir sus inclinaciones y aptitudes para
explotarlas en su beneficio buscando una mejor rehabilitaciéon y adap-
tacién a la vida de relacion.

Pero no caer en el error de sobreprotejerlo llevandolo asi a sentirse
dependiente de alguien. Recordar que tiene los mismos deseos, las mismas
necesidades del nifio normal y en consecuencia tratarlo lo mas igualmente
posible. Inculcarle la idea de sus responsabilidades y privilegios dentro
de la comunidad y no disculparlo ni excusarlo por su incapacidad fisica.

Para la aplicacién de la kinesiterapia en estos nifios tendremos como
base los criterios que rigen su aplicacién en toda la pediatria; ellos son
criterio de evolucién, segtn el cual en el nifio todo es mutacion cons-
tante y rapida en anatomia, fisiologia, y psicologia y patologia, a la
inversa del relativo estatismo del criterio de globalidad, que indica la
necesidad de una terapia holistica que abarque todos los aspectos de la
vida del nifio, debido a la relacién psicosomética de todas las grandes
funciones y criterio de movilidad, recordando la frase de Pestalozzi:
“La actividad es una ley de la nifiez”.

El tratamiento kinésico, tiene tres etapas intimamente ligadas entre si.

De la primera recordaremos la aplicaciéon de friccion y un ligero
petrissage de los musculos débiles y la movilizacion de elongacion de
los misculos hiperténicos. De la segunda, sin duda la mas impor-
tante del tratamiento, la necesidad de ensefiar a obtener un estado
de relajacién consciente, previo a la realizacién de los ejercicios en forma
analitica, yendo de lo simple a lo complejo, de lo estatico a lo dinamico,
teniendo como base el desarrollo fisiologico del nifio normal. De esta
manera se cumplird con éxito la tercera etapa, o sea lo rehabilitacion de
la que nos ocuparemos. Con ella buscaremos estimular, corregir, orientar
o proteger funciones, con o sin aparatos, ganar y mantencr la completa

“movilidad de las articulaciones, establecer ritmo, suficiente coordinacion

de los movimientos y contribuir en un todo a hacer del nino espastico
un ser (til a si mismo y si es posible a la sociedad.
El objeto de los ejercicios analiticos, efectuados en forma conti-
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nuada sera aumentar la potencia del musculo, su poder de contraccién
y favorecer el control de movimientos. Por el fortalecimiento de los
musculos débiles se combatira la espasticidad de los antagonistas facili-
tando su relajacion. La ejercitacién repetida de los movimientos en
forma precisa, durante periodos prolongados y de una manera exacta-
mente igual facilitaran la realizacién de los mismos vendo progresiva-
mente, paso a paso, de lo simple a lo complejo. Para obtener mayor
contraccién muscular se necesitara un maximo de esfuerzo voluntario.

Los ejercicios son graduados hacia la dificultad progresiva, desde
los ejercicios con ayuda, libres y con resistencia. Los primeros serdn
comenzados, para los miusculos débiles, y tan pronto como el paciente
haya aprendido a relajarse conscientemente en distintas posiciones, seran
sostenidos hasta que sea capaz de hacer el movimiento sin provocar el
reflejo de extensién o causar repercusién en alguna otra parte del cuerpo.
Los ejercicios libres son agregados a medida que la potencia del musculo
aumenta, pasando luego a los ejercicios con resistencia que pondran al
nifio en condiciones de efectuar, con mayor seguridad y minimo desgaste
de energias los movimientos complejos necesarios para su mejor desen-
volvimiento en la vida diaria.

No olvidemos la aplicacién de la gimnasia respiratoria, indispensable
en toda alteracién del sistema nervioso, sobre todo en la atetosis, ya que
segin Pitres-Cruchet, nada hay que distraiga e inhiba la atencién como
la respiracién profunda. Ademaés, es factor esencial preparatorio para
la reeducacién de la palabra.

Cuando ambas extremidades estin tomadas, se trataran primero los
miembros superiores, comenzando con la parte proximal y trabajando
hacia las articulaciones distales; serdn tratados primero aisladamente, luego
en forma alternada y por dltimo, juntos. Con los miembros inferiores que
se trataran luego, se procederd en la misma forma. Se utilizarin cantos
ritmicos o metrénomos para facilitar el ritmo en la realizacién de los
movimientos y disminucién del niimero de movimientos involuntarios.

Es aconsejable el uso de un espejo de tamafio grande, frente al cual
realizara el nifio, fases del tratamiento (ensefianza del habla, destreza,
equilibrio y marcha) ; de suma importancia, en particular, en los ataxicos
en quienes la vista juega un papel esencial. En general en estos tltimos
puede ser utilizado también cualquier estimulo tactil o visual que sea
posible para hacer conocer al paciente, cuando ha completado exitosa-
mente el movimiento.

No se puede esperar que un nifio pequefio sobrelleve ficilmente la
rutina del ejercicio diario y que comprenda el valor de la gimnasia meto-
dizada. Es por eso que una mejor cooperacién la obtendremos con el juego
como agente terapéutico con-la colaboracién de la msica y el canto
que creardan un ambiente favorable. “El juego constituye la esencia misma
de la infancia y el juguete su instrumento”, que convenientemente elegido,

it s
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no sélo servird como entretenimiento, sino que contribuird a la coordina-
cién y control de los movimientos. Los juguetes son los mismos que para
el nifio normal y su seleccién se hara teniendo en cuenta las necesidades
individuales, pero en todo momento debe proporcionarle satisfaccién y
sensacién de éxito, pues de lo contrario caeria en una pasiva inactividad.

La participacién del nifio debe hacerse en forma activa, ya que el
progreso depende del esfuerzo consciente que realice para el control de
sus movimientos.

Merece ser citado en especial como gran ayuda para favorecer la
marcha y ejercitar alternadamente las piernas, porque mejora la coordi-
nacién, el triciclo. Este se adaptard a las necesidades de cada paralitico
cercbral en particular, colocindole tacos. de madera en los pedales, res-
paldo ajustado al asiento, y mangos gruesos adaptables al manubrio.

En los de méas edad, adquieren maxima importancia, el trabajo
manual y la terapia ocupacional, siendo medios excelentes para despertar
el interés. Muchas veces nifios que cumplan mal los ejercicios, quedan
encantados al- mover las manos, por ejemplo, con algin propésito y
adquieren mas facilmente el dominio de las mismas.

Dentro de las manualidades podemos utilizar, trabajos de cesteria,
de esterillado, tejidos con rafia, carpinteria, encuadernacién, modelaje con
yeso o arcilla, etc.

Como complemento consignamos el uso de ciertos aparatos y ma-
terial diverso que si bien por si solos no constituyen un medio terapcu-
tico, contribuirdn al buen éxito del tratamiento global. Incluimos aqui,
aparatos de descarga para musculos débiles; aparatos correctivos de los
miusculos hipert6nicos, evitando asi deformidades y actitudes viciosas,
aparatos que ayuden a mantener el equilibrio y estabilidad de la marcha
y equipos especiales que facilitaran el aprendizaje de actos de la vida
diaria, dandole asi al nifio mayor independencia en todos sus actos.

Algunos de estos aparatos son fundamentales e indispensables, con-
siderando entre éstos la llamada “silla de relajacién” hecha a medida
para el nifio, y construida de manera de asegurar méaxima relajacién y
confort, variando de acuerdo a las caracteristicas individuales, es decir,
mayor o menor inclinacién del respaldo, colocacién de un cilindro en la
parte media y anterior del asiento con el objeto de evitar el deslizamiento

~ del cuerpo y mantener los muslos en abduccién y una tablilla delantera

para el desarrollo de manualidades mientras permanece en ellas.

Una mesa, especialmente adaptada para comer y jugar, con patas
de altura variable con una concavidad en uno de sus lados, frente a la
cual se sentara el nifo y hendiduras en las que ajustard el plato durante
las comidas evitando su caida como consecuencia de movimientos invo-
luntarios.

También serd aprovechada para colocar en ella un cubo con arena,




e

. E -y
\ : . -

CORRAL de VAZQUEZ -E. de FINS

2

TER—REHABIL. en PARAL. INF. 169

juguetes y libros que contribuirdan a desarrollar la agilidad de los dedos
y una o mejor coordinacién de los movimientos. ;

En los casos en que la estacién de pie no es posible por si mismo,
puede utilizarse el estabilizador. Consta de un tablero vertical en el que
apoya el nifio, y otro horizontal, en 4ngulo recto con el anterior, para
los pies.

Este adosado a la mesa anteriormente descripta y con soportes ade-
cuados, permitird mantenerlo en una buena posicién correcta, ya que
la habitual falta de postura conducird atraer deformaciones. Desarrolla
el sentido kinestésico, aumenta la potencia de los misculos del tronco y
contribuye al mejor control de la cabeza.

Skies, para facilitar la estacién de pie y los movimientos alternos
durante la noche, daran mayor base de sustentacién, evitaran la marcha
en tijera y el equinismo. Llevan adosados soportes en forma de bastones
en la parte anterior de una altura superior a la de los ojos del nifio.

Barras paralelas, utilizables para ensefiar movimientos reciprocos de
piernas y brazos. La altura debe ser tal que permita la extensién casi
completa del codo para que el peso del cuerpo descargue sobre la palma
de la mang. Cuando hay tendencia a la abduccién, se colocara entre los
miembros inferiores y a la altura de las rodillas una barra de'la misma
longitud que lo impida.

Andadores, de pase de sustentacién pesada y amplia con altura
ajustable.

De suma importancia para llevar con éxito la rehabilitacién del nifio
con paralisis cerebral es la colaboracién de los padres en las actividades
realizadas en el hogar convirtiéndolas en una verdadera rutina diaria,
reglando las horas destinadas al trabajo y al juego de tal manera que
pueda prestar a cada uno una debida y clara atencién.

En muchos casos bafiarse, comer, vestirse solo demanda una gran
cantidad de tiempo y energia. La ensefianza paciente de estos habitos,
si bien implican una tarea mas ardua que en el nifio normal, constituye
una faz importante y primordial en la rehabilitacién, ya que contribuye
a asegurar una mayor independencia y bienestar fisico. Cuando los padres
observan, durante las comidas, caida de alimentos y cubiertos, dificultad
para obtener control motor entre el plato y la boca, el exceso de energia
realizado y el largo tiempo empleado, tratan de relevar al nifio de esta
tarea. Esto es un error; debe esperarse que el nifio adquiera la expe-
riencia a través de la practica como ocurre en el nifio normal.,

Esta tarea debe ser facilitada con el uso de cubiertos especiales, que
tengan superficies amplias adaptando a los comunes mangos de grueso
didmetro que favorezcan la prehensién. ‘

En el caso de dificultad en la succién, debe ensefiarse al nifio a
sorber liquidos por medio de una pajita. Para ejercitar la masticacion
se empleard galleta y alimentos de consistencia dura.
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Con respecto a la vestimenta, debe ser simplificada eligiéndola simple,

con botones y aberturas de mayor tamafio que los comunes. Previamente

- y como trabajo manual, se habrd ensefiado a abotonar, atar y desatar

' utilizindose para el efecto las tablas de Montesori.

~ El control de los esfinteres que en nifio normal se adquieren a los ¢

J 12 a 14 meses cuando su sistema nervioso esta suficientemente desarrollado

’ como para formar una asociacién entre el deseo y la evacuacion, en estos
nifios se adquiere mucho mas lentamente, siendo necesario por esto la
ensenanza precoz.

Consideremos necesarias para ella_ dos condiciones: 19 Estado de
relajacién previo a la evacuacién, que se conseguird evitando todo apre-
suramiento, dando el tiempo necesario, y 2° Seguridad en el toilet, agre-
gando a la bacinilla para aquellos que no puedan sentarse por si solos,
una tarima. Al comienzo de] aprendizaje se sentara al nifio a intervalos
regulares de tiempo.

1R
-

Todas estas actividades diarias se alternaran con el descanso que
estard adaptado a la impotencia fisica y las necesidades personales del
nifio adecuando a esto las condiciones en que debe hacerse, estableciendo
los periodos y la duracién de los mismos, formando todo ello parte de la
rutina diaria.

Siendo la relajacién esencial en el tratamiento, el nifio debe des-
cansar y dormir lo suficiente, de lo contrario su habilidad para relajar
durante el dia se verd disminuida, ya que hace un mayor desgaste de
energfas por sus movimientos involuntarios o por el esfuerzo creciente
necesario para mejorar los mismos.

Un plan con una completa actividad durante el dia realizado en el
hogar, comienza con el desayuno, toilete, bafio y vestido, incluyendo el
uso de soporte.

Idealmente el tiempo para la realizacién del tratamiento kinésico,
sera dado después del bafio y antes del vestido, evitando asi volver a mudar

, y reaplicar los aparatos, asimismo la falta de vestido facilitard la ejecucion
' del mismo.
[» Mas tarde el nifio serd colocado en el estabilizador y junto a la mesa
r con sus libros, juguetes y manualidades que podran ser variados diaria-
E mente. :

Esta mesa serd llevada al aire libre, y en presencia de otros nifos
de manera que pueda participar en ¢l juego dentro del grupo.

Luego del almuerzo el descanso necesario preparard al nino para
la tarde. En las horas subsiguientes convendra dirigir el juego, tales como
juegos para soplar, succién para la lengua y control de los labios, juegos
de mano como pintura de dedos; construcciones con madera, modelaje, etc.

Finalmente las actividades correspondientes al adiestramiento de los
‘miembros inferiores, barras paralelas, skies, andadores, triciclo.

Llegado a la edad escolar serd comenzado el tratamiento educacional

8 comiin o - L Sl Su e
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paralelamente al tratamiento fisico sin esperar un mf:Joramlento total
desde este punto para iniciarlo.

La actividad escolar servira _para ensefiarles a accptar su incapacidad

y encontrar diversos medios- para compensarla.
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: Proteccién a la Infancia. Hospital de Ninos (Tucuman)

UN CASO DE TABES JUVENIL Y SU TRATAMIENTO
CON PENICILINA *

POR EL

Dr. JOSE F. MANES

Considero de sumo interés la historia clinica de este caso de tabes
del adolescente como aporte a la casuistica por la extrema rareza de
esta afeccién y ademas por la novedad en cuanto al tratamiento.

C. A. C., de 131, afios de edad. Sala clinica de varones del Hospital
de Ninos (Tucuman).
Fecha de entrada: 17 de marzo de 1950.

Enfermedad actual: El nifio estuvo internado dos meses, diciembre del
afio 1949 y enero de 1950 en la sala de ‘Traumatologia del Hospital Padilla
de esta ciudad por un golpe en la regién tibial: alli, entre otras cosas aparte
de su traumatismo, descubrieron una periostitis especifica en ambas regiones
tibiales, reforzado el aspecto clinico y radiolégico con exdmenes de Kahn
y Wassermann en la sangre que dieron francamente positiva. Se le hizo
como tratamiento 12 ampollas de bicianuro y 5 ampollas de bismuto, pero
que no se pueden precisar las dosis. Después de dado de alta de este hos-
pital pasé al Instituto Antiluético de esta ciudad para seguir su tratamiento
especifico en consultorios externos:; alli se hizo en. mds o menos 30 dias
nueve inyecciones de penicilina bismitica, también en ese instituto se le
hicieron las reacciones serolégicas de la sangre con resultados de Kahn y
Wassermann positiva (4.

Los motivos de su consulta e internacién en la sala del Hospital de
Nifios fué debido a que, desde que salié del Hospital Padilla, vale decir,
hace un mes, empezé a tener fuertes dolores de cintura. El cardcter de estos
dolores son agudisimos y que se repiten en forma intermitente varias veces
al dia y durante la noche. El nifio describe la naturaleza y trayecto del
dolor como irradidndose de la columna lumbar hacia la pared anterior del
abdomen. Aparte de todo esto se agrega que su estado general desmejora
en forma alarmante, pues ni se alimenta ni duerme bien.

Antecedentes hereditarios: La madre refiere haber tenido diez abortos
espontineos. Viven cuatro hijos. El historiado es el menor; los otros tres

* * Trabajo lefdo en la Sociedad Argentina de Pediatria (Filial Tucumén), en
mayo de'195!. Mi sincero agradecimiento al Dr. Manuel Felipe Molina en cuya
Sala segui al enfermo, recibiendo ademés en todo momento su franca colaboracion.

'
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hijos dicen ser sanos. La madre vive separada del €sposo, 2 quien sabe
enfermo de lues.

Antecedentes personales: Nacido a término, embarazo y parto normal,
a los tres meses manifiesta la madre que el nifio después de un proceso
febril tuvo una paresia de miembros inferiores, de lo cual curé espomntinea-
mente en pocos dias. Mas datos de interés no hubo hasta su actual enfer-
medad.

Estado actual: Mal estado general; nino delgado de habito asténico,
con desarrollo normal, tiende a la postracién y dice que siempre esta can-
sado. Buen estado mental con inteligencia despejada.

Cabeza: Nada de particular.

Ojos: Reaccionan bien a la luz y a la acomodacién.

Boca y faringe: Mucosas palidas. Dientes en buen estado de conservacién.

Corazon y pulmones: Nada de particular.

Abdomen: Blando, depresible, indoloro. Higado ligeramente agrandado
y doloroso. Bazo no se palpa. .

Aparato locomotor: Se constata a la inspeccién y palpacién de sus
regiones tibiales muy engrosadas en su borde anterior y ligeramente arqueadas.

Examen del sistema mervioso: Motilidad: Examen de su fuerza con-
servada.

Movimientos activos y pasivos: Conservados.

Examen de la coordinacién de los movimientos (taxia), se constata:
Prueba talén-rodilla; indice y nariz e indice y oreja, que todas estas manio-
bras las efectia sin ningun trastorno.

Examen de la marcha: Se observa concentracién al ejecutarla, los miem-
bros se proyectan hacia adelante y caen taconeando al suelo acompanando
a los movimientos con la mirada baja.

Reflejos: Oculares reaccionan bien a la luz y a la acomodacién. Reflejos
patelares y aquilianos abolidos. Reflejos cremasterianos idem. Demas refle-
jos, conservados. |

Tono: Se constata gran hipotonia del tronco, estando sentado el enfermo
se lo invita a ejecutar la flexién del tronco, ficilmente toca con la cabeza
el plano de la mesa de examen entre sus dos miembros inferiores. Gran
hipotonia de los miembros inferiores, hace llegar ficilmente el talén al
isquion.

Examen de la sensibilidad:

Sensibilidad superficial: El estudio de la sensibilidad térmica, téctil y
dolorosa no refleja nada de particular.

Sensibilidad profunda:

1?2 Examen del sentido de la presién (barestesia): Por medio de las
presiones ejecutadas se constata que estd conservada.

2 Sensibilidad vibratoria (palestesia): Normal.

3 Sentido de las actitudes segmentarias (batiestesia) : Conservada.

4% Sentido estercognésico: Discierne bien los objetos que se le presentan.

5" Sensibilidad visceral: La sensibilidad testicular al dolor estd total-
mente abolida.

Tres dias antes de su ingreso a la sala, con fecha 14 de marzo, se
efectfia una puncién lumbar que nos da el siguiente resultado:

Examen fisico: Liquido céfalorraquideo incoloro limpido (crnstal de
roca) .

Examen quimico: Albimina 0,40 g %.

'“_:‘ oy S, 0 ey
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Nonne Appelt: positiva (4 ). Ross-Jones: positiva (+). Pandy: posi-
tiva (). Weichbrodt: Positiva (+). Citolégico: 50 elementos (linfocitos).

Examen bacterioscépico: No se observan gérmenes.

Reaccién de Kahn: Positiva (). Reaccion de Pagniez: Positiva (+).
R. oro coloidal: 112210000000. R. del benjui coloidal: 11000.

Examen de sangre (14-I11I): Reaccién de Kahn y Wassermann: Posi-
tiva (H41F). '

Examen de orina (14-II1): Pigmentos biliares: Contiene. Acetona:
Contiene. Urobilina: Contiene vestigios.

Diagnéstico: Por sus antecedentes, por su examen clinico, por sus$

reacciones de Kahn y Wassermann positivas en la sangre; por las reacciones
positivas en el liquido céfalorraquideo, de Kahn y Pagniez, por las reac-
ciones positivas del oro y benjui coloidal del mismo, constatamos estar ante
un cuadro de sifilis congénita que a pesar de estar en pleno tratamiento
especifico hace una complicaciéon grave de la misma de tipo tabético que
de acuerdo a la edad titulamos “tabes juvenil” o “tabes del adolescente™.

Examen de fondo de ojo: Normal.

COMENTARIOS AL DIAGNOSTICO

De lo expuesto, surge en resumen a nuestro criterio, que se trata de
un caso de tabes juvenil con los siguientes fundamentos clinicos y cuyos
antecedentes ya los consignamos en pérrafos anteriores. Los signos clinicos
importantes de este enfermo son los reflejos patelares y aquilianos que estan
abolidos, los reflejos cremasterianos tampoco existen. Ademds, existe hipo-
tonfa marcada del tronco y de los miembros inféeriores. Otros sintomas clinicos
también notables es la analgesia testicular.

Los trastornos de la sensibilidad en este nifio existen tan sélo los llamados
trastornos sugestivos: los dolores fulgurantes

No existen los trastornos de la sensibilidad -objetiva, térmica, tactil y
dolorosa que estan conservadas; no hay'tampoco la llamada disociacién tabé-
tica caracterizada por la disminucién o pérdida de la sensibilidad téctil y
profunda con conservacién de la sensibilidad térmica y dolorosa.

El examen de la sensibilidad profunda no revela nada de particular en
el sentido de la presion, ni en el sentido vibratorio, ni en el sentido de las
actitudes segmentarias, ni en el sentido estereondsico. El examen de la taxia
o de la coordinacién de los movimientos tampoco revela nada de particular,
salvo ‘alguna discreta marcha taconeante y un esbozo de Romberg.

Las reacciones humorales del liquido céfalorraquideo, Kahn, Pagniez,
oro y benjui coloidal y la de sangre, Kahn y Wassermann, que ‘son todas
positivas, refuerzan el diagnostico. Como vemos en este caso de tabes juvenil
faltan muchos sintémas importantes pero existen otros de gran valor y
saberlos interpretar dindole su debido valor en consonancia con los exd-
menes y reacciones humorales han dado la pauta para llegar al diagnéstico
preciso. En apoyo de esto quiero citar a Charcot que dice con respecto al
tabes: “Que su sintomatologia es a veces tan rica o tan pobre y que puede
comenzar de distintas maneras y que cualquier sintoma puede ser impor-
tante y lo expresaba grificamente que si se tomaba una bolsa y se colocaban
todos los sintomas del tabes y luego se sacaba uno al azar, ése se debia
considerar como un sintoma de comienzo y de trascendencia”. Compro-
bamos también en el liquido céfalorraquideo de nuestro enfermo, aparte
de las otras reacciones, un proceso de meningitis con albumma 0,40, con
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las reacciones de las globulinas positivas y con un citolégico de 50 elementos
linfocitarios. Este cuadro de meningitis que lo relatan casi todos los libros
clasicos de neurologia como meningitis crénica sifilitica que suele acompanar
generalmente al cuadro clinico de tabes aunque no es propiedad puramente
exclusiva de él, pues existen también segin Cruchet “en muchas afecciones
sifiliticas nerviosas, tales como la paralisis general, paraplejias espasmoédicas,
paralisis aisladas de los nervios craneanos, hemiplejias; el gran valor clinico
de la linfocitosis asociada con reaccién de Kahn y Wassermann del liquido
céfalorraquideo, etc., permiten atribuir a su legitima causa, la sifilis, las
afecciones nerviosas ya citadas”.

Diagnostico diferencial: Con la polineuritis, la marcha del tabético es
taconeante, en la polineuritis “stepagge”. Ademas, en la polineuritis hay
reaccion de degeneracién muscular.

La ataxia cerebelosa se distingue de la tabética en’que hay marcha de
ebrio, adiadococinesia, asinergia, temblor, nistagmus.

Enfermedad de Friedreich se presenta también en individuos jévenes,
es tabetocerebelosa, es familiar. i

La smngomlella presenta disociacion sxrmgomlehca (termoanalgésica); y
hay reflejos tendinosos.

Enfermedad de Leyden, hay ataxia de tipo cerebeloso y reflejos.

PLAN DE TRATAMIENTO

El medicamento basico del tratamiento fué la penicilina administrada
por via intratecal y parenteral. La intratecal dia por medio, o cada dos dias,
de 20.000 a 30.000 unidades y parenteral 200.000 unidades cada 6 horas al
principio y después cada 12 horas. No se agregé al tratamiento penicilinico,
el tratamiento clasico ya hecho antes de su entrada a la sala en otros Ser-
vicios por su mal estado hepético. Ya casi en plena curacién al finalizar el
tratamiento, un mes antes de ser dado de alta, se agregé pentabismo, una
ampolla cada cinco dias, llegandose solamente a hacer nueve ampollas.

Expongo el tratamiento del enfermo dividido en tres faces, no sélo en
virtud de su mayor claridad y sencillez, sino en concordancia con su evo-
lucién clinica.

PRIMERA FAZ DEL TRATAMIENTO.—Duracién doce dias (desde el 18 de
marzo al 1? de abril de 1950).

Se instituyé 200.000 unidades de penicilina cada 6 horas intramuscular,
a razén de 800.000 unidades diarias. Intratecal dia por medio 20.000 unidades.

Parenteral ..... a0 T R R e 9.600.000 unidades
I tratersli: el S oh e dr oy 100.000 o
Total en este [eleratafolo) Rt 9.700.000 unidades

Después de esta primera faz, el nifio ha mejorado sensiblemente, come
y duerme bitn, anda levantado, buen estado de dnimo. Los intensos dolores
de cardacter casi permanente con sus alternativas agudisimas tipo fulgurante

‘que tanto nos preocupaban y que algunas veces llegabamos hasta la morfina

para calmarlo, han desaparecido, si bien persisten algunos dolores son cada
vez, mas alejados de caracter fugaz y de muy leve intensidad.

SEGUNDA FAZ DEL TRATAMIENTO.—Duracién dlez dias (desde el 1° al
10 de abril de 1950).

En vista de esta gran mejoria se inicia tratamiento de penicilina 200.000
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unidades, no cada 6 horas, sino cada 12 horas con penemulsol e intratecal
dia por medio tal como se estaba administrando.

[BarenTeralis it Tt i S 4.000.000 unidades
Intra el il e T Lol e by 60.000 55
Total en este periodo ............ 4.060.000 unidades

Se efectia puncién lumbar con fecha 6 de abril con el siguiente resul-
tado del liquido céfalorraquideo extraido:

Examen fisico: Limpido (cristal de roca)

Examen quimico: Albtmina 0,40 g %.

Reaccién de globulinas: Reaccién de Nonne Appelt, positiva ().
Reaccién de Ross-Jones, positiva (+). Reaccién de Pandy, positiva (+).

Citolégico: 48 elementos (linfocitos).

Reaccion de Kahn: Negativa (—).

Reaccién de Pagniez: Negativa (—).

Reaccién del oro coloidal: 011221000000.

Reaccién del benjui coloidal: 10000.

El estado general es inmejorable; no existen ya dolores, come y duerme
bien, aumenté 4 kilos y medio, juega al football en el patio del hospital.
Desde el punto de vista neurolégico se constata con satisfaccién la reapa-
ricién de los reflejos patelares y aquilianos. Los reflejos cremasterianos no
reaparecen. Persisten la hipotonia del tronco y miembros inferiores.

La analgesia testicular sigue igual sin modificarse. En cuanto al andlisis
del liquido céfalorraquideo (fecha abril 6), las reacciones de Kahn y Pagniez
son negativas (—). Las reacciones coloidales del mismo son todavia posi-
tivas pero tienden a modificarse.

Las reacciones de Kahn y Wassermann en sangre se mantienen como
al principio fuertemente positivas.

TERCERA FAZ DEL TRATAMIENTO.—Duracién 36 dias (desde el 10 de
abril al 16 de mayo de 1950). '

Con evolucién -tan favorable se suspende penicilina parenteral y se
cfectia solamente penicilina intratecal a razén de 40.000 unidades dia por
medio y a veces cada dos dias. Se efectuaron en total 9 inyecciones intrate-
cales que sumaron 270.000 unidades. En este periodo se agregé al trata-
miento penicilinico una ampolla de pentabismo intramuscular a razén de
una cada cinco dias que como lo expusimos en parrafos anteriores, no lo
agregamos antes por su mal estado hepatico. En total, hasta que se dié de
alta, se hicieron apenas 9 ampollas y que se seguirin haciéndose éstas y
todo de lo que conocemos del tratamiento clasico para vencer la irreducti-
bilidad de la serologia sanguinea que se mantiene siempre fuertemente posi-
tiva hasta el momento actual. !

Puncién lumbar: Mayo 17 de 1950. El andlisis del liquido céfalorra-
quideo da el siguiente resultado:

Albtimina: 0,15.
Recuento citologico: 28 elementos por mm® a predominio de linfocitos
y células endoteliales. :
Reaccion de Nonne Appelt: Negativa (—).
Reaccion de Ross-Jones: Negativa (—).
‘Reaccién de Pandy: Negativa (—).
Reaccion de Weichbrodt: Negativa (—).
Reaccion de Pagniez: Negativa (—) .
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Reaccion del oro coloidal: 000.000.000.000.
Reaccién del benjui coloidal: 0000.

Como vemos por este analisis (mayo 17 de 1951), que todas las reac-
ciones de Kahn, Pagniez y reacciones coloidales del liquido céfalorraquideo
son negativas y sélo persiste una discreta linfocitosis de 28 elementos y 0,15
de albuimina., Esta normalizacién del analisis estd de acuerdo a su inme-
jorable estado tanto bajo el aspecto clinico general como neurolégico, por
cuyas razones se suspende ya todo tratamiento penicilinico; que en total se
hicieron en dos meses sumando las distintas vias: 14.030.000 unidades. Tam-
bién se hicieron cuando las necesidades asi lo requerian transfusiones de
sangre, plasma, suero, etc., no descuidando en ningin momento su estado
general que fué bastante deficiente.

A los dos meses de su internacién y tratamiento hacemos el siguiente
balance: clinicamente su estado es inmejorable, aumenté 7 kilos; de 29
kilos a su ingreso sali6 con 36 kilos; come, duerme y juega a gusto. sin pre-
sentar ningn trastorno. Bajo el punto de vista neurolégico persiste todavia
analgesia testicular y no aparecen los reflejos cremasterianos; también per-
sisten la hipotonia del tronco y de miembros inferiores. Pero en cambio han
desaparecido los dolores, los reflejos aquilianos y rotulianos reaparecieron
y el liquido céfalorraquideo estd completamente normal.

En cuanto a las reacciones de sangre se mantienen positivas, se acon-
seja por este motivo Seguir tratamiento especifico clisico en consultorio
externo.

A los seis meses de su alta de la sala (noviembre de 1950), vuelvo a ver
al paciente y bajo el punto de vista clinico general y neurolégico constato
lo siguiente: Que el nifio se encuentra muy bien, aumenté de peso, juega al
football, va a la escuela manejando hébilmente su bicicleta. No se observa
ningiin trastorno de la coordinacién muscular. Los reflejos son todos nor-
males, salvo la persistencia de la abolicién de los cremasteriancs. La anal-
gesia testicular se mantiene igual como al principio sin modificarse.

Los resultados del liquido céfalorraquideo son todos normales( ver
andlisis con fecha noviembre 9 de 1950)

Albimina: 0,15 g %,.

Reaccién de globulinas: Nonne Appelt, negativa (—). Ross-Jones, nega-
tiva (—). Pandy, negativa (—). Weichbrodt, negativa (—).

Citolégico: 3 elementos.

Reacciones de Kahn, oro y benjui coolidal, negativas (—).

A los 14 meses de su alta de la sala (julio de 1951), encuentro al pa-
ciente perfectamente bien. Bajo el punto de vista neurolégico todo marcha
sin novedad, ya se esboza la reaparicién de los reflejos cremasterianos vy
empieza a despertarse la sensibilidad testicular, especialmente la del testiculo
derecho. Como el paciente ya es un adolescente, se inquirié al respecto de la
funcién genital, que por lo que manifests comprobamos que la libido, la
ereccién, etc., no presentan trastornos en la funcién y evolucién natural.
(Examen de liquido céfalorraquideo, junio de 1951, normal).

En cuanto a la serologia sanguinea, se mantiene todavia fuertemente
positiva.

CONCLUSIONES

Habiendo encontrado muy pocos casos en la bibliografia de tabes
juvenil y ninguno con tratamiento penicilinico y sobre todo con su admi-
nistracién intratecal y aproyechando la experiencia del tratamiento de las
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meningitis agudas puruletas con penicilina intratecal y parenteral y sus
brillantes resultados, fueron las razones que motivaron para el trata-
miento de esta afeccion con la misma técnica y procedimiento; con el
concepto de actuar haciendo llegar “in situ” la accién beneficiosa del
medicamento. '
Considero de gran importancia dar a conocer este caso y su trata-

miento que merced a la penicilina ha borrado todos los signos humorales
del liquido céfalorraquideo y practicamente todos los sintomas neurolo-

gicos de la enfermedad en el corto tiempo de dos meses. Quiero recalcar

esto, que el éxito sélo fué debido a la penicilina combinada mtratecal y
parenteral y a mi juicio considero que el aspecto intratecal fué lo mas
importante del tratamiento, por su accién local directa sobre la lesion.
En apoyo de esto es digno de notar que en la tercera faz del tratamiento
existiendo ya una gran mejoria clinica, las reacciones del liquido céfalo-
raquideo casi todas se habian normalizado menos todavia las reacciones
coloidales; sin embargo, se suprimi6 la penicilina parenteral y sélo se hizo
en definitiva, dia por medio la intratecal, justo al mes las reacciones del
liquido céfalorraquideo se habian normalizado ya todas por completo.
No queremos olvidar la magnifica tolerancia del enfermo al medicamento
y a la técnica empleada, en ninguno de todos los momentos de su trata-
miento ni cerca ni lejano del mismo hubo incidencia, complicaciones o
secuelas de alguna especie. Descartamos de paso cualquier idea de que
el tratamiento de pentabismo que se hizo apenas nueve ampollas al final
del tratamiento, puedan incidir en el resultado brillante de este caso. )
més atin conviene recordar que entre los antecedentes de su enfermedad
actual fué tratado de 3 a 4 meses con el tratamiento clésico, bicianuro,
bismuto, etc. y, sin embargo, su estado siguié cada vez mas grave haciendo
su complicacién tabética a pesar del tratamiento, llegando asi en estas
condiciones a nuestra sala para su internacion.

Si bien las reacciones de Kahn y Wassermann en sangre positiva
(+ 4+ ) no se modificaron por el tratamiento no por eso subestimaremos
la accién brillante de la penicilina en cuanto al aspecto neurologico y
humoral en este caso de tabes juvenil. La penicilina ha cumplido con
éxito su cometido, es digno de notar que apenas en dos meses ha curado
al tabes, o en un concepto de mayor amplitud ha curado la sifilis ner-
viosa. En tltima instancia no importa, que no lo haya hecho muy a pesar
nuestro sobre la sifilis sanguinea, ante la cual ha sido impotente a pesar
de toda la penicilina administrada. Pero, ha maodificado sensiblemente
el prondstico sombrio de la enfermedad. Y a propésito de esto, recor-
dando al maestro Gareiso, citado por Litter en su libro de Neurologia,
manifiesta lo siguiente: “Que la evolucién del tabes juvenil es més répida
que en el adulto, la enfermedad es poco afectada por el tratamiento. Cada
vez esta forma es menos frecuente de hallarse, un caso en 20.000 casos
neurolégicos de nifios”.
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Podemos decir sin temor que en este enfermo el rétulo siniestro de

tabes ha desaparecido. Ha retrocedido del peldano grave de la parasifilis
antes casi practicamente incurable encauzandolo hacia la nosologia de un
sifilitico comiin con su serologia en sangre positiva, pero ya en trance
posible de curarse con tratamiento clasico severo y persistente pero hacién-
dolo ya en forma tranquila y sencilla y dedicado como esta en los actuales
momentos a sus habituales tareas de escuela, juego y trabajo sin ningin
inconveniente. Huelga comentario, el pensar que otra cosa hubiera sido
sin esta medicacion, la enfermedad seguiria seguramente con su trayec-
toria siempre grave de marcha inexorable con todo el serio cortejo sinto-
matico, ya sea.no sélo en el aspecto médico, sino también por su reper-
cusién econémica y social.
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SOCIEDAD ARGENTINA DE PEDIATRIA

ASAMBLEA REALIZADA EL DIA 11 de DICIEMBRE de 1951

Presidencia del Dr. Rodolfo Kreutzer

El senor Presidente declara abierta la sesion siendo las 21,45 horas y
propone a la Asamblea la designacion de miembros correspondientes extran-
jeros a los Dres. Henry Diriart, de Francia y Carlos Krumdieck, del Peru.

A pedido del Dr. Gregorio Ardoz Alfaro, se aceptan por aclamacion.

El sefor Presidente se dirije en breves palabras al Dr. H. Diriart poniendo
de relieve los vinculos de amistad que unen a los pediatras franceses y argen-
tinos y en el recuerdo de los viejos maestros como Marfan, Hutinel, Nobé-
court, ete., han sido inspiracién de muchas generaciones de pediatras argentinos.

Testimonia el placer de poner en manos del Dr. Diriart el diploma que
lo acredita como Miembro Correspondiente Extranjero y hacerlo portador
ante la Sociedad Francesa de Pediatria del agradecimiento de la Sociedad
Argentina de Pediatria por las facilidades ofrecidas a los colegas de nuestro
pais.

A continuacién el sefor Presidente hace entrega al Prof. Dr. Martagao
Gesteira, del diploma que lo acredita como Miembro Honorario de la Sociedad
Argentina de Pediatria.

Con este motivo pronuncia palabras en las que destaca la brillante figura
meédico-pediatrica del Prof. Gesteira y la accién eficaz y tesonera desarrollada
en su pais, en defensa de la salud de los ninos para lo cual ha instalado
centros estaduales de asistencia a lactante que él visita y controla personal-
mente haciendo miles de kilémetros de viajes en avién a lo largo de todo
el extenso territorio de su patria.

Los Dres. Diriart y Martagao Gesteira contestan con oportunas frases
en las que ponen de relieve figuras de la pediatria argentina.

El Dr. Gesteira recuerda a Schweizer y Navarro entre los desaparecidos.

Hace una semblanza de la obra médicocultural que en la actualidad
desarrollan el Prof. Garrahan, los Dres. Kreutzer, F. Escard6é y la luminosa
mente del viejo maestro Prof. Dr. G. Araoz Alfaro, amigo dilecto del Brasil

Terminado el acto de la Agamblea, se inici6 la

DECIMA SESION CIENTIFICA; 11 de DICIEMBRE de 1951

1—Conferencia del Miembro Honorario, Prof. Joaquim Martagao Gesteira
(del Brasil): “Ictericia do recemnato e eritroblastose fetal. Problema de fisio-
patologia e diagnostico”

Presenta el conferenciante una sinopsis de clasificacién de las ictevicias
del recién nacido basada en los conocimientos clinicos que se tienen en la
actualidad de esta afeccién, y en intima coneccién también con la que la
practica le ha ensenado. y
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Después de hacer referencia a la ictericia fisiolégica del recién nacido,
su diagnostico clinico diferencial en la eritroblastosis fetalis, entra a- consi-
derar a esta altima en lo que al pediatra concierne, puesto que, algunas formas
clinicas (feto macerado, edema feto-placentario), son siempre motivo de aborto
y por ende incumben al obstetra. Solo la ‘ictericia del recién nacido por eonflicto
materno-fetal es de interés pediatrico.

Hace consideraciones a proposito de la eritroblastosis fetalis y encara su
diagnostico diferencial con las ictericias obstructivas, ya sea por agenesia de
vias biliares o bilis espesada.

Recuerda que la eritroblastosis presenta un sihdrome -clinico, un sindrome
hematologico y un sindrome anatomopatolégico que si bien le son especificos,
pueden en ciertos estados semejantes, simular esta entidad nosolégica (si es que
asi puede llamarse a la eritroblastosis fetalis), y que por el contrario, después
de una confrontacién prolija de los distintos signos y sintomas es otra la
enfermedad en juego.

Con este motivo se extiende a proposito de las agenesias de vias biliares
donde el cirujano puede desarrollar una accion eficaz. Cita casos de lavados
vesiculares con soluciones salinas, y de la extirpacion de masas tumorales
benignas que terminaban con la curacién del enfermito. Dedica unas palabras
a la ictericia hemolitica y luego encara el problema de las infecciones: como
agresion al parénquima hepatico pudiendo desarrollar un sindrome muy seme-
jante al de la eritroblastosis.

La sifilis es una de las infecciones que mas problemas puede crear en
cuanto al diagnoéstico diferencial.

Toda la exposicién es acompanada con proyecciones de lammas 'ilustradas
para cada uno de los casos a que hacia referencia.

Cita casos clinicos propios y de otros autores que le sirven para reafirmar
su clasificacion lo que tiene por finalidad un orden practico para el diag-
nostico diferencial de la eritroblastosis fetalis.

2'—Conferencia del representante de la Sociedad de Pediatria de Paris,
Dr. Henry Diriart: “Enfermedad producida por el araiiazo del gato”.

Refiere el conferenciante que la afeccién asi llamada por Roberto Debré
y estudiada posteriormente por varios autores, se caracteriza por una pequena
escoriacion que luego se hace flictenular y posteriormente pustulosa, con
reaccion ganglionar satélite desde su comienzo.

La adenopatia que posteriormente se ulcera configura en primer término
el diagnoéstico diferencial con la tuberculosis, enfermedad de Nicolds Fabre el
Sodoku, enfermedad de Hodgkin, etc.

La alteracion del estado general es pequefia o nula. Sin modificaciones en
la formula hemaética. El diagnéstico positivo de la enfermedad se obtiene por
la intradermorreaccién especifica practicada con material extraido por pun-
cion del ganglio enfermo en diluciones de suero fisiolégico. La lectura se hace
al tercer dia.

Se sospecha la etiologia virésica de la enfermedad obteniendo buenos
resultados con los antibiéticos, especialmente con la cloromicetina.

3"—Conferencia del Miembro Correspondientes del Perd, Dr. Carlos Krumdieck:
“Verruga peruana’” -

Comienza el conferenciante citando las zonas infectadas del Perd, e histo-
riando la enfermedad. Hace mencién del gesto heroico de Carrion, estudiante
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de medicina, el que se inocula material extraido de la verruga de un enfermo
con el fin de estudiar esta afeccién, mal conocida en aquel entonces, pagando
con la vida, por lo que se la conoce también como “enfermedad de Carrion".

Demuestra la misma identidad etiolégica de la enfermedad de Orona y
la verruga peruana.en las que el agente vector es un Flevotomo de actividad
nocturna y no las aguas como se creyo en otros tiempos. La enfermedad de
Orona (llamada asi por ser en el pueblo de Orona donde se registraron los
primeros casos) y la verruga peruana serian dos estados de la misma en-
fermedad.

Se contrae en la infancia por picadura del Flevotomos, el que inocula el
germen patégeno, una Bartonella. La picadura es seguida de adenopatia, luego
una endotelitis pericanalicular seguida de la proliferacion del germen, que lo
hace en tal forma que al provocar el estallido del canal capilar, libera
Bartonellas que invaden el torrente circulatorio parasitando al hematie, éstos
son a su vez fagocitados en una proporcion tan grande que pueden en el
término de 72 horas provocar la anemia maéas intensa que se conoce, llegando a
descender al cuarto dia los glébulos rojos en dicho tiempo un 80 % de la
cifra inicial.

En el nino este episodio crea focos de hematopoyesis, razén por la cual

. éste se defiende mejor que el adulto, en quien la afeccion le es generalmente

fatal.
El nativo la adquiere de mnino y le confiere inmunidad, en cambio, el
adulto que llega a la zona lo hace'al poco tiempo de haber pasado por la zona.
Anatémicamente se trata de un proceso irritativo del reticuloendotelio.
El brote puede adquirir tres formas distintas: la verruga miliar, la sub-
cutanea y la forma nular. .
Como tratamiento se le hacen antibiéticos, especialmente cloromicetina.
En la profilaxis que es el desideratum de esta afeccién se actua sobre el
Flevotomo con D.D.T.
Termina el acto con las palabras de agradecimiento del sefor Presidente
para todos los colegas extranjeros que se encuentran en la sala.



SOCIEDAD BRASILENA DE PEDIATRIA.—Han sido elegidas las auto-
ridades que dirigiran a los pediatras brasilenos en su nueva etapa de unién
nacional lograda merced a la confederacion de la vieja y tradicional Sociedad
de Pediatria de Rio de Janeiro con las demas sociedades existentes en los otros
Estados. '

La Comision Directiva que sera al mismo tiempo el Comité Ejecutivo
del IV Congreso Sudamericano de Sociedades de Pediatria (1954) estara inte-
grado por distinguidos representantes de las seis sociedades que hasta ahora
han convenido confederarse.

Presidente es el Dr. Carlos Prado, de San Pablo.

Vicepresidente Ejecutivo: Dr. Marcelo A. Garcia.

Secretario general: Dr. Alvaro "Aguiar.

Primer secretario: Dr. Carrea E. de Azevedo.

Segundo secretario: Dr. J. Magalhaes Carvalho.

Primer tesorero: Dr. Flavio Lombardi.

Segundo tesorero: Dr. Rinaldo de Lamare.

Director de Publicaciones: Dr. O. de Andrade Filho.

Comision de Sindicancia: Profs. Carlos F. de Abreu, Mario Olinto, J.
Martagao Gesteira, J. Martinho da Rocha y J. Mello Texeira.

La pediatria brasilena ha logrado de esta manera, en forma similar a
la pediatria argentina coordinar su esfuerzo cientifico en pro del progreso de
la medicina del nifio y de la extension de los conocimientos a todos los am-
bitos del pais.

NUEVAS COMISIONES DIRECTIVAS DE LAS FILIALES DE LA
SOCIEDAD ARGENTINA DE PEDIATRIA.—En las asambleas realizadas por
las filiales Salta-Jujuy, San Juan, Mendoza y por la Sociedad de Pediatria de
La Plata, han sido elegidos los siguientes socios para integrar las respectivas
Comisiones Directivas:

Filial San Juan.—Presidente: Dr. Indalecio Carmona Rios; Vicepresidente:
Dr. César Aguilar Torres; Secretario: Dr. Carlos Bocca Tourres; Tesorero: Dr.

Argentino Ranea Villalba; Vocal 1°: Dr. Valois Martinez Colombres; Vocal 2°:
Dr. Ernesto Bustos.

Filial Salta-Jujuy.—Presidente: Dr. Luis S. Zurueta; Vicepresidente: Dr.
Julio Cintioni; Secretario-Tesorero: Dr. Domingo I. Panaia; Vocales: Dr. Hugo
Espeche y Dr. Hugo F. Pemberton.

Filial Mendoza.—Presidente: Dr. Alfonso Ruiz Lépez; Vicepresidente: Dr.
Ernesto Bustelo; Secretario: Dr. Mario Villanueva; Tesorero: Dr. Mario Ortiz
Gobantes; Vocales: Dr. Joaquin Giunta y Dr. Manuel Fontana; Vocales suplen-
tes: Dr. Enrique Ceretti y Dr. Julio Segura. "
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Soeledad Mtria de La Plata.—Presxdente. Dr. Julio Rosselh Vice-

_ presxdentm Dr. Elias Ferrando; Secretario genmeral: Dr. Noel H. Sbarra;
Secretario de actas Dr. Guillermino Lozano; Tesorero: Dr. Antonio Pelusso;

~ Director de Publicaciones: Dr. Julio A. Mazza; Vocales titulares: Dres. Ricardo

Sabbionne y Roberto Elizalde; Vocales suplentes: Dres. Juan V. Climent y

Juan J. Moirano.




