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I. NECESIDAD DE VALORAR LA EVOLUCION DE LA A
MORTALIDAD INFANTIL ‘

Es indudable que nuestra vocacién médica se satisface con trabajar
activamente por la salvacién de los pacientes que atendemos. Los pedia-
tras llevados por este impulso vocacional nos ocupamos con afan de curar
los nifios enfermos y defender la salud de los sanos, pero es menester
colegir que tan meritorio empefio se vera mas profundamente satisfecho
si €l se cumple siguiendo el camino que més pronto lleva al éxito. Asi,
por ejemplo, en la lucha contra la mortalidad infantil la cuestion no
reside solamente en trabajar mucho, el “quid” creemos, estd en trabajar
mucho si, pero de acuerdo al mejor plan y siguiendo los métodos que
proporcionan los mejores resultados.

Por las razones que se acaban de exponer, resulta ]oglco que en algin
momento de la lucha contra la mortalidad infantil, nos preguntemos:
¢La evolucién de ésta muestra un descenso acelerado o no? ;Cémo pode-
mos valorar o medir la rapidez de dicho descenso?

* Comunicacién presentada a la Sociedad Argentina de Pediatria en la sesién
del 28 de octubre de 1952.
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Estas preguntas, bien lo sabemos, no son del exclusivo interés del
- pediatra. Socidlogos, gobernantes, economistas, politicos, sanitarios y demas

interesados en los problemas demoldgicos no pueden dejar de preocu-
parse por las modificaciones habidas en la mortalidad infantil, fenémeno
demogréfico que mas de un indice sanitario es una pauta de evolucién
colectiva y de organizacién social.

Sobre la base de la tasa de mortalidad infantil, algunos estudiosos han
procurado ampliar los alcances demograficos de dicha tasa creando nue-
vos indices: “biodemografico” de Pilades Dezeo, “discrasico” de Shelley
Hernéndez ?, “novo coeficiente de mortalidad infantil” de Whately . El
Comité de Higiene de la Liga de las Naciones intenté clasificar las tasas
de mortalidad infantil que c2 1a pais presenta en un momento dado.

Pero todos estos indiccs. incluso la tasa especifica de dicha morta-
lidad, no tienen un valor din‘imico, no aclaran la preocupacién del pedia-
tra o del sanitario que desca saber si en el sector de poblacién bajo su
responsabilidad dicha mortalidad estd evolucionando en forma satisfac-
toria o no, si hay que corregir o modificar sus programas de accién, si
debe o no darse por satisfecho con la labor cumplida, etc.

Supongamos que el pediatra o el sanitario en cuestién constata que
dentro del 4rea a su cargo la mortalidad infantil en el Gltimo afo trans-
currido presenta una tasa de 70 (por cada 1.000 nacimientos animados,
. se entiende). Indudablemente que él comprende que dicha tasa no es
g tan satisfactoria como la que ostentan otros paises, Suecia por ejemplo.
B Pero si nuestro médico constata que diez afios antes aquella tasa alcan-
i zaba a 99, ;se puede o no dar por satisfecho con la evolucién sucedida?
Creemos que en tal circunstancia el pediatra o el sanitario tienen Ia
e,/ 20 : impresién que el descenso parece ser satisfactorio.

Acabamos de decir “tiene la impresién” y “parece ser satisfactorio”,
pues hasta el momento presente no conocemos una medida o patrén para
juzgar la evolucién de la mortalidad infantil que pueda ser utilizado por
cualquier médico y del cual se puedan inferir utiles consecuencias para
la accién pro nifio.

II. PROCEDIMIENTO PROPUESTO

Teniendo en cuenta las situaciones que acabamos de sefialar es que
realizamos la_presente contribucién sin mayor pretension que la de un
ensayo para abrir camino en lo que conceptuamos problema basico de
la organizacién de la lucha contra la mortalidad infantil: valorar adecua-
damente las modificaciones operadas en su evolucién.

En primer término se nos present6 la cuestién de elegir la unidad de
medida. Nos decidimos por la variacién decenal de la tasa de mortalidad
infantil. Hemos recurrido a esta tasa por ser un indice universalmente
aceptado. Adoptamos el periodo de diez anos por constituir el decenio
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una cantidad de afnos, ni muy corta que pueda verse influenciada por
factores episédicos, ni muy larga que obligue a una acumulacién de dema-
siados anos, lo cual dificultaria su aplicacién.

Establecida la variacién decenal de la tasa especifica como unidad
de medida para nuestro estudio, necesitibamos referirla a un patrén que
nos permitiera hacer su ponderacién, que nos permitiera calificarla.

Para iniciar nuestra investigaciéon consideramos que podriamos co-
menzar con el estudio de un patrén obtenido de los paises que ostentan
la mejor evolucion de la mortalidad infantil: Holanda, Nueva Zelandia,
Noruega, Suecia, Suiza, Estados Unidos, Dinamarca, Canada, Inglaterra
y Gales. El promedio de las variaciones decenales de todos estos paises
en los diferentes periodos de evolucién de su mortalidad infantil, no
podian sino constituir éptimos indices para nuestros propésitos de valo-
racion.

Es 16gico que hayamos considerado las variaciones decenales de las
tasas de estas naciones en sus diferentes periodos de evolucién, pues no se
puede pedir a un pais con una tasa de 50, que a los diez afios muestre
una disminucion igual a la de otro que estd con una tasa de 100 6 110.

Fué necesario por lo tanto establecer las variaciones decenales a
partir de tasas iniciales que agrupamos asi: del 109 al 100, de 99 a 90,
de 89 a 80, de 79 a 70, de 69 a 60, de 59 a 50, de 49 a 40 y de
39 a 30.

Para establecer las variaciones de nuestro interés debimos consultar
las correspondientes series estadisticas de los paises anteriormente mencio-
nados. A fin de asegurar la mayor fidelidad para nuestras fuentes de infor-
macion nos dirigimos en oportunidad a la Oficina de Estadistica de la
Organizacién Mundial de la Salud (WHO), cuyo Jefe el Dr. M. Pascua
con una gentileza que mucho agradecemos, nos proporcion$ el material
demografico a su alcance. Ademés, constituyeron para nuestros propo-
sitos valiosas fuentes de informacién las publicaciones del “Children’s
Bureau” de los Estados Unidos de Norte América® y el “Bulletin de
I'Office International d’Hygiene Publique” °.

A pesar de tan excelentes fuentes informativas, no deseamos que las
cifras que se dan maés adelanté sean estimadas como no perfectibles.
Creemos que si el método de valoracién que propugnamos es considerado
de utilidad, sus cifras y promedios sean revisados por los organismos
rectores de la estadistica demografica. Estos organismos poseedores de los
datos estadisticos mundiales, pedrian establecer periédicamente los pro-
medios “standard” de acuerdo a los cuales cada pais o zena podria
calificar el descenso de su mortalidad infantil.



Cuabro N¢ 1

Tﬁsas J Variacién decenal de la tasa
iniciales Pais - de mortalidad infantil Promed.

......... (1926) a 66 (1936): 36

1 ' _ Dinamarca ....... 100 (1916) a 84 (1926): 16 |
e 100 (1917) a 83 (1927): 17
s EE. UU. ........ 100 (1915) a 72 (1925): 28

- De109a100 101 (1916) a 73 (1926): 28 | °L#*
101 (1918) a 69 (1928): 32
Folands 5o coont o 103 (1918) a 52 (1928): 51

Inglaterra y Gales . 110 (1915) a 75 (1925): 35
108 (1913) a 69 (1923): 39

......... (1927) a 76 (1937): 18
(1928) a 63 (1938): 27
92 (1929) a 61 (1939): 31

Dinamarca ....... 95 (1915) a 80 (1925): 15
92 (1919) a 83 (1929): 9
11 g 0 ORIE R G S 94 (1917) a 65 (1927): 29
De 99 a 90 | Holanda ...... ... 93 (1919) a 59 (1929): 34 25,6
19 (1913) a 66 (1923): 52
Inglaterra y Gales . 91 (1916) a 70 (1926): 21 .
- 96 (1917) a 70 (1927): 26 l
97 (1918) a 65 (1928): 32 |
SITZR b s e & 90 (1915) a 58 (1925): 32
96 (1913) a 61 (1923): 35
Canadd ......... 88 (1921) a 85 (1931): 3
87 (1922) a 73 (1932): 14
89 (1930) a 56 (1940): 33
85 (1931) a 60 (1941): 25
: 88 (1923) a 73 (1933): 15
Dinamarca ....... 85 (1922) a 72 (1932): 13
83 (1923) a 68 (1933): 15
84 (1924) a 64 (1934): 20
80 (1925) a 71 (1935): 9
83 (1927) a 65 (1937): 18
De 89 a 80 , 81 (1928) a 59 (1938): 22 198
AR S 87 (1919) a 68 (1929): 19
86 (1920) a 65 (1930): 21

i " 83 (1920) a 51 (1930): 32

85 (1921) a 50 (1931): 35
89 (1919) a 76 (1929): 13
80 (1920) a 60 (1930): 20
83 (1921) a 66 (1931): 17
............ 82 (1919) a 52 (1929): 30
84 (1920) a 51 (1930): 33




Tasas = Variacién dzcenai de la tasa
iniciales . Pais : de mortalidad infantil Promed.
Canadd ......... 76 (1937) a 45 (1947): 31
795 (1925) viar 717 (1935): '~ 8
73 (1932) a 54 (1942): 19
71 (1935) a 51 (1945): 20
Dinamarca ....... 72 (1932) a 47 (1942): 25
71 (1935) a 48 (1945): 23
1D 81 UL, B e iee 76 (1921) a 62 (1931): 14
762 (1922)" asi58 (1932} : = 18
77 (1923) a 58 (1933): 19
71 (1924) a 60 (1934): 11
72 (1925) a 56 (1935): 16
et 74 (1926) a 57 (1936): 17
De 79 a 70 | Holanda ........ 7 (1922) a 46 (1932): 31 18,0
Inglaterra y Gales . FIR (192290265 2119322 11D
75 (1924) a 59 (1934): 16
150(1925)5a = 57-5(1985) - " 18
70 (1926) a 59 (1936): 11
70 (1927) a 58 (1937): 12
74 (1929) a 50 (1939): 24
BUBCIANG i b o in 5idi6es 76 (1915) a 56 (1925): 20
70 (1916) a 56 (1926): 14
70 (1919) a 59 (1929): 11
Buizar.s ... Pasc At J8N(1916)a™h7 £ (1926) « 21 -
: O TRk 157 (11927, 22
74 (1921) a 49 (1931): 25
201922 a 518 (1932) :° 19
Gy D 66 (1946) a 47 (1946): 19
63 (1938) a 44 (1948): 19
61 (1939) a 43 (1949): 18
Dinamarca . ...... 68 (1933) a 45 (1943): .23
64 (1934) a 48 (1944): 16
- 67 (1936) a 46 (1946): 21
65 (1937) a 40 (1947): 25
[0 06 0 C o S W 65 (1927) a 54 (1937): 11
67 (1928) a 51 (1938): 16
68 (1929) a 48 (1939): 20
65 (1930) a 47 (1940): 18
De 69 a 60 62 (1931) a 45 (1941): 17 15,0
60 (1935) a 38 (1945): 22
Holandal ., %« . 66 (1923) a 44 (1934): 22
61 (1924) a 43 (1934): 18
] 61 (1926)- a 39 (1936): 22
Inglaterra y Gales . 65 (1928) a 52 '(1938): 13
60 (1930) a 56 (1940): 4
66 (1931) a 59 (1941): 7
65 (1932) a 49 (1942): 16
; 64 (1933) a 49 (1943): 15
Noruega ......... 68 (1915) a 50 (1925): 18
- 64 (1916) a 48 (1926): ‘16
64 (1917) a 51 (1927): 13
' 1% 63 (1918) a 49 (1928): 14 :
L I‘l - . x 'e 3 . ‘L.‘/; nii 3 )
. '?;1';“, e el n“ AT .\-,r:.' (Go:galg‘imfliz‘a ,la.uq.angr)




Tasas

Tasas Variacién decenal de la tasa

 iniciales Pais de mortalidad infantil Promed.
Sueciatl » Sl Yok 65 (1917) a 60 (1927): 5
65 (1918) a 59 (1928): 6
63 (1920) a 55 (1930): 8
iy . 64 (1921) a 57 (1931): 7
62 (1922) a 51 (1932): 11

HEe g 00 60 (1924) a 50 (1934): 10 15,0

60 (1927) a 46 (1937): 14
Suiza ............ 61 (1923) a 48 (1933): 13
62 (1924) a 46 (1934): 16

(1938) a 35 (1948): 24
58 (1939) a 34 (1949): 24
BESGUN, i v 54 (1937) a 32 (1947): 22
51 (1938) a 32 (1948): 19
56 (1931) , 41 (1941): 15
54 (1932) a 37 (1942): 17
56 (1935) a 38 (1945): 18
Holanda s <. 0o 52 (1928) a 34 (1928): 18
59 (1929) a 39 (1939): 20
51 (1930) a 43 (1940): 8
50 (1931) a 40 (1941): 10
Inglaterra y Gales . 59 (1934) a 44 (1944): 15
57 (1935) a 47 (1945): 10
59 (1936) a 41 (1946): 18
58 (1937) a 42 (1947): 16
52 (1938) a 34 (1948): 18
50 (1939) a 32 (1949): 18

De 59 a 50 | Noruega ......... 85 (1920) a 46 (1930): 12 13.5

54 (1921) a 46 (1931): 8 .
55 (1922) a 47 (1932): 8
50 (1924) a 39 (1934): 11
o Sl LT SADER(1987 )« 9
50 (1923) a 48 (1933): 2
Nueva Zelandia . 50 (1915) a 40 (1925): 10
51 (1916) a 40 (1926): 11
51 (1920) a 34 (1930): 17
STECIAY v s aheogdie 56 1(1928) ~a" 507(1933) ++ 6
15 56 (1925) a 46 (1935): 10
56 (1926) a 43 (1936): 13
59 (1929) a 39 (1939): 20
55 (1930) a 39 (1940): 16
&7 ((1931) a 37 (1941): 20
............. 58 (1925) a 48 (1935): 10
57 (1926) a 47 (1936): 10
57 (1927) a 47 (1937): 10
54 (1928) a 43 (1938): 11
52 (1929)" 2t 43W(1989) » "9
51 (1930) a 46 (1940): 5
........ 48 (1939) a 31 (1949): 17

47 (1940) a 81 (1950): 17 [ -

..... 46 (1932) a 40 (1942): 6 10,9
49 (1938) a 40 (1943): . 9
§ 46, 7(1934) & 485(1944)s -3

~ (Contintda al frente)
< i) s,

S

- A
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Tasas

Variacién decenal de la tasa

iniciales Pais de mortalidad infantil Promed.
Noruega ......... 48 (1926) a 42 (1936): 6
49 (1928) a 37 (1938): 12
46 (1930) a 37 (1940): 9
46 (1931) a 43 (1941): 3
47 (1932) a 36 (1942): 11
48 (1933) a 35 (1943): 13
42 (1936) a 35 (1946): 7
Nueva Zelandia ... 48 (1917) a 39 (1927): 9
49 (1918) a 36 (1928): 12
45 (1919) a 34 (1929): 11
48 (1921) a 34 (1931): 14
42 (1922) a 32 (1932): 10
De 49 a 40 44 (1923) a 31 (1933): 13 e
40 (1924) a 32 (1934): 8 3
ST e R 47 (1934) a 31 (¥944): 16
46 (1935) a 30 (1945): 16 |
43 (1936) a 26 (1946): 17 |
46 (1937) a 25 (1947): 21 |
41 (1938) a 23 (1948): 18 |
I ZAT i dame? o, o & P 49 (1931) a 41 (1941): 8
48 (1933) a 40 (1943): 8
46 (1934) a 42 (1944): 4
48 (1935) a 41 (1945): 7
47 (1936) a 39 (1946): = 8
47 (1937) a 39 (1947): 8
Holanda ..q0.5 39 (1936) a 38 (1946): 1
38 (1937) a 33 (1947): 5
37 (1938) a 29 (1948): 6
34 (1939) a 27 (1949): 7
Noruega @ 5oi=ia 37 (1938) a 30 (1948): 7
Dt Shen ! Nueva Zelandia ... 308 (1927) avdl, (1937): .~ 8 3,8
36 (1928) a 36 (1938): O '
34 (1929) a 31 (1939): 3
34 (1930) a 30 (1940): 4
32 (1931) a 30 (1941): 2
31 (1932) a 29 (1942): 2
32 (1933) a 31 (1943): 1
ResumeEN DEL Cuapro N? 1
Variacién decenal de la tasa Pautas a
Tasas iniciales de mortalidad infantil utilizar
De 109 a 100 31,4 31
Ll SS90 25,6 25
S n89t Sia() 19,8 20
g 319 s 0 18,0 18
54 69 ,, 60 15,0 15
7 39 %, 950 13,5 13
s 490 v 40 10,9 11
> 39 30 3.8 4

En este resumen puede verse que con fines practicos se han adoptado nidmeros
de calificar las variaciones

enteros para las pautas que habrdn de utilizarse con el fin

decenales de las tasas de'M. I.

e il i T e A &
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Hemos tomado tasas de 9 paises de continentes diversos, y que no
- han tenido una evolucién econémica y social similar, con el fin de evitar
que acontecimientos sociales y técnicos ocurridos en una época dada, vy
que luego no se repiten, pudieran condicionar ura modificacién en la
variacion en la tasa de mortalidad infantil. Asi, por ejemplo, para obtener
la pauta o media aritmética del descenso a partir de una tasa que est4
entre 59 a 50, hemos tomado tasas iniciales de los Estados Unidos entre
los afios 1931 y 1938, junto con tasas de Nueva Zelandia de 1915, 1916
y 1920 y de Suiza de 1925 a 1930. De manera que el empleo de un
recurso terapéutico en determinado afio no pudiera condicionar una
modificacién de la pauta, pues ésta, como hemos dicho, se obtiene de
tasas ocurridas en diferentes épocas de distintos paises.

La mejor forma de obtener 6ptimos puntos de referencia seria, como
dijimos mas arriba, que ellos fueran actualizados periédicamente, ante
el siempre posible acontecer de circunstancias capaces de modificar signi-
ficativamente la mortalidad infantil. Serfan los organismos rectores de
la demografia mundial quienes, depositarios de los datos estadisticos uni-
versales, podrian establecer para cada época los patrones con los cuales
deba medirse la evolucién de las tasas de cada pais, regién o ciudad. A
tal fin clasificarian periédicamente a los paises segtin las variaciones dece-
nales de sus tasas de mortalidad infantil, destacando los que han mostrado
los descensos de mayor ntimero de puntos. Los paises, eso si, tendrian que
ser agrupados en clases o grupos, de acuerdo a las tasas a partir de las
cuales se establece la variacién decenal. Asi por ejemplo, podria decirse
que de 1942 a 1952, en el grupo de naciones con tasas iniciales entre 110
y 100 los cinco mejores descensos han correspondido a los paises “A”
con 30 puntos; “R” con 28,9; “T” con 27,8; “B” con 27 e “Y” con 26.
De las naciones que en 1942 estaban entre 99 y 90 los cinco mejores
puestos han correspondido a... y asi sucesivamente, siempre referidos
a la misma década. Teniendo en cuenta estas pautas dadas por las auto-
ridades estadisticas, cada pais, 4rea o ciudad podria calificar su variacién
decenal.

En el cuadro 1 se puede apreciar a la izquierda las tasas que sefialan
los diferentes periodos que se encuentran los paises en lo que a evolucién
de su mortalidad infantil se refiere. Asi puede apreciarse que cuando ésta
se encuentra entre 110 y 100, el descenso ofrece una media aritmética
de 31, mientras que cuando estd entre 39 y 30 la velocidad de dicho
descenso, baja a 4.

Establecidas las pautas y patrones necesitdbamos confeccionar una
escala para clasificar la velocidad de descenso de las modificaciones dece-
nales de los paises o sectores cuya evolucién desedbamos valorar.




CUADgo Ne 2

Clasificacion de la velocidad de wvariacién decenal de las tasas
de mortalidad infantil

: Clasificacion de la
velocidad de
Variacion decenal variacion

Menor de 50 % de la variacién

Menor que la variacién ) decenal patrén ............... No satisfactoria
decenal "patron af .~ oo Del 50 al 100 '% de la variacién

decenal patrén: ............... Satisfactoria
Igual a la varjacién decenal patrén ..................... Buena

Excediendo hasta un 50 % de
Mayor que la wvariacién ) la variacién decenal patrén .... Excelente
decenal patrén ......... Excediendo en mas del 50 '% de

la variacién 'decenal patrén .... Optima

I11. APLICACION DEL PROCEDIMIENTO

Pasemos ahora a aplicar el procedimiento propuesto. Supongamos
que decidimos valorar la evolucién de la mortalidad infantil de Irlanda,
Inglaterra y Gales, y Escocia. Las tasas especificas de estos paises son
las siguientes:

Cuabro N? 3

Variaciones decenales de las tasas de mortalidad infantil de
Irlanda, Inglaterra y Gales, y Escocia

Paises 1917 1918 1919 Promed. 1927 | 1928 1929 Promed.

Trlandapens "o - 84 80 84 82 7l 68 70 69
Inglaterra y Gales 110 91 96 93 70 65 74 69
Encatiai ey . 107 100 102 103 89 86 87 87
Paises 1937 1938 1939 Promed. 1947 | 1948 }ﬁ? Promed.
Irlanda vtk s 72 66 65 67 53 45 45 47
Inglaterra y Gales 58 52 50 53 41 34 32 36
FReoeIa- R se /s s b 80 70 69 73 55 45 41 47

Si aplicamos la escala mas arriba detallada, podemos evaluar la
variacién decenal de las respectivas tasas asi:
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Cuabro N¢ 4

Clasificacion de la velocidad de variacion decenal de las tasas de
mortalidad infantil de Irlanda, Inglaterra y Gales, y Escocia

De 1917-19 a 1927-29

- Pais » Variacién decenal de la tasa  Patrén Clasificacién
Erlandaies . e e 13 (82-69) 20 Satisfactoria
Inglaterra y Gales 24 (93-69) 25 Satisfactoria
ECOCTAN " sy il < 16 (103 -87) 31 Satisfactoria

De 1927-29 a 1937 -39

Pais Variacion decenal de la tasa  Patrén Clasificaciéon
Irlanda ¢l v A 2 (69-67) 15 No satisfactoria
Inglaterra y Gales 16 (69-53) 15 Excelente
BlEe0CTA N, W 14 (87-73) 20 Satisfactoria

De 1937-39 a 1947 -49

Pais Variacién decenal de la tasa  Patrén Clasificacién
Irlanda); i, daeiain e 20 (67-47) 15 Excelente
Inglaterra y Gales 17 (53 -'36) 13 Excelente
Bscoeial Ve iataon s 26 (73-47) 18 Excelente

Puede apreciarse que como tasas iniciales hemos tomado un promedio
de tres afos, en vez de uno, para evitar errores motivados por epidemias
u otros factores episédicos que puedan presentarse en algtn afio.

Observamos que en el cuadro 4, Irlanda muestra en los primeros
diez afios considerados, un descenso de 13 puntos a partir de 82, etapa
ésta entre 80 y 89 que de acuerdo a nuestra tabla 1 debe tener un descenso
o pauta igual a 20. Por lo tanto, al estar comprendida esa variacién
decenal entre el 50 y el 100 (% de dicha pauta, de acuerdo a la tabla
2, le corresponde una clasificacién de satisfactoria. En el decenio siguiente
la variacién decenal fué de 2 para una pauta de 15 (periodo de 60 a 69),
correspondiéndole por no alcanzar el 50 (% de esta pauta la clasificacién
de no satisfactoria. En el tercer decenio el descenso fué de 20 para un
patrén de 15; constituyendo un exceso menor del 50 (% de éste, puede
clasificarse la variacién decenal como excelente.

Inglaterra y Gales después de tener una evolucién satisfactoria de su
tasa de mortalidad infantil en el primer decenio considerado, mejora
hasta el grado de excelente en los dos decenios siguientes. Escocia luego
de dos decenios en que la evolucién era solo satisfactoria, mejora hasta
excelente en la Gltima de las tres décadas estudiadas. Podemos sobre la
base del método propuesto, establecer que Inglaterra y Gales han tenido
en la primera parte del perfodo estudiado una mejor evolucién de la
mortalidad infantil que Irlanda y Escocia, las cuales en la tltima década,
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aunque no han igualado la tasa anglo-galense de 36, han mejorado el
ritmo de evolucion de sus respectivas tasas.

IV. OTRAS INFERENCIAS DEL TEMA

Como puede observarse en el cuadro 1, las variaciones decenales
de la tasa de mortalidad infantil disminuyen en amplitud a medida que se
acercan hacia las tasas bajas. Esto se debe, facil es colegirlo, a que cuando
tal mortalidad ya no depende principalmente de los factores infecciosos
y nutrodigestivos que son mas faciles de controlar, sino a los de caracter
natal y perinatal, las modificaciones son mas lentas en el transcurso del
tiempo. Al disminuir de amplitud tal variacién se desvaloriza un poco
como indice sanitario y, siempre con criterio de valorar la evolucién de
la lucha contra esa mortalidad reducida, conviene meditar si no puede
efectuarse alguna modificacién favorable a esos propésitos nuestros de
evaluacion. Asi, por ejemplo, sugerimos que en aquellos paises donde la
mortalidad neonatal (de O a 30 dias), es mayor del 60 % de la morta-
lidad feto-neonatal (también llamada perinatal o al nacimiento), que se
formaria sumando a la mortalidad neonatal las defunciones fetales, enten-
diéndose por éstas a los fallecimientos “anteriores a la completa expulsién
0 extracciéon de su madre de un producto de concepcién, independiente
de la duracién del embarazo; la muerte estd indicada por el hecho que
después de dicha separacién el feto no respira, ni muestra otra indicacién
o movimiento claro de los musculos voluntarios™ °. Defuncion fetal viene
asi, de acuerdo a la Organizacion Mundial de la Salud, a reemplazar la
denominacién de nacido muerto.

Dickinson y Welker 7, han dicho que “la tasa de mortalidad neonatal
constituira la tasa de mortalidad infantil del futuro, especialmente cuando
es considerada junto con la tasa de mortinatalidad”.

Asimismo, en los paises poco evolucionados podria estudiarse con
particular interés la mortalidad de 30 dias a 1 afio, cuya variacién tal
vez fuera la mas representativa de la evolucién de la lucha contra los
principales factores adversos al nifio menor de 1 afio®.

Para estas variaciones del tema podrian ser establecidas las corres-
pondientes pautas, sobre la base de las cifras provistas por los paises que
marchan a la vanguardia de la Jucha contra las mortalidades que nos
ocupan.

Se nos ocurre también que nuestro método de”evaluacién teniendo
en cuenta las variaciones decenales de tasas, clasificadas segln pautas
modelos, puede aplicarse a la evolucién de la mortalidad materna, morti-
natalidad, mortalidad por tuberculosis, gastroenteritis y colitis (menores
de 1 afio), inmadurez o prematurez, influenza, escarlatina y otras enfer-
medades de particular interés sanitario.

No hemos considerado de conveniencia emplear las cifras de los paises
que han servido de modelo cuando ellas eran mayores de 110, pues como
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corresponden al siglo pasado, no creemos que puedan utilizarse para los
paises que estos iltimos afios transcurridos muestran atin tasas superiores
a tal cifra. :

Deseamos, para terminar, insistir en lo que hemos dicho més arriba:
que las cifras y normas provistas por el presente ensayo no se estiman
como definitivas, sino que se las considera como perfectibles. Y que nues-
tro principal y mas sincero anhelo consiste en despertar interés y preocu-
pacién por que los organismos mas autorizados establezcan normas, pautas
y directivas para valorar la evolucién de los distintos aspectos de la mor-
talidad infantil, lo cual indudablemente permitird luchar contra ésta
mediante los procedimiento més justos y eficaces.

V. CONCLUSIONES

1° Para conducir la lucha contra la mortalidad infantil por el mejor
camino es necesario disponer de eficaces medios de valoracin.

2° La variacién decenal de la tasa de mortalidad infantil clasificada
segun pautas establecidas sobre la base de las variaciones decenales de
los paises mejor evolucionados, puede constituir un medio de valoracién
atil. :

3% Los organismos rectores de la estadistica mundial debieran esta-
blecer periédicamente las variaciones patrones, clasificadas segtin la tasa
inicial de la década, para que las naciones, ciudades y demAs 4reas
puedan clasificar las variaciones decenales de sus respectivas tasas de
mortalidad infantil. ‘

4* Un procedimiento similar puede ser eficaz para valorar la evo-
lucién de la mortalidad por tuberculosis, influenza, mortalidad feto-
neonatal, prematurez y otras enfermedades.

VI. RESUMEN

El autor, después de destacar la necesidad de disponer de eficaces
métodos de evaluacién de las variaciones de la mortalidad infantil, ofrece
en carcter de ensayo un procedimiento basado en la variacién decenal de
la tasa especifica de dicha mortalidad. Las pautas o puntos de reparo para
poder clasificar tales variaciones decenales han sido confeccionadas con
promedios obtenidos de los paises més evolucionados en la asistencia a la

infancia.

Después de darse tales pautas repartidas en ocho clases segun las tasas,
se provee una escala para clasificar la velocidad de descenso de la variacién
decenal de la tasa de mortalidad infantil en cinco grados: 6ptima, excelente,
buena, satisfactoria y no satisfactoria.

El autor considera que estas pautas o patrones deben ser actualizados
periédicamente, dado el posible acontecer de circunstancias capaces de modi-
ficar significativamente la velocidad de descenso de la mortalidad infantil.
Los organismos rectores de la estadistica universal podrian llevar a cabo
estas actualizaciones clasificando los pafses en grupos segin la tasa al
comienzo de la década. De acuerdo a tales patrones asi establecidos, cada
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“pais o 4rea de poblacién clasificaria la variacién decenal de sus respectivas
tasas de mortalidad infantil.

Se insinta la posibilidad de aplicar este método para valorar la evolucién -
de la mortalidad por tuberculosis, influenza, mortalidad feto-neonatal, pre-
maturez y otras enfermedades. :

Se solicita amplia discusién del ensayo y de las cifras en que se basa.

RESUME

L’auteur, aprés remarquers le besoin de disposer d’efficaces, méthodes
d’evaluation des variations de la mortalité infantile, offre, en caractere d’essai,
un procedé qui se fonde dans la variation décénnale de la taux especifique de
cette mortalité. Les mesures o points de repair pour pouvoir classifier ces
variations décénnales ont été confectionnés avec des moyennes obtenues des
pays les plus evolués dans I'assistence a I’enfance.

Aprés donner ces mesures, partagées selon les tasces initiales groupées
en huit classes, on fournit une échelle pour classifier la vélocité de descente
de la variation décénnale de la taux de mortalité infantile en quatre degrés:
“optimus”, excellente, bonne, satisfaisante, et pas satisfaisante.

On insinue la posibilité d’appliquer cette méthode pour évaluer I'évolu- e
tion de la mortalité par tuberculose, grippe, mortalité féto-neonatale, pre- 4
maturité et d’autres maladies. ’

On sollicite une ample discussion de la méthode et des ciffres dans f
lesquelles elle se base. ]

SUMMARY X

For a good administration on the program against the infant mortality
practical methods of evaluation of its evolution, of its dynamic, are needed.

The decennial wvariation on the infant mortality rate according to the
averages of the rates of the leading countries is studied by the author in
order to begin the consideration of the matter.

After giving some patterns divided in eight classes according with the &
initial rate of the decennial variation, a rule is proposed to classify the speed s
of lowering of the method to evaluate similar evolution of the mortality £
rates of tuberculosis, influence, feto-neonatal mortality and other diseasses.

Qualified statistical organizations should be able to stablish and review -
periodically the averages according with which it should be possible to ‘
evaluate the decennial variation of the infant mortality rate of the different
countries or areas. |

Wide discussion of the method and the figures upon which it is based, Lay
is asked. : ',;
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Hospital Mar del Plata
Servicio de Clinica Pedidtrica del Dr. Mariano Pald

ENCEFALITIS Y ENCEFALOMIELITIS SARAMPIONOSA

POR EL

Dr. RUBEN DARIO CESAR

Durante la evolucién del brote de sarampién desarrollado en nuestra
ciudad en el transcurso del corriente afio, tuvimos oportunidad de observar
la aparicién de complicaciones en numerosos casos, hecho que si bien
no reviste caracteristicas excepcionales, lo disimil de su sintomatologia y
lo llamativo de su “puesta en escena”, obliga a meditar acerca de Ia
neurofilia virésica —una vez mas— en entidades nosolégicas habitual-
mente consideradas como de acentuada benignidad.

En los casos observados —4 de cuyas historias acompafiamos— estos
accidentes hicieron su apariciéon durante la incubacién de la enfermedad:
paralelamente al desarrollo de la misma, o como episodio final de ella,
una vez que el cortejo sintomético que le es propio se hubo atenuado
considerablemente o llegado a desaparecer.

Las encefalitis que complican o suceden a enfermedades infecciosas
se designan también con el nombre de encefalitis agudas, no supuradas,
hemorragicas o de Striimpell y Leichtchestein, siendo su incidencia mayor
en nifios que en adultos.

Hacen su aparicién en forma aguda y atn fulminante con cefaleas,
fiebre y signos de torpidez mental —pudiendo haber a veces extrema irrita-
bilidad— y su duracién alcanza a varios dias. Es frecuente la aparicién
de convulsiones y si bien pueden remitir sin dejar secuelas, no es rara la
persistencia de pardlisis focales, oftalmoplejias, hemianopsias, ataxia e
incoordinacién cerebelosa como veremos mas adelante.

La lesién anatémica se caracteriza ademés de la reaccién inflama-
toria, por la existencia de numerosos focos hemorragicos grandes o peque-
fios, que se hallan esparcidos por cerebro, mesencéfalo, protuberancia,
bulbo y médula.

El sarampi6n parece ser la enfermedad infecciosa que més compli-
caciones nerviosas ocasiona: la primera observacién con examen necrép-
sico fué hecha por Bergeron en 1868, habiéndose descripto posteriormente

en Francia 16 casos de encefalitis y encéfalomielitis sarampionosa. En el -

afio siguiente se conocieron casos de Ford, Dagnielle, etc.
Para los autores americanos el niimero de encefalitis sarampionosa

* Comunicacién presentada a la Sociedad Argentina de Pediatrfa, Filial Mar
del Plata, en su sesién del 11 de diciembre de 1952,
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seria de hasta el 4 /% del total, no interviniendo para nada en la apa-
ricion de esta complicaciéon la intensidad de la enfermedad originaria.

En una serie de 4 casos de encefalitis sarampionosa presentados por
P. B. Holliday, del Children’s Medical Center de Boston, 2 de ellos
habian recibido 0,02 y 0,05 respectivamente de gamaglobulina por libra
de peso, desarrollando posteriormente cuadros atenuados de sarampién
(uno de ellos con exantema fugaz), y muy discreta reaccién meningo-
encefalitica. En los casos observados por nosotros, hemos encontrado:

Grupo A: Sintomas de compromiso cerebral con o sin signos menin-
geos. Grupo B: Sintomas cerebelosos y Grupo C: Sintomas mieliticos y
radiculoneuriticos. '

Grupo A.—E] comienzo tiene lugar generalmente entre el cuarto
y sexto dia de la erupcién, cuando la temperatura empieza a descender
y el exantema a empalidecer. Un sabito ascenso térmico que puede
alcanzar los 40° y el nifio, lacido y con excelente estado general hasta
ese momento, entra en estado soporoso o por el contrario acusa sintomas
de gran desasosiego, tornandose sumamente irritable, llorén, inquieto,
alternando estos periodos de intensa excitacién con otros de profundo
abatimiento, suefio y obnubilacién.

En cualesquiera de estos casos el nifio puede llegar al estupor y atin

al coma, no faltando en esta sintomatologia vémitos, cefaleas y convul-
siones ténico-clénicas. Es frecuente encontrar asimismo signos de irritacién
meningea, tales como rigidez de nuca, Kernig, hiperreflexia. El curso es
breve en la mayoria de los casos y la recuperacién se cumple sin tropiezos.

“HisToria cLinicA.—Miguel Angel B., de 3 afios. 25-1X-1952 (enfermo
en domicilio). Antecedentes hereditarios y personales. Enfermedades ante-
riores: Sin importancia. Enfermedad actual: Hace 5 dias hace su aparicién
un exantema sarampionoso con coriza, conjuntivitis y tos. Al tercer dia la
erupcién tiende a desaparecer, mejorando el estado general del enfermito e
iniciandose la defervescencia. Ayer tarde hace un brusco ascenso térmico
y durante la noche lo pasa inquieto, desasosegado, y con llanto y gritos con-
tinuos. En la mafiana de hoy tiene convulsiones generalizadas, sumiéndose
luego en estado soporoso, momento en el que es examinado constatando
entonces la existencia de un exantema atenuado, numerosos ganglios y tem-
peratura de 38°8 rectal. Discreta rigidez de nuca. Kernig negativo. Hiper-
reflexia. Se practicé puncién lumbar que revelé liquido hipertenso. Ross
Jones y Pandy +. 130 células a gran predominio linfocitario. Fondo de ojo:
discreto éstasis papilar. Tratamiento: Cloromicetina 100 mg por kilo de peso
los dos primeros dias. Luego 50 mg por kilo de peso. Nicobi6n, vitamina C
y plasma. Se repone rdpidamente, estando sin’ secuelas en la actualidad”.

En este enfermito, la agresién ha sido predominantemente meningo-
encefalitica, y si bien su evolucién posterior no ha dado motivos de inquie-
tud, es de suponer que estd en condiciones de desarrollar en cualquier mo-
mento los trastornos imputables a los postencefaliticos. De todas maneras,
una atenta vigilancia del enfermo confirmaré o desvirtuari— esta sospecha.
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Grupo B.—El comienzo en estos casos es similar al arriba enunciado,
aunque el estupor suele ser mas profundo, semejandose al coma, y la
duracién mas prolongada. Durante la convalecencia los reflejos profundos
suelen estar alterados, habiendo hiporreflexia, y en unos casos arreflexia.

Es frecuente encontrar todos los signos clésicos de la incordinacién
cerebelosa, incluyendo pérdida del tonismo muscular, palabra explosiva,
nistagmus, temblor intencional y marcha tipica del cerebeloso.

Estos sintomas aparecen durante la defervescencia cuando el nifio
abandona el lecho y trata de reintegrarse a sus actividades habituales,
hallindose entonces como sintomas de alarma que una profunda ataxia

perturba la marcha. La recuperacién en estos casos es més Jenta y el tem-

blor intencional suele acompafiar a los enfermos mucho tiempo.

“HISTORIA cLiNICA.—Rosa Maria A., de 7 afios. 5-1X-1952 (enferma
enviada por el Dr. Carlos R. Martin). Antecedentes personales: Tuvo un
golpe en el craneo hace 2 afios con breve pérdida del conocimiento. Operada
de amigdalas y de apendicitis aguda en fechas muy proximas una de la
otra. Escolaridad de bajo rendimiento. Enfermedad actual: Hace un mes
tuvo sarampién con fiebre alta, durante la incubacién del cual sufrié dos
convulsiones clénicas de breve duracién. Queda posteriormente extremada-
mente nerviosa y con acentuado cambio de caracter, torndndose discola, lo
cual llama la atencién por haber sido siempre una nifia de carcter afable.
Al examen presenta: Hipotonia generalizada. Hiporreflexia. Temblor inten-
cional y marcha ataxica. Palabra explosiva. Tratamiento: Piridoxina. Ephy-
nal, Betabién fort. Vuelta a examinar a las 6 semanas, se halla bastante
mejorada la marcha y la palabra. Tono muscular recuperandose. Persiste el
temblor con iguales caracteristicas que en el anterior examen, manifestando

~ la madre que este padecimiento se acentfia cuando la nifia se irrita”.

En este caso es evidente que la agresién de la noxa halla un terreno
apto (trauma craneano, intervenciones quirtrgicas que significaron un
gran desorden emotivo, anestesia prolongada, etc.).

Indudablemente, gran porcentaje de casos rotulados como de ataxia
cerebelosa se originaron en verdaderas encéfalomielitis sarampionosas.
Griffith (citado por Ford), encuentra 8 casos debidos a encéfalomielitis
sarampionosa, en una serie de 31 enfermos de ataxia aguda.

Grupo C.—La médula, asf como las raices que de ella emergen,
es con frecuencia asiento de lesiones de variable intensidad. La aparicién
de una radiculoneuritis durante la incubacién del sarampién, ha sido obser-
vada por Meyer, habiendo descripto Lenegre y Delair otra forma tipica
5 dias antes de la aparicién del exantema, con paraplejia y participacion
de pares craneales. '

Los sintomas comunes a tal agresién imputan en la gran mayoria de
los casos paraplejias y trastornos de la miccién condicionados por fend-
menos de retencién aguda. :

Puede haber estado soporoso, asi como convulsiones y otros sintomas
ya referidos a la esfera cerebral. La parélisis es habitualmente flicida, con

LT = -



CESAR.—ENCEFALITIS y' ENCEFALOMIELITIS SARAMPIONOSA 19

pérdida del tonismo muscular, dolor en los trayectos nerviosos y masas
musculares, atrofia de gran parte de tejido- noble y abolicién de reflejos
tendinosos. También existe una pérdida o embotamiento de la sensibilidad
en miembros inferiores y zona abdominal inferior. -

Es sumamente engorroso establecer el diagnéstico diferencial con la
enfermedad de Heine-Medin, abonando a favor de una clara discrimi-
nacion el hecho de que en la poliomielitis generalmente los grupos muscu-
lares afectados son mas numerosos; el grado de parilisis mayormente
intenso y la recuperacién, finalmente, mucho mas térpida.

En la polineuritis aguda el dolor en trayectos nerviosos es el sintoma
dominante y pertinaz, mientras que la funcién esfinteriana es respetada.

En la meningitis espinal, hay mayores signos de perturbacién general,
pudiendo existir rigidez precozmente. De todas maneras, la puncién y
examen del fluido espinal contribuyen a la dilucidacién.

Puede ocurrir un desenlace desfavorable si la parélisis adopta la
forma ascendente tomando los musculos toracicos e interfiere una infec-
cién del tracto urinario. De no existir ninguna de estas eventualidades, la
recuperacién es aceptablemente buena.

“Historia crinica—R. D. C., de 4 afos. 21-VIII-1952. Antecedentes
personales y hereditarios: Sin importancia. Enfermedades anteriores: Vari-
cela a los 3 afios. Enfermedad actual: Hace 4 dias durante la noche, comienza
a quejarse de dolores vagos en muslo derecho. Fiebre 38°. Permanece en
cama dos dias, al cabo de los cuales se constata la existencia de una paralisis
de la pierna derecha en el plano extensor. Al examen revela marcada impo-
tencia del cuadriceps crural, con pérdida de la sensibilidad en esa pierna y
parte inferior del tronco. Retencién de orina que cede a las 48 horas. Arre-
flexia patelar.

“En el dia de hoy se verifica la presencia de un tipico exantema saram-
pionoso, con tos, catarro, conjuntivitis, fotofobia, coriza y tos intensa. Fué
tratado con terramicina (que toleré sélo en parte) y vitamina B.

“La evolucién posterior de este enfermo fué favorable, pudiendo al mes
del comienzo, ponerse de pie y marchar, si que con un discreto recurvatum
en la pierna afectada por hipotonia muscular. Arreflexia patelar de ese lado
que aun subsiste a los 4 meses del comienzo. Sensibilidad agtualmente bien”.

En este enfermito la localizacién fué predominantemente lumbosacral
con caracteristica atrofia del musculo e injuria del centro espinal vesical,
pérdida de la sensibilidad y abolicién de reflejos. El tratamiento es sinto-
mético, debiendo ante todo procurar la normalizacién de la funcién
vesical, llegindose en tltima instancia al sondaje; evitar futuras defor-
maciones del miembro con posiciones adecuadas; correccién de las mal-
formaciones, etc.

Ademés de la medicacién ténica general, es de rigor, por lo que
queda dicho, el control del ortopedista, quien vigilard la recuperacién
funcional y evitard la implantacién de posiciones viciosas por contracturas
antagénicas y estimulard la funcién de las fibras musculares que hayan
quedado indemnes (movilizacién pasiva y activa, pileta, etc.).
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“HisToria crLinica——Isaac Luis R., de 3 afios. 93-1X-1952. Antecedentes
hereditarios y personales: Sin importancia. Antecedentes de la enfermedad
actual: Ha estado en contacto con una hermanita sarampionosa. El 15 de
este mes, hace un exantema sarampionoso, con poca tos, y discreto catarro
conjuntival. A los 4 dias desaparece el exantema y estando el enfermito
afebril, se levanta, notandose entonces que claudica la pierna izquierda, cami-
nando con dificultad, aunque sin llegar a desplomarse. Arreflexia patelar de
ese lado, con aquiles conservado. Es puesto en reposo en cama, siendo contro-
lado posteriormente por el Dr. Pald, quien aconseja continuar con el reposo
e iniciar bafios calientes e ingestién de complejo vitaminico B.

“A mediados de octubre, se nota evidente mejoria del enfermito, reapa-
reciendo los reflejos normalmente.

“Examen cronaximétrico (Dr. Turner): Se exploraron grupos muscu-
L lares simétricos de ambos miembros inferiores y tronco. Se hallaron valores
Ui cronaxicos ligeramente aumentados, de 2 a 6 veces sobre los normales en
: el glateo mayor, recto, anterior, crural, adductor mayor y masa sacrolumbar
izquierda, y en el extensor derecho. Las reobases son menores en el lado iz-
quierdo . Las respuestas contractiles fueron en todos los casos de calidad y
amplitud normales.

A Interpretacién: Cuadro cronaximétrico revela ligera agresién de neurona
motora periférica con distribucién salpicada “en mosaico”, en el segmento
proximal del miembro inf. izq. Existe una ligera repercusién contralateral”.

A En este enfermito, la localizacién ha sido de carécter polirradiculo-
neuritico, habiéndose recuperado totalmente en la actualidad, y evolucio-
15 nando sin ningtn inconveniente en la marcha.

De todo lo antedicho se deduce:

g El sarampi6n figura entre las enfermedades eruptivas que mas com-
T . . o . .
e ! plicaciones neurolégicas acarrea, y sl se tien¢ en cuenta que es con hol-

e gura la de mayor indice de morbilidad, es facil deducir la nutrida inci-
dencia de ésta con respecto a las demas y su indudable gravedad.

= Frente a todo enfermo sarampionoso se debe tener presente la posible
aparicién de cuadros encefaliticos o encéfalomieliticos, que estos pueden
. ‘ presentarse en distintas etapas de la enfermedad, y que de la intensidad

de la reaccién dependen muchas veces el futuro del enfermo.
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PRIMER CASO DE TOXOPLASMOSIS EN LA INFANCIA
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La radiografia sistematica del craneo de todos los nifios que por
distintas causas consultan a la seccién Neurologia a nuestro cargo en la
“Catedra de Pediatria” ha contribuido al enfoque diagndstico del siguiente
caso de toxoplasmosis. Esta conducta debe ser inicialmente sefialada y
considerada fundamental para orientar al pediatra en la bisqueda de la
enfermedad en cuestion.

DeriNiciON.—Encefalomielitis granulomatosa que conduce a la formacién
de pequenas zonas de necrosis, gliosis intensa y, finalmente, depésitos calcareos
acompanada de retinitis tipica con amplias zonas blancas rodeadas de pig-
mento, debidas a un parasito que se cree de naturaleza protozoica, el Toxo-
plasma gondii.

Distribucién geogrdfica—Ubicuista. Los casos sefialados en el hombre
o los animales se extienden desde los 34°36° latitud S hasta los 55° latid N.

Pardsito—Fué descubierto simultineamente por Nicolle y Manceaux®
(1909) en un roedor de Africa del norte (Ctenodactylus gondi) y por Splen-
dore ? en el Brasil, en el conejo. Desde entonces, se lo ha sefialado en nume-
rosos mamiferos y aves salvajes, en cautividad (jdrdines zooldgicos), semisal-
vajes o domésticos. En el perro (Italia, Brasil, Alemania, Francia y Persia),
en el conejo (Brasil, Senegal, Francia, Indias Orientales Holandesas, Congo),
en el cobayo (Brasil, Argentina, Francia y los Estados Unidos), en el ratéon
(Italia y Francia), en la rata (Italia), en el gondi (Ttnez), en la ardilla
(Inglaterra), en el topo (Japén), en la serpiente (Jardin Zoolégico de Lon-
dres), lagarto (Francia), monos (Guayanas), baboon (Francia), chipancé
(Francia), palomas (Brasil, India), loro (Inglaterra), canarios (Estados
Unidos), verderén (Alemania). Puede ocasionar epizootias de alta mortalidad
en conejos y palomas y enzootias en los animales salvajes, semisalvajes y atin
domeésticos.

* Comunicacién presentada a la Sociedad Argentina de Pediatria en la sesién
del 14 de julio de 1953,
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Segtin Ratcliffe y Worth ? (1951), numerosas especies animales jévenes
y adultos, pueden contraer espontineamente la infeccién, siendo el sistema
nervioso central el érgano mas frecuentemente atacado, siguiéndole en orden
de frecuencia los ganglios linfaticos, higado y pulmones. En diez afios (1940
a 1950), registraron 27 casos (13 mamiferos y 14 aves), de toxoplasmosis
espontanea en el Jardin Zoolégico de Filadelfia, representando menos de 1'%
de las causas de muerte globales.

Toxoplasma gondii—En su forma tipica se presenta como un cuarto
creciente, de 5 a 8 x 3 micrones, con un extremo mds romo en donde se
aloja el niicleo. Por la accién del reposo en el laboratorio, de los fijadores
o de los anticuerpos adquiere una forma ovoide. En los tejidos sinciciales, o
en el muasculo cardiaco se observan actimulos fusiformes de varios cientos de
elementos sin membrana quistica que los rodee (seudoquistes), pasando
los parasitos de una fibra a otra. Segtin los tejidos invadidos, el 7. gondii se
presenta en colonias rodeadas o no de una membrana quistica que se impregna
por las sales de plata, se tifie por el van Gieson y deja un canal de expresion
por el cual salen los pardsitos (colonias terminales). La multiplicacién de
este parésito se opera por divisién longitudinal, no habiéndose comprobado
hasta el presente la existencia de mitosis. El nicleo da la reaccién de Feulgen
positivi. En las primeras 24 horas de la infeccién, la generacién se dobla
cada 6 horas.

Segtin Ratcliffe y Worth (1951), parecerian existir las tres fases mor-
folégicas siguientes: 1) la més comin en forma de creciente, ya referida;
9) similar a la precedente pero més pequeiia de 4 a 5 x 1 micrén; 3) masa
citoplasmética imperfectamente diferenciada e incompletamente segmentada
en pequefias crecientes o masa plasmodial de 10 a 100 micrones no segmen-
tada, con numerosos ntcleos pequenos. :

El T. gondii tiene la propiedad de multiplicarse dentro de las células
nerviosas del cerebro y de la médula espinal, de las células de la retina, del
miocardio, células hepaticas, fagocitos méviles y fijos del sistema reticulo
endotelial, en las células de los endotelios vasculares, células grasas y del
tejido conjuntivo. Para su multiplicacién requiere, siempre, la presencia de
células vivas en multiplicacién, habiéndose logrado infectar el embrién de
pollo y los cultivos de tejidos, pero nunca se lo ha cultivado fuera de las
células. Muere en 10 minutos en una solucién de fenol al 5 % y de alcohol
al 70 %, en 15 minutos a 50?C y en 5 minutos por la accién del calenta-
miento a 55° C. Sobrevive, en cambio, la congelacién a —70° C. Es inoculable
a los animales de laboratorio (Sabin y Olitzky* 1937; Wolf, Cowen y
Paige 5, 1949). Warren y Russ®, 1948, lograron la infeccién del embrién de
pollo de 10 dias ocasionando la muerte del mismo en 5 a 7 dias de incubacién
378 :

Wolf, Cowen y Paige (1940), con sistema nervioso central extraido
de la autopsia de un nifio muerto de toxoplasmosis y emulsionado en solucién
fisiolégica infectaron en serie, 148 conejos. 89 % de estos animales inoculados
por la via cerebral enfermaron y murieron espontneamente o fueron sacri-
ficados en estado agénico, la mayoria (77 %), entre los 5 y 9 dias: ninguno
més tarde de los 16 dias. Mientras viven, permanecen aparentemente sanos,
luego se presentan inactivos, débiles, con parilisis del tren posterior y, a
veces, de las extremidades de un lado, desviacién de los ojos y caheza hacia
un costado, nistagmus y temblor generalizado, convulsiones clénicas, diarrea,
respiracién acelerada y muerte. La temperatura se eleva entre el 2 y 5°
dia, cayendo a la normal y, alin por debajo, antes de morir, No existe leuco-
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citosis y la patologia revela una meningoencefalitis caracterizada por lesiones
inflamatorias focales necrotizantes y productivas. Existe neumonia lobular
y abscesos miliares complicados, raramente, con una neumonia intersticial.
El bazo, higado, corazén y las suprarrenales y, ocasionalmente, los musculos
estriados presentan igualmente, inflamaciones focales y lesiones necréticas. El
parésito aparece dentro o fuera de las células.

El cobayo se infecta regularmente con una mortalidad de 60 a 70 1%. A
veces la infeccién es inaparente, sin fiebre; pero sus érganos son infectantes
durante 6 a 8 meses (de la Barrera y Riva’, 1928).

Cuatro quintos de los ratones inoculados por Wolf y colab. enfermaron
y murieron entre los 10 y 40 dias; la mayoria en el curso de la segunda
O tercera semanas (ratones jévenes de 1 a 10 dias). Cross y Anigstein®
(1948), inoculando a ratones adultos, por la via peritoneal, la cepa de
T'oxoplasma aislada por A. Sabin, observaron los parisitos en el interior
de las células mesoteliales del epiplén mayor; a las 48 horas existian para-
sitos libres en el liquido peritoneal cuyo volumen aumenté bruscamente a
las 72 horas.

En los animales se comprueba que el sistema nervioso central es el
organo mas frecuentemente invadido por el parédsito cualquiera sea la via
de inoculacién.

Toxina—Weinman y Katchko® (1950), sostienen que este parasito
produce una toxina potente “in vivo” (toxina letal aguda). La inyeccién
por la via venosa a ratones, del liquido peritoneal de ratones infectados con-
teniendo una D. M. m. en 0,1 cm®, produce la muerte de los mismos en
1 a 3 minutos. Esta toxina es termoestable (resiste la ebullicién), no es diali-
zable, carece de accién antigénica, no es neutralizable por los sueros con
anticuerpos especificos y, su accién, desaparece por la digestién tripsica.

Alergia e inmunidad—Los animales infectados desarrollan una resis-
tencia adquirida, habiéndose comprobado, en el suero, la existencia de los
siguientes anticuerpos: protectores (Sabin y Olitzky* 1937); fijadores d.el
complemento (Nicolau y Ravello ™, 1937) ; inhibidores de la tincién (Sabin
y Feldman ™, 1937) y reductores del niimero de colonias en la membrana
corioalantoidea del embrién.

Anticuerpos protectores—Se toma 0,15 cm?® del suero fresco en estudio,
no diluido y se lo mezcla con diluciones apropiadas de una suspensién de
cerebro de ratones infectados con Toxoplasma (cepa de alta virulencia), en
el cuarto dia de su evolucién. Los titulos finales de esta suspensién deben
ser: 1/20, 1/100, 1/1.000 y 1/10.000 inoculados en volumen de 0,15 cm? int_ra-
dérmicamente en el dorso de un conejo. Se efectia una inyeccién testigo
con la solucién Tyrode empleada en las diluciones. Las lesiones comienzan
a aparecer hacia el cuarto dia alcanzando su méaximo desarrollo a los 7 u 8
dias en que se toma el calco del 4rea necrética y se aprecia el poder protector
del suero. Los conejos no protegidos, mueren de toxoplasmosis generalizada
entre el 99 y el 12? dia. El conejo puede adquirir inmunidad a la infeccién
sin presentar en el suero anticuerpos neutralizantes. E1 M. rhesus y el hombre
los presentan. ‘

Anticuerpos fijadores del complemento.—El antigeno se prepara con el
exudado peritoneal de los cobayos infectados, rico en T'oxoplasma finamente
triturados y separados por ultracentrifugacién,

Macdonald *# (1949), comprobé que el exudado peritoneal de los ratones
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en el cuarto-quinto dia de la infeccién depositado en la membrana corio-
alantoidea de embriones de pollo de 10 a 13 dias de incubacién, originaba
la formacién de colonias o pustulas semejantes a las del virus de la vacuna
al cabo de 4 a 5 dias de permanencia en la estufa a 37°C.

El suero de sujetos infectados o el de animales inmunes mezclado en
volumen de 0,2 cm® con 0,2 cm® de una suspensién de membrana coriolan-
toidea rica en zoogleas de Toxoplasma, dejandolo actuar 30 minutos a la
temperatura del laboratorio, e inoculando luego, la mezcla a embriones de
pollo, demuestra poder neutralizante o reductor del niimero de las colonias.

Con las membranas corioalantoideas infectadas se obtiene un buen anti-
geno para la reaccién de fijacién del complemento, triturando y produciendo
la ruptura del parasito por congelacién y descongelacién. Macdonald acon-
seja efectuar la fijacién durante una noche a 4°C.

Los sueros congelados conservan sus anticuerpos neutralizantes (Sabin
y Ruchman *¥, 1942) y persisten durante afios en los sujetos infectados. Los
anticuerpos fijadores del complemento son, en cambio, mas fugaces y parecen
indicar una infeccién o contacto infectante reciente.

Anticuerpos inhibidores de la tincién—Sabin y Feldman comprobaron
que los Toxoplasmas libres al cabo de 20 minutos a 28°C modifican la
propiedad de tefirse con el azul de metileno alcalino. El citoplasmo no se tine
y la cromatina toma un tinte azul-rojo o no toma el colorante. Este feno-
meno se extiende a 96 (% de los parasitos al cabo de 4 horas y media y
se acelera efectuando el contacto de Toxoplasma-suero inmune a 37 C. Los
colorantes del grupo thiazina (tionina, azul de toluidina y azul de metileno)
dan el mismo resultado, como los del grupo oxazina (azul brillante cresil) y
aminoazina (rojo neutro). El Toxoplasma muerto se comporta igual que el
parésito vivo tratado por el suero inmune. Miihlpfordt ** (1952), comprob6
que el suero de los animales inoculados con Sarcocystis da la prueba del
colorante positiva para el Toxoplasma.

Toxoplasmina: Frenkel ™ (1948), demostré que la inyeccién intradér-
mica a los sujetos infectados de un extracto estéril del exudado peritoneal
de ratones y hurones infectados produce una respuesta de tipo tuberculinico
y que existe una alta correlacién entre la reaccién positiva-a la toxoplasmina
y la presencia de anticuerpos neutralizantes en el suero.

El liquido ventricular de los nifios toxoplasmésicos con hidrocefalia, pro-
porciona una buena toxoplasmina. La especificidad del antigeno dérmico fué
ademas confirmada por el aumento anamnético de los anticuerpos neutrali-
zantes y fijadores del complemento en los sujetos infectados.

ANATOMIA PATOLOGICA

El toxoplasma tiene especial predileccién por el sistema nervioso
central sobre todo en la edad infantil, pero puede localizarse en cualquier
6rgano de la economia.

En el cerebro produce una inflamacién difusa, especialmente loca-
lizada en la corteza, ganglios basales y tejido periventricular, donde se
encuentran granulomas miliares centrados por un vaso que posteriormente
se cierra sobreviniendo luego la calcificacién. Si los granulomas obstruyen
la circulacién del liquido céfalorraquideo, se produce hidrocelia depen-
diendo el grado de atrofia cerebral de la intensidad de la misma. Los
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granulomas constituidos por células epiteliales y endoteliales vasales alberl-
gan los pardsitos aunque los mismos pueden hallirselos en las neuronas.
Acentuadas lesiones necrdtitcas son también encontradas en la retina.
Esencialmente las lesiones consisten en una encefalomielitis necrosante y
calcificante.

PATOGENIA

El hombre puede contraer la enfermedad por dos caminos: por Via
transplacentaria, es decir, transmitida por la madre infectada (forma
congénita) o adquirirla durante la vida (forma adquirida). Respecto a
esta tltima forma sefialaremos que atn no esta establecido cémo el hombre
se infecta. Algunos autores pensaron que puedieran ser los vectores artro-
podos hematéfagos, pero. nada ha sido cabalmente demostrado.

En cuanto el protozoario, llega al organismo en cualquiera de las
dos formas clinicas citadas, se produce una infecciéon generalizada, ya que
el agente causal invade todos los tejidos con predileccion el sistema nervioso
central, aparato respiratorio, etc.. La forma adquirida tiene caracteristicas
de suma gravedad cuando es el nino el atacado, puesto que en el adulto
puede transcurrir sin sintomas.

La gravedad esta ademas condicionada por otros factores como son:
la virulencia del germen, la resistencia inespecifica del sujeto y el asiento
principal de las lesiones. Pareciera que el sistema nervioso central es mas
vulnerable a la infeccién debido a que se trata de un tejido donde los
anticuerpos tienen un titulo bajo *°. En cambio, en las otras visceras cuyos
anticuerpos poseen un titulo alto, dificilmente se halla al paréasito encon-
trandose si, lesiones residuales.

Algunos autores han descripto una forma crénica o latente de la
afeccién sin manifestaciones clinicas aparentes.

La madre que transmite a su hijo la enfermedad no presenta por
lo general signos clinicos porque bien puede tratarse que haya adquirido
la enfermedad tardiamente o presente una forma crénica de la misma;
en ambas situaciones la infeccién es asintomatica. A propdsito citemos que
cuando se inyectan toxoplasmas en el cerebro de los cobayos o conejos,
los primeros pasajes no dan mas que una infeccién inaparente, mientras
que los pases posteriores matan al animal en 5-6 horas por infeccién
generalizada.

En los dltimos meses del embarazo la enfermedad puede ya estar
constituida. El caso de 'Wolf, Cowen y Paige ", es suficientemente demos-
trativo; se trataba de una hidrocefalia diagnosticada intrauterinamente por
estudio radiolégico de la embarazada. Hasta el momento del parto habia
latidos fetales, pero el nacimiento no tuvo lugar por impedirlo la grosera
dimensién cefélica que obligh a practicar una craneoclasia. El estudio
necrépsico mostr6 una encéfalomielitis con calcificaciones en las que se
hallaron los toxoplasmas.
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PRINCIPALES CASOS REFERIDOS EN LA LITERATURA MUNDIAL

El primer caso de toxoplasmosis confirmado fué el de Janku™ de
Praga (1923), en un nifio de 3 meses con “coriorretinitis bilateral”. El
parésito fué hallado 8 meses después en examenes post mortem de cortes
de ojo; observaron “‘sporossystes, que estudiados posteriormente por Leva-
diti *, fueron identificados como conglomerados de toxoplasmas. A este
caso sigui6 el de Torres* (1927), en Rio de Janeiro, en una nifia de
2 dias de edad. La comprobacién del parasito también se hizo en material
de autopsia; se trataba de una “encefalo-meningo-mielitis con miositis y
miocarditis”. Hasta el presente no son muchos los casos de toxoplasmosis
en la infancia confirmados con aislamiento del parésito o el examen
necropsico. ]

En 1937, Wolf y Cowen *', confirmaron el primer caso de la enfer-
medad en los Estados Unidos; se trataba de un nino de 29 dias de edad
nacido en la ciudad de Nueva York. Esta confirmacién también fué hecha
“post mortem”. Més tarde estos mismos investigadores asociados con Paige
describieron diez casos mas en nifos.

En 1941, Sabin ** describe dos nuevos casos en nifios de 6 y 8 afios
con desenlace fatal e] primero y curacién el segundo.

Guimaraes ® (1943), sefial6 dos casos en Rio de Janeiro consiguiendo
con material del segundo transmitir la infeccién a los animales de labo-
ratorio. La revisién bibliografica reveld, en esa época, la existencia de
17 casos mundiales.

Wolf en 1948 *, confirm6 que el caso registrado por Cornelia de
Lange como “meningoencefalitis de causa desconocida™ se trataba en rea-
lidad de toxoplasmuosis.

Segtin L. Duncan® (1949), se habian registrado en Inglaterra, tres
casos clinicos.

Garrahan ** (1950), actualizé la bibliografia en un comentario breve
sobre esta afeccion.

En octubre de 1950 Roca Garcia, Camacho Gamba y Esguerra Gémez
presentaron a la Academia de Medicina de Colombia un nuevo caso de
toxoplasmosis, el primero de su pais. Esta comunicacién por el conoci-
miento del tema que revelan sus autores y por el método con que ha sido
concebida, debe ser considerada como la més importante que registra la
literatura de habla hispana.

Confirmando el argumento de la transmisién transplacentaria del
toxoplasma, Neghme y Thiermann, Pino, Christen y Agosin® en 1952,
en una nota preliminar, comunicaron el hallazgo del protozoario en dos
placentas sobre un total de 85 examinadas.

En 1952 Kass, Andrus y Adams?®’ de Chicago, llaman la atencién
sobre un caso de toxoplasmosis en una mujer en la que no pudo esta-
blecerse el origen de la infeccién, la cual presentaba signos evidentes de
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miositis, miocarditis, lesiones del sistema nervioso central, erupciones cuta-
. neas petequiales producidas por la disminucién hematégena del agente
causal. £

En el mismo afio Gard, Magnusson y Hagberg® presentan cinco
casos de toxoplasmosis congénita, en uno de los cuales hallaron el pro-
tozoario.

En nuestro medio Borsone, de Santa Fe, comunicé el hallazgo del
toxoplasma en el examen “‘post mortem” del higado y bazo de un morti-
nato. Esta observacion fué presentada a la Asociacién Argentina de Micro-
biologia el 15 de marzo de 1953, pero la confirmacién del caso fué dife-
rida por considerarselo incompletamente estudiado.

Posteriormente en un bien documentado trabajo Pastor Oropeza y
Raga Mendoza ** publican (abril de 1953), el primer caso de toxoplas-
mosis registrado en Venezuela en la infancia.

Se trata de una nina de 28 meses cuyos sintomas salientes eran:
anemia, ictericia, idiocia, hepatoesplenomegalia y coroiditis. Las reacciones
inmunolégicas para la confirmacién del caso fueron practicadas en el
“National Institute of Health Bethestha Maryland”, con resultado positivo
para la madre y la hija. Hasta el momento de la comunicacién del caso
no habia sido posible el hallazgo del parasito.

FORMAS CLINICAS

La toxoplasmosis humana puede presentar dos formas principales,
congénita y adquirida. En el primer caso la infeccién se transmite por via
trasplacentaria, mientras en el segundo Jo hace por intermedio de un
probable “vector”.

A) ForRMA CONGENITA

La forma congénita comprende las siguientes variedades clinicas:

1) Forma sobreaguda—En el recién nacido y sobre todo en los
prematuros es donde esta forma es mas frecuente. El estudio necrépsico
ha demostrado la diseminacién de los parasitos en las numerosas visceras
invadiendo casi siempre todo el sistema nervioso central. Este tejido joven
es particularmente sensible a la accién del parasito. Tal es el caso de
Torres? de Rio de Janeiro, muerto a los dos dias de nacido y que
ademas de las localizaciones nerviosas, presentaba toxoplasmas en los
musculos del esqueleto, del miocardio y en el tejido adiposo subcutaneo.
Kean y Grocott®, relatan la observacién de un prematuro de 7 meses
que pesaba 1,070 g. El nifio fallecié a las pocas horas. La autopsia mostr6
parésitos en el higado, los nervios, los glomérulos, los musculos de la
lengua y de las piernas, el 5% par craneano, el cerebro, la médula espinal,
la coroides y la retina.
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2) Formas agudas.—FEs necesario pensar en toxoplasmosis ante un
nifio que nace con malformaciones craneanas: hidrocefalia, microcefalia, etc.

Desde el comienzo el recién nacido puede presentar signos neurolé-
gicos como contracturas musculares permanentes, crisis convulsivas gene-
ralizadas o localizadas o pequefas sacudidas musculares con sobresalto de
las extremidades a veces movimientos atetoides. La hipotonia ha sido
también sefialada. Se ha observado un caso con paralisis de los miembros
superiores. En fin, el nifio puede presentar una somnolencia que puede
acentuarse y conducir al coma. Los signos generales pueden ser los de
una hipotrofia marcada, pero no es la regla. Es frecuente el hallazgo del
parasito en lesiones de: neumonitis intersticial, miocarditis, encefalitis,
esplenitis, orquitis, hepatitis, etc.

Los signos oculares son casi constantes. Se puede decir que no hay
toxoplasmosis en el lactante sin que el fondo de ojo no sea lesionado.
Una microftalmia unilateral mas a menudo bilateral ha llamado la aten-
ci6n de los investigadores. Pero es el examen de “fondo de o0jo” el que
muestra las lesiones caracteristicas, esencialmente aquellas de la retina.
Son lesiones bilaterales que asientan sobre todo a nivel de la regién ma-
cular. Edema al comienzo, manchas pigmentarias, y después atrofia de la
lesion coriorretiniana con placas blanquecinas bordeadas de pigmento.
Pero ni la localizacién de los focos ni el tamafio son patognoménicos. Lo
Ginico que se interpreta como patognoménico son las frescas lesiones necro-
santes toxoplasmicas. El aspecto de pseudocoloboma es frecuente. Hay
a veces atrofia del nervio Gptico.

3) Forma subaguda—Mas raramente la toxoplasmosis puede apa-
recer en forma subaguda que se exterioriza lentamente en el lactante.
Los signos cardinales mas o menos agrupados de la afeccién aparecen
mas tarde en los meses que siguen al nacimiento. A esta altura el proceso
de la enfermedad puede agravarse y llevar a la muerte, otras veces tiende
a la cronicidad. También puede permanecer latente hasta una edad maés
avanzada y revelarse entonces por una alteracién ocular, un signo neuro-
logico o mental. Casi siempre la distrofia, el retardo psicomotor y los
trastornos de la palabra son de aparicién tardia. Toda esta sintomatologia
en ausencia de una causa evidente puede ser la ulterior exteriorizacién de
una toxoplasmosis congénita.

4) Forma crénica—La forma aguda o subaguda cuando no deter-
minan la muerte del nifio originan la forma crénica.

Esta forma se caracteriza por presentar sintomas tributarios de las
secuelas provocadas por la infeccién inicial. Asi, el nifio presenta convul-
siones, hidrocefalia detenida, microcefalia, alteraciones oculares y sobre
todo franco retardo psicomotor.

B) Forma apQumipa.—Lo forma adquirida se revela por el estudio
seriado de los anticuerpos. Estos anticuerpos no aparecen hasta un periodo
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bastante avanzado. La frecuencia con que se han hallado titulos altos
para los anticuerpos correspondientes en las poblaciones donde se han
estudiado, parece indicar que la toxoplasmosis es una enfermedad fre-
cuente aunque por lo general suele presentar formas leves casi asmtomatlcas
como mas adelante veremos al describir esta forma clinica.

1) Aguda.—EFEl sindrome clinico de la forma aguda de la toxo-
plasmosis adquirida puede ser de dificil catalogacién presentando sintomas
inespecificos como fiebre, erupcién maculopapular y cefalea, aunque tam-
bién puede haber tos, artralgias y mialgias, adenopatias, neumonitis
y conjuntivitis. El estudio necropsico del caso publicado por Kass,
Andrus y Adams * en una mujer en la que no pudo establecerse el origen
de la infeccién, mostré la existencia de una poliomiositis diseminada,
graves lesiones del sistema nervioso central en forma de “meningoencé-
falomielitis” y miocarditis.

Se debe pensar en la diseminacién hematégena del agente causal
frente al cuadro tan frecuente de erupciones cutaneas petequiales, miositis,
miocarditis, junto con lesiones del sistema nervioso central. Los examenes
de laboratorio como el hematolégico no son aclaratorios. Se puede con-
fundir este cuadro con el del tifus o con la “fiebre manchada de las
montafias rocosas”. La tnica prueba diagndstica terminante suele darla
en estos casos la biopsia muscular con el hallazgo del parasito.

El pronéstico de la forma aguda es siempre grave.

2) Crénica—Se trata casi siempre de enfermos en los que la enfer-
medad transcurre largo tiempo sin presentar una sintomatologia llamativa.
Los sujetos son portadores de una infeccién latente. En la infancia pueden
presentarse las manifestaciones propias de la enfermedad pasados tres o
cuatro afios de la infestacién. En los adultos la enfermedad se descubre
sorpresivamente, casi siempre al practicar‘una biopsia muscular. Esta forma
clinica también se ha denominado asintomatica y puede la mujer al emba-
razarse transmitir al feto por via trasplacentaria, la infeccion toxoplasmica.

LESIONES OCULARES EN LA TOXOPLASMOSIS

En la forma de infeccién prenatal por “toxoplasma” son tan impor-
tantes las lesiones oculares que juntamente con las manifestaciones clinicas
y la radiologia forman la triada sobre la que se basa el diagnostico pre-
suntivo certificado por las reacciones inmunobiolégicas.

Para Koch y colab. ™, si estd presente la retinocoroiditis, con las
calcificaciones intracraneanas y las manifestaciones clinicas la probabi-
lidad de toxoplasmosis en todo nifio de corta edad seria de nueve a uno.
Si falta la retinocoroiditis la probabilidad es a la inversa de uno a nueve.

Si a partir de una infeccién intrauterina por toxoplasmas se presenta
una encéfalomielitis, siendo el ojo una parte del sistema nervioso central
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en el que la retina tiene un origen neuroectodérmico, légico es suponer
que habra una participacién muy frecuente del 6rgano visual.

Las localizaciones oculares por via subaracnoidea o vascular pueden
tomar cualquier parte del ojo y segtin la precocidad de la lesién tendremos
malformaciones diversas o formas de localizacién preferentemente retino-
coroidea. Asi se han descripto microftalmo unilateral, membranas pupi-
lares, catarata polar posterior, etc., lo que ha de hacernos recordar lo que
Idumann, de tanta autoridad en el estudio de las malformaciones congé-
nitas oculares, dijo respecto a las lesiones coriorretiniales centrales por

_ toxoplasmosis, que “muchos colobomas tipicos y atipicos de la maécula
que vimos en publicaciones antiguas quiza hayan sido lesiones coriorre-
tiniales provocadas por la toxoplasmosis”. Quiere ello decir que si bien
no podemos atribuir a la toxoplasmosis todas las malformaciones, conviene
si pensar en esta causa como posible motivo de muchas de ellas.

El tiempo, la precisa delimitacién diagnéstica y aparicién probable
de otros agentes causales, dirin en qué proporcién cabe atribuir a la
toxoplasmosis estas deformaciones. Fuera de ello se encuentra a veces
formas de iridociclitis con opacidades vitreas y cataratas complicadas,
hasta verdaderas panoftalmitis, pero son formas poco frecuentes y nos
indican que la lesién se ha iniciado en una toxoplasmosis todavia en
actividad. El estrabismo y el nistagmo son frecuentes como consecuencia
de lesiones enceflicas o de fondo de ojo. También puede encontrarse
edema de papila por la hidrocefalia. Pero la lesion mds caracteristica de la
toxoplasmosis es la retinocoroiditis.

La localizacién en retina y coroides se hace desde el encefalo por las

- vainas subaracnoideas hacia la cabeza del nervio éptico, o bien por via
sanguinea (mas frecuente) llegando como sucede con otras bacterias y
protozoarios a las mas finas ramas arteriolares, precapilares y capilares,
donde se detienen para producir la lesién.

Los estados agudos de esta retinocoroiditis, aunque poco frecuentes
de observar, pueden encontrarse en el examen inmediato de los nifios
afectados por la forma prenatal de toxoplasmosis.

En esta forma el aspecto oftalmoscépico es el de manchas edematosas
de bordes poco netos, haciendo una saliencia méas o menos marcada sobre
la retina que la rodea, de aspecto normal. En estas placas, a veces, se
encuentra en ese estadio primario algunas manchas hemorragicas.

Mas tarde comienza la necrosis central, seguida de depresién, al
mismo tiempo que la pigmentacién se presenta en las partes periféricas
dejando zonas sin pigmento, lo que le da un aspecto areolar.

En este estadio de observacion mas frecuente, se ven las placas
coriorretinales con mayor o menor cantidad de pigmento segin el tiempo
de evolucion y otros factores dependientes seguramente de la reaccion

individual del paciente, grado de infeccién, ete.

La localizacién de las lesiones es frecuentemente macular, lo que ha
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hecho en principio que esa topografia, unida al aspecto en corolas, poli-
cicico con pigmentacién abigarrada y areolas en los bordes, haya funda-
mentado la base diagnéstica desde el punto de vista oftalmoscépico en las
primeras descripciones. Hay que sefialar sin embargo, que en publica-
ciones de gran valor casuistico como es la estadistica presentada por Koch,
Wolf y Paige (tesis Hogern de 1951), de la observacion de 156 ojos
afectados se encuentran lesiones maculares s6lo en 33 ojos, en mécula
y otras zonas en 34 ojos, mientras que en 22 ojos las lesiones son extra-
maculares y en 67 ojos no se indica localizacién.

Para algunos autores (Lavat), hay sin embargo lesiones toxoplasmicas
que no se pigmentan mayormente en su periferia.

Otro detalle a senalar es la presencia de algunas manchas pequefias
en general muy pigmentadas aunque algunas parecen en sacabocado o
como ‘“comida por los gusanos”, o de aspecto ‘“‘apolillado” con partes
despigmentadas en el centro.

- Las placas de mediano y gran tamafio llegan a tal grado de necrosis
central que a veces se puede ver la ‘esclerética en su fondo.

Otras veces se ven los vasos coroideos y en algunos casos en cambio
hay una proliferacién glial que mantiene el aspecto blanco o blanco
verdoso en la parte central aun con cierto relieve, aunque éste nunca es
grande y como ya se ha dicho, es més caracteristica la depresién central
atréfica, de modo que algunas placas afectan la forma como de “salva-
vida” o por lo menos con una forma de media luna de cierto relieve por
lo general en la parte clara, bordeada a ambos lados por pigmento.

En cuanto a la ubicacién en profundidad de las lesiones, en los casos
estudiados que corresponden a formas agudas letales, se ha encontrado
alteracién de todas las capas de coroides y retina con edema, infiltracién
leucocitaria de todo tipo de células, proliferacion conectivo-vascular,
necrosis y a veces formas proliferantes intravitreas. Todos estos procesos
con gran movilizacién pigmentaria y a veces presencia de quistes, estos
Giltimos raras veces observados por oftalmoscopia, dominan el cuadro
neuro-ocular de la toxoplasmosis en la infancia.

Pruebas diagnésticas.—Frenkel J. K. recomienda los siguientes proce-
dimientos de laboratorio: 1° Inocular e] material extraido del paciente
o de la autopsia (en este caso sistema nervioso central) a ratones, hurones
y cobayos por las vias peritoneal y cerebral. Examinar el exudado peri-
toneal a los 6 y 10 dias y matar la mitad de los animales al cabo de
un mes para efectuar pasajes. Sabin recomienda inocular por lo menos
6 ratones y 2 cobayos; 2° Intradermorreaccién con toxoplasmina a los

animales inoculados: 3° Intradermorreaccién con toxoplasmina en el -

paciente; 4° Investigacién de anticuerpos neutralizantes y fijadores del
complemento en el suero del paciente; 5? Investigacién del parésito en el
material extraido por puncién esternal y ventricular. Refiriéndose a la
prueba cutinea anota: “La facilidad de realizarla y la rapidez con que
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se obtienen resultados netos, hacen del ‘“test” con toxoplasmina la mas
Gtil ayuda en el diagnéstico de la toxoplasmosis latente, en los casos en
que el aislamiento del parasito causante no es factible”.

TRATAMIENTO

La toxoplasmosis atin no posee un tratamiento especifico. Los quimio-
terapicos y antibi6ticos han sido ensayados con resultados muy dispares.
Frenkel empleando la toxoplasmina asociada con proteinoterapia no espe-
cifica comunica que en 8 pacientes con coriorretinitis y exudado vitreo
obtuvo sensible mejoria.

Los autores colombianos emplearon sulfadiazina a razén de 30 cg
: por kilo de peso y por dia durante dos semanas y aureomicina durante
AL diez dias a 50 mg por kilo de peso y por dia.

r o . OBSERVACION PERSONAL

- Hi El siguiente caso de toxoplasmosis pertenece a la seccién Neurologia
’ de la Cétedra de Pediatria (Hospital de Clinicas).

Historia N? 62. P. V. L. de 5 afios de edad, sexo femenino, naciona-
lidad argentina. Nacjda en Quilmes (provincia de Buenos Aires).

- Antecedentes familiares: Abuelo paterno alienado. Resto sin particu-
laridades. La madre procedia de Santiago del Estero.

Antecedentes personales: Embarazo y parto normal. Deambulacién a los
12 meses, desarrollo psiquico aparentemente normal hasta la instalacién de
. las convulsiones. Estrabismo convergente y nistagmus desde los 2 meses de
e edad.
- Enfermedad actual: Asiste por presentar desde hace 18 meses o sea
g a los 314 afios de edad, convulsiones del tipo gran mal epiléptico.
B Examen clinico: Discreta” hepatoesplenomegalia. En la parte inferior
e de la regién sacrococcigea se palpa una saliencia de consistencia dura que
sigue la incurvacién general del céccix. (El estudio radiolégico practicado
posteriormente demostré que se trataba de vértebras coccigeas supernu-
merarias) .

Examen neuroldgico: Salvo las manifestaciones oculares que se informan
por separado y una discreta microcefalia, la nifia no presenta signos neuro-
légicos de interés.

ExAMENES—Sangre: Kline negativa. Hemograma normal.

Liquido céfalorraquideo: Fisicoquimico y bacteriolégico normal. La
inoculacién a las ratas blancas en la biisqueda del toxoplasma fué negativa.

Electroencéfalograma (Informe del Dr. Turner) : Trazados polirritmicos
con frecuencia entremezcladas y superpuestas de 3-4, 6-7 y 8-9 por segundo
en todas las derivaciones y de gran voltaje (150-250 mv.).

El hecho caracteristico del trazado lo constituye la aparicién de des-
cargas hipersincrénicas, paroxisticas de ondas lentas o de puntas ondas de
3-3,5 cada segundo y 300-400 mv. en ocasiones difundidas a todas las regiones
del craneo, otras limitadas a ambas regiones occipitales y en otras unica-
mente en la‘ proyeccién occipital izquierda.

En este caso las puntas ondas son de 2 cada segundo. La prueba de la
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hiperpnea y de la E.L.I. (estimulacién luminosa intermitente), no modifican
notoriamente las caracteristicas generales de las curvas de reposo. Coneclu-
siones: Registro anormal, traduciendo una disfuncion paroxistica de las
formaciones mesodiencefalicas encargadas de regular la electrogénesis cerebral,
posiblemente de tipo mixta: esencial y organica (Fig. 1).

Estudio radiogrdfico del craneo: Se tomé una serie de radiografias de
frente y de perfil del craneo. En todas las placas se aprecian granulaciones blan-
quecinas del tamafo de cabeza de alfiler de gran densidad. Estas imagenes
corresponden a las calcificaciones intracerebrales consideradas por.diversos
autores como signo capital de toxoplasmosis. Estas calcificaciones estan distri-
buidas en todas las dreas craneanas dominando en las zonas parietooccipitales.
Cabe destacar que si se traza una linea horizontal imaginaria por encima
de la silla turca, todas las granulaciones quedan por arriba (Fig. 2).

Pneumoencéfalografia. Descripcién de las placas: Tercer ventriculo dila-
tado y desviado hacia la derecha. La prolongacién frontal del ventriculo
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Figura 1

lateral derecho estid ligeramente agrandada. La prolongacién izquierda se
visualiza deficientemente. Se observan imégenes que corresponden al ensan-
chamiento de los surcos (Fig. 3).

Psicometria (Informe del Dr. Faragd): La edad mental seg_L’m el test
de Terman corresponde a los 3 afios aproximadamente y su cociente mnte-
lectura es igual alrededor de 55 %.

Examen ocular (Dr. Roveda): Anexos oculares normales. Globos ocu-
lares de tamafio normal para la edad.

Refraccién: Clinicamente emétrope.

Vision: De dificil medida por el retardo mental, aproximadamente:
ojo derecho = 1/50; ojo izquierdo = 1/20.

Medios transparentes: Sin particularidades.

Motilidad ocular: Nistagmo horizontal. Estrabismo convergente de 30°,
fija preponderantemente el ojo izquierdo aunque por momentos alterna.

Pupilas: Normales; reaccionan bien a la luz y a la acomodacién.
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Fondo de ojo (Fig. 4) : Ojo derecho: Placa central sobre zona macular
y perimacular de unos cuatro diametros papilares en el sentido horizontal por
tres diametros papilares en el sentido vertical. Esta placa en el primer examen
(octubre de 1952), presentaba aspecto blanquecino con poca pigmentacién
periférica y discreto relieve. Sobre ella cursaban algunos vasos de aspecto nor-
mal. En el segundo examen (agosto de 1953), su pigmentacion periférica era
mayor, esbozandose algunas formas areolares y se presentaba mdas aplanada.
En la parte siperoexterna como a tres diametros papilares por arriba y uno
por fuera de la papila, préxima a los vasos temporales superiores, se encuentra
una placa de retinocoroiditis mas pequeha que la central, de bordes poli-

Figura 2

ciclicos a doble contorno muy pigmentada y con depresién central de aspecto
muy tipico de retinocoroiditis toxoplasmatica. El resto de la retina es normal,
asi como los vasos. La papila presenta una palidez general, aunque mas acen-
tuada del lado temporal.

Ojo izquierdo: Las lesiones retinocoroideas en este fondo de ojo
son muy caracteristicas, presentando en sus muchas placas los variados
aspectos descriptos en la toxoplasmosis por otros autores. En conjunto da la
impresién de que en este ojo se ha producido la agresién por el “toxoplasma”
con mayor actividad y probablemente con mayor tiempo de evolucion. En-
contramos una gran placa paracentral, con gran pigmentacién periférica del
lado préximo a la papila de aspecto policiclico y como taraceada con el tipico
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dibujo alveolar; en su parte temporal la lesién ha ganado en profundidad
visualizindose algunos vasos coroideos. En otras partes de la misma cursan
normales sobre ella los vasos retinales. En la parte superior de la papila en

Figura 3

mas de la mitad de su contorno existe asimismo una pigmentacién acen-
tuada irregular que hace presumir la invasién subaracnoidea por las vainas
del optico.

En contacto a la papila se hallan otras placas como de un didmetro
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papilar también de aspecto tipico con vasos coroideos en su fondo. Otras
placas de tamafio desigual se observan en el resto del fondo de ojo.

Préximas a los vasos se destacan algunas placas muy pequefias de con-
tornos en forma de gruesos paréntesis que hemos encontrado en los dibujos de
muchos casos de retinocoroiditis toxopldsmica y que parecerian objetivar
lesiones por via vascular, muy localizadas, de poca extensién, como indi-
cando un bloqueo de las mismas por las defensas del huésped o la poca
cantidad de elementos infectantes. Otras, de poca extension, mas claras
indican un proceso atréfico pero con poca movilizacién pigmentaria.

Estudio inmunolégico (Informe del Dr. Negroni) : Intradermorreaccién
con antigeno del toxoplasma: nifia positiva (- ), madre negativa (—).

Fijacién de complemento con antigeno de toxoplasma: nifia positiva;
madre positiva.

Figura 4

Evolucién: Controladas las convulsiones con difenilhidantoinato sédico
(epamin) la nifia present6 una mejoria notable de su retardo psiquico.

Actualmente la enferma recibe sulfadicién asociada con aureomicina y
asegura la madre que desde la iniciacién de esta terapia la nifia manifiesta
marcada mejoria de su vision.

CONSIDERACIONES

El caso en cuestién se lo presenta como una toxoplasmosis por reunir
la siguiente sintomatologia cardinal:

a) Calcificaciones intracerebrales; b) Coriorretinitis; ¢) Reaccioén con
antigeno de toxoplasma positiva; d) Reaccién de fijacién del complemento
con antigeno del toxoplasma positivo en la nifia y en la madre; e) sin-
tomas neuropsiquicos (convulsiones y retardo mental).

Creemos que el estudio clinico e inmunolégico sefialado bastan para
catalogar el caso que presentamos como una auténtica toxoplasmosis con-
génita de la infancia. El parasito —como era de esperar— no fué hallado
en las distintas tentativas efectuadas. Todos los autores que se ocupan del
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tema destacan que el toxoplasma puede ser hallado en el recién nacido o en
el lactante de pocos meses, pero pocos lo han encontrado en los nifios
mayores. A propésito anotemos que de los 15 casos estudiados por Cowen,
Wolf y Paige solamente en dos el parasito fué demostrado.

Seglin Duncan existe gran probabilidad de un diagnéstico clinico
correcto de toxoplasmosis atin en ausencia de confirmacién biolégica.

Por otra parte, no' existe ninguna enfermedad en pediatria que pre-
sente todos los signos clinicos y de laboratorio arriba mencionados y que
no corresponda a una toxoplasmosis.

Como consideracién final apuntemos que frente a un nifio con algunas
de las manifestaciones estudiadas, debe no s6lo pensarse en la toxoplas-
mosis, sino investigarla; serd asi como de seguro la casuistica se enri-
quecera notablemente. ‘

RESUMEN

Se describe un caso de toxoplasmosis congénita de forma crénica meningo-
encefalitica, en una nifia de 5 afios, siendo este el primer caso en la infancia
descripto en la Argentina.

La madre de la nifia no presenté ningtin sintoma de la enfermedad
durante el embarazo ni después de él.

Los principales signos encontrados en la nifia fueron: estrabismo, ti-
picas lesiones de toxoplasmosis en fondo de ojo (coriorretinitis bilateral),
retardo mental y calcificaciones intracraneanas.

Fueron positivas en la nifia y negativas en la madre, las reacciones con
“toxoplasmina de Frenkel”.

Fueron positivas mostrando gran cantidad de anticuerpos especificos,
tanto en la madre como en la nina, las reacciones de fijacién de complemento
y de neutralizacién “in vitro”, usando la técnica de Sabin y Feldman.

REsuME

Description d’un cas de toxoplasmose congénitale chronique meningo-
encephalique, la malade étant une enfant de 5 ans. Cette maladie dans
une enfant est décrite pour la premiére fois en Argentine.

La mére de Penfant ne présente aucun symptéme de la maladie, ni
pendant la grossesse ni aprés 'accouchement. :

Les symptomes principals sont: le strabisme, des lésions typiques de
toxoplasmose dans le fond d’oeil (coriorretinitis bilaterale), retard mentale,
calcifications intracraniales.

Les réactions 4 la toxoplasmina de Frenkel furent positives chez I'enfant
et negatives chez la mére.

Les réactions de fixations de complément et de neutralization “in
vitro”, en employant la technique de Sabin et Feldman furent positives chez
la mére et Penfant.

SuMMARY

A case of chronic congenital meningo-encephalic toxoplasmosis is des-
cribed in a female child aged five, born in Buenos Aires, Argentina.

As far as it is known, it is the first case reported in this country.

The child was born of an apparently healthy mother. At the age of
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five, the child showed the following symptoms: bilateral chorioretinitis,
strabism, cerebral calcifications, mental deficiency.

Serum from the mother and the patient gave high positive results in

the complement fixation and Sabin and Feldman dye test.

Dermal hypersensitivity in the patient gave high positive results to

toxoplasma antigens: Frenkel’s toxoplasmins.
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Hospital de Ninos de Buenos Aires

UNA RARA ANOMALIA CORONARIA *

POR LOS

Dres. R. KREUTZER, L. BECU, J. E. MOSQUERA y J. A. CAPRILE

Hemos tenido oportunidad de estudiar una anomalia cardiaca con-
génita que creemos no ha sido descripta hasta el presente y que consi-
deramos de sumo interés, por cuanto existen en ella notables modifica-
A ciones en el sistema coronario y en los grandes vasos, y creemos que las
5 verificaciones encontradas pueden contribuir a esclarecer en parte el
) problema de la irrigacién miocardica y al mismo tiempo aportar nuevos
elementos para la mejor comprensiéon de la embriogénesis del corazon.

. : HISTORIA CLINICA

1 El nifio M. P., de un mes de edad, ingresé al Servicio de Lactantes-del
e Hospital (Jefe: Dr. B. Paz), por presentar mglenas a repeticién, pérdida de
= peso y mal estado general. Estudiado por el Dr. J. R. Visquez, cuya cola-
boracién agradecemos, se verificé la existencia de disnea y cianosis ligera
i de manos, pies y mucosas, por lo que se sospeché la existencia de una cardio-
: patia congénita y es enviado a nuestro Servicio. No se veia ni palpaba el
i1 latido de la punta y el irea de percusién era mayor qué la normal. Ruidos
g cardiacos disminuidos en todos los focos. Pulso femoral palpable, pero débil.
L Pulmones claros. Abdomen blando y depresible palpandose el higado a 4 cm
& del reborde costal. No se palpaba bazo.

| i En el electrocardiograma (Fig. 1), se apreciaba una taquicardia sinusal
WL con una frecuencia de aproximadamente 150 por minuto. Eje eléctrico des-
e viado a la derecha con posicién eléctrica vertical del corazén y falta de
i R en aVR. En las precordiales complejos QRS de tipo RS. Ondas P pun-
| tiagudas, altas y de gran voltaje en D2 y D3. Onda Q profunda y ST elevado

con nacimiento alto en D2, D3 y aVF. Segmento ST deprimido en DI, en
aVL y en todas las derivaciones precordiales de V1 a V6.

Radioscépicamente: Agrandamiento cardiaco a expensas de las cavi-
dades izquierdas. Latidos cardiacos apenas visibles. Circulacién pulmonar al
parecer normal o ligeramente disminuida, botén aértico a la izquierda. La
radiografia muestra una RCT de 62,6 %.

Comentario clinico: El electrocardiograma, absolutamente tipico de
‘infarto de la cara posterior en evolucién, hizo formular el diagnéstico de
anomalia coronaria. La coexistencia de la melena, sugirié la posibilidad de
un hemopericardio agregado. Creyendo que el nifio no se encontraba en

* Trabajo de los Servicios de Anatomia Patolégica (Jefe: Dr. J. E. Mosquera)
y de Cardiologia (Jefe: Dr. R. Kreutzer).
— Presentado en la Sociedad Argentina de Pediatria el 28 de abril de 1953.
Recibido para su publicacién el 25 de junio de 1953.
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peligro iximediato, se postergdé la puncién hasta el dia siguiente, pero esa
noche fallecié repentinamente. ’
Autopsia N° 2437 (Realizada por los Dres. José E. Mosquera y Luis
Becti) —EI corazén ocupaba su posicion normal dentro del térax, de forma
globulosa y de volumen considerablemente aumentado, debido a una notable

dilatacién e hipertrofia del ventriculo izquierdo, que ocupaba los dos tercios

de la cara anterior del corazén. No habia aneurismas en el ventriculo izquierdo

Figura 1.—Electrocardiograma

y el pericardio era de aspecto normal y contenia escasa cantidad de liquido
serofibrinoso.

Auricula derecha: No habia anomalia de las grandes venas ni del seno
coronario. Se observaba una considerable hipertrofia de la musculatura de
la pared, con la cavidad algo disminuida. Septum primum muy musculoso;
foramen oval permeable, permitiendo el pasaje de un catéter de 6 mm de
diametro.

Ventriculo derécho: La vélvula tricGspide aparece como un anillo car-
noso de 6 mm de didmetro, con hojillas valvulares deformes e hipoplasticas,
que se insertan en la pared septal por medio de cuerdas tendinosas pequenas
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y engrosadas. La pared del ventriculo, considerablemente hipertrofiada,
media 8 mm de espesor; la crista supraventricular, muy desarrollada, circuns-
cribe por detrds, como normalmente, el orificio de entrada del infundibulum
pulmonar. .

Arteria pulmonar: El infundibulum pulmonar tiene una forma cénica
y describe un recorrido en arco, para terminar finalmente en un anillo fibroso
de 2.5 mm de didmetro. En este lugar se continGia con un vaso que tiene
todas las caracteristicas de una verdadera arteriar pulmonar, pero sin vdlvulas
semilunares. En su recorrido, este vaso describe una espiral, en sentido antero-
posterior, para penetrar en el seno transverso de Theile a lo largo de la cara
izquierda de la aorta, luego describe una curva cerrada hacia la derecha

Figura 2,a.— Los grandes vasos: a, ° Figura 2,b.— Esquema: 1, Aorta; 2,
Aorta; b, Pulmonar atrésica: ¢, Con- Conducto arteriovenoso; 3, Pulmonar
ducto arteriovenoso; d, Coronaria ané- atrésica; 4, Infundibulum del ventriculo

mala derecho; 5, Vaso andémalo; 6, Desem-

bocadura de la coronaria anémala en la
aorta; 7, Trictspide hipoplastica

para entrar en la pared posterior de la aorta en el sitio en que normalmente
nace la arteria coronaria izquierda o anterior (Fig. 2, a y b).

A lo largo del primer centimetro y medio de su recorrido encontramos
una extraordinaria hipertrofia de la tinica media de este vaso anémalo, que
tiene en esta extensién una luz de 3 mm de didmetro; a continuacién una
zona estenosada, casi como un diafragma, con paredes de aspecto normal;
después, el vaso vuelve a dilatarse presentando la tanica media hipertrofiada
y una luz de 3,5 mm. A lo largo de todo su recorrido encontramos un gran
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ntimero de ramas diminutas (mas de 12), que se desprendian en distintas
direcciones para perderse inmediatamente en la masa del miocardio.

Auricula izquierda sin particularidades.

Ventriculo izquierdo: Aunque considerablemente hipertrofiado y dila-
tado, no presenta ninguna anomalia; la pared mide 9 mm de espesor. El
endocardio parecia normal y traslicido. Valvula mitral sin alteraciones.
Tractus de salida del ventriculo izquierdo, normal, desaguando en la aorta.

Aorta: Nace en su sitio habitual de un anillo fibroso de 8 mm de dia-
metro, provisto de 3 valvas. En el seno de Valsalva pésteroizquierdo se en-
cuentra el tinico orificio coronario que existe, que corresponde a lo que hemos
descripto como la embocadura en la. aorta del vaso anémalo que continta
el infundibulum pulmonar. La aorta ascendente, el cayado y sus ramas son
normales. :

Figura 3.fAspecto de una arteriola de mediano calibre, en la que se observa la
gran hiperplasia de los elementos de la intima y la proliferacién adventicial

Entre el vaso anémalo y la aorta, en el angulo diedro limitado por estas
dos estructuras, existe una pulmonar atrésica, absolutamente caracteristica.
Es un haz fibroso, que es posible disecar hasta que se divide en un ramillete
de fibras que se pierden en la musculatura de la base del ventriculo derecho.
A medida que asciende en su recorrido, este tractus fibroso se ensancha para
transformarse finalmente en dos tipicas ramas de la arteria pulmonar, derecha
e izquierda (Fig. 2, a y b).

La circulacién pulmonar se realizaba por intermedio de un amplio con-
ducto arteriovenoso que media en su ostium adrtico 3,5 mm de didmetro.
En su parte media se estenosaba ligeramente, como si estuviera influenciado
por el proceso habitual de obliteracién, y se abre luego en la rama izquierda
de la arteria pulmonar.

P

En resumen: Hipertrofia de la auricula derecha, foramen oval permeable,
hipoplasia de la trictspide, hipoplasia del ventriculo derecho con hipertrofia
de su pared, atresia tipica de la arteria pulmonar, persistencia del conducto
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arteriovenoso, hipertrofia y dilatacién del ventriculo izquierdo, vaso anémalo
que une el infundibulum del ventriculo derecho con la aorta e irrigacién
coronaria también anémala. Ademas, se verificé la existencia de una colitis
ulcerante crénica del colon descendente y del ansa sigmoidea que explica
las melenas.

Estudio histologico del miocardio: Se utilizaron las técnicas habituales
y los procedimientos de Weigert y Verhoeff para fibras elasticas.

En todas las pequefias arteriolas se verificé una considerable prolife-
racién de los elementos de la intima. El endotelio estaba formado por células
cubicas con un nucleo central claro. Los tejidos subendoteliales presentaban
un gran aumento de espesor, debido en la mayor parte a la abundancia de
fibroblastos jovenes y a una malla laxa de fibrillas que le confiere un aspecto
muy semejante al del mesénquima embrionario. La lamina elédstica interna

Figura 4.—Miocardio esponjoso de tipo fetal, irrigado por numerosos sinusoides
embrionarios

no es demostrable en muchas partes, pero cuando se la encuentra marca la
delimitacién de una capa circular de musculo liso que no presenta ninguna
caracteristica especial. La adventicia era mas o menos abundante en distintos
lugares, observindose que se presentaba infiltrada por sinusoides y rodeada
por tejido conectivo laxo (Fig. 3).

En algunos cortes el tejido muscular del miocardio parece casi normal,
mientras que en otros se asemeja claramente al musculo fetal, esponjoso y con
escasas estriaciones, borrindose por completo en esta zona la arquitectura
adulta. Entre éstos haces musculares y envolviéndolos por completo, se encon-
traron un gran numero de vasos sinusoidales, formados sélo por una pared
endotelial sustentada por una armazén de fibras reticulares que en algunos
campos se encontraban repletos de hematies, mientras que en otros estaban
muy dilatados, pero vacios (Fig. 4).

Tanto el miocardio, de tipo fetal, como el sistema vascular de sinu-
soides, se encontraban en las paredes de ambos ventriculos, no encontrandose



TR RS W Gy e— [T o . T e ey LA - e e A e

KREUTZER y Colab—RARA ANOMALIA CORONARIA 45

signo alguno de degeneracién muscular en los numerosos cortes que fueron
-estudiados. Teniendo en cuenta los hallazgos electrocardiograficos, se hizo
una biisqueda minuciosa en la pared posterior de ambos ventriculos, pero no
fué posible encontrar el menor rastro de infarto o de hipoxia muscular.

CONSIDERACIONES

Crintcas—El examen anatomopatolégico confirmé la existencia de
una anomalia coronaria, pero en cambio, no probd el diagnéstico de
infarto del miocardio sospechado por el electrocardiograma; por lo demas,
el tipo de anomalia coronaria encontrado, no fué ni remotamente supuesto
y creemos que tampoco habia sido descripto hasta ahora.

Krause (1865), Brooks (1885), Feriz (1923), Biorck y Crafoord
(1947), Allanby, Brinton, Campbell y Gardner (1950), y Baylis y Camp-
bell (1952), han descripto casos en los que podria encontrarse una apa-
rente similitud con el nuestro, ya que una arteria coronaria que nacia
de la aorta iba a desembocar en la arteria pulmonar, pero, en todos ellos,
se trataba de un vaso supernumerario en presencia de las dos arterias
coronarias adrticas normales. En el caso descripto por Allanby, Brinton,
Campbell y Gardner (1950, caso 6), existia una atresia del orificio pul-
monar, implantandose el vaso anémalo justamente por encima del orificio
atrésico, de modo de convertirse en la tnica fuente de circulacion hacia
el tronco de la pulmonar, lo que como bien dicen los autores, teleologica-
mente hablando, tiene una explicacién satisfactoria. En el caso de Baylis
y Campbell (1952), la existencia de un soplo continuo, caracteristico de
una fistula arteriovenosa, hizo formular el diagnéstico de persistencia del
conducto arteriovenoso.

Ademés, nos ha sorprendido que un tipo electrocardiografico carac-
teristico de infarto del miocardio acompanando a una anomalia coro-
naria, no haya tenido una comprobacién anatémica y debe hacer admitir
la suposicién de que la circulacién sinusoidal es de por si capaz de produ-
cirlo. Sefialemos al pasar que yna arteria coronaria izquierda que nazca
de la pulmonar puede no acompafiarse de alteracién electrocardiografica,
como lo hemos verificado en un caso, atn inédito.

EmBrIoLéGICAS.—La explicacion embriolégica de un vaso que una
directamente una arteria coronaria aértica con el infundibulum del ven-
triculo derecho no es facil, sobre todo si, como en este caso, al lado de
ese vaso existe un tronco pulmonar atrésico absolutamente tipico, mante-
niéndose la circulacién pulmonar por intermedio de un ductus persistente.

El estudio de la embriologia del sistema coronario no nos ilustra
respecto a esta anomalia. Parece evidente que el infundibulum pulmonar
se ha desarrollado de acuerdo a un proceso embriogénico normal y que el
verdadero tronco de la arteria pulmonar, al verse privado del aporte del
ventriculo derecho, se ha atresiado. No cabe tampoco dudar de que en
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el feto, el vaciamiento del ventriculo derecho se realizaba tinicamente por
este vaso anémalo, que era de suficiente calibre para permitir el pasaje
de una cantidad considerable de sangre, aunque inferior a la normal,
como lo prueba la hipoplasia del ventriculo derecho y de la trictispide.
Podemos también aceptar que el efecto de las presiones en sentido opuesto
entre la sangre que provenia de la aorta y la que venia del ventriculo
drecho, fué responsable de la gran hipertrofia de la tdnica media del
vaso anémalo encontrado.

¢Qué papel ha desempefiado el septum aorto-pulmonar en la génesis
de este peculiar estado de cosas? Todo hace suponér que ha contribuido
en exacta proporcion al cierre del tabique interventricular, puesto que
tanto éste como la crista supraventricular estaban normalmente consti-
tuidos; sin embargo, la atresia pulmonar demuestra la incuestionable exis-
tencia de un profundo trastorno evolutivo en el mismo septum.

¢Podria invocarse en nuestro caso la existencia de una atresia de la
coronaria derecha y asumir que estamos en presencia de casos similares
a los mas arriba mencionados de una coronaria aértica izquierda que
desagiie en la pulmonar? Habria que admitir en ese caso la existencia
de una atresia del tronco de la pulmonar, proximal, justo a nivel de la
implantacién del vaso anémalo. Pero si asi fuera, cabria esperar que los
restos fibrosos del tronco de la arteria pulmonar atrésica se insertaran
en la pared del vaso anémalo, a continuacién y en relacién de intima
adherencia con el muién resultante, cabiendo ademés esperar que se
encontraran indicios que pudieran corresponder a la valvula de la arteria
pulmonar. En cambio, en la anomalia encontrada y tal como lo ilustra
claramente la figura 3, el tronco de la arteria pulmonar atrésica es por
completo independiente de las otras estructuras, manteniendo sélo rela-
ciones de relativa contiguidad con el vaso coronario. No podemos en
consecuencia admitir esta hipotesis. '

¢Nos encontramos en realidad en presencia de una verdadera dupli-
cacién de la arteria pulmonar? Admitimos que nos serfa 1til aqui recurrir
a la ingeniosa imaginacién de Spitzer (1951), quien describié tres vasos
en el corazén del organismo reptiliano ancestral. ;Depende esta anomalia
de un corazén de tres vasos, de la misma ascendencia filogenética, modifi-
cada en la ontogenia por fuerzas que escapan a nuestra interpretacién?

A intentar una respuesta, caemos necesariamente en el terreno de
la hipétesis. Pero de todas maneras creemos que debe anadirse a las ano-
malias coronarias hasta ahora descriptas, esta nueva y peculiar anomalia;
tal vez nuestro caso pueda contribuir, como un eslabén, en la interpre-
taciéon de este grupo fascinante de anomalias cardiacas. La imaginacién
se ve forzada a medida que estudia un caso como el nuestro, a elaborar-
teorias mas o menos aceptables, pero nunca sustentables desde un punto.
de vista estrictamente cientifico. Las omitimos en consecuencia, con la
intima sensacién de que estamos en presencia de un ejemplo que invalida
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todas las descripciones hasta ahora formuladas sobre el desarrollo car-
diaco, ya que ninguna de ellas nos ofrece la menor explicacién respecto
a la naturaleza o el mecanismo que ha sido puesto en juego para dar
lugar a un trastorno vascular tan sorprendente.

El estudio histolégico verificé la existencia de una hiperplasia de la
intima de las arteriolas, hecho ya mencionado por Kaunitz (1947), y que
atin no ha recibido una explicacién satisfactoria. Verificé igualmente la
presencia de numerosos sinusoides embrionarios, perfectamente demos-
trables, tanto en la musculatura del ventriculo izquierdo como en la del
derecho. Se ha convenido en aceptar que estos sinusoides son exponentes
de una etapa embrionaria normal, preservando al miocardio en la vida
extrauterina de la falta de un aporte suficiente de oxigeno, pero también
se ha supuesto que en las lesiones miocardicas secundarias a la anoxia,
puede observarse una regresién del sistema vascular hacia una etapa
embrionaria de sinusoides, con el objeto de suplir o reestructurar la irri-
gacién arterial dafiada o impedida.

En nuestro caso faltan por completo las distintas y abundantes formas
de degeneracién miocardica, descriptas por Stoloff (1942), Proessher y
Baumann (1944), Kaunitz 1942), Grant (1926), Bland, White y Gar-
land (1933) y Chown y Schwalm (1936), en casos de anomalia coro-
naria congénita con anoxemia. ;Se debia esto a que no hibo tiempo para
que estas degeneraciones se desarrollaran, o tenemos que suponer que la
irrigacién sanguinea era en nuestro caso mas eficaz? Si asi fuera, ;por qué
el electrocardiograma mostraba tipicamente una curva de infarto del
miocardio? !

Surgen gran cantidad de interrogantes que escapan todavia a nues-
tro alcance, pero tenemos la intencién de relacionarlos a situaciones simi-
lates que hemos tenido la suerte de encontrar, en busca de una mejor
comprension de la embriologia y embriofisiopatologia cardiaca.

RESUMEN

Presentamos una anomalia cardiaca congénita, que creemos no ha sido
descripta hasta el momento.

Se trata de una arteria coronaria tnica, que nace del seno de Valsalva
pésteroizquierdo y desemboca en forma directa en el infundibulum pulmonar
del ventriculo derecho. A su lado, pero sin relacién alguna con ella, se
encuentra una pulmonar atrésica, tipica.

El estudio histolégico del miocardio permitié demostrar la existencia de
un misculo embrionario irrigado por sinusoides fetales en las paredes de
ambos ventriculos. Las pequefias arteriolas presentaban una notable hiper-
plasia de la intima. No se encontraron signos de infarto del miocardio.

A pesar de que la comprobacién ‘anatémica probé la existencia de esta
comunicacién arteriovenosa, clinicamente no se aprecié soplo alguno, regis-
trandose en el electrocardiograma una curva tipica del infarto del miocardio
de cara posterior, que no fué comprobada anatémicamente.

Consideramos que nuestro caso puede aportar nuevos elementos para




TR B T B A

=
v

la mejor comprensién de la irrigacién miocardica y de la embriopatogénesis
del corazén normal y malformado.
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Actualidad

POSICION DEL B.C.G. EN LA LUCHA ANTITUBERCULOSA *
POR EL

Dr. ANDRES P. H. DEGOY
Médico de la Casa Cuna y del C.AM.S.T.

El B.C.G. debe ser una de las armas en la lucha antituberculosa y
no la tnica, tal cual lo sostenia Calmette, ni debe sustituir a ninguna de
ellas. Es inocuo econémico, de técnica muy simple en su aplicacion y alta-
mente eficaz. Su importancia depende del pais en que se realice la vacu-
nacién; por ello en los paises cuya economia no permite emplear al
maximo los otros recursos de la lucha, la vacunacién domina el pro-
blema y son los paises que mas entusiastamente han influido en su des-
arrollo. En cambio, en otros paises donde es posible el buen aislamiento,
donde hay suficiente niimero de camas y son econémicamente desaho-
gados, exigen para la aplicacién del B.C.G. una serie de requisitos que
ya han sido probados como no necesarios en otras partes o se formulan
exigencias que no se emplearon en los otros tipos de vacunaciones pre-
ventivas.

Creemos 1til para mayor claridad comentar dos recientes publica-
ciones, la una corresponde al informe aprobado por la “American Public
Health Association” en el meeting de San Francisco el 29 de octubre de
1951, parecido al de la Trudeau Society y la otra a un trabajo de Milton
Levine sobre: “Deficiencia en nuestro conocimiento sobre la vacuna
B.C.G.”. Tanto en el informe de la American Public Health como en el
de la Trudeau Society, se admite la inocuidad del B.C.G., se censura en
cambio de que no exista uniformidad en las vias de aplicacién, dosis,
viabilidad y potencialidad de la vacuna, admiten que, segiin algunos da
cierta resistencia y al final se recomienda solamente su empleo para nurses,
médicos, visitadoras, empleados de hospital, miembros de familia donde
exista un tuberculoso. Es decir, como se procedia con Calmette, desde
el comienzo de la vacunacién en 1921, se exige lo mas dificil a la vacuna
y no se le permite lo mas fécil. Levine se repite en términos parecidos,
agudizando su posicién contraria al B.C.G.

Llama poderosamente la atencién que los miembros que firman el
primer informe entre los cuales figura: Edwards, Anderson, Long, Demp-
sey, Perkins, Plukett, Sheadan y Wherrett y los del segundo, asi como

* Conferencia pronunciada en la Sociedad Argentina de Pediatria (filial Tucu-

man) y puesta al dia para homenaje al Dia del B.C.G. (12-VII-52. Circulo Médico.
Cérdoba).
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Levine no han tratado de informarse en absoluto en toda otra literatura
que no sea en inglés. Ni siquiera mencionan la realizacién del Primer
Congreso Internacional sobre B.C.G. en Paris en 1948. Cabe hacer notar
que ningin partidario del B.C.G. en el mundo, jam4s sostuvo de que
el B.C.G. pudiese ser la Ginica arma en la lucha antituberculosa. Ahora
bien, es real la discordancia sobre detalles de las técnicas de preparacién
de la vacuna, de las vias de administracién y de las dosis, etc., que han
variado de acuerdo a los autores, como todo problema en constante estudio
que va mejorandose a pesar de haber sido resistido por gran ntimero de
médicos en cada pais, muchas veces sin saber porqué. Posiblemente la
vacuna antivariélica es la que menos uniformidad tiene entre las emplea-
das en la actualidad y no sabemos con qué dosis vacunamos, qué tiempo
exactamente dura su inmunidad, etc.; sin embargo, nadie discute su
eficacia porque ya ha dado la prueba del tiempo; en cambio, aqui se
la rechaza o limita con esos mismos argumentos desconociéndose con pre-
cisiéon lo que se ha hecho en el mundo. Salvo el hecho de que se acepta
la inocuidad estamos en los dias posteriores al accidente de Liibeck con
argumentos ya sobrepasados por la experiencia de varias escuelas, espe-
cialmente la brasilera.

Creemos pues que el primer objetivo de la lucha debe ser todavia
esclarecer la conciencia médica con respecto al B.C.G. y en segundo lugar
propiciar la vacunacién en masa sin dejar de hacerla individualmente,
utilizando como mas 1til y practica la via digestiva de la que somos
ardientes partidarios.

Para esclarecer la conciencia médica recordemos los principios fun-
damentales en que se basa la vacunacién, asi como los hechos mas impor-
tantes y sus resultados.

(Qué es la vacunacién con B.C.G.? Es una premunicién, es decir,
que es necesaria la presencia y el mantenimiento del germen vivo ate-
nuado en el organismo para que éste se defienda, por ello no solo debemos
vacunar, sino revacunar periddicamente. :

iQué es el B.C.G.? Esun germen vivo atenuado inocuo y fijo en
sus caracteristicas. Se lo obtuvo después de 13 afios de trabajo y de 230
pases por papa biliada y glicerinada. Actualmente se lo mantiene en estos
medios repicandolo y de ellos se pasa al medio liquido adecuado para con
el velo de 10 a 12 dias preparar la vacuna que utilizamos.

La inocuidad del B.C.G. fué demostrada en todos los animales de

 laboratorio desde 1903 a 1912 por el propio Calmette, secundado por

Guerin. Desde 1912 a 1921 se realizé la experiencia en bovinos que
cohabitaban con animales tuberculosos; de 1921 a 1924 Boquet y Negre
por pedido de Calmette, retoman todas las experiencias realizadas por
¢l en animales para volverlas a controlar. En 1948 Negre realiza el con-

~tralor de todas las cepas que habian sido distribuidas por el mundo por

el Instituto Pasteur y las encuentra a todas similares a las cepas originales.

.
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El 1° de julio de 1921 se hace la primera vacunacién humana. En 1948
cuando se realiza el Primer Congreso Internacional de B.C.G., hay diez
millones de seres vacunados en el mundo; en la actualidad, después de la
intensiva campafa de la Organizaciéon Mundial de la Salud, por medio
de la UNICEF, se vacunaron 16 millones y en 1948 la Organizacién
Antituberculosa del Japén vacuné 38 millones.

Las propiedades del B.C.G. son similares a las del bacilo tuberculoso
virulento, pero atenuadas. A su propiedad tuberculinica atenuada se debe
‘el que se necesiten altas dosis de tuberculina para que se manifieste la
alergia, que es regresiva en el tiempo, como asi también en la lectura
acortada de las 24, 48 y 72 horas. Aparece a los dos meses o después y
su aparicion sélo indica penetracién de bacilo, sin conjeturar nada sobre
la inmunidad. Su propiedad tuberculégena atenuada se la encuentra en
la vacunacién intradérmica sobre todo, pues en el sitio de inoculacién
se desarrolla un granuloma especifico tuberculoso que evoluciona local-
mente sin propagacién o con propagacién muy escasa, sin producir nunca
una tuberculosis. Para la via bucal suceden parecidos procesos, especial-
mente en los ganglios y para la via endovenosa se encuentran foliculos
tipicos a nivel de todo el sistema reticuloendotelial, tanto méis numerosos
cuanto mayor es la dosis empleada: higado, pulmén, etc. Todas estas
lesiones son regresivas, nunca dan tuberculosis.

La alergia que produce el B.C.G. ya dijimos que era atenuada y
regresiva, agreguemos que puede ser infratuberculinica, para llegar a decir
con Fourestier y Blac Belair de que hay una inmunoanergia cutdnea a la
tuberculina, especialmente cuando se emplea la vacunacién concurrente.
Débese recordar la posibilidad y concomitancia de una infeccién viru-
lenta agregada que modificar4 esta alergia atenuada, siguiendo las reglas
de la infeccién natural, cuando mas alejada de la vacunacién se realice.

Entre los tipos de vacunacién recordemos la oral (1921), inicial de
Calmette con poca dosis (3-x 0,01), actualmente modificada por Assis
con 0,10 g en una dosis para el recién nacido y 0,20 g para los mayores
(0,30 g para Sayé) en adultos jévenes. La via subcutanea (1923) (Weil
Halle y Turpin), actualmente abandonada. La via intradérmica (1937)
Wallgren, con dosis de 0,10-0,15 a 0,30 mg. En 1937 también Rosenthal
idea la multipuntura (30 a 60 punciones). En 1938 Etcheverry la modi-

fica por 5 inoculaciones distribuidas en pentdgono con tres puntos en

cada una. En 1939 Brettey y Negre utilizan la escarificacién de mucho
empleo actual en Francia y hacen cinco trazos cutineos de 1 cm de largo
y a 1 cm de distancia o cuatro cruces una encima de otra de 1 cm por
lado. Existe la modificacién de Chattds en que hace un cuadrado de
1 cm por lado unidos sus lados en la parte media por una cruz interior.
Todas estas vacunaciones se hacen sobre una gota de vacuna oral, cada
trazo. También ha sido empleada la via endovenosa por Balteanu y Toma
en Rumania en 1935 a anérgicos y alérgicos (que ha demostrado una
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vez mas la absoluta inocuidad del B.C.G.). En 1945, Etchemendigaray
utiliza la via nasal. Retengamos como mas practica, en nuestro medio,
la via intradérmica y la via oral. Aunque nos declaramos partidarios de
esta tGltima, es necesario contemplar en cualquier programa de lucha la
diferencia en la cantidad de produccién de la vacuna por una u otra
via, mientras se vacuna a un solo nifio recién nacido por la via bucal, con
esa misma cantidad se vacunan 333 nifios por via intradérmica.
Podemos proceder a vacunar individualmente o en masa utilizando
una simple vacunacion o el método concurrente de Assis. Lo mismo pro-

EVOLUCION DE LOS NODULKOS INTRADERMICOS CON B.C.G.
Muerto (Rosemberg). Vivo (Sayago, Arena, Degoy, Vargas Sivila)
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: GRraF. 1. " Revacunacién acelerada
(A los 28 dias nifios de 1 a 2 afos vacunados por via intradérmica S.A.D.)
------ Alergia infratuberculinica residual (periodo antialérgico). (Rosemberg)

GRAF. 2 Revacunacion tardia. Vacunacidn intradérmica (Vargas Sivila)
feemm Alergia intratuberculinica residual (Rosemberg)
GRrAF. 3 Vacunacion iniradérmica (primovacunacién) (S.A.D.)

------ Verdaderamente analérgico (Rosemberg)

cederemos con la revacunacién. Hasta tanto pueda realizarse una buena
vacunacién en masa es necesario intensificar la vacunacion individual;
por ello al primero que le tocard actuar sera al médico obstetra en todo
recién nacido, posteriormente el pediatra completard lo que éste haya
dejado de hacer o en sus anérgicos de toda edad ird realizando la vacu-
nacién. También el tisidlogo que conoce el ambiente en que va a nacer
un nifio, con verdadera nocién de puericultor aconsejard la inmediata
vacunacion concurrente al nacer. El médico general completard lo que
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cualquiera de los anteriores hubiera dejado de hacer y el epidemidlogo
tratard de conseguir la mayor eficacia de la vacunaciéon B.C.G. en la lucha
antituberculosa al propiciar la vacunacion en masa. En este tipo de vacu-
nacién recordemos las experiencias de vacunaciéon y revacunacién, de
la importancia de la alergia atin de la infratuberculinica (se muestran
curvas de vacunacion, revacunacién alejada o tardia y acelerada, vacu-
nacién con B.C.G. muerto, etc.). Todo ello nos hace pensar como mas
practica por lo exenta de todo inconveniente, espécialmente de parte del
publico, pero también muchos de los colegas en la vacunacién oral, a ello
se debe nuestro partidismo especialmente para la vacunacién en masa,
sin ningin contralor previo.

La inmunidad no tiene relacién directa con la aparicién de la alergia

“en la vacunacién B.C.G., asi la experiencia de Dahstrom y Difs la coloca

alrededor de los 120 dias, encuentran que el nimero total de primoinfec-
ciones entre los vacunados y los no vacunados fué de 1 a 3,5 pero después
de los 120 dias fué de 1 a 7. Hubo el doble ntimero de pleuresias en
total en los no vacunados, pero estudiados antes de los 120 dias su
relacién fué de 1,05 %, en vacunados y 0,91 %, en los no vacunados,
después de dicho plazo fué de 1,05 y 3,65 9, respectivamente. La relacién
de todo lo primario y postprimario fué 1 a 2,7 en el primer periodo y de
1 a 4,3 en el segundo periodo (después de los 120 dias) en vacunados
y no vacunados. Las lesiones excavadas fueron de 1 a 3 antes de los 120
dias y de 1 a 4,8 después. La mortalidad tuberculosa fué de 18 sobre
36.235 vacunados (11 se contagiaron antes de los 120 dias), y sobre
25.239 no vacunados hubo 38. Es decir, en relacién de 1 a 3. Establecida
la inmunidad (alrededor de los 120 dias), observaron que no hubo més
epidemias de tuberculosis en los vacunados; en cambio, en los no vacu-
nados hubo dos epidemias con 62 casos de tuberculosis. Como conse-
cuencia establecen que: se debe vacunar tres meses antes por lo menos
de la incorporacién al ejército. Todos los estudiados fueron cutinegativos
al iniciar la experiencia.
La vieja experiencia de Alvimar de Carvalho da:

Morbilidad Mortalidad
No vacunados .i......eec-tsss 39,6 % 13,2 %
LG s A AR SO e s P 20,8 ,, 2 Nl d
Vacunacién concurrente ....... 12:68 0,25 ,, (estas Gltimas

cifras dadas por Sayé y referidas a la ex-
periencia de Arlindo de Assis).

El agregado que hago sobre resultados de la vacunacién concurrente
de gran actualidad, sirve para demostrar la necesidad del médico de
ubicarse en el ambiente del vacunado para determinar el tipo conve-
niente de la vacunacién, la via y la dosis desde un comienzo.

En el trabajo presentado por Sayago, Degoy y Chattds, en nuestra
experiencia de 14 afios de vacunacién, deciamos:
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Expuestos al contagio No expuestos al contagio

Alérgicos : Radiologia Alérgicos Radiologia

Vacunados ....... 86,25 % 37,5 % 66 % 84,4 %
No vacunados .... 95,31 s 21,8745 DL 63,5 ,;

murieron 16 familiares tuberculosos entre los vacunados y 6 entre los no |
vacunados, es decir, se vacunaron los mas expuestos. Se controlaron 20 ‘
nifios en cada grupo y el contenido gastrico di6 10 % de inoculaciones
positivas en los vacunados y 30 '% en los no vacunados.
Conviene destacar que el estudio hecho en un ambiente controlado
(Casa Cuna), demostr6 que de 4 a 13 afios después de la primovacu-
nacién eran alérgicos a la tuberculina el 42,32 '%, tenian iméagenes nor-
males el 86,34 % vy el 93 (% de los anérgicos a los 10 mg de tuberculina
dieron ndédulos revacunales de tipo precoz (por alergia infratuberculinica ).

-

VACUNACION CONCURRENTE O CONCOMITANTE O
METODO DE ARLINDO DE ASSIS

Hay hechos experimentales que la fundamentan:

o - 1° La inmunizacién concentrada de Ramén que R. Schwartz la llevo
S a cabo con el B.C.G. demostrando que las dosis fraccionadas y repetidas
i en la vacunacién son mas eficaces que si se hace una sola dosis mayor,
< y lo es més atin si se cambia el sitio de cada inoculaci6n.

. 2¢ El B.C.G. no tiene ninguna accién nociva sobre animales tuber-
- culosos, ya sea por via digestiva o por escarificacion (Negre, Baltis y
o Bretey).

| < 3° Bernard y Kreis estudiando tres grupos de cobayos inoculados con
o bacilos tuberculosos y al mismo tiempo se hace a unos estreptomicina
, sola, a otros B.C.G. y a otros ambas cosas, encuentran que los dos pri-
= meros se comportan en forma parecida, en cambio, el ultimo grupo lo
hace en forma mejor. Aqui conviene destacar la no accién de la estrepto-
micina sobre el B.C.G., de enorme valor para la aplicacién humana
cuando se desensibiliza a los hiperérgicos mediante el B.C.G. oral a los
cuales al mismo tiempo puede hacérseles curas antibidticas.

En su aplicacién humana, el B.C.G. ha sido utilizado: 1° En enfer-
mos tuberculosos hasta por via endovenosa (Balteanu y Toma), ademis
de la digestiva e intradérmica, notdndose menos diseminacién de los pro-
cesos tuberculosis. 2° En leprosos experiencias de Fernandez J. M. Chaus-
sinand y Rosemberg X colaboradores, con excelentes resultados en la posi-
tivizacién de la reaccién a la lepromina en los hijos de leprosos. 3* En los
alérgicos sin saberlo cuando se vacunaba haciendo una reaccién de Pirquet,
ArTe o un solo test al 1 9, de tuberculina, con inconvenientes si se usa la via
intradérmica en la vacunacién por los nédulos precoces y mds grandes
que se producen “in situ”. Actualmente de gran empleo por la escuela
brasilera, como iniciadora, para desensibilizar a los hiperérgicos, o para

\
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proteger a los alérgicos que deben vivir en ambiente de contagio utili-
zando unicamente la via digestiva. Puede verse en el adJunto cuadro de

Rosemberg, el

ESTUDIO DE LA DESENSIBILIZACION A LA TUBERCULINA CON EL B.C.G
Segin Rosemberg

Atenuacién de la
: Estudio previo Dosis de sensibilidad tu- Negativizac.
Grupos de la alergia B.C.G. berculinica completa
Primero 52 hiperérgicos 0,20 g 13,46 % 1,92 %
a 54 anos 27 hiperérgicos Iz 3% 37,085, 22,02 ,,
20 hipoérgicos (c. semana) 95,00 ,, 50,00 ,,
Segundo: 16 hiperérgicos 0,20-0,40 6,25 % —
3 a 19 afos| 113 hiperérgicos 0,40-4,20 39,81 ,, 7,95 %
13 hipoérgicos 1,00-2,00 e 93,88
: (1 mensual)
Tercero: 36 hiperérgicos 0,80-260 75,00 % 30,00 %
2 m. a 12 a.| 25 hipoérgicos 0,60-1,20 _ G602
(c. 14 dias)

>

De los controles del primer grupo, 10 hiperérgicos no variaron y de
11 hipoérgicos hubo una atenuacién espontanea. Del segundo grupo, en
123 hipoérgicos la atenuacién espontanea se observé en 4 casos.
~ Aqui se aprecia que cuanto menor es la sensibilidad inicial, mayor
es la atenuacién de la misma o la negativizacién completa. Para apreciar
el comportamiento de los alérgicos expuestos que son vacunados adjunto
el cuadro de Silveira al que se ha agregado la experiencia en el mismo
pais por Guedes, Pereira, Garcia, Lins da Franca y de Martino, en
recién nacidos vacunados.

COMPORTAMIENTO DE LAS ALTERACIONES CLINICORADIOLOGICAS
EN ALERGICOS SANOS

(Silveira)
Con procesos
Sin alteracién  Inespecificos Sospechosos Especificos
Vacunados ....... 94,74 % 3,16 '% 0,00 % 2,10%
No vacunados .... 87,64 ,, 15 12 ran s 37T, .87

COMPORTAMIENTO DE LAS ALTERACIONES CLINICORADIOLOGICAS
EN NINOS RECIEN NACIDOS VACUNADOS

(Segtin Guedes-Pereira, Garcia, Lins da Fran¢a y de Martino)

Con procesos

Sin alteracién  Inespecificos Con prueba Sin p'ruel?a
: sospechosos bacteriolégica  bacteriolégica
Vacunados ....... 82,35 '% 11,77 % 2,94'% 2,94 %

No vacunados .... 68,54 ,, 10,11 ,, 573,55 8,62
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de cuya comparacién puede establecerse que los nifios vacunados una
sola vez y los alérgicos sanos expuestos tienen e] mismo porcentaje o pare-
cido (2,94 % y 2,10 |%). siendo éstos vacunados en forma concurrente.

En el Dia del B.C.G de 1951 (en prensa), dimos nuestra experiencia
personal sobre vacunacién concurrente que abarcaba 48 vacunados y
10 revacunados, desde recién nacidos a 27 afios de edad, con dosis de
0,60 g de B.C.G. oral hasta 1,60 g. Vacunamos nifios expuestos, alérgicos
e incluso enfermos tuberculosos y concluiamos: “La inocuidad del B.C.G.
fué absoluta a pesar de las grandes dosis utilizadas, atin para la enferma
tuberculosa. Observamos nitido efecto desensibilizante sobre las pruebas
tuberculinicas. En los casos de primoinfeccién expuestos que hicieron
lesién pulmonar, uno de ellos, nifia de 10 afios, reactivé la prueba tuber-
5 culinica que posteriormente se desensibilizé de nuevo con B.C.G. concu-
] rrente. El otro, un nifio de casi 2 afios de edad, hizo una siembra que
- mejoré radiolégicamente y casi cinco meses después terminé en una
e meningitis tuberculosa. Este nino vivia en el campo y la vacuna demo-
! raba en llegarle mas de tres dias a veces vencida; hizo luego del saram-
- pién una coqueluche, sigui6 viviendo con la fuente de contagio. La
- enferma que nosotros vacunamos tenia una tuberculosis hematogena que
e durante ocho afios di6 dichos episodios, este afio con nicotibina ha mejo-
| T rado grandemente”. Los Dres. Ortiz y Caeiro presentaron otra enferma
que mejoré entonces y siguié todavia tomando B.C.G. en franca mejoria
para llegar a someterse al tratamiento quirdrgico, que al comienzo era
imposible ni pensar en realizarlo. >

Es indudablemente la vacunacién concurrente al recién nacido ex-
| i puesto al contagio y que le permite vivir sin aislamiento alguno, la creacion
| original de Arlindo de Assis. Ultimas cifras dadas por Sayé dicen que
de 400 vacunados hubo 1 muerto solamente por tuberculosis; seria el
0,25 % ; sabemos que en los vacunados expuestos era del 2 al 4 ‘% mayor
en los de menor edad y en los no vacunados menores de 1 afio del 10
1 al 50 % segtn las diversas estadisticas.
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Por tanto, en el programa de la lucha antituberculosa debemos colo-
car al B.C.G. de acuerdo al ambiente en que habra de hacerse, simple
o concurrente para la vacunacién. Se deben propiciar las revacunaciones
sucesivas simples y en el momento de necesidad utilizar la revacunacion
en forma concurrente hasta que el peligro pase. Conocida su absoluta
inocuidad, debemos también valernos de ¢l como arma de utilizacién
terapéutica sola o asociada a los antibi6ticos y no serd dificil que con €l
consigamos consolidar los resultados de los antibidticos al igual que en
otras enfermedades.

Adjunto un cuadro sinéptico para la via oral y actualizado a la fecha:

|
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ESQUEMA

VACUNAGION
STMPIE: o oo duivvtss &

VACUNACION
CONCURRENTE

REVACUNACION
SIMPLE . .........

REVAGUNACION
CONCURRENTE

* A todo el que se benefici6 con la vacuna concurrente, ya sea:

ACTUALIZADO DE COMO DEBE PROCEDERSE CON EL B.C.G. POR

Indicaciones:

A todo recién nacido.

Individual .. A todo analérgico de cualquier edad (adultos jévenes 0,30 g).

En masa o

Sin ningin control previo.
colectiva . .....

Con control previo radiolégico y u/o tuberculinico.

A todo recién nacido expuesto al contagio (no es necesario nin-
guna separacién).

A todo analérgico de cualquler edad, expuesto al contagxo (sin
necesidad de separacién).

Individual . . ... A todo alérgico expuesto al contagio (cualquiera sea la sensibi-
lidad a la tuberculina) preferentemente a los hiperérgicos y a

i los mas expuestos.

Si no son hiperérgicos
Si hay siembras hematégenas
Para ayudar a la accién de los antibibticos?

A enfermos tu-
berculosos . ....

| Los casos que se encuentran en las condiciones anteriormente
En masa o [

: citadas deben separarse y tratarse individualmente de acuerdo
colectiva ...... A

Periédicamente cada 2 afios, a todo vacunado no expuesto al contagio:

1? Sin control tuberculinico.

2% Sin control radiol6gico.

3% Sin control tuberculinico, ni radiolégico.

4% Cuando es negativo a 10 mg de tuberculina.
5° A los vacunados en masa.

1° Recién nacido.
2° Analérgico.
3% Alérgico (especialmente hiperérgico).

A todo primovacunado que se hace muy sensible a la tuberculina (para desensibili-

zarlo) o deba estar expuesto al contagio masivo.
A todo primovacunado que mantiene mucho tiempo su alergia (mé4s de 3 aifios)
(para desensibilizarlo).
A todo primovacunado en forma concurrente que debe estar expuesto nuevamente,
especialmente si no hizo revacunacién simple periédicamente

VIA ORAL (1952)

Dosis

1 dosis de 0,10 g.
1 dosis de 0,20 g.

1 dosis de 0,20 g- '
6 dosis mensuales de 0,10 g
(pueden darse cada 15 dias)

1 dosis inicial de 0,10 y
de 0,10 g (6 6 de 020 g).

6 dosis mensuales de 0,10 a 0,20 g
(de preferencia dosis elevadas)
pueden darse cada 15 dias.

Dosis de 0,10 g cada 15 6 30
dias el tiempo necesario (puede
darse semanalmente).

Dosis de acuerdo a las normas
precitadas.

Cada 2 anos una dosis de 0,20 g.

1 dosis de 0,20 g cada 6 meses.

1 dosis de 0,10 o de 0,20 g
durante 6 meses.

5 miés
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Sociedades Cientificas

SOCIEDAD ARGENTINA DE PEDIATRIA

SEGUNDA SESION CIENTIFICA: 26 de MAYO de 1953

- Presidencia del Dr. Alfredo Larguia

ORDEN DEL Dia:

1° Lectura y aprobacion del acta de la sesiéon anterior.

2° Asuntos entrados: Invitacion a la Sociedad Argentina de Pediatria al
IV Congreso de Tisiologia a realizarse en Mar del Plata en noviembre de
1953.

—Otra invitacién de la filial Santa Fe a las V Jornadas de la Sociedad
Argentina de Pediatria, cuyo tema central ‘“Nefropatias” ha sido dividido en
seis partes.

GARGOLISMO. ENFERMEDAD DE HURLER

Dres. F. de Elizalde y J. M. Gires.—Los autores presentan una observacion
Se trata de un nifio de 4 afos, al que ven desde los 2 afios, por limitacion de
los movimientos articulares de la raiz de los miembros.

El examen permite puntualizar hepatoesplenomegalia, retardo del des-
arrollo, facies grotesca, macrocefalia, cifosis y retardo psiquico. El estudio
radiolégico muestra las alteraciones esqueléticas caracteristicas, especialmente
en los humeros y costilla. Al mismo tiempo pone en evidencia una deformacion
de la silueta cardiaca y lo que es un hecho no senalado en las publicaciones,
una neumonitis no evolutiva semejante a las que se han descripto en la enfer-
medad de Hand-Schiiller-Christian y algunas reticulosis.

Discusién.—Dr. Diaz Bobillo: Presenta un caso (nina de 2% afios) enviada
a la Sala IV del Hospital de Ninos, con diagndstico de acrodinia, que se confirma.
A la vez presentaba la semiologia de la enfermedad de Hurler o gargolismo.
pues dlamaba la atencién la macrocefalia, la escoliosis, limitacion de movi-
mientos, facies grotesca, cuello corto, abdomen globuloso, manos tipicas, retardo
psiquico. El estudio radiografico muestra dsteoporosis y en craneo, silla turca
alargada. Pensando en hidrocefalia se practica neumoencefalograma, que no
muestra alteraciones. El electroencéfalograma es normal. Resumiendo, resulta
un curioso caso de acrodinia asociada a gargolismo. Sera motivo de un trabajo
a presentar a la Sociedad Argentina de Pediatria. Un hermano que nace
después presenta cuadro parecido a este nifno.

Dr. Cullen: Presenta la misma afecciéon en un nifio de 2 anos de' edad.
Establece que las facies de por si hacen el diagnéstico de la enfermedad, ya
que son nifos inconfundibles. Este caso presentaba disminucién de la edad
6sea. Muestra interesantes fotografias y radiografias del nifio, con imagenes
tipicas. Fué medicado con tiroides notando la familia modificaciones psiquicas
en el nifio, que era un idiota. Piensa el Dr. Cullen en la posibilidad de un
componente hipotiroideo. Ademas, mejora de su hernia umbilical con la tera-
péutica. Practic6 biopsias de higado, bazo y huesos, para el estudio corres-
pondiente (mucoproteinas). -
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Dr. Llosa: Le llama la atencién la semejanza radiografica de esta enfer-
medad con la de Hand-Schuller-Christian y el granuloma eosinéfilo. Ademas,
se aprecia que las lesiones asientan en ellos, en el reticuloendotelio, ya que
se encuentran alteraciones hepaticas, esplénicas y del canal medular 6seo.

Dr. de Elizalde: Agradece a los colegas el aporte y vé con agrado el
interés doctrinario por los problemas etiologicos y patogénicos que plantea
esta afeccion. Coincide con el Dr. Cullen en que puede existir un eomponente
hipotiroideo y otros autores agregan un componente hipofisario (tipo acro-
megalia). En el caso presentado también administraron tiroides, notando
mejoria psiquica; ademas, el crecimiento continta, pues la nina esta solo
10 em por debajo de la talla que le corresponde. En este nino, las lesiones
6seas se encuentran en las diafisis en vez de las epifisis, como en el caso
del Dr. Cullen, no encontrando retardo de la osificacion. No hicieron, como
aconsejan algunos autores, radioterapia hipofisaria.

Agrega luego que es posible que exista alguna relacion del gargolismo
con la acrodinia, pues el primero tiene también un componente vagosimpatico.

Cita a Caffey, que estudié dos hermanos desde el nacimiento, uno de ellos
con signos de raquitismo precoz y e otro de hipoparatiroidismo. A los 6 meses,
presentaron todos los caracteres de la enfermedad de Hurler (este trabajo
se encuentra en el “Am. J. of Endocrinology”, de mayo 1952). El Dr. de Eli-
zalde agrega que Caffey establece que el signo mas tipico y regular es la
nariz, con las aberturas nasales proyectadas adelante, semejando la del acro-
megalico.

TUMOR PRIMITIVO DE HIGADO

Dres. M. A. Caceres, 0. A. Mosquera y J. E. Mosquera.—Aportan a la
casuistica un raro tumor de higado en una niha de 15 anos de edad, cuyos
antecedentes no muestran datos de interés, a la evolucion del cuadro clinico.
Considerandose inextirpable la formaciéon tumoral en el acto quirargico, se
efectia una biopsia, que se diagnostica como hepatoma (tumor epitelial de
variedad cirrética de Hanot).

Discusién.—Dr. Casaubon: Comenta de un caso relatado en 1919, se trataba
de un nino de 10 meses de edad, pero no se extirp6 el tumor. La biopsia
inform6 hepatoma. En la autopsia se encuentran metastasis pulmonares.

Estos tumores pueden ser primitivos del higado o secundarios a tumores
del ojo, rifnén o intestino. Clinicamente pueden presentar abdomen globuloso,
especialmente del lado derecho, liquido ascitico, hematemesis y melenas.

Dr. Llosa: Felicita al comunicante y halla la comunicaciéon doblemente
interesante, ya que se trata de un nifo con cirrosis hepatica que se epcuentra
asociada al tumor en la mayoria de los casos presentados en adultos.

Dr. Llambias: Insiste en el buen diagnoéstico diferencial con los tumores
renales, con quienes tan facilmente se los confunde.

Dr. Mosquera (J. E.): En su experiencia afirma la rareza de los tumores
primitivos de higado. Agrega, ademas, que histologicamente es factible hacer
el diagnéstico diferencial entre el tumor primitivo de rinén con metastasis
en higado o la inversa.

HEMORRAGIA CATACLISMICA POR DIVERTICULO DE MECKEL

Dres. R. S. Rey Sumay, R. Gomez Joly y W. Aparicio.—Se refiere un caso
ds diverticulo de Meckel en un nifio de sexo masculino cuyo primer sintoma
fué hemorragia a los 11 meses de edad, que se repite en varias oportunidades.
El estudio radiolégico con distintas técnicas no permitié confirmar el diag-
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nostico. Aunque el diverticulo puede asentar en cualquier parte del fleon
(lo comun es hallarlo entre 5 y 30 cm); en este enfermo estaba a 1,80 cm de
la valvula ileocecal.

Las hemorragias se produjeron cada 6 meses, en cuatro oportunidades,
adquiriendo la tercera caracteristicas de tal magnitud, que nos animamos a
clasificarla de cataclismica.

Discusién.—Dr. Diaz Bobillo: Felicita a los comunicantes y relata un inte-
resante caso cuando era meédico interno del Hospital de Nifios, en 1933. Se
trataba de un nino de 23 meses que presentaba melena de 2 dias de duracion,
con intensa anemia (1.600.000 hematies y 35 % de hemoglobina). Al operarlo
se encuentra pancreas aberrante y mucosa gastrica.

Dr. Vasquez (J. R.): Encuentra interesante el tema ya que es una afec-
cion que plantea serios y dificiles diagnésticos diferenciales. Cita un interesante
caso de un nino con enterorragias a repeticién, en quien el estudio radio-
grafico fué negativo y llevado a la intervencién quirdrgica, con gran sorpresa
no se le encuentra el presunto d1vert1culo de Meckel, ya que se sospechaba
su existencia.

Insiste en que se deben buscar nuevos signos para aclarar los diagnésticos
diferenciales que originan las enterorragias en los nifios y abordar el estudio,
sobre todo en el lactante Si ellas existieran, el caso del Dr. Rey Sumay habria
sido llevado seguramente a la intervenciéon con anterioridad a la gran he-
morragia. -

Dr. Llambias: Establece que ante una enterorragia indolora cataclismica,
no hay duda de la existencia de un diverticulo de Meckel. Ademas, no se
puede confundir dicha enterorragia con la provocada por ulceras, pues en
éstas la sangre es digerida. Ante una apendicitis dudosa sospechar el diverticulo
y si es necesario, llegar hasta el angulo yeyunoduodenal, donde muchas veces
se le encuentra. El Dr. Llambias dice haber hallado el diverticulo de Meckel
9 veces en un ano, pues siempre lo busca cuando efectia cualquier laparotomia.
La frecuencia de la afeccion ha aumentado solamente porque se la investiga
con mayor interés.

Dr. Larguia: Trata de establecer un cuadro o esquema para resolver el
problema de las enterorragias en el nifo, excluyendo naturalmente las enfer-
medades sistematicas o invaginaciones intestinales. Efectuar primero una
rectoscopia y luego, un estudio radiologico exhaustivo como lo hizo el Dr.
Rey Sumay y colaboradores y si todo ello es negativo no dudar en la laparo-
tomia exploradora, principalmente en aquellos casos donde existe a tendencia
a la repeticion de las hemorragias.

Ademas, debe existir una muy profunda colaboracién entre el cirujano
y el clinico, para solucionar el tratamiento en un nifio con enterorragias.

Contesta el Dr. Rey Sumay: Agradece el aporte del Dr. Diaz Bobillo, de
reconocida capacidad en el tema.

Al Dr. Vasquez: Se hizo un’ estudio radiolégico completo en este nifo,
pues no se le causaba ningin dano y tampoco se puso en peligro su vida.
Ademas, puedo tener asi una experiencia propia, sobre la negatividad del
estudio radiolégico en esta afeccion.

Al Dr. Llambias: Que logicamente, se pensé en diverticulo de Meckel, pues
el cuadro era indoloro.

Al Dr. Larguia: Que siempre debe existir una colaboracién reciproca en
el binomio elinico-cirujano.

Agrega, ademas, que en la bibliografia consultada, no encuentra casos
localizados en el duodeno, excepto los 7 casos citados en un trabajo de Lancelot-
Barrington-Word, aparecido en “The Abdominal Surgery of Children”, 1937.

thay kst SRR O8 L S




‘Crénica

“EL RECIEN NACIDO”. Revista de fisiologia y patologia neonatales.—
Si algtin capitulo de la moderna pediatria exigia amplia revisién y estudio es
el que se refiere a esta edad de la vida.

Los evidentes progresos sobre el funcionalismo del recién nacido y las
nuevas adquisiciones sobre su patologia le han dado caracteristicas propias;
de ahi lo meritorio de este esfuerzo publicitario, que bajo de direccién del
Prof. Juan J. Murtagh y con la colaboracién de la mayoria de los puericultores
nacionales y de algunos extranjeros acaba de aparecer en nuestro medio.

En la portada —justificativa expresién de nobles inquietudes— destaca la
direccién el extraordinario impulso que han adquirido los problemas vinculados
al periodo neonatal, la necesidad de acrecentar los estudios sobre su fisiologia,
asi como la recopilacién ordenada del abundante material disperso y la
oportuna difusién de la casuistica existente.

Abre este nimero un conceptuoso articulo del Prof. Dr. Juan P. Garrahan
v colaboraciones del Prof. Dr. E. Peluffo, sobre las meningitis del recién nacido
v un trabajo de investigacién sobre el oxigeno en la sangre arterial y venosa
de los recién nacidos normales y anoxicos entre las 4 y 24 horas de vida, de
los Dres. Murtagh, Castro Videla, Marenzi y Braegger.

La casuistica se enriquece con observaciones de los Dres. Visillac, Banzas,
Rodriguez Miranda, Muniagurria, Minujin y Monteverdi.

Las actas de la “American Pediatric Society” y de las “Segundas Jornadas
Pediatricas Argentinas, asi como una extensa bibliografia completan este
numero. :

Resultado practico de un meditado proposito, “El Recién Nacido”, agrega
al indiscutible meérito de ser la primera publicacion mundial sobre el tema,
suficiente valor conceptual y excelente impresion tipografica, que le ha de
permitir en el futuro adquirir la jerarquia que sus organizadores han deseado.

Archivos Argentinos de Pediatria saluda al nuevo colega y desea que el
éxito corone el entusiasmo y el esfuerzo de sus fundadores.

SEMANA DE MEDICINA INFANTIL.— Entre los dias 15 a 19 de junio, se
realizé en la Capital Federal la Semana de Medicina Infantil, que organizara
la Direcciéon de Medicina Infantil de la Municipalidad de Buenos Aires, en
cumplimiento del Capitulo VII del IT Plan Quinquenal.

La sesién inaugural tuvo efecto el dia 15 de junio a las 18,30 horas en
el Anfiteatro de la Maternidad “Eliseo Cantén”, con la presencia de las
autoridades de la’ Secretaria de Salud Publica, en cuya oportunidad abri6 el
acto el Decano de la Facultad de Ciencias Médicas, Prof. Dr. J. Taiana,
pronunciando luego una conferencia el Director de Medicina Infantil, Prof. Dr.
Sanl I, Bettinotti, sobre: “La Medicina Social de la Infancia”.

Durante los dias 16, 17 y 18, de 11 a 12 horas se realizaron en los poli-
clinicos municipales reuniones de los respectivos ateneos de Medicina Infantil,
en las cuales fueron consideradas 79 comunicaciones sobre el tema general:
“Las sulfodrogas y otros de interés actual y los antibiéticos en el tratamiento
de las enfermedades de los nifos”.

El 18, a las 14 horas el Dr. Rodolfo S. Rey Sumay hablé por L.R.A,
Radio del Estado sobre: “Asistencia del nifo por la Municipalidad de Buenos
Aires”.

El 19 de junio se clausuré la Semana a las 9,30 horas en la Maternidad
“Rliseo Cantén” con una conferencia del Dr. Rodolfo S. Rey Sumay, sobre:
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“Sistema Organizativo de la Direccion de Medicina Infantil” y otra del Dr.
Samuel Gonzalez Aguirre sobre: ‘“Asistencia del recién nacido, la prematurez |
y guardias asistenciales especializadas”.
A las 11 horas pronuncié un discurso el senor Intendente Municipal Arqui-
tecto Jorge Sabaté, en el cual hizo resaltar la preocupaciéon de las autoridades \
municipales por el bienestar del nifno.

CUARTO CONGRESO ARGENTINO DE TISIOLOGIA.—El IV Congreso
Argentino de Tisiologia, organizado por las sociedades de tisiologia del pais,
se realizara en el mes de noviembre préximo en la ciudad de Mar del Plata,
presidido por el Dr. Oscar P. Aguilar. El temario es como sigue:

Tema 1°: “La tuberculosis descubierta en el examen de los convivientes
del enfermo tuberculoso. Su aspecto clinico y social”.

Tema 2°: “Meningitis tuberculosa. Su patogenia, clinica y tratamiento”.

Tema 3°: “Tratamiento de las cavernas pulmonares tuberculosas de gran
tamano”.

El Comité Ejecutivo invita, por intermedio de la Sociedad Argentina de
Pediatria, a todos los pediatras del pais a participar en el mismo bajo la forma
de adhesion y de contribuciones cientificas, considerando que la experiencia
recogida en los servicios de medicina infantil constituye el aporte fundamental
al tema “Meningitis tuberculosa’”. Secretario General, Dr. José B. Gomez,
i Larrea 92, Buenos Aires.

B CURSO DE PERFECCIONAMIENTO “FACUNDO T. LARGUIA”.—Como
Rl en el afio anterior, también se dictara el curso de perfeccionamiento “Facundo
. T. Larguia”, el cual se realizara durante la semana que corresponde al aniver-
B sario de la fundaciéon de nuestra Sociedad, es decir entre el 19 y 23 de
e octubre proximo.

TR El programa a desarrollarse es el siguiente:

; Lunes 19: Dr. Bismark Lucero y colaboradores. Hospital de Nifios (Sala
e XVI): “Poliomielitis”. :
| - . Martes 20: Dr. Martin Cullen. Hospital de Nifos (Consultorio de endo-
| crinologia): “Obesidad ex6gena. Hipogenitalismo y pseudohipogenitalismo™.
e Miércoles 21: Dr. Felipe de Elizalde. Casa Cuna Eva Peron (Sala V):
) “Tuberculosis”.

Jueves 22: Dr. Juan J. Murtagh. Instituto de Maternidad (Departamento
de Puericultura): ‘“Prematuros y débiles congénitos”.

Viernes 26: Dres. José E. Rivarola y José M. Pelliza. Hospital de Ninos
(Salas VI y IX): Temas clinicoquirargicos de la infancia”.

El curso se desarrollara con el siguiente horario, de 9 a 12 horas, presen-
tacién de enfermos y radiografias y de 17 a 19 horas, conferencia sobre el
tema anunciado, seguida de preguntas y aclaraciones.

El sabado 24 al mediodia tendra lugar una comida de camaraderia donde
seran entregados los diplomas correspondientes a los médicos concurrentes.

Por razones practicas, la C. D. de la Sociedad Argentina de Pediatria ha
dispuesto —como en el ano anterior— que en este curso no haya oyentes,
quedando en consecuencia limitada la inscripcién a los dos becarios seleccio-
Fy nados por la C. D. de cada una de las filiales o secciones de la Sociedad, las
_ que deberin comunicar antes del 30 de setiembre el nombre de los elegidos.
1 En cuanto a los Miembros Adherentes no residentes, que no pertenezcan a
ninguna filial, pueden inscribirse directamente antes de la fecha mencionada
en la Secretaria del Interior de la Sociedad, habiéndose reservado dos becas
para los miembros en esas condiciones.
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CRONICA

PRIMERAS JORNADAS ARGENTINAS DE MEDICOS CATOLICOS.—
Del 10 al 12 de octubre préximo se realizardn en la ciudad de Santa Fe, las
Primeras Jornadas Argentinas de Médicos Catélicos para tratar el tema: “Pro-
blemas de higiene sexual”.

Previo solemne acto publico de apertura, se desarrollard el siguiente
programa cientifico: :

Primera sesion: Fisiologia de la sexualidad, Prof. Dr. Enrique del Castillo.
Psicologia de la sexualidad, Prof. Dr. Eduardo Krapf. La sublimacion del sexo
en la patologia cristiana, Prof. Guillermo Basombrio.

Segunda sesién: Sexo y estructura social Dr. Esteban Ochoa. Aspectos
psiquiatricos de la sexualidad, Dr. Luis Esteves Balado. Estudio de algunas
soluciones dadas a los problemas de la sexualidad, Dr. Carlos Consigli.

Tercera sesion: Psicoterapia de las anomalias sexuales, Dr. Celes E. Car-
camo. Tratamiento médico de las anomalias sexuales, Dr. José Blanco Villa-
verde. Educacién de la sexualidad, Dr. Raul Usandivaras.

Los miembros adherentes a las Jornadas podran presentar comunicaciones
libres y contribuciones a los diversos temas del programa. Las adhesiones se
reciben en 9 de Julio 2349, Santa Fe, o en Callao 542, Buenos Aires.
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CURSO SOBRE PATOLOGIA DEL RECIEN NACIDO.—En el Circulo
Universitario de Avellaneda, Seccién Medicina (Lavalle 23. Avellaneda) se
realizara un curso sobre patologia del recién nacido con la direccién del Prof.
Dr. Juan P. Garrahan. Las conferencias se dictaran a partir del dia 20 de
octubre y continuaran los martes y viernes.

Los interesados en asistir pueden comunicarse por teléfono con los Dres.
Oscar Porta, 22-5159 y A. Cosin, 22 -9818.
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ASOCIACION PARA LA LUCHA CONTRA LA PARALISIS INFANTIL.
—El 1° de septiembre préoximo se inicia en el Instituto de Rehabilitaciéon ‘“Mar-
celo Fitte” el primer curso para universitarios, kinesi6logos diplomados, con
un niimero limitado de ocho inscriptos. La duraciéon del curso sera de tres ¥
meses. Seran dictados por el mismo personal y con el mismo plan de los
iniciados por el prematuramente desaparecido Prof. Marcelo J. Fitte. Secre- :7-4
taria, Paseo Col6n 221.

PREMIO “GREGORIO ARAOZ ALFARO”.-La Sociedad Argentina de
Pediatria en la sesién extraordinaria del dia 9 de junio, otorgé el premio
“Gregorio Araoz Alfaro”, destinado al mejor trabajo sobre: ‘‘Alimentacién
artificial del lactante”, donado por la Kasdorf, al distinguido consocio Prof.
Dr. Arturo M. de San Martin, por su libro: “Alimentacién del lactante. Técnica
y educacién alimentarias. Profilaxis de los estados carenciales”.

El acto fué presidido por el Dr. Alfredo E. Larguia, Presidente de la
Sociedad Argentina de Pediatria, a quien acompanaban los Dres. Araoz Alfaro,
Eyherabide y Menchaca y los representantes de la casa Kasdorf. Hicieron uso
de la palabra los Dres. Larguia y Aréaoz Alfaro, quienes destacaron el valor
del trabajo premiado y los relevantes méritos: del Prof. San Martin, actual-
mente Jefe del Servicio de Ninos del Hospital Argerich, Profesor Adjunto de
Puericultura y recientemente elegido Presidente de la Socidad de Puericultura
de Buenos Aires. .

A continuacién el Dr. San Martin agradecié la distincién conferida en los
siguientes términos: .




Todos los afios la Sociedad Argentina de Pediatria otorga el premio “Gregorio
Araoz Alfaro” a los autores de trabajos sobre alimentacién artificial del lactante.

Agradezco al jurado que me lo otorgé y con profunda emocién lo recibo de las
propias manos del Prof. Dr. Gregorio Ardoz Alfaro.

] Decia Czerny que sin la alimentacién artificial del lactante la Pediaria no-
tendria razén de existir. * .

Nadie duda la influencia preponderante de los maestros en la formacién del
médico.

Vivi al lado de Fernando Schweizer 18 afios'y me ensefi6 todo lo que debe
saber un médico de nifios. Para él, enamorado de la escuela alemana, el problema
central de la Pediatria lo constituia el problema alimentario. Su ejemplo y su
recuerdo viven permanentes en mi y a su memoria ofrendo este premio que me
“enorgullece como discipulo. '

Pedro Escudero con su doctrina de la alimentacién y las leyes que la rigen
marcé nuevos rumbos. La ley de la armonia de los componentes de la dieta ya
esbozada por la “constelacién” o “correlacién” de los principios nutritivos fundamen-
tales de Czerny adquiere su verdadero enunciado. Asi la racién de grasas en los bibe-
rones se tuvo en cuenta para equiparar con la leche de mujer, sus valores energéticos
y plasticos.

Hablar de Araoz Alfaro, maestro de maestros, es hablar de toda la medicina
argentina.

Fui su alumno hace 30 afios y recibido y4a, fui médico de su Servicio del
Hospital de Clinicas por un “afio mas, hasta que se jubild.

Nos ensefi6 a examinar a los enfermos y a valorar los métodos clasicos de la
semiologia. La importancia trascendente del interrogatorio, la inspeccién, palpacién,
percusién y auscultacién bien conducidos para llegar a diagnéstico, es decir, que
a su lado dimos los primeros pasos para llegar a médicos.

Desconfiar sabiamente de nuestros diagnésticos y repetirlos hasta fundamentarlos

Ayer cumplié 83 afos.

Figura extraordinaria la suya, pues descollé como clinico, pediatra, higienista,
maestro y hombre de letras.

Ya Loudet dice en su biografia lo que todos los que fuimos sus discipulos sa-
bemos v sentimos por él: carifio, admiracién, respeto y gratitud.

Un rasgo de su anecdotario médico pinta la honradez y la modestia que puso

- en el ejercicio de su profesién.

Flamante galeno y muy joven, llega a su querido Tucumén y es requerido para
asistir a una anciana que padecia una neumonia desde hacia 7 dias.

Ar4oz Alfaro llevaba en su bolsillo una pequefia botella con alcohol. Su visita,
¢l examen, el diagnéstico y el alcohol produjeron un efecto maravilloso: la ecrisis
de la enfermedad y la curacién de la viejita.

Nos refirié6 éste episodio en una clase magistral y deseé que todos sus discipulos
tuviesen la misma suerte suya.

Maestro Ardoz Alfaro, que la primavera de su vejez lo acompaiie para orgullo de
nuestra medicina y nuestra querida patria.




