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COMPLICACIONES Y ENFERMEDADES INTERCURRENTES
EN LA MENINGITIS TUBERCULOSA *

POR EL

Dr. OSCAR ANZORENA

Este trabajo resume la experiencia recogida en la seccién dedicada
exclusivamente al diagnéstico, tratamiento 'y evolucién ulterior de los
enfermitos con meningitis tuberculosa de la sala IIT del Hospital de Nifios.

Entendemos por complicaciones en el curso de la meningitis tuber-
culosa tratada con los antibidticos actuales, todo lo que altere la evolucién
de esta enfermedad.

En base a este concepto, incluimos cuadros que en realidad no confi-
guran una complicacién en el sentido estricto, sino mas bien son sintomas
que por su intensidad o localizacién condicionan cuadros especiales a
tratar independientemente de la ya clasica medicacién antibidtica y
quimioterépica.. Asi es como por ejemplo consideramos los vémitos cuya
aparicién obliga a plantearse el problema de su etiologia, tratamiento,
alteraciones humorales, etc., como veremos mas adelante.

Es grande la frecuencia de las complicaciones; si consideramos sélo
la més comin que son los bloqueos por exudados, adherencias, etc., que
obliga a maniobras de indole quirtrgico, ya obtenemos una cifra del
45 % de los casos tratados.

La operacién de Nosik-Carrea en algunos de estos enfermos, puede
ser causa de complicaciones, como infecciones meningeas agudas, hipo-
tensién del liquido céfalorraquideo, etc.

Agrégase a esto la eventual aparicién de epidemias propias de la

‘ * Comunicacién presentada a la Sociedad Argentina de Pediatria, en la sesién
del 13 de octubre de 1953, !
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infancia, las meningitis agregadas, la intolerancia a las drogas, y se tendra
una idea del epercicio clinico y la atencién constante a que obligan estos
enfermos por la gran frecuencia de estas intercurrencias.

ALTERACIONES VASCULARES

Varias son las causas que pueden condicionar hemorragias intrate-
cales en el curso de la meningitis tuberculosa.

1° Por la misma enfermedad que al producir lesiones de endarteritis,
placas caseosas, congestiones activas, puede provocar hemorragias. Este
accidente se observa en evoluciones prolongadas, sobre todo en formas
de microhemorragias, dando al liquido céfalorraquideo un aspecto xanto-

crémico.

2¢ Por accidente de puncién u otra maniobra quirtrgica.

3? Por intolerancia a drogas introducidas por via intratecal.

4° Por discrasia sanguinea, que provoca la misma tuberculosis, o las
drogas usadas (hipoprotrombinemias, etc.).

Accidentes de puncion: En este caso el liquido céfalorraquideo sale
no uniformemente rojo y el anélisis no demuestra mayores variaciones con
respecto a los anteriores, salvo la presencia de elementos sanguineos.

En nuestra estadistica se registran varios casos de hemorragias por
puncién en las distintas vias usadas. Por norma general, ante la aparicion
de la primera gota de sangre se suspende la maniobra, interrumpiéndose
el tratamiento y control intratecal por varios dias.

Por puncién lumbar: Clinicamente en las horas subsiguientes a la
hemorragia por puncién lumbar se observa aumento de rigidez de columna,
raquialgia y en ocasiones convulsiones.

Por puncién cisternal: En afios anteriores en que usibamos la via
cisternal, casi sistematicamente, también tuvimos ocasién de ver esta clase
de accidentes de puncion.

El fin del uso reiterado de esta via era el de aplicar la droga a distintas
alturas del sistema nervioso, para agotar los medios de bisqueda del
bacilo de Koch, o investigar la presencia de posibles bloqueos (prueba
de Pasquinucci, analisis comparativos de liquidos, manometria, etc.).

Hoy en dia, aunque no se han abandonado en absoluto estos medios
de diagnéstico tratamos de reducir las punciones cisternales al minimo
por el peligro de hemorragias que entrafian y porque se usan otros medios
de diagnéstico, que en algunas oportunidades los reemplazan: neumo-
encefalografia, investigaciones de bacilo de Koch, por método de Cocchi,
etcétera.

A este respecto, citaremos un caso de nuestra estadistica, en el cual
se us6 repetidamente la via intratecal y en el que evolucioné un doble
bloqueo: tentorial y ventriculocisternal. La necropsia confirmé ambos
bloqueos y pudo observarse que la obstruccién a nivel de los agujeros
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de Luska y Magendie estaba constituida en base a la organizaciéon de un
hematoma, con toda probabilidad provocada por la puncién.

En otro caso, en que se us6 la via cisternal a causa de la existencia
de un mal de Pott lumbar, se observaron hemorragias en varias ocasiones,
sin que hayan ocasionado alteraciones clinicas ni humorales evidentes.
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Por puncion ventricular: También se han observado hemorragias por ' I’;
punciones de fontanela o a través de trepanaciones. 0
En los operados de Nosik-Carrea (por hidrocefalia) en caso de obs- 7
truccién temporaria o definitiva de la via de derivacién (trompa de Eus- E
taquio, mastoiditis, obstruccién del tubo de politilene), es necesario recu- %
rrir a la puncién ventricular, con el consiguiente peligro de ocasionar un ,f.
derrame que favorezca la obstruccién definitiva del tubo, como ocurrié o

en uno de nuestros enfermitos.

Intolerancia a la estreptomicina por via intratecal: Puede suceder que
la estreptomicina resulte irritante para la meninge por varias causas:

a) Porque se produjo un bloqueo y la concentracién de estrepto-
micina es excesivo por no poder diluirse en toda la masa del liquido 4
céfalorraquideo. -

b) Por dosis excesiva de la misma.

En estos casos aparece en el liquido céfalorraquideo, aparte de la
sangre, aumento de albimina y viraje de células de linfocitos a polinu-
cleares.

Por discrasias sanguineas: En algunos casos en que se producian 23
hemorragias a repeticién, hemos estudiado los enfermos desde el punto de
vista de la discrasia sanguinea, habiendo encontrado tiempo de coagu-
lacién y sangria normales, férmulas y recuentos sin alteraciones. Sélo
reacciones de Hanger positivas en algunos casos.

En un enfermito se comprobé aumento de tiempo de protrombina, no -
habiéndose podido determinar la causa de esta alteracién por falleci- !
miento del enfermo.

ALTERACIONES SANGUINEAS

Las leves anemias, las eosinofilias moderadas, y las raras granulo-
citopenias, no represetnan alteraciones que lleguen a indicar la suspension 2
de las drogas, en los casos observados por nosotros, pues en ninguno de -
ellos el cuadro hemético ha llegado ‘a constituir un grave problema, ya
que estas alteraciones se han mostrado reversibles en todos los casos.

N

ENFERMEDADES INFECCIOSAS INTERCURRENTES L

La prolongada estadia de estos enfermos en el servicio, hace que sea
posible observarlos en la evolucién de enfermedades propias de la infancia.

SARAMPION.—Seria eventualidad es la intercurrencia del sarampién
en la meningitis tuberculosa. Enfermedad anergizante por excelencia, altera
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en forma desfavorable la evolucién de la tuberculosis en general, cuanto
més en esta localizacion de por si predispuesta a recidivas.
El anélisis de los casos observados por nosotros los podemos resumir

z

asi:
Casos observados .......... e LR s g L S R 5
Recidiva de Ta M. B. .......... 3 casos ; g:lblf;i/?‘: %
Sinralieracioniclinitaimis Mumoral s Bt et o L ot 2

La enfermedad en si (sarampién), no tuvo particularidades notables
en estos enfermos. :

Respecto a la gravedad seglin el momento en que aparece la inter-
currencia, no parece tener importancia, puesto que entre los casos de
evolucién fatal, uno sufrié la enfermedad a los treinta dias de iniciada la
meningitis, y otro a los quince dias de la curacién clinica y humoral de
la misma.

Como corolario de estas consideraciones diremos que se deben extre-
mar la profilaxis, inclusive intentar la inmunizacién (globulina inmune,
suero de convalecientes).

Recordaremos que con el método de inmunizacién por sarampion
modificado no disminuye la intensidad de la reaccién tuberculinica, lo
cual induce a pensar que seria método de inmunizaciéon digno de ser
ensayado.

VaricErA.—Es la enfermedad infecciosa que mas hemos tenido la
oportunidad de observar en nuestros enfermitos; ha aparecido en 15 casos.

Frecuentemente su evolucién no altera el cuadro clinico y humoral
normal (permitasenos la expresién) de la meningitis tuberculosa.

En los casos que han ocurrido contingencias imprevistas posteriores
a la varicela, resulta dificil atribuir con certeza a la misma su aparicion,
debido a la variedad de las complicaciones y a su distinto tiempo de
aparicion.

Anotamos las siguientes observaciones, de los siete casos de este dltimo
grupo:

Casos en que aparentemente favorecié un bloqueo ...... 2 casos
Casos en que aceleré la muerte ya prevista antes de la

STATTCE A Rl T il T A, ot ROy s i & [ 1 caso
Casos de meningitis agudas agregadas “a posteriori” . ... 3 casos
Casos en que se produjo sélo alteraciones humorales .. .. .. 1 caso

Fsta alteracién consistié en aumento de albéimina y viraje de linfo-
citos a polinucleares (enfermo en precoma, en caquexia, con rigidez de
decerebracién). Apreciamos que:

1° A pesar de ser el agente productor de la varicela un virus neurd-
tropo, no hemos visto aparecer encefalitis en nuestros enfermos, no obs-
tante ser el encéfalo el locus minoris resistential,
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2° Las meningitis agregadas, dificilmente, pueden ser atribuidas a
la varicela en si. - ;

3 En cuanto a los bloques, queda el interrogante, puesto que en
estos enfermos no tuvieron alteraciones humorales evidentes, en el mo-
mento de evolucién de la varicela. Por otro lado, en los dos enfermos
aparecio esta enfermedad a los 25 y 34 dias de tratamiento, y aunque
los bloqueos se instalaron luego de escasos dias, queda la duda si no se
hubieran producido de igual modo, dada la frecuencia de esta complicaciéon.
En nuestro concepto, por consecuencia, la varicela no altera en forma
notoria la evoluciéon habitual de la meningitis bacilosa.

VOMITOS EN LA MENINGITIS TUBERCULOSA EN TRATAMIENTO
SUS CAUSAS

- B Primera infeccién.
1 Por la misma meningitis tu-

berculosa ,.al. .. Laaial. . Rec_ru_d ecencia,
Recidiva.
Linfocitaria (rara)
Por puncién.
2" Por meningitis agregada ... | Purulenta ........ Por intervenc. quirirgica.
Por menor defensa.

Téxica (estreptomicina)

Por la misma enfer- | Difusa.
¥ st p medad .. b it s Tuberculomas.
3% Por hipertensién endorraquidea
Tabicamientos.

Mala reabsorcion.
4? Por hipotensién.

5% Por intolerancia medicamen- -Estreptomicing,
b P.A.S.
..................... Nicotibina.
6% Por alteraciones del miedio in-
terno de vidas o como conse- | Alcalosis.
cuencia de vémitos ya pre- | Uremias extrarrenales, etc,
L0 s Y Ayl s e e B o
7° Por otras enfermedades agre- : :
Dispepsia.

gadas o intercurrentes ......

MENINGITIS AGUDA INTERCURRENTES

Es relativamente frecuente observar en el curso de la meningitis baci-
losa, la aparicion de meningitis aguda. Su diagndstico precoz se impone
por razones obvias.

Etiologia y patogenia—Las vias de infeccién sobreagregadas de me-
ninges en estos enfermos es multiple. Puede producirse siguiendo la via de
infeccién habitual (via nasal, proceso 6tico, etc.), o bien como conse-
cuencia de la intervencién médica directa (punciones exploradoras), en
una meninge de por si con las defensas disminuidas. En los operados de
Nosik, pueden aparecer meningitis agudas por simple infeccién ascendente.
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i En cuanto a gérmenes productores, se las observa de distintas etio-
logias.
En nuestra estadistica hemos observado:

AT LTI O COS T il Ll RR Tk e sy el e bt s (i s ahe b 2 casos
ANTNENINTOCOCORE S e e o o e TR 1 caso
ey TR LAl o i SRR Rias s e D - o R e 1 caso

! A gérmenes no determinados ................ ... 6 casos *

* aclaramos que una enferma sufrié meningitis aguda en tres oportunidades.

Diagnéstico.— Suele ocurrir en determinado momento de la evolucion
de la meningitis tuberculosa que sorprende la alteracién brusca de las
caracteristicas fisicas y quimicas del liquido céfalorraquideo. Este se
presenta turbio con aumento de albiimina, pleocitosis a predominio poli-
nuclear: en ocasiones no se logra aislar gérmenes.

Ante esta situacién se plantean tres posibilidades:

1° Meningitis agregada.
2° Meningitis estreptomicinica.
3 Bloqueo espinal de liquido céfalorraquideo.

El siguiente cuadro puede contribuir a aclarar el diagnéstico:

! Meningitis estrepto-
Meningitis agregada micinica Blogqueo

No mejora al susp. la E.  Mejora al suspender la E. Variable.

Intensif. sint. mening.. Sintomas téxicos. Sintomas de. hipertension.
Rel, alb. citol, conservada.  Disociacién alb. citol. Disociaciéon alb. citol.
(pleocitosis) . (albuminorraquia)
Liquido céfalorraquid. con  Idem. Diferencias a distintas al-
iguales caracteristicas a turas.

distintas alturas.

Debemos aclarar que en caso de bloqueo, con la inyeccion de estrep-
tomicina intrarraquidea, se produce una verdadera meningitis localizada
en el lugar de la inyeccién, por el siguiente mecanismo: al no difundirse
la estrepto inyectada por toda la masa de liquido céfalorraquideo, resulta
una dosis excesiva para la parte de meninge en contacto con la droga.

En esta situacién, se presenta un aumento de células a predominio
polinuclear en un primer momento para luego instalarse (al suspender la
droga) la habitual albuminorraquia de los bloqueos, por debajo del obs-
taculo.

No terminaremos este capitulo sin llamar la atencién sobre una parti-
cularidad que presentan los enfermos operados de Nosik, al sufrir de
meningitis agudas: toda la sintomatologia que se deriva del aumento de
presion de liquido estd en ellos anulada, de modo que la sintomatologia

: humoral es mas intensa que la clinica.
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Frecuencia—FEn nuestra estadistica hemos observado 7 casos de
infeccién meningea intercurrentes (12 %).

Sin embargo, resulta necesario analizar ‘las causas y circunstancias
en que se produjeron:

1° Dos enfermos sufrieron su meningitis en época en que se atendian
en sala general, donde no se podia tomar las precauciones profilacticas
que se analizan mas adelante.

2° Cuatro casos, habian sido intervenidos con la operacién de Nosik
que como se ha puesto de manifiesto en otras oportunidades, involucra
un grave riesgo de infeccién agregada ascendente: uno de estos casos,
sufri6 meningitis aguda en tres oportunidades, en menos del término de
11 meses.

Evolucion.—Diagnosticados y tratados a tiempo, estos enfermos siguen
la evolucién habitual de las meningitis agudas, con tratamiento adecuado.

Cuatro de nuestros casos curaron de su intercurrencia, y de su menin-

gitis tuberculosa. Dos de ellos habian sido operados de Nosik-Carrea. Entre
los fallecidos, se encuentran gran proporcién de operados con el antiguo
método de avenamiento del ventriculo lateral, con sonda ciega, al tejido
celular subcutaneo.

Profilaxis—1° Insistimos en la necesidad de crear secciones aisladas
y especializadas dentro de las salas de clinica, donde con enfermeras y
médicos especializados se agoten los medios de profilaxis; se use ma-
terial individual para cada enfermo y se evite el contacto con personas
portadoras de infecciones. :

27 Compartimos la conducta de efectuar el menor niimero posible de
~ punciones en la esperanza de que llegue el dia en que sea factible en
todos los casos la curacién por via intratecal.

3% Vacunacién sistematica anticatarral a todos los operados de Nosik-
Carrea.

4? Estudiar en forma intensiva el problema de ‘“‘cuando se debe
sacar el tubo de Nosik”.

CATARROS ESTACIONALES

Tienen distinta significacién patolégica seglin aparezca en un enfermo
operado de Nosik o no.

En el segundo grupo no corresponde hacer mayores consideraciones
por cuanto no alteran en general, el curso de la meningitis.

Distinto es el caso cuando estas infecciones catarrales sobrevienen en
nifios operados de Nosik: automaticamente se obstruye la via de la
derivacién, y se reinstala el sindrome hipertensivo que fué motivo de la inter-
vencién. A este respecto, es demostrativo el caso 57 en el que, conse-
cutivo a una angina eritematosa aparece cefalea, vomitos, y aumento nota-
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ble de albimina en-liquido céfalorraquideo (coagulacién en masa) cuadro
que desaparece con la repermeabilidad de la via, en breve tiempo.

En nuestra seccién se hace la profilaxis en la actualidad, sistemati-
camente con vacuna anticatarral a los enfermos operados.

HEPATITIS

Esta complicacién ha sido descripta en el curso de largos tratamientos
con estreptomicina, con los siguientes caracteres:

1¢ Aparicién en hombres.

2° Se comprobé alrededor de las cuatro semanas de terminado el
tratamiento.

3° Afebril a] comienzo.

4° Duracion de 15 dias aproximadamente.

5 Tratamiento con 200 g como minimo.

Los caracteres clinicos y humorales de este tipo de ictericia son comu-
nes a los de la hepatitis virdsica infecciosa, y a la transmitida con sueros
o inyecciones haciéndose el diagnéstico diferencial entre estas dltimas solo
por el tiempo de incubacién.

Son pues ictericias hepatociticas con sindrome de obstruccién subtotal
de vias biliares (Varela Fuentes).

Nuestra estadistica registra tres casos de hepatitis, que no guardan
ninguna condicién en las anotadas para las hepatitis toxicas con estrep-
tomicina.

En cambio, se puede dar como antecedentes que en el momento en
que nuestras enfermitas la padecieron, existia hepatitis infecciosa en la

sala general.
HERPES

Hemos observado herpes zoster en tres de nuestros enfermos.

En ninguno de ellos produjo alteraciones clinicas ni humorales atri-
buibles a los mismos. '

El momento de su aparicién en el curso de la meningitis tuberculosa
ha sido variable.

Los examenes de] liquido céfalorraquideo efectuados durante su evo-

- lucién s6lo demostré un ligero aumento de linfocitos en uno de ellos.

ALTERACIONES MOTORAS

Con el mismo criterio con que nos ocupamos de los vémitos, hacemos
un breve comentario de los sintomas motores, de gran importancia pro-
ndstica en la enfermedad.

En el concepto actual, las paralisis y contracturas de misculos iner-
vados por pares craneanos y de los miembros, constituyen un sintoma
tardio, a los efectos de la iniciacién del tratamiento.




Las causas de las mismas son diversas: localizaciones tuberculosas,
hemorragias, hipertension endocraneana, adherencias, etc.
Con el objeto de orientar en cuanto a pronéstico y patogenia, con-
feccionamos el siguiente cuadro:

Paralisis .......

Contracturas . ..

ALTERACIONES MOTORAS

Se analizan los distintos cuadros que surgen como complicacién, inter-
currencia o accidente en el curso de la meningitis tuberculosa, tratada de

- : Central

natémicas ....... T
Por lesiones anatémicas Periférica
Por alteracién funcional: Vg, Parélisis de motor ocu-
lar externo por compresién en los casos de hiper-
tensién endocraneana (buen pronéstico, tratando la
causa).

Por irritacién Causa: meningitis; hipertensién.
cortical ..... | Pronéstico: Curacién posible.

Rigidez de descerebracién: Por organizacién de los
exudados de la base. Evolucién generalmente fatal.

RESuMEN

acuerdo a los nuevos métodos.

La evolucién de estos cuadros, que el autor ha tenido oportunidad de
tratar en una seccién de una sala de clinica médica, dedicada al tratamiento
de esta enfermedad, sugiere directivas sobre la conducta a seguir ante estas

eventualidades.

Por haber sido objeto de otros trabajos, no se trata aqui sobre bloqueo
que constituyen la complicacién mas importante. (“Rev. Orientacién Mé-

dica”, afio I, n® 29, pag. 526. Dr. L. M. Cucullu y colab.).
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: CUERPOS EXTRANOS EN LAS VIAS AEREAS Y DIGESTIVAS.
» DIAGNOSTICO *

b POR EL

Dr. J. CARLOS ARAUZ

La ingestion o inhalacién de un cuerpo extrafio produce sintomas

llamativos que dificilmente pasan desapercibidos a los que rodean al nifio;

' aun cuando no hayan sido testigos directos del accidente, razén por la cual
concurren a la consulta en forma precoz.

La revision de nuestras historias nos ha demostrado que aun los
adultos suelen encontrar en el médico tratante una desusada confianza
sobre la posible evolucién espontanea favorable, lo que no esta de acuerdo
con la gravedad que puede alcanzar este accidente cuando el paciente sin
ser tratado, evoluciona espontaneamente con el intruso localizado en las
vias aéreas o digestivas.

En efecto, frente a un probable portador de cuerpo extraiio el médico
debe agotar la investigacién para localizarlo y una vez que lo ha logrado
debe proceder a su extraccién siempre que el método a emplear no

1 encierre en si mas riesgos que los que podria presentar la evolucion
espontanea mas favorable.

El propésito de esta comunicacién es divulgar los medios y el método
a seguir con el fin de realizar el diagnéstico correcto de cada caso.

INTERROGATORIO.—Tiene gran importancia y es a veces el unico
que da datos positivos. Si el accidente fué presenciado por algin testigo,
sus observaciones son lo suficientemente claras para saber si los sintomas
provenian de las vias aéreas o digestivas. Pasados los primeros 15 minutos
los sintomas ceden en intensidad y quedan como elementos mds cons-
tantes y de acuerdo a la localizacién la tos o la disfagia.

PR N S

Examen clinico—Cuando el cuerpo extrafio esta en la traquea o
bronquios principales, y esta es la localizacién mas frecuente en las vias
aéreas, hay un estridor que los padres describen con gran exactitud, y que
resulta facil de escuchar en la boca abierta o con la auscultacién. Si el
intruso por su tramafio es capaz de obstruir se encontrardn los sintomas
semiolégicos de la obstruccién laringea o los de la obstruccion bronquial.

Las localizaciones en las vias digestivas no son accesibles al examen

L . . . . . » .2
* Comunicacién presentada a la Sociedad Argentina de Pediatria, en la sesién q

del 13 de octubre de 1953.




clinico y requieren el examen radiologico, que tampoco debe omitirse en
los anteriores y en general en cualquier probable portador de un cuerpo
extrafo.

En efecto, sin este elemento de diagnéstico no debe darse por termi-
nado el examen en ningun caso y lo correcto sera comenzar con una
radioscopia que debe abarcar todo, lo comprendido entre el rinofarinx
y los isquiones. La transparencia a los rayos no es un factor a tener en
cuenta, desde que el radi6logo contara en la casi totalidad de los casos
con suficiente contraste como para hacer el diagnéstico sin valerse de otros
medios que la radiografia simple en posicién adecuada, recurriendo a los
medios opacos complementarios solamente en casos de excepcion.

De acuerdo a su tamafio y a su forma los cuerpos extrafios se detienen
en determinados 6rganos y dentro de ellos en posiciones también determi-
nadas, lo que facilita la pesquisa.

En el caso particular de] eséfago, los cuerpos extrafios se localizan en
la casi totalidad de los casos en el tercio superior del es6fago, conservando
su eje mayor en el eje transversal del cuerpo que es a la vez el eje mayor
de ese 6rgano. En la glotis por el contrario, el eje mayor se superpone
al plano sagital del cuerpo y en esa direccién es que se ubica el eje mayor
del cuerpo extrafio.

Los objetos con alguna extremidad aguda o punzante, el alfiler de
gancho por ejemplo, se localiza en la hipofaringe cuando esta abierto
hacia abajo y en el tercio medio del eséfago cuando esta abierto hacia
arriba; en este Ultimo caso la extremidad punzante no tiene accién y
la detencién es producida por la accién del resorte. Otros cuerpos extra-
fios punzantes como son las espinas de pescado, suelen detenerse a nivel
de las amigdalas palatinas o linguales, en las valéculas, senos piriformes y
otras formaciones de la hipofaringe y es ahi donde deben buscarse en
primer término.

Cuando se trate de cuerpos extrafios poco comunes o de forma desco-
nocida conviene realizar el examen en varias posiciones, para asegurarse
sobre la configuraciéon exacta del mismo, sobre todo a nivel del es6fago
donde una punta ignorada puede traer graves consecuencias en el momento
de la extraccién. '

Frente a un cuerpo extrafio alojado en las vias aéreas el resultado
~del examen radiol6gico variard segin sea éste opaco o no a los rayos X.
Los primeros que generalmente son metélicos tienen uno de sus ejes
mucho mayor que los otros dos, por lo que se alojan profundamente en
el arbol traqueobronquial. En estos casos es indispensable el par radio-
grafico, para localizar el cuerpo extrafio en el segmento y l6bulo pulmonar
en que estd alojado y para evitar errores muchas veces lamentables, el
ejemplo tipico es el alfiler comiin localizado en seno costodiafragmético
‘izquierdo que en la radiografia de frente simula estar en el estémago.

Cuando el cuerpo extrafio no es opaco, tiene por lo general dimen-
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siones capaces de obstruir el bronquio, lo que a menudo se ve facilitado
por la capacidad de producir reaccién a nivel de la mucosa, dando lugar
a la constitucién de un verdadero sindrome de evolucién determinada que
posee caracteristicas propias con predominio marcado de la obstruccion
bronquial.

El mecanismo de la obstrucciéon bronquial es facil de comprender
recordando que los bronquios no son tubos rigidos, sino que durante
la inspiracién aumentan su calibre y longitud, los que disminuyen durante
la fase espiratoria; de tal suerte que teniendo un intruso en su interior,
puede producirse el bloqueo de la corriente de aire en una o ambas
fases del ciclo respiratorio, poniéndose de manifiesto por enfisema o
telectasia.

Las semillas vegetales de acuerdo a su comportamiento dentro del

bronquio pueden ser clasificadas en tres grupos:

a) Rutas secas del tipo de mani, nuez, almendra, etc. Este grupo
se caracteriza por producir graves reacciones a nivel de la mucosa, no
s6lo donde esta ubicado, sino que se generaliza a todo el arbol traqueo-
bronquial, inclusive a la subglotis.

b) Semillas del tipo del poroto, arvejas, carozos de fruta citrica, etc.,
que se caracterizan por aumentar de volumen produciendo obstrucciones
precoces con modificaciones distales a la obstruccién.

c) Semillas de gran capa cérnea; de este grupo son clasico ejemplo
las semillas de la sandia, el melén y el zapallo, que siendo vegetales, se
comportan como minerales, dependiendo los sintomas del grado de obs-
truccién que por su tamano puedan producir.

Tratado en forma correcta el cuerpo extrano no debe resultar mortal
para el portador; las estadisticas demuestran que usando buena técnica
e instrumental adecuado, condiciones estas indispensables, tienen menos
del 1 % de mortalidad, cifra que se ve notablemente disminuida si ex-
cluimos del total de casos tratados aquellos en que el diagnéstico se ha
hecho tarde por negligencia o que han sido sometidos a tratamientos
inadecuados.

Deben evitarse las maniobras bruscas e ineficaces, como son los tactos
manuales y las posiciones, que como la de colocar al nifio boca abajo
slo pueden contribuir a que el intruso se fije en la glotis, pero sin duda
lo mas importante serd no intentar la extracciéon sin contar con todos
los elementos necesarios.




ASMA INFANTIL. _
CONSIDERACIONES SOBRE SU TRATAMIENTO *

POR EL

Dr. A. VIDAL FREYRE

Sin desconocer el valor de medicaciones recientes ( cortisona; A.C.T.H..,
mostaza nitrogenada) para los ataques y de los anticonvulsivantes, como
asimismo de la broncoscopia, que ha permitido brillantes progresos.en el
diagnéstico, la interpretacién y el tratamiento de diversos procesos bron-
copulmonares, me permito distraer la atencién de ustedes con este trabajo b
que es el fruto de la observacién de numerosos pacientes en méas de 18 afios. A

En 1935 introduje en la terapéutica de las toses espasmddicas el
sulfato de magnesio por via parenteral. Pareceria pueril insistir en el
valor de una medicacién consagrada por el uso en el pais y en el extran-
jero, si no fuera que en libros actuales, muy completos sobre el tema, ni -
se lo menciona, a pesar que hace ya afios que Bullrich y Velazquez al
referirse a S. de Mag. dicen: “es ampliamente conocido, recomendar su i
uso como medicamento seria como insistir sobre algo sabido”. 4

Sin embargo, nos vamos a permitir recordar sus propiedades: sedante,
anticonvulsivante, antidlgico, antipruriginoso, antiespasmodico, desensibi-
lizante, hlpotensor moderado, regulador del tono vagosimpético, antiemé- ¢
tico de primer orden; que le ha permitido ocupar un lugar destacado en 3
la terapéutica de numerosos sindromes y enfermedades: eclampsia puer-
peral e infantil, toses espasmédicas (tos convulsiva, toses coqueluchoideas, ‘
asma, tos de los tuberculosos), vémitos (alimenticios de los tuberculosos) '
de las embarazadas (hiperemesis gravidicas), crisis géstricas, vesiculares,
etc., espasmos vasculares y bronquiales, hipo, jaqueca, vértigos, corea, con- _
vulsiones epileptiformes, espermatorrea, enuresis nocturna, tétano, reuma- #
tismo crénico, trastornos del sistema nervioso, etc., habiendo sido ademas b
utilizado con éxito por mi en un nifio intoxicado por la ingestién de

“sulfato de benzedrina.

En los dltimos afios anteriores al descubrimiento de la penicilina y
a la gran difusién de los antibiéticos, se presté gran atencién al metabo-
lismo de las sales inorganicas adquiriendo entonces: importancia el estudio
del i6n magnesio en el organismo.

En el hombre, existe en mayor proporcién en el sistema nervioso
central rifiones, gonadas, bazo, péancreas y miusculos estriados. Su papel

* Comunicacién presentada a la Sociedad Argentina de Pediatria en la sesién
del 24 de noviembre de 1953,
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en los procesos de sintesis y oxidacién seria destacado. Aumenta la fago-
citosis, mejorando asi las defensas organicas. De su privacién resultan
cambios fisiol6gicos. Se han descripto sindromes de hipo y de hipermagne-
semia. La distribucién en los tejidos del calcio y del Mg. es bien diferente.
Normalmente el Mg. tiende a estar en mayor cantidad en las células de los
tejidos blandos y el Ca. por el contrario, en los fluidos extracelulares y
en los huesos. Esta distribucién, los hace pensar por anticipado, a Tibbetts
y Aub, que sus acciones fisiolégicas son de diferente naturaleza y por
supuesto, que a veces sus ultimos efectos son antagénicos.

Delbet y Palios en 1931 demostraron el poder protector de las sales
de Mg. en inyeccién subcuténea, en el choque anafilactico. Sensibilizan
21 cobayos con suero de equino; los testigos, en numero de 7, mueren
todos con inyeccién desencadenante; en cambio, de los 14 magnesiados
sobreviven 7. En una nueva experiencia con 19 animales, sélo mueren
3. Algunos sufrieron trastornos mas o menos serios.

Havry encuentra en el 50 ‘% de 26 pacientes con asma aguda, cifras
de magnesemia muy por debajo de las normales, haciendo notar que el
grado de la hipomagnesemia no estaba en relacién con la intensidad de
los ataques. Agregan: “debemos concluir, que la perturbacién del meta-
bolismo del Mg. sea un factor que contribuye a que un cierto niimero
de pacientes sufra de asma bronquial. Nuevas investigaciones en este sen-
tido seran de gran interés”. ‘

Por otra parte, ha sido demostrado en forma concluyente por Kruse y
sus colaboradores, como asimismo por Metzger, Sekeles y Sjellena, que
la sola deficiencia de dicho i6n es capaz de producir espasmos muscu-
lares y convulsiones.

Creo que todo esto justifica mi comunicacion. Después de haber
introducido el S. de Mg. por via parenteral como sedante de la tos, lo
asocié a la efedrina, para tratar los ataques de asma bronquial, exten-
diendo luego su aplicacién al coriza espasmédico, la urticaria, reacciones
séricas, el estréfulo, y diversas otras dermatosis pruriginosas.

Poco después, con el propésito de reforzar sus propiedades en un
sentido determinado, le agregué peptona, desensibilizante inespecifico en-
tonces en boga en el tratamiento de pacientes alérgicos, con el objeto de
aumentar el niimero y la duracién de los éxitos obtenidos con el S. de Mg.
solo, o asociado a la efedrina.

En una etapa ulterior, impresionado por la lectura de los trabajos de
Delbet y Palios, y conociendo por experiencia el notable efecto del S. de Mg.
en las “afecciones alérgicas”, pensé utilizar las propiedades protectoras de
éste para lograr una “desensibilizacién inespecifica™, es decir, conseguir
una modificacién “de terreno”, provocando pequefios choques anafilic-
ticos atenuados. Para esto, hice preparar ampollas de 10 em® con una
solucién de S. de Mg. al 25 %, a las cuales iban agregadas en dosis
crecientes peptona, polivacuna concentrada y leche desnatada, y otras
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series que contenian ademas suero normal de caballo desproteinizado. Las
ampollas eran esterilizadas por tyndalizacién, agregandose novocaina y
fenol o tricresol. Posteriormente, por razones de comodidad, hice preparar
en frascos de vidrio con tapén de goma, solucién de polivacuna concen-
trada, con peptona, leche o higado y leche (Fegalac), a veces con el
agregado de “lertigbn” o minista (solucién de histamina) o suero normal
de caballo, con fenol o tricresol. De esta solucién usaba cantidades pro-
gresivas con solucién al 15 6 25 ‘% de S. de Mg. solo o asociado al Br.
de Mg. y la efedrina.

La dosis inicial de esta medicaciéon “shockante” siempre era minima,
variando segtin el caso (edad, peso, naturaleza de la afeccién); lo mismo
las siguientes, en las cuales hay que tener en cuenta, ademas, la reaccién
producida por la precedente (local y general).

TRATAMIENTO

Dice Jiménez Diaz: “El tratamiento no puede ser rutinario ni super-
ficial, sino que exige una atencién cuidadosa a todos los factores que
pueden entrar en juego”. El mismo serd siempre importante “y en los
nifios y sujetos jévenes, o que lleven poco tiempo con el asma, debe ser
llevado a cabo atin con mayor ilusién, porque nuestro propésito de curar
el asma en estos casos, apunta hacia la evitacién de la transformacién
cronica y la presentacién ulterior de toda esa serie de complicaciones que
constituyen el asma inveterado”. '

Al hablar de tratamiento los diversos autores, estin de acuerdo en
considerarlo en los dos aspectos siguientes: 1° el del ataque agudo o crisis
asmética, y 2° el tratamiento de fondo, atendiendo a su posible etiologia
y patogenia. -

En el primero se utiliza la adrenalina, la aminofilina en inyecciones o
por boca; las asociaciones de aminofilina con efedrina y barbittricos por
boca o en supositorios. La inhalacién de oxigeno, carbégeno u oxigeno vy
helio, o con aerosoles de adrenalina o aminofilina solas o con sulfas y/o
penicilina. Se daran sedantes y se cuidardn los factores infecciosos, alergé-
nicos y psiquicos. Todo esto lo recomiendan la mayoria de los autores.
Nosotros ademas, empleamos el S. de Mg. asociado a la efedrina, o a la
papaverina, o el S. de Mg. més bromuro de Mg. y efedrina intramuscular

o endovenoso (Br. de Mg. 0,25 g, S. de Mg. 1 g, clorh. de efedrina 0,02 g,
novocaina 0,03 g intramuscular, Br. de Mg. 0,50 g, S. de Mg. 2 g, agua
destilada c. 5. p. 10 cc’, clorh. de efedrina 0,015 g endovenoso). En los
nifios pequefios jamas utilizamos la via endovenosa y en los otros, por
excepcién. La inyeccién endovenosa debe hacerse lentamente; produce
gran vasodilatacién con sensacién de calor y algunas veces, ligeros mareos
y arcadas o vémitos. Cuando sucede esto ltimo, el ataque cede en pocos
minutos. :

No nos vamos a ocupar de la A.C.T.H., la cortisona, ni la mostaza
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nitrogenada que preconiza Jiménez Diaz. En cuanto a la provocacién de
fiebre, para producir “una ruptura de la disreaccién” y la mejoria sinto-
matica consiguiente, hemos utilizado, aunque no con ese fin, la solucién
de polivacuna concentrada y proteinas, con S. de Mg., observando que,
cuanto més intensa es la reaccién local (dolor y rubor) y general (fiebre,
acentuaciéon de la disnea), mejor es el resultado terapéutico. A veces, en
adultos jévenes, con integridad del aparato cardiocirculatorio, hemos pro-
vocado un verdadero choque anafilactico con taquicardia, hipotension,
angustia, ansiedad, y paresia ligera de los miembros inferiores, que duraba
pocos minutos, obligando rara vez, a inyectar coramina o cardiazol, solo o
con efedrina. Aunque los resultados fueron alentadores, hace anos que no
lo repetimos, utilizando la solucién mencionada en dosis pequefias: un
quinto, un cuarto, un tercio, medio, llegando rara vez al cm’, junto con
S. de Mg. y efedrina o Br. y S. de Mg. con efedrina, o S. de Mg. y adre-
f nalina y corteza suprarrenal. El antiasmatico de Heckel (adrenalina y
' corteza suprarrenal, inyectable) nos ha dado buenos resultados.
X La broncoscopia con broncoaspiracién, puede ser necesaria.

El tratamiento de “fondo” lo encaramos en forma individual, tra-
g tando de atender a los diversos factores etiopatogénicos.

Creemos con Mitchell Rubin y Chobot, que nunca se insistira dema-
siado: “que el primer requisito indispensable en el tratamiento del asma
infeccioso, es la extirpacién precoz de los focos sépticos”. “La frecuencia
con que la infeccién precede al ataque asmatico, ha inducido a muchos
autores a considerar a la sensibilizacién bacteriana, como la causa mas
frecuente de asma infantil”. “Es notable que en ausensia de infeccion,
atin persistiendo sensibilizacién proteinica, como también la presencia de
antigenos especificos en las dietas o el ambiente, no se produzca el ataque
asmatico”. Por lo tanto, es preciso agotar los esfuerzos para prevenir las
infecciones respiratorias. El tratamiento de las sinusitis y la extirpacion
de las adenoides infectadas y amigdalas, se imponen para evitar las infec-
3 ciones descendentes. Con Damianovich nos ocupamos del tema en una
' comunicacién hecha a esta Sociedad el afio pasado.

Para Jiménez Diaz “‘unas amigdalas infectadas asociadas a vegeta-
4 ciones, faringitis hiperpléstica, exudado persistentemente neutréfilo o fre-
cuentes manifestaciones agudas, hacen aconsejables, en los nifios, el trata-
miento quirtrgico como una de las medidas al lado de las restantes’.

En cuanto al factor alimentario, dicho autor dice: “tengo evidencias
de la influencia de los alimentos en los estados alérgicos y, entre ellos, en
el asma, para no negar este extremo; pero que existan influencias alimen-
ticias no quiere decir que ellas sean la causa principal de los sintomas, otc:".
Afiade: “en todos los tipos etiolégicos de asma, pero principalmente en
el asma bacteriana y en el que llamamos “asma complejo”, se observan
influjos alimenticios”. “Que estos asmas sean “‘alimenticios” es lo que
me parece tomar la parte por el todo; la jerarquia de las causas creo que
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seria ésta: personalidad alérgica, factor infeccioso, susceptibilidad para
acciones fisicas, psiquicas, de drogas y de alimentos”.

CAUSAS DE ASMA EN 209 NINOS MENORES DE TRES ANOS
(Segtin Chobot)

% '%

Alimentos solamente ................... 1 0,5
Bacterias solamente .................... 64 31
Inhalantes solamente ................... 14 8
Bacterias e inhalantes .................. 102 48
Bacterias y alimentos ................... 6 3
Bacterias, inhalantes y alimentos ......... 18 8

Inhalantes y alimentos ................. 3 1,5
209 100

Las bacterias solas y asociadas llegan al 90 ‘% de los casos.

Para combatir el catarro bronquial indicamos: azufre precipitado y
lavado en ayunas, con miel o mermelada (cucharadita de café o té segun
la edad, durante 20 dias y 100.000 unidades diarias de vitamina A durante
ese plazo; después, en chicos capaces de tragar pastillas, una semana un
comprimido media hora antes del desayuno de entoral, respivac u optivac,
para continuar con un comprimido. cada 7 dias, durante meses; jarabe
yodoténico, con licor de Fowler durante un mes. En algunos casos, ade-
mas, nebulizaciones con antibibticos.

De la alimentacién, sélo eliminamos aquello que evidentemente pro-
duce dafio en cada caso en particular, pensando en su papel coadyuvante.

Los factores psiquicos, de real importancia, son tenidos en cuenta,
siendo objeto de conversaciones detenidas con los padres.

Somos decididos partidarios de los jardines de infantes, los clubes, etc.,
es decir, de fomentar la convivencia de los nifios con otros de su edad,
alejados de la excesiva tutela de la familia, especialmente de la madre.

Todas las medidas de higiene fisica y psiquica deben ser puestas en
practica, tratando de evitar los problemas de conducta. El estudio electro-
encéfalografico puede ser qtil, comprobando una disritmia cerebral y por
ende el tratamiento de la misma con los barbittricos e hidantoinatos.
Escardé y colaboradores han obtenido resultados favorables con esta medi-
cacién. Los parésitos intestinales deben ser tratados. La gimnasia respira-
toria especializada y la kinesiterapia son de una utilidad extraordinaria.
Desde que ingresé, en 1932, al Dispensario N* 3, comprobé numerosos
éxitos con dicha terapéutica en nifios asmaticos que el Dr. J. Damianovich
enviaba al Dr. Octavio Fernindez para su tratamiento. Desde entonces
lo prescribo en forma sistemética. Creo con Escardé, que los beneficios que
se obtienen combatiendo la insuficiencia respiratoria con la gimnasia, la
espirometria y la natacién, son inapreciables. Esta, ademas, sirve para
curtir la piel a los cambios de temperatura,
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La “desensibilizacién inespecifica” la realizamos, con las inyecciones
de la polivacuna con proteinas asociada al magnesio de que hemos hablado.
El ntmero, las dosis, como asi los intervalos, los adecuamos a cada
caso en particular; no insistimos cuando las primeras 3 6 4 inyecciones

" no logran un beneficio evidente. Siempre, para evitar en lo posible el

trauma psiquico, tratamos de hacer el menor nimero de inyecciones en
los nifios. Muchos son los casos bien probantes del éxito de esta medi-
cacién; en otros los beneficios no son tan francos y no faltan los fracasos.
Estos tltimos son debidos, a veces, a focos sépticos en actividad, otras a
factores psiquicos que actiian como mantenedores o desencadenantes, o a
alergenos inhalantes diversos.

;Cémo acttia? Ya nos hemos referido a los trabajos de Delbet y Palios
que demostraron el poder protector del Mg. en el choque anafilactico;
a las comprobaciones de Haury de frecuente hipomagnesemia en los asma-
ticos; a nuestra larga y favorable experiencia con el S. de Mg. en el asma
y otros sindromes alérgicos confirmada por numerosos autores aqui y en
el extranjero (Bullrich y Velazquez, Repetto y Camponovo, Rosell6 v
Pla, Clemente Inclan, Hanry, etc.).

El Mg. ;actia como i6n, solo, o en relacién con el Na., Ca., y K?
Su accién es, como sedante y anticonvulsivante o se hace deprimiendo el
centro respiratorio o regulando el sistema neurovegetativo? ¢Su relacién
con la paratiroides ha sido estudiada? ;Tiene alguna otra, estimulante o
frenadora, sobre otras glandulas como la suprarrenal? Aunque alergia v
anafilaxia no son sinénimos, tienen un parentesco por ser una manera
especial de reaccionar, una “disreaccién”. ¢El Mg., que evita o atenua
el choque anafilictico, hard lo mismo con la alergia: atenuara la dis-
reacci6n?

La leche como proteinoterapia ha sido abandonada en el tratamiento
del asma; la peptona, muy en boga en un tiempo es discutida en la actua-
lidad: en cambio, las vacunas son utilizadas por muchos y con especial
entusiasmo por Jiménez Diaz. El suero normal de caballo desproteinizado,
por nadie segin creo; sin embargo, cuando se hace seroterapia antite-
tanica o antidiftérica, la inyeccién de una dosis pequeiia, unas horas antes
como desencadenante evita muchas veces la enfermedad sérica. Nosotros,
en numerosos casos hemos evitado esto, inyectando junto con el suero, o
pocas horas después, S. de Mg. solo o con peptona o efedrina. Por eso
lo incluimos al principio en lugar de las polivacunas en las ampollas que
utilizibamos en la terapia de las dermatosis alérgicas; después junto con
éstas, en algunos frascos. S6lo hemos tenido un caso de urticaria, en un
nifio de 4 afios, con bronquitis asméatica que tratamos con éxito el afio
pasado, al hacerle una inyeccién preventiva a raiz de una bronquitis
gripal, La urticaria curé con dos inyecciones més de S. de Mg. y efedrina.

La proteinoterapia asi encarada ¢actiia por el mecanismo general del
sindrome de adaptacién de Selye, estimulando la produccién de cortisona




o de A.C.T.H.? ¢Es por este medio, o modificando “un nédulo profundo
peculiar que provoca la respuesta disreactiva” su accién?

‘Waismann, en “El nifio asmatico” dosa el potasio en 20 pacientes y
abre un interrogante sobre la importancia de este i6n en estos procesos.
Mitchell Rubin, ya citado, dice: “Cabe prevenir el shock anafilactico en
el cobayo mediante deshidratacién conseguida por restriccién acuosa, ago-
tamiento de las reservas de cloruro sédico o administracién de cloruro
potasico; en cambio, las medidas que favorecen la retencién de agua,
como la administracion forzada de la misma y de cloruro de sodio, exa-
geran la reaccién anafilactica. Posiblemente la restriccién de Na. y la
administracién de K modifican la respuesta alérgica, no solo alterando el
estado de hidratacién, sino también por un efecto iénico especifico sobre
los tejidos™.

Esto podia justificar los éxitos obtenidos por Bloom, Abd, Rusk y
colaboradores, Stoesser y Cook, que han utilizado las sales de K en el
tratamiento del asma.

Por €] contrario, Engelsher, Rubin y colaboradores, Hartsh y Donovan,
no han encontrado mayores ventajas con el tratamiento preconizado por
Bloom.

Waissmann dice: “en la gran mayoria de los asmaéticos el potasio
en el plasma estd aumentado, y si hay diversas situaciones que llevan al
asma con K alto, etc.,, no se puede dejar de considerar que la hiperpo-
tasemia sea una condicién estrechamente ligada al asma’.

Mas adelante agrega: “El S. de Mg. utilizado tan ampliamente en
muchos servicios de pediatria en nifios asmaticos, lactantes sobre todo, dis-
minuye el K. del suero”.

S. Gower Smith piensa que los trastornos respiratorios observados en
perros con grandes dosis de Mg., sean debidos a descenso del K., pues son
por completo reversibles con el agregado de dicho ién, lo cual no ocurre
en igual grado con las paralisis musculares del -aparato locomotor. De
donde se deduciria que otra de las acciones del ién Mg, serfa la de actuar
de antagonista del K. a nivel del aparato respiratorio.

J. Loeb “demostr6 que debe existir un equilibrio entre dos sistemas
i6nicos fundamentalmente antagonistas, constituido uno por sodio y K.
(elementos univalentes) y el otro por Ca. y Mg. (elementos bivalentes)”.

En ciertos casos se han observado otros antagonismos i6nicos menos
frecuentes y constantes, entre el Ca. y el Mg., el K. y el Mg, y atin
entre el Na. y el K. (Geralhman).

En trabajos anteriores contraindicAbamos la utilizacién del Ca. du-
rante el tratamiento con sulfato de magnesio, del asma y otras afecciones
respiratorias, basado en la posibilidad de disminuir la accién de éste por
el primero. El S. de Mg. aumenta la excrecién del Ca. por la orina y el
intestino. Agregaremos, porque es importante, que se han ocupado de la
accion del ién Mg. sobre ¢l Ca, en el organismo entre otros Magnus Levy
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y Behal, Malcolm y Straunsky, Becha y colaboradores y E. Pribyl. Segin
este altimo, el i6n magnesio no puede ser considerado como antagonista
en el metabolismo del Ca. La acidez de los compuestos magnesianos juega
un papel muy importante en el metabolismo de aquél; el aporte de acido
determina siempre pérdidas de calcio, aunque no se ha comprobado una
relacién directamente proporcional. Tenemos entonces que ciertos com-
puestos de magnesio determinan la retencién de calcio y otros su elimi-
nacién. vale decir, que atin hay mucho que investigar en este sentido.

La mayor parte de los autores aceptan, que mientras el Na. y el K.
aumentan la permeabilidad celular, los cationes bivalentes como el Ca. y
el Mg. tienen un efecto opuesto (Cicardo).

De todo esto se deduce, que el equilibrio i6nico es un factor esencial
en la regulacién de las funciones del organismo normal y patologico y
que dentro de este equilibrio juega un papel importante el Mg. como i6n.
d Nosotros, al introducir el S. de Mg. como calmante de la tos, lo

hicimos pensando que sus propiedades (sedante, antiespasmédico y anti-

e convulsivante), podian ser apropiadas para calmar las llamadas “toses
nerviosas”, toses secas, espasmoédicas (tos ferina, tos coqueluchoidea) vy
por extensién, la empleamos también en el asma. Sabiamos ademés que
tiene un efecto depresor sobre el centro respiratorio y preveniamos en ese
sntido contra el posible peligro de altas dosis.
al En nuestra segunda comunicacién, al hablar de los casos con tos
ferina, haciamos notar que al par que disminuia la intensidad y el niimero
de los accesos cesaban los vémitos. Posteriormente Repetto y Camponovo
demostraban en forma inequivoca, su accién antiemética.
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Al asociarle la efedrina, conseguimos mejores resultados en las afec-
5 ciones alérgicas (asma, rinitis vasomotora, urticaria, estréfulo, etc.): v
al unirlo a la papaverina, reforzamos su papel como antiespasmédico,
sedante y anticonvulsivante (colicos vesiculares, renales, espasmos arte-
riales, piléricos, etc.).

Si afadimos a todas estas propiedades farmacoldgicas, su papel de
i6n fundamental, concluiremos que no se puede prescindir de €l en el
estudio del asma y demas afecciones alérgicas.

En los trabajos que figuran en la bibliografia, podréd consultarse con
detalle algunos tépicos. Sélo diremos aqui que, Goicoche de Lima en
2.000 nifios con tos ferina, obtiene 80 % de curaciones, 10 % de mejorias
y 10 % de fracasos con S. de Mg. En Cuba, después de haber ensayado
con “excelentes resultados” la asociacién del S. de Mg. con efedrina en
los servicios del Prof. Clemente Inclan, la hacen especialidad farmacéutica.
De México me escribe el Dr. Porfirio Lozano refiriéndose al asma: “si-
guiendo sus indicaciones tengo el gusto de informarle que los casos en que
he tenido grandisimas mejorias, que nunca se habian obtenido con medi-
cacién alguna son incontables, tanto en nifios como adultos”. (Ciudad '
Juérez, Chihuahua, marzo 8 de 1942).
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José del C. Prieto S., de Bogota, me informé en 1949, que llevaba
12 afios aplicando con éxito el S. de Mg. en la consulta infantil de la
Cruz Roja Nacional, Consultorio Camacho Gutiérrez.

Groppi, de Santa Fe, y Berner, de San Fernando, entre otros, me han
escrito en igual sentido.

Para terminar diré qué en la sangre el Mg. circula en dos formas:
combinada y libre, y esta tltima, en parte en solucién y el resto ionizada.

La magnesemia normal arroja cifras variables entre 1,60 y 4 mg %
5 mg por kilo de peso y por dia, bastan para cubrir las necesidades del
organismo. La absorcién digestiva del Mg. se realiza exclusivamente por
medio de las sales organicas contenidas en los vegetales (lactatos, citratos
y glicerofosfatos), las cuales protegidas por la celulosa sélo se liberan en
el colon, siendo asi absorbidos. En cambio cuando se ingiere estas sales
en libertad son transformadas por el jugo gastrico en cloruros que no
se absorben por ser inorganicas y tener accién laxante.

Robinet, fué el primero en llamar la atencién sobre la importancia
de la riqueza en magnesio de los suelos, demostrando que hay mas cance-
rosos y suicidas y menos ancianos, en las regiones pobres en este metal.
Delbet ha insistido ante la Academia Nacional de Medicina de Francia,
promero con Robinet y luego con Depeyre y Heinemann, demostrando
que cuanto mas pobre es la tierra en Mg., mayor es el niimero de cance-

rosos, atribuyendo gran importancia a la disminucién de este i6n en la-

alimentacién, como causa del incremento de dicha enfermedad y soste-
niendo que debe encararse la profilaxis por medio del abono de los suelos
con este metal y no con potasio, como se hace habitualmente, por ser
éste cancerigeno. Al hablar del cancer aclara que se refiere a los epiteliomas.

Hemos visto que para algunos, la hiperpotasemia condiciona reac-
ciones alérgicas y la hipomagnesemia también. La pobreza de los suelos
en Mg. y por el contrario su riqueza en K. ;no serd causa del incremento
de las enfermedades llamadas alérgicas?

RESuMEN

El objeto de esta comunicacién es el de someter a la consideracién de
los colegas de la especialidad mi experiencia de varios anos, sobre un tema
viejo, pero siempre de actualidad. Nuevos enfoques sobre patogenia y trata-
miento se han realizado estos tltimos tiempos, con evidente beneficio para
los pacientes, pero atn no se ha dicho la tltima palabra.

El AC.T.H,, la cortisona, la mostaza nitrogenada, los antibi6ticos por
las diversas vias o en forma de aerosoles, la broncoscopia y broncoaspiracién;
un mayor conocimiento anatémico y funcional del aparato respiratorio, con
concepciones nuevas etiopatogénicas; el estudio de los factores psiquicos, los
problemas de conducta, los trastornos del ritmo cerebral y por ende, la utili-
zacién de las drogas anticonvulsivantes, son progresos reales en el trata-
miento de esta afecci6n. :

El estudio de los factores endocrinos y metabélicos, y de los iones como
el K., justifican que llame la atencién sobre el Mg. (sulfato y bromuro) ;
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: su real eficacia y los diversos interrogantes que plantea su mecanismo de
accién. Ademés, utiliza como medicacién desensibilizante inespecifica poli-
vacuna y proteinoterapia, modificando su accién con el agregado de mag-
nesio solo o con efedrina. Creemos que en los nifios es muy importante la
§ infeccién focal de senos, amigdalas y adenoides. Utilizamos en forma casi
. sistematica azufre, iodo, arsénico y vitamina A, ésta en altas dosis. Comba-
o timos la insuficiencia respiratoria con gimnasia, kinesiterapia y natacion.
Creemos con Escardé, que el estudio del nifio asmatico debe hacerse
2 en forma integral y proceder en consecuencia, tratando todos los factores
capaces de provocar y sostener las crisis y al mismo tiempo, hacer lo posible
para modificar en sentido favorable la personalidad psiquica y fisica.

' Volviendo al Mg., recordaremos que éste circula en la sangre en forma
libre y combinada. Se ingiere por medio de las sales organicas contenidas
en los vegetales, que protegidas por la celulosa se liberan en el colon. El
jugo géastrico transforma las sales ingeridas en libertad en cloruros, que no
se absorben por ser inorgdnicos y tener accién laxante.

Robinet llamé la atencién sobre la importancia de la riqueza en Mg.
de los suelos. Delbet y Robinet y luego Delbet con Depeyre y Heinemann
demostraron que cuanto mas pobre es la”tierra en Mg., mayor es el numero
de cancerosos. Proponen como medida profilactica abonar los suelos con
esta metal y no con K., por ser éste cancerigeno. ?

Para algunos la hiperpotasemia condiciona reacciones alérgicas y la
hipomagnesemia también. El incremento de las enfermedades alérgicas, ino
estard entonces en relacién con la mayor pobreza de los suelos en Mg. y el
aumento del K.?
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LINFOCITOSIS AGUDA INFECCIOSA *

POR LOS

Dres. RUBEN N. RIOPEDRE vy AMERICO NEGRI

Reyerbach y Lenert' en 1941, describieron 16 casos de mononu-
cleosis infecciosa que no presentaban ninguno de los caracteres clinicos ni
serologicos de la enfermedad de Pfeiffer; la inica manifestacién comin
de estos enfermos con los afectados por mononucleosis infecciosa era una
leucocitosis de hasta 59.300 a expensas de células mononucleares maduras.

En agosto del afio 1941 Charles Smith*, describié dos entidades
anatomoclinicas, la linfocitosis aguda infecciosa y la linfocitosis crénica
infecciosa, de la primera presenté dos casos.

Los descriptos por Smith coinciden en todos sus caracteres con los
de Reyersbach y Lenert y con los que Thelander y Shaw* publicaran como
casos de mononucleosis infecciosa con sintomatologia neurolégica.

Es a C. Smith a quien corresponde el mérito de haber separado del
grupo de la mononucleosis infecciosa la linfocitosis aguda infecciosa con
caracteristicas clinicas, hematolégicas e inmunolégicas que le dan peculiar
idiosincrasia: linfocitosis de células pequefias maduras con valores hasta
de 147.000. Reaccién de Paul-Bunnell negativa. Evolucién absolutamente
benigna presentandose en forma asintomética o con muy variado cuadro
clinico.

A la publicaciéri de Smith siguieron otras en el Gltimo decenio en
Estados Unidos y en otros paises que ratificaron el hallazgo de aquél y
agregaron elementos que completaban el estudio de la entidad que se

conoce con el nombre de linfocitosis aguda infecciosa, linfocitosis infecciosa

benigna o enfermedad de Charles Smith.

En la Argentina Garrahan y Bonduel * en 1949, presentaron un caso
de neuritis del crural con una cuenta de 47.000 leucocitos con 79 % de
linfocitos.

El nuestro serfa el segundo caso publicado en la literatura pediatrica
nacional.

HISTORIA CLINICA

El 11 de octubre de 1952 concurrié al Hospital de Lujan la nifia N. J. G.,
de 3 afios y 6 meses, porque habia tenido los cuatro dias precedentes tempe-
raturas muy altas no controladas con termémetro, acompafiadas de dolores
en los cuatro miembros y decaimiento.

* Comunicacién presentada a la Sociedad Argentina de Pediatria en la sesién
del 25 de agosto de 1953, )
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El examen clinico realizado en consultorio externo no revelé datos de
interés, permaneciendo en el hospital en observacién y practicandosele un exa-
men hematolégico de rutina que mostré 37.950 leucocitos y 3.740.00 hematies.

Se levant6 la siguiente historia clinica: Nina nacida a término con peso
normal. A los tres meses tuvo un episodio convulsivo indeterminado con
somnolencia que duré 24 horas, con recuperacién al parecer total.

Antecedentes hereditarios: La madre vive y es sana, pero la nifia estd
a cargo de una cuidadora y convive con otros dos nifios. Uno de ellos, tuvo
una poliomielitis en abril de 1952; el otro presenté un estado febril acom-
pafiado de un exantema algunos dias antes de enfermar la paciente objeto
de la presentacion.

Estado actual: Nifia afebril, en decibito indiferente. Discreta farin-
goamigdalitis. Adenopatias pequenas en cuello, axilas e ingles no mayores
que las habituales en nifios de esta edad, indoloras, no adherentes a piel.

En térax y abdomen, no se encontré nada de particular.

Higado y bazo dentro de limites normales.

Sistema nervioso sin particularidades.

El estudio hematolégico dié el 11 de octubre 37.950 leucocitos, de los
que 29.601 (78 %) eran linfocitos; el 14 de octubre tenia 52.150 leucocitos,
de los que 43.284 eran linfocitos (83 % ). Los linfocitos eran en su mayor
parte pequefios y plenamente evolucionados.

La reaccién de Paul Bunnell fué negativa.

Ante la elevada leucocitosis a predominio linfocitario, se presentaron tres
hipétesis diagnésticas: leucemia linfatica aguda, mononucleosis infecciosa y
linfocitosis aguda infecciosa; cada una de ellas tiene un cuadro clinico, hema-
tocitolégico y serolégico que le es propio.

La leucemia linfatica aguda presenta fiebre, adenopatias, esplenomegalia,
palidez, parpuras o hemorragias en algin momento de su evolucién, ain
cuando pueden faltar por periodos.

El cuadro hematico se caracteriza por la presencia de células inma-
duras; linfoblastos y de formas manifiestamente patolégicas. Tienen estas
un nicleo de estructura finamente esponjosa con multiples escotaduras
dentro de la trama cromatinica. Es frecuente que el citoplasma sea apenas
visible. Otras veces se encuentra un citoplasma desflecado por el acto meca-
nico de la extensién, debido a la extrema fragilidad de los linfoblastos.
Siempre hay un grave disturbio de la eritropoyesis, encontrandose anemia
intensa con frecuencia de tipo perniciosiforme, Existe agresion del sistema
megacariocitico. '

Serolégicamente la reaccién de Paul Bunnell es negativa.

La mononucleosis infecciosa (fiebre ganglionar de Pfeiffer), presenta
adenopatias en cuello que pueden llegar a dibujar cl cuello proconsular,
esplenomegalia, exantemas variables, posible agresién hepatica y del sistema
nervioso central.

Hematocitolégicamente las células linfiticas en esta afeccién, muestran
toda clase de formas comprendidas entre los tipicos linfocitos y las células
plasmaticas. Se ven nicleos de tipo joven, pobres en cromatina, que se
aproximan a los linfoblastos y otros con su cromatina bien apretada y tenida
que caracteriza a las células viejas. Con singular frecuencia se observan
lobulaciones e incurvacién en los nicleos. De ordinario el citoplasma es
ancho, muy baséfilo, tefiido a manchones y en muchos casos ostenta una
corona de vacuolas que le dan aspecto esponjoso, caracteristica muy propia




de la mononucleosis infecciosa, puede presentar gruesas granulaciones azu-
rofilas.

El nimero de leucocitos generalmente no es mayor de 50.000.

La reaccién de Paul Bunnell es positiva en un elevado porcentaje de casos.

Nuestra enferma presentaba un antecedente de fiebre de cuatro dias
de evoluciéon permaneciendo afebril durante el restante curso de su enfer-
medad. Carecia de adenoesplenomegaha y el examen clinico fué siempre
negativo.

Citol6gicamente llegé a 52.000 leucocitos, de los que 46.674 eran linfo-
citos.

Los linfocitos predominantes eran de tipo pequefio; aproximadamente
median 10 micrones, con nicleo central redondo, picnético. Citoplasma en
fina orla, escasa o regularmente tenido, con una zona perinuclear mas
clara. El 93% de los linfocitos correspondia a esta descripcién. Un 2 %
tenia citoplasma intensamente baséfilo, ntcleo central redondo y tamafio
aproximado de 15 micrones.

Un 3% era de tamano mediano, 15 micrones, nicleo excéntrico con
cromatina espesa, sin constituir sin embargo, gruesos grumos, a veces esco-
tados. Citoplasma regularmente tefiido con granulacmnes azurofilas finas.
Un 2 % de gran tamano, aproximadamente 20 micrones con iguales carac-
teres que los anteriores.

No hubo anemia ni plaquetopenia importante en algin momento de su
evolucion.

La reaccion de Paul Bunnell fué negativa.

Creimos entonces estar autorizados para clasificar nuestro caso como
linfocitosis aguda infecciosa (enfermedad de Charles Smith); diagnéstico
que fué justificado por su evolucién clinica y hematoldgica.

Fecha Hematies Leucocitos Linfocitos Neutréfilos
11- X -1952 3.740.000 37.950 29.601—78 % 7.210—19 %
14- X -1952 3.875.000 52.150 43.284—83 ,, 3911— 7,5,,
16 - X -1952 3.840.000 46.000 36.800—80 ,, 5.060—11 ,,
20- X -1952 4.485.000 41.000 33.210—81 ,, 5.740—14 |,
27- X -1952 4.400.000 11.900 6.188—52 4.284—36 ,,
1- XI -1952 4.600.000 6.550 3: 373—51,5 = 2.521—385 ,,
14- XI -1952 4.490.000 8.000 3.680—46 ,, 3.920—49 ,,
6 - VII - 1952 4.090.000 7.900 3.792—48 ,, 3.002—38 ,,
Fecha Eosindf. Monocit. Baséfilos Plag. 1. Katz

11- X -1952 759—2 % 379—1 % 29

14- X -1952 1.303—25, 2.868—55, 260—0,5%  235.000
16- X -1952 1.840—4 , 2.300—5 .,
20- X -1952  410—1 , 1.230—3 , 410—1 ,  265.000

27~ BV 057 .\ 764 BBy S gl 6,7
1- XI -1952 : 655—10 ,,

14- XI -1952 i S SO R R SR 1) P L

6- VII -1952  158—2 ,  790—10 ,,  79—1 .

Evolucion hemdtica: El 27-X-52 se encontraba en el periodo de incu-
bacién del ‘sarampién.

Evolucién—La evolucién clinica de nuestra enferma no tuvo otra
eventualidad que la aparicién de un exantema fugaz en cara y tronco con
elementos no caracteristicos, permanecié afebril durante 18 dias de inter-
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nacién, siendo siempre el examen absolutamente negativo en cuanto a la
presencia de adenoepatoesplenomegalia.

De mayor interés es la evolucion hematolégica.

Si tomamos como lo hace Smith® como valores normales las cifras de
Kato; a los cuatro afios corresponde una cifra de 8.000 leucocitos, de los
que el 50 (%, es decir, 4.000 deben ser linfocitos.

El primer examen demostr6 37.950 blancos, de los que 29.601 eran
E: linfocitos y 7.210 neutréfilos. El segundo examen en que el proceso llego
E‘ a su acné, mostré 52.150 blancos, de los que 43.284 eran linfocitos y 3.911
.

R

-

(L

neutréfilos; es decir, siguieron en ascenso lon linfocitos con descenso a
valores casi normales de los neutréfilos. En el curso siguiente del proceso
los neutréfilos se mantuvieron casi en la normalidad, mientras que los linfo-
citos se mantenian muy elevados aunque en progresivo descenso.

La eritrosedimentacién mostré un indice de Katz de 29 al ingreso que
16 dias més tarde era de 6,7.

Las plaquetas fueron normales en dos determinaciones.

En cuanto a la serie roja, se observé una ligera anemia normocrémica
de 3.740.000 al ingreso, pero 9 dias mas tarde cuando ain habian 41.000
leucocitos, las cifras de hematies era de 4.480.000.
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A los 20 dias de internacién, presenté un proceso intercurrente, que
si bien interrumpi6 el estudio de la evolucién del proceso, permite hacer
algunas consideraciones de interés. :

El dia 20° de internacién la enferma presenté 39° de temperatura,
rinitis, conjuntivitis, tos catarral, tres dias mas tarde aparecié el signo de
Koplik y dos dias después un exantema morbiliforme tipico del sarampién.

~ Durante su hospitdlizacién tuvo contacto con un sarampionoso.

El 10° dia de internacién habia tenido 41.000 leucocitos; el 16° (en
periodo de incubacién del sarampién), 11.900 con 6188 linfocitos, el dia
21° (en periodo catarral) leucopenia de 6.550, con 2521 granulocitos y
3373 linfocitos.

Si bien no podemos saber si la linfocitosis aguda terminaria su evo-

lucién coincidiendo con la aparicién de sarampién, es evidente que este:

impuso su propia fisonomia hematica: leucopenia con neutropenia.
Esto destruiria la argumentacién de que la linfocitosis aguda seria una
reaccién propia del organismo afectado y no un proceso con individualidad.

En nuestra enferma vemos “elasticidad” de respuestas; responde a la
noxa de la linfocitosis aguda infecciosa con su cuadro hemético y al saram-
pién con el suyo propio.

Hemos tenido oportunidad de examinar la enferma nueve meses después
del proceso y sigue en perfecta normalidad clinicohematolégica.

COMENTARIOS

La linfocitosis aguda infecciosa es una enfermedad que puede presen-
tarse con caracter epidémico o esporadico que se manifiesta especialmente
en nifios; aGn cuando se han descripto casos en adultos jévenes °.

Tiene un periodo de incubacién de 12 a 21 dias”.

Su agente etioldgico se desconoce, se sospecha pueda tratarse de un
virus.

Las investigaciones han sido negativas con respecto al virus de la

influenza A y B y el de la coriomeningitis linfocitaria (Smith).

Evoluciona hacia la curacién en un periodo de 3 a 7 semanas.

La sintomatologia puede ser casi muda,casos de Smith, el nuestro y
otros, o puede tener un comienzo dramatico simulando un abdomen
agudo ® o una agresién meningoencefalica °.

Beloff y Gang ™, describieron casos coincidentes con una epidemia de
poliomielitis.

Peterman

y colaboradores describieron 28 casos, 16 con diarrea.
Puede presentarse en rush * Duncan o un exantema maculopapular
('Yuskis **).
Los estudios anatémicos debidos a la benignidad del cuadro, no han
ido més alld de las biopsias ganglionares que demostraron degeneracién

de los foliculos linfaticos y gran proliferacién del reticulo endotelio de los
senos.

La puncién medular practicada por algunos investigadores mostré
médula 6sea normal o con predominio linfocitario ™.
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La reaccion de la cefalina colesterol ha sido negativa siempre que se
la practicé. La eritrosedimentacién ha sido ligeramente elevada o normal ™.

CONCLUSIONES

Llamamos la atencién hacia una entidad nosolégica poco conocida,
que puede llevar a la confusién con la mononucleosis infecciosa y en
especial con la leucemia linfatica aguda, de tan sombrio prondstico. El
estudio hemético y clinico cuidadoso permitira efectuar el diagnéstico de
esta afeccion con relativa facilidad.

RESUMEN

1) Se presenta un caso de linfocitosis aguda infecciosa en una nifia
de 3 afos 6 meses.

2) Se describen los elementos para un diagnéstico diferencial.

3) Se resumen los conocimientos actuales con respecto a la enfermedad.

SUMMARY

1) A case of Acute Infections Linfocitosis in a three and a half year
old is presented.

2) The differential diagnosis is analysed.

3) A summary of the latest developements in this disease is presented.
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TUBERCULOSIS BRONQUIAL PRIMITIVA *
POR LOS

Dres. JOSE PERONCINI y MANUEL ESTOL BALEZTENA

Se denomina traqueobronquitis tuberculosa a la lesién especifica pro-
vocada por el bacilo de Koch a nivel de los conductos aéreos y ganglios
linfaticos correspondientes. Puede observarse en cualquier periodo de la
enfermedad. Se dividen las traqueobronquitis en primitivas y secundarias.
Las formas primitivas comprenden las lesiones aparecidas en individuos que
hasta ese momento no han presentado ninguna manifestacién de la enfer-
medad. Se caracteriza por la ausencia de lesiones pulmonares, o cuando
se observan que pueda establecerse su topografia segmentaria traducida por
sintomas inflamatorios u obstructivos dependientes de la lesién bronquial.

Las secundarias conocidas perfectamente desde comienzos del siglo
pasado, cuya patogenia es clara; infeccién centrifuga desde el foco pul-
monar al bronquio de avenamiento por el paso del material caseoso.

Las formas primitivas a su vez se dividen en lesiones de primoin-
feccién y de reinfeccién.

Las de primoinfeccién fueron definidas por Ranke® como “las que
son tan analogas a las de una primoinfeccién experimental que parece
justificado admitir que se ha producido la primoinfeccién en el arbol
bronquial y en el pulmén simultineamente”.

Corresponde a Bayol® en 1810, el mérito de haber descripto por
vez primera la observacién hecha en una autopsia de la existencia de
una lesion tuberculosa de traquea sin haber podido hallar ninguna alte-
racién en pulmoén. Rokitansky” en 1842, describi6 una forma de tuber-
culosis bronquial primitiva que encontraba de preferencia en la edad
infantil y de localizacién preferente en los bronquios apicales.

Rindfleich * en 1886, sostiene que la primera localizacién del bacilo
‘tuberculoso proveniente del exterior se hace a nivel del sitio de unién
de los bronquiolos con los conductos alveolares. Esta teoria fué apoyada
por Grancher ® en 1890. _

Birch-Hirschfeld © en 1899, en un trabajo fundamental hecho en base
a material de autopsias de sujetos muertos por causas ajenas a la tuber-
culosis, encontr6 en un 2 % lesiones fimicas, con franco predominio en
los I6bulos superiores y bronquios apicales. Microscopicamente observa en

A

* Comunicacién presentada a la Sociedad Argentina de Pediatria, en la sesién
del 8 de septiembre de 1953.

IO

o N

h

"8




D i F"Tﬂ’__

a 0y b | E ] + v
B L Sl S F e = rh . oo N S L e

'ARCHIVOS ARGENTINOS DE PEDIATRIA
el tejido subepitelial células gigantes y destruccién de los elementos elas-
ticos de la mucosa y tubérculos en los linfaticos peribronquiales. Al ganar
profundidad el proceso tuberculoso destruye el cartilago y la capa mus-
cular propagandose luego al tejido pulmonar adyacente.

Gidionsen ” en 1901, relata la observacién de una muchacha, la que
poco antes de morir se quejaba de sensacién de dolor retroesternal y crisis
asficticas. La autopsia mostré una lesién tuberculosa traqueal confirmada
su etiologia por el examen microscépico, no encontrando en el resto del
organismo otra lesion.

Abrikosoff  en 1904, sostiene que en los nifios la primera prolife-
racién de los bacilos de Koch se hace en los ganglios linfaticos corres-
pondientes al territorio bronquial y desde estas adenopatias caseosas recién
se hace la propagacién al pulmon.

Marfan ® en 1910, describi6 la forma vegetante que ocasionaba la
estenosis y obliteraciéon bronquial.

Schurmann *° en colaboracién con Kleinschmidt en el trabajo apare-
cido en 1935, comentan las observaciones hechas en los nifios fallecidos en
la catastrofe de Lubeck y refieren que en los casos en que se encontraron
lesiones en el pulmén, los focos revelaban una intima relacién con el
bronquio segmentario correspondiente a esa zona pulmonar.

Moorhead * en 1937, relata la observacién de un nifio de 13 meses
de edad que presenté gran cianosis y enfisema del pulmén derecho. El
examen broncoscopico revelé un granuloma del bronquio fuente de ese
lado. Extirpado, se logré la curacién clinica y radiolégica del nifio.

Terplan ™ en 1940, relata tres casos de primoinfeccién en nifios me-
nores de un afio en los que la diseminacién hematégena era minima y
en cambio, la lesién bronquial se difundi6 por via canalicular originando
el complejo primario caseoso.

Mendoza, Arrazuria y Meneses * en 1943, relatan la historia de una
nifia de 9 afios de edad en la que radiograficamente se encontré una
lesion atelectasica del 16bulo medio e inferior derecho con adenopatia
paratraqueal. La broncoscopia mostré a nivel del origen de estos bronquios
una obstruccién provocada por un tapén caseoso. La mucosa estaba engro-
sada y edematosa. La nifia muri6 posteriormente por una meningitis tuber-

‘culosa. La autopsia mostré una tlcera tuberculosa del bronquio fuente

derecho. Las lesiones pulmonares encontradas fueron la expresién de una
diseminacién hematégena y linfégena y del obstaculo bronquial. No les
fué posible encontrar ninguna lesién pulmonar con caracteres de primaria.
Los ganglios correspondientes del grupo interbronquial no estaban en
contacto directo con el bronquio afectado. Por todo esta concluyen que
es 16gico admitir que la lesion primaria de inoculacién se hizo a nivel del
bronquio con la consiguiente invasion de los grupos ganglionares corres-
pondientes.

Sayé con sus colaboradores Bence y Ferndndez Luna ™, han insistido




entre nosotros sobre la frecuencia de la lesién primaria bronquial y han
resumido sus observaciones en la magnifica obra “Tuberculosis traqueo-
broncopulmonar” publicada en 1950, en la que agotan el tema.

La introduccién de la broncoscopia como método de examen corriente
y de indicacién precisa cuando se observan radiol6gicamente imégenes
dependientes de la obstrucciéon bronquial, ha permitido establecer exac-
tamente la frecuencia real de las bronquitis primitivas, exactitud que no
se logra en las observaciones necrépsicas, ya que la muerte hace des-
aparecer muchas lesiones caracteristicas de esta entidad anatomoclinica.

¢Cémo se enferma el bronquio en estas tuberculosis primitivas de
primoinfeccién? L

Los mecanismos pueden ser varios:

1? Por implantacién directa de los bacilos provenientes del exterior
en un organismo virgen de infeccién. Se tratarfa en suma de una primo-
infeccién bronquial. Muchos autores, especialmente Reichle y Frost™,
consideran imposible este anidamiento bacilar, ya que los organismos
defensivos (cilias vibratiles del epitelio, secrecién mucosa de las glandulas,
movimientos peristalticos) arrastrarian y englobarian los gérmenes. Se
puede objetar a este argumento que en los casos de lesién bronquial
secundaria a un proceso cavitario parenquimatoso, pese a todos estos
mecanismos defensivos, el bronquio se lesiona. Es indiscutible sin em-
bargo, que en estos casos la cantidad de bacilos contenidos en el material
caseoso eliminado es muy superior a los que pueden llegar por via aerd-
gena, salvo en el caso de contagios masivos. La cantidad de estos bacilos
“desnudoes” como los denomina Tapia '°, tendria mucha importancia para
determinar esta lesion primaria bronquial. Resumiendo esta manera de
contagio, negada por muchos, seria relativamente frecuente para Orth ™"
y entre nosotros Sayé ™"

2" Por contigiiidad desde los ganglios linfaticos vecinos. En estado
normal los grandes grupos ganglionares situados en la proximidad de la
triquea y bronquios fuentes estan separados de los conductos aéreos por
la capsula ganglionar y tejido celular. Cuando los ganglios se infectan
aumentan de tamafio y al avanzar el proceso caseoso hacia la periferia
de la glindula inflama la cépsula y tejidos que los rodean, creandose
una periadenitis que los adhiere sélidamente a los érganos vecinos. Estas
adherencias son extraordinariamente resistentes, como se comprueba en
las autopsias al querer separar un paquete ganglionar para su posterior
estudio. La adenopatia actia también mecanicamente al ejercer com-
presion sobre los tubos aéreos huecos, trayendo como consecuencia edema
y congesti6n, factores que modifican la fisiologia de los mecanismos natu-
rales de defensa, como lo demostré Terplan ™ experimentalmente, que la
compresion ganglionar con la inflamacién por ella determinada origina
una paresia o parélisis de las cilias vibratiles y de los movimientos peris-
talticos en el area afectada, lo que trac como consecuencia una inte-
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rrupcién del mecanismo de drenaje. El grado maximo de la propagacién
de las lesiones al bronquio desde los ganglios vecinos lo tenemos en los
casos de perforacién gangliobronquial. :

La importancia y frecuencia de este mecanismo ha sido sostenido prin-
cipalmente por Jenks ** y comprobado anatomopatolégicamente por Orns-
tein y Epstein *.

3° La via hematégena, negada por autores como Bugher, Litting y
Culp **, que basan su criterio en la poca frecuencia con que se observan
lesiones bronquiales en el curso de la tuberculosis miliar. Jenks, mads
ecléctico, manifiesta que un mejor estudio de las formas hematégenas
permitira establecer en el futuro, la verdadera frecuencia de las lesiones
bronquiales.

ANATOMIA PATOLOGICA

Diversos tipos lesiones puede producir el bacilo de Koch a nivel de
la mucosa bronquial. Hay que destacar la diferencia que existe entre las
observaciones clinicas y estadisticas hechas con control broncoscopico o
en las mesas de autopsia, ya que muchas de las lesiones observadas en el
vivo desaparecen en el cadaver. Esto explica las diferencias anotadas por
los diversos autores y el aumento de la frecuencia en los tltimos anos, ya
que el empleo de la broncoscopia permite reconocer lesiones que antes
quedaban ignoradas.

La primera clasificacién anatomopatologica de Huebschmann ** modi-
ficada por Schuberth, es la siguiente:

Catarro mucoso o mucopurulento. Al examen microscépico casi siem-
pre se observan tubérculos productivos sin lesiones de caseificacién. Segin
su autor serfa debido a que estas lesiones aparecen en una fase de alto
grado de alergia local y por ello el estadio exudativo inicial serfa muy
corto. Casi siempre se observan en las capas superficiales de la mucosa
y por esta razén supone que los bacilos atraviesan el epitelio sin alterarlo.

20 Ta forma ulcerosa con destruccién de la mucosa. Variable en
los que se refiere al nimero y forma. El tamafio puede ser desde el de
una cabeza de alfiler hasta rodear todo el didmetro interno del bronquio.
Generalmente la ulceracién no es fria como parecerfa indicar su etiologia,
sino que la infeccién secundaria hace que se acompafie de inflamacion
catarral y a veces purulenta. Esto hay que tenerlo muy en cuenta cuando
b se practican examenes broncoscépicos, pues se corre el riesgo de tomar
t"‘ como inflamacién banal de la mucosa, ignorando que por debajo se
encuentra la ulceracién especifica.

3? La forma denominada “en tubo”, es decir, la caseificacién masiva
de un bronquio mediano o terminal.

Esta clasificacion no incluye la forma hiperplésica o granulomatosa.

Floesser **, establece las siguientes formas anatomoclinicas:
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1? La forma ulcerativa.
2° La forma hiperplastica.
- 3% La forma estenosante.

Estas formas pueden combinarse en un mismo sujeto, dando tipos
clinicos mixtos.

4° Obliteracion de los bronquiolos. Esta forma es comparable al
tipo descripto por Fraenkel *°, con el nombre de bronquiolitis fibrosa que
se observa en los sujetos que han inhalado gases téxicos.

Sayé *°, acepta los siguientes tipos:

1* La forma gangliopulmonar.

2" La forma broncopulmonar y ganglionar.

3* El granuloma primario.

4" La estenosis primaria.

5? La neumonia atipica de curso abortivo,

De una manera general podemos decir que los tipos lesionales mas
frecuentemente encontrados son: 1? El tipo inflamatorio; 2° El tipo
hiperpléstico; 3? El tipo ulceroso; 4° El tipo estenosante, como conse-
cuencia de la cicatrizacion y regresién de cualquiera de las formas ante-
riores.

El granuloma bronquial fué descripto por Schonwald *” en 1928.
Es muy dificil observarlo en las autopsias porque con la muerte se modi-
fica completamente su morfologia. Se puede distinguir una forma primi-
tiva y otra secundaria, seglin sea el momento cronolégico de la enfer-
medad en que aparezca. La presentacién de un mismo tipo anatomopa-
tologico con iguales caracteristicas clinicas y de localizacién hace pensar
que su origen sea el mismo: “infecciones aerégenas masivas” (Sayé).

Segin su distribucién puede observarse una forma difusa y una loca-
lizada.

SINTOMATOLOGIA

Ya Laennec * afirmaba que la existencia de roncus traducia la este-
nosis bronquial y que, cuando a un tuberculoso lo ofa toser y auscul-
taba roncus, podia afirmar que la enfermedad habia atacado los bronquios
mayores. El obstéculo bronquial determina una dificultad al pasaje del
aire que se traduce por un jadeo, a menudo audible a distancia. Es més
marcado en la expiracién, escuchandoselo en los casos poco intensos, sélo
al final de la respiracién, Este roncus tiene una traduccién téctil que tiene
su méxima intensidad a nivel del sitio donde est4 el estrechamiento. Esto
tiene valor para permitir para localizar clinicamente el sitio estrechado.
Permite descartar cuando se lo encuentra, el diagnéstico de asma y bron-
quitis crénica, dos entidades con las cuales son a menudo confundidas.
Mc Conkey y Gordon *, destacan el valor de este signo, afirmando que
la broncoscopia les permitié corroborar en el 95 % de los casos el diag-
néstico clinico presuntivo. Establecen sobre la pared tor4cica los sitios




correspondientes a la méaxima intensidad del frémito. Cuando el obstaculo
asienta en la bifurcacién o en los bronquios lobares superiores el sitio
de méxima percepcién estd situado en la parte media del esternén, oca-
sionalmente por encima de la horquilla. En las estenosis de los bronquios
lobulares inferiores, por detras, en la parte inferior del térax.

La tos intensa, seca, penosa, a menudo confundida con coqueluche,
raramente falta, traduciendo la irritacién bronquial.

signos fisicos y radiolégicos.

Radiolégicamente se pueden observar imégenes de tipo oclusivo que
pueden abarcar un pulmén, un lébulo o un segmento y que se traduce
por una atelectasia o un enfisema obstructivo, alteraciones que revelan el
obstaculo bronquial.

‘ La imagen radiolégica de la atelectasia masiva fué durante mucho
tiempo confundida con cuadros de apariencia semejante (pleuresias con
derrame, paquipleuritis, pleuresia crénica fibrosa de la insuficiencia car-
diaca, fibrotérax, etc.). En 1931 Hennell®°, estudié clinica y radiolégi-
- camente un grupo de enfermos diagnosticados como casos de tuberculosis
crénica fibrosa con adherencias. Casi todos ellos presentaban tos crénica
y lesiones unilaterales. Radiolégicamente, hemitérax opacos con desviacion
3 de triquea y mediastino. Le llamé6 la atencién la discordancia entre la
extension de las lesiones apreciables clinica y radiolégicamente y el buen
estado general de los sujetos (ausencia de temperatura, de signos de im-
pregnacién bacilar, anemia, etc.). Concluy6 interpretando estos casos no
como tuberculosis unilaterales, sino como pulmones fibrosos debido a la
atelectasia.

El empleo del broncoscopio permite con toda precision determinar
la existencia de la lesién bronquial, asi como reconocer su naturaleza. No
6lo es un método de diagnéstico, sino de tratamiento, ya que permite
realizar la aspiracién de las secreciones banales retenidas por debajo del
obstaculo y realizar el tratamiento local de las lesiones (toques con subs-
tancias cAusticas y extirpar el obstéculo en el caso de granulomas) .
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: Disnea, intensa generalmente y a veces fuera de proporcion con los
9

Fl tratamiento con antibi6ticos da resultados mediocres. El empleo
de la estreptomicina por via intramuscular en las dosis clasicas produce
poco beneficio sobre las lesiones bronquiales, hecho paradéjico cuando
se comprueban los magnificos resultados que se obtienen sobre otras loca-
lizaciones de la enfermedad en: el organismo. El tratamiento local con
nitrato de plata, cloruro de zinc combinados con la broncoaspiracién o la
extirpacién instrumental con control broncoscépico. |
El tratamiento general no debe ser descuidado, ya que debemos consi- '
derarla como una forma complicada de la primoinfeccién. Estd indicado
¢l empleo de los antibiéticos y quimioterdpicos clasicos (estreptomicina,
4cido paraminosalicilico, isoniacida, etc.). La retencién de las secreciones




debe combatirse con la broncoaspiracién y el drenaje postural. Alimen-
tacién completa con el aporte vitaminico necesario.

OBSERVACION CLINICA

La observacién se refiere a un nifio de 2 afios de edad, nacido a término
y alimentado a pecho. Madre sana, el padre tiene una tuberculosis pulmonar
que fué ignorada hasta el presente, habiendo convivido el nifio con ellos. En
buen estado de salud aparente, hace 4 meses el nifio presenta un episodio
de comienzo agudo caracterizado por: temperatura alta, tos y disnea intensa.
Se diagnosticé ‘“congestion pulmonar” vy tratado con penicilina, mejora
rapidamente. En la convalecencia la madre lo nota decaido, con poco
apetito y pierde peso.

Bruscamente temperatura alta, tos intensa y gran disnea que le impide
la alimentacién y el suefio. En estas condiciones es internado en el Servicio
deClinica Pediatrica del Policlinico Teodoro Alvarez con cuyo jefe el Dr.
Samuel Gonzailez Aguirre tenemos oportunidad de ver al nifio por primera
vez. Nos encontramos con un nifio febril, con disnea de extraordinaria inten-
sidad a predominio inspiratorio que se acompafia de polipnea, cornaje vy
tiraje. Matitez con abolicién de entrada de aire en el hemitérax izquierdo,
del lado derecho murmullo vesicular conservado. Tonos cardiacos sin modi-
ficaciones. Hepatoesplenomegalia. Se coloca al nifio en carpa de oxigeno,
penicilina y estreptomicina intramuscular. Con este tratamiento el cuadro
se atentia en pocos dias, persistiendo la tos y la disnea aunque no tan intensas.
La intradermorreaccién de Mantoux cuatro cruces. La radiografia de térax
muestra en el hemitérax izquierdo una densidad uniforme total en la que
se consigue diferenciar las costillas, retraccién de los espacios intercostales
y ascenso del diagrama con desviacién de la traquea hacia la derecha. En
el hemitérax derecho, adenopatia paratraqueal marcada. Se continta trata-
miento con estreptomicina a la dosis de 250 mg cada 12 horas. Al cabo de
10 dias, la temperatura no sobrepasa los 37%, la disnea ha desaparecido y la
tos muy disminuida. El-estado general mediocre. Radiolégicamente se observa
un aumento de intensidad de la sombra del hemitérax izquierdo. Diez dias
después el Dr. Bence le hace una broncoscopia que muestra: toda la mucosa
del bronquio fuente izquierdo intensamente roja y edematosa con marcada
disminucién del calibre bronquial. Sobre la cara posterior se observa una
superficie ulcerada, de bordes elevados y fondo sangrante. Dentro de esta
Glcera hace saliencia un granuloma pediculado que obstruye casi comple-
tamente la luz del conducto. Se hace aspiraciéon de secreciones y toque de
la mucosa y tlcera con nitrato de plata. Mejora de manera notable la tos
y la disnea, la imagen pulmonar sin modificaciones y el nifio es dado de alta
a pedido de los padres, continuando en su domicilio el tratamiento con-estrep-
tomicina en dosis de 125 mg cada 12 horas. Régimen ténico general, vita-
minas.

Al cabo de 30 dias es internado nuevamente con un cuadro de idénticas
caracteristicas que el descripto anteriormente. La imagen radiolégica sin
modificaciones. Igual tratamiento. Una nueva broncoscopia efectuada por el
Dr. Bence muestra la congestién y edema con disminucién del calibre del
bronquio fuente izquierdo. La tlcera de fondo sangrante y el granuloma
presentan iguales caracteristicas que la vez anterior. Se aspiran las secre-
ciones retenidas y se hace toques con nitrato de plata. El cuadro mejora
rapidamente. A los 20 dias tercer episodio igual a los anteriores. Dada la
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necesidad de practicarle la extirpacién del granuloma por via endoscopica,
es internado en el policlinico Muiiiz en la sala IV que dirige uno de nosotros.

La intervencién es seguida de mejoria del nifio y rapida desaparicion de

la imagen atelectasica del pulmén izquierdo, no observandose ninguna alte-
racién radiolégica. El nifio tiene una escarlatina, por lo que pasa a la Sala
de Infecciosas del mismo policlinico. Evoluciona bien y es dado de alta a
pedido de los padres. Ha continuado posteriormente bien y una radiografia
hecho un afio después, muestra la indemnidad del parénquima.

Recibi6 en total 53 g de estreptomicina sin presentar ninguna reaccion

toxica atribuible a la droga.
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Instituto de Maternidad. Servicio de Puericultura (Jefe: Prof. J. J. Murtagh)

PURPURA TROMBOCITOPENICA COMO EPISODIO DE
COMIENZO DE UNA MONONUCLEOSIS INFECCIOSA
EN UN PREMATURO DE TRES MESES *

POR LOS

Dres. GUILLERMO CARLOS VILASECA, Pror. JUAN JORGE MURTAGH
y R. PEDRO VISCIGLIO

La asociacién de mononucleosis infecciosa con purpura tromboci-
topénica es una circunstancia poco comun. Angle y Alt" publicaron en
1948 un caso de una paciente de 19 afos con esta asociacién y en
1950, al volver a referirse al mismo *, efectGan un prolijo analisis de la
literatura al respecto y mencionan sus resultados sobre el recuento de
plaquetas en una serie de 7 enfermos de mononucleosis infecciosa sin
sintomas purptricos, encontrando en todos ellos un descenso mas o
menos marcado de las mismas en los primeros dias de la enfermedad, el
que es luego seguido por una trombocitosis.

De acuerdo con el completo estudio bibliografico efectuado per estos
autores, existirian hasta entonces s6lo 4 casos publicados, en los que la
coexistencia de purpura trombocitopénica y mononucleosis infecciosa ha
sido satisfactoriamente documentada. Son ellos los de Magner y Brooks *
en 1942, cuyo enfermo tenia 20 afios, el de Tager y Klinghoffer* en
1943 (enfermo también de 20 afios), el de Lloyd® en 1944 (30 afios)
y €l de Goldbloom y Dentos °, en un nifio de 9 afios (1948).

En otros dos casos la mononucleaosis infecciosa pareci6 agravar una
diatesis hemorragica preexistente. Se trata de los pacientes de Bernstein *
de 16 afios (1940) y de Dameskek y Grassi®, de 22 afios (1946).

En otros 12 casos, entre los que pueden citarse los de Minot, publii-
cados en 1929" y en 1936 ", es probable que se haya tratado de una

~asociacion similar. Sin embargo, Castex y Pavlovsky ™', en una monografia

en la que recalcan la importancia de la puncién ganglionar en el diag-
néstico diferencial de la mononucleosis infecciosa con las linfosis agudas, al
referirse a los casos de Minot publicados en 1936, en los que la plrpura
hemorragica acompafiada de linfocitosis se presentaba coincidiendo con los
periodos menstruales, creen que la interpretacién etiopatogénica de los
mismos debe ser distinta (pérpura catamenial).

* Comunicacién presentada a la Sociedad Argentina de Pediatria, en la sesién
del 22 de septiembre de 1953.

.
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Entre nosotros, Gutiérrez, Pefalver, Cebrian y Paz 2 en la sesién
de la Sociedad Argentina de Hematologia y Hemoterapia del 26 de
agosto de 1953, presentaron un enfermo de 12 afios de edad, con la
asociacién de mononucleosis infecciosa y puarpura trombocitopénica, con
una potente aglutinina antiplaquetas en el suero.

HISTORIA CLINICA

Luis Dante P., argentino, varén, nacido prematuro (8° mes) el 28 de
mayo de 1953, en el Instituto de Maternidad, con 1.700 g de peso. Parto
espontaneo y natural.

_La madre, de 22 afios, primigesta, present6 signos de gestosis durante su
embarazo. Padre de 23 afios, aparentemente sano.

Ingres6 en la incubadora el mismo dia de su nacimiento y evolucion6
normalmente, siendo dado de alta el 17 de junio, en buenas condiciones y
con 2.000 g de peso. Fué alimentado con leche de madre hasta el sexto
dia (4 de junio), y luego con leche albuminosa con agregado de glicidos
hasta el 9 de agosto, fecha en que se le indica pelargén al 15 '%.

Un examen de sangre efectuado el dia del alta, arrojé las siguientes
cifras: Glébulos rojos, 4.930.000 por mm?. Reticulocitos, 0,70 . Férmula
leucocitaria, eosinéfilos, 15 1% neutréfilos en cayado, 2 1% neutréfilos seg-
mentados, 12 9% ; linfocitos, 64 |9 ; monocitos, 7 '%.

El 21 de agosto es llevado por a madre al consultorio externo, presen-
tando sintomas de bronquitis. Pesaba 4.000 g. Al examinarlo se observaron
algunas petequias en cara y en paladar blando, que segin la madre habian
aparecido después de un esfuerzo de llanto. Se le indica Pentid y gotas
de codeina.

El 24 de agosto el nifio estaba palido y el brote petequial era mucho
més evidente. Puede decirse que las petequias aparecian a la vista al con-
gestionarse la extremidad cefalica del nifio con el esfuerzo del llanto, dando
lugar virtualmente a un signo de Rumpel-Leede espontaneo. Las petequias
no sélo se observaron en la cara y cuello, sino también en el tronco y extre-
midades, pero en menor cantidad. Habia también gingivorragias y ligera
epistaxis. Abundante secrecién mucopurulenta en fosas nasales. Faringe enro-
jecida. Numerosos estertores subcrepitantes diseminados en ambos campos
pulmonares, algunos roncus. Frente a este cuadro se hace el diagnéstico de
parpura aguda, probablemente infecciosa. Teniendo en cuenta la extremada
fragilidad vascular, evidenciada por la facilidad con que aparecian nuevas
petequias, se decide medicarlo con hormona adrenocérticotrépica (A.C.T.H.)
a la dosis de 12,5 unidades I. cada 12 horas y aureomicina, 15 mg cada
6 horas (gotas). El mismo dia se le practica un estudio bacterioscépico de
la secrecién nasofaringea y un examen hematolégico con los siguientes re-
sultados:

a) Examen bacterioscpico. Secrecién mnasal: estafilococos, neumococos
y bacilos de Pffeifer. No se observaron bacilos de Loeffler. Exudado faringeo:
estafilococos.

b) Examen hematoldgico. Serie roja: glébulos rojos, 3.470.000 por mm®.
Hemoglobina, 9,30 g %. Hemoglobina corpuscular media, 27 microgramos.
Valor globular, 0,91. Hematocrito, 27 %. Volumen corpuscular medio, 80
micrones cibicos. Color del plasma, amarillo normal. Reticulocitos, 12 por
cada 100 hematies. Eritroblastos, 20 por cada 100 leucocitos. Anisocitosis.




Policromatofilia. Serie blanca: glébulos blancos, 12.500 por mm?®. Férmula
leucocitaria, mielocitos, 1 /%. Metamielocitos, 3 '%. Neutréfilos en cayado,
19 '%. Neutréfilos segmentados, 19 %. Linfocitos, 59 %. Monocitos, 12 '%.
Eritrosedimentacién, 11 mm a la primera hora (Westergren). Examen de la
hemostasia, plaquetas, 3.000 por mm®. Retraccién del codgulo, nula. Tiempo
de sangria (talén) : 5 minutos. Determinaciones serolégicas, test de Coombs,
negativo. Investigacién de aglutininas antiplaquetas, positiva. (Se colocé el
plasma del paciente frente a un plasma citratado con plaquetas normales,
entre porta y cubre, parafiandose los bordes. Como testigo se empled el
mismo plasma normal, sin agregados. Al cabo de 30 minutos de incubacién
a 37"C, se observé al microscopio con los siguientes resultados: Las pla-
quetas del plasma testigo permanecian en su mayor parte aisladas; o a lo
sumo en escasos grumos de 2 6.3 plaquetas. En cambio, en el plasma mez-
clado con el plasma del paciente, se constaté una aglutinacién de las pla-
quetas en grandes masas, siendo muy escasas las plaquetas aisladas).

Frente a estos resultados se diagnosticé: phrpura trombocitopénica aguda
con sustancias antiplaquetas.

El 26 de agosto el cuadro purptrico habia mejorado notablemente. No
habian aparecido nuevas petequias y las existentes mostraban ya tendencia a
la desaparicién. La sintomatologia bronquial persiste sin modificaciones, pero
la secrecién nasal ha disminuido. El examen de sangre arrojé los siguientes
resultados: glébulos rojos, 3.900.000. Hemoglobina, 11 g %. Hemoglobina
corpuscular media, 28 microgramos. Valor globular, 0,95. Hematocrito,
32 '%. Volumen corpuscular medio, 82 micrones ctbicos. Color del plasma,
amarillo normal. Reticulocitos, 5,50. Glébulos blancos, 14.400 por mm?®. Fér-
mula leucocitaria, metamielocitos, 2 %. Neutréfilos en cayado, 17 |%. Neu-
tréfilos segmentados, 11 (%. Linfocitos, 56 '%. Monocitos, 13 %. Plaquetas,
24.000 por mm?®. Retraccién del coagulo, ausente.

Se decidié continuar con el mismo tratamiento.

El 28 de agosto el brote purptirico contintia en involucién, no habiendo
aparecido nuevos elementos petequiales. El catarro habia mejorado. A pesar
de ello habia aparecido fiebre de 38?5 C y en el examen fisico se encon-
traron adenopatias submaxilares, axilares e inguinalés y una esplenomegalia
blanda.

El examen de sangre di6 los resultados que siguen: glébulos rojos,
4.330.000 por mm®. Hemoglobina, 11 g '%. Hemoglobina corpuscular media,
26 micromicrogramos. Valor globular, 0,88. Reticulocitos, 5 |%: Eritroblastos,
3 por cada 100 leucocitos. Leucocitos, 13.200 por mm?®. Férmula leucocitaria,
neutréfilos en cayado, 4 %. Neutréfilos segmentados, 11 %. Linfocitos nor-
males, 42 %. Linfocitos atipicos, 37 %. Total de linfocitos, 79 '%. Monocitos,
6 9. Plaquetas, 80.000 por mm®. Retraccién del coigulo, buena. Reaccién
de Paul Bunnnell, positiva 1/320.

La aparicién de estos nuevos elementos en el cuadro clinico y hemato-
légico, oblig6 a modificar una vez mas el diagnéstico, que esta vez fué:
mononucleosis infecciosa con plrpura trombocitopénica como episodio inicial.

A partir del 28, y teniendo en cuenta la gran mejoria del cuadro pur-
purico, se decidié continuar con la mitad de la dosis de A.C.T.H. (6,25 uni-
dades I. cada 8 horas). El tratamiento con A.C.T.H. fué pues de tres dias
de 12,5 unidades I. cada 12 horas y 4 dias de 6,25 unidades I. cada 12
horas, es decir, un total de 125 unidades I. en una semana de tratamiento.
Con respecto a la aureomicina, se siguié administrando la misma cantidad.

Desde entonces el paciente ha seguido haciendo la evolucién corriente
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k- de una mononucleosis infecciosa, complicada solamente por una otitis media
s aguda (Dr. Suberviola), aparecida el 31 de agosto.’

El 7 de septiembre el cuadro purptrico ha desaparecido por completo,
las plaquetas han ascendido a 400.000 por mm® y la retraccion del coagulo
. es excelente. Una nueva investigacién de aglutininas antiplaquetas (efectuada
empleando el plasma normal de la misma persona que en la ocasiéon anterior)
i dié resultados negativos. La férmula leucocitaria sigue mostrando una linfo-
! citosis de 63 '% con 23 1% de linfocitos atipicos. La reaccién de Paul-Bunnell

sigue siendo positiva (1/256) con un titulo de 1/56 para la prueba dife-
rencial, después de la absorcién del suero con una suspensién de rifién de
cobayo. :

: COMENTARIO

Se trata indudablemente de una purpura trombocitopénica aguda,
con petequias, 3.000 trombocitos por mm®, tiempo de sangria prolongado,
signos de fragilidad vascular y una sustancia antiplaquetas en el plasma,
que aparece como una de las primeras manifestaciones de una mononu-
cleosis infecciosa (adenopatias, angina, esplenomegalia, prueba de Paul
Bunnell positiva con un titulo de 1/56 después de la absorcion del suero
con rifién de cobayo, y presencia de linfocitos atipicos (células de Downey)
en sangre periférica.

Los casos de purpura trombocitopénica como complicacién de pro-
cesos infecciosos son relativamente frecuentes. En el reciente y completo
estudio de Clement y Diamond ™, sobre 140 casos de parpura en la
infancia, registrados en los hospitales de Boston en 12 afios (1936-1947),
hallan 96 casos de trombocitopenia, de los cuales 65 reconocen una etiologia
infecciosa aguda asociada con el comienzo de la enfermedad. La mayoria
de ellos tenfan infecciones de-las vias respiratorias superiores y 7 acababan
de sufrir rubéola, varicela, mononucleosis infecciosa y pielonefritis.

Ocasionalmente aparecen comunicaciones en las que una purpura
trombocitopénica se asocia a una infeccién viral (sarampién, rubéola ™,
etcétera), pero como lo senalamos al principio, la asociacién con mono-
nucleosis infecciosa es muy poco frecuente. El nuestro seria el noveno caso
publicado, y con relacién a la edad, el tercero en la infancia y el dnico
lactante.

La presencia de aglutininas antiplaquetas ha sido sefialada en la
reciente comunicaciéon de Gutiérrez, Penalver, Cebrian y Paz, y también
en nuestro caso. Este hecho resulta de gran interés, pues establece un nexo
de unién entre estas purpuras trombocitopénicas asociadas a enfermedades
virales y las plrpuras trombocitopénicas idiopaticas, para las cuales, desde
los trabajos de Harrington *® se admite (por lo menos en ciertos casos),
un mecanismo patogenético de autoagresion.

Las ptrpuras trombocitopénicas secundarias a procesos infecciosos
suelen mejorar en forma espontinea, normalizindose primero la fragilidad
vascular y aumentando mas tarde las plaquetas.

Sin embargo, tratindose en nuestro caso de un lactante de 3 meses,
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de poco peso por su prematurez y con manifestaciones hemorragicas de
importancia (petequias abundantes, epistaxis y gingivorragia), testimonio
de una marcada fragilidad vascular, y ante el peligro de una hemorragia
cerebral, temible contingencia en estos estados, parecié prudente y justi-
ficado iniciar sin tardanza el tratamiento con A.C.T.H.

La eficacia de esta hormona y de la cortisona en estos procesos, corri-
giendo la fragilidad vascular y aumentando el nimero de plaquetas, ha
sido demostrada por numerosos investigadores '*. Cabe senalar, sin em-
bargo, que en las purpuras trombocitopénicas idiopaticas crénicas su
accion es en general transitoria y no resuelve fundamentalmente el pro-
blema terapéutico, pero permite salvar situaciones de apremio. Es asi
como Stefanini y colab. '™ aconsejan el tratamiento con corticotropina:
a) para dominar una hemorragia grave, especialmente en el tipo “agudo”
de la enfermedad, cuando una actitud expectante puede ser premiada por
una remisién espontanea; b) previa a la esplenectomia, para reducir la
hemorragia operatoria; ¢) cuando ha fracasado la esplenectomia y con-
tintian las graves hemorragias espontaneas.

RESUMEN

Se presenta un lactante prematuro, de 3 meses de edad y 4 kilos de peso,
que hizo una pirpura trombocitopénica aguda como episodio inicial de una
mononucleosis infecciosa, certificada por la presencia en sangre periférica de
abundantes linfocitos atipicos y de un titulo de anticuerpos heteréfilos de
1/56 después de la absorcién del suero.

En el momento del acmé de los sintomas purpiricos se hall6 una sus-
tancia antiplaquetas en el plasma del paciente (aglutinina), que desaparecid
una vez mejorado el cuadro purptrico y desaparecida la trombocitopenia.

Se destaca la escasez de observaciones similares, considerindose que este
es el paciente mas joven en quien se ha publicado esta asociacién, asi como
el efecto beneficioso de la corticotropina en el dominio de los severos sin-
tomas de fragilidad vascular que presentaba el enfermito al iniciarse su
Proceso.
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DUODECIMA SESION CIENTIFICA: MARTES 27 de OCTUBRE de 1953

Presidente: Dr. Rodolfo S. Rey Sumay

NORMATIVAS PARA LA REANIMACION DEL RECIEN NACIDO

Dr. F. E. Pflaum.—La reanimacién correcta del recién nacido “anéxico”,
constituye una de las medidas de las qué depende la prevenciéon de la morta-
lidad neonatal, asi como de las secuelas descriptas ya clasicamente.

El interés y el estimulo al perfeccionamiento de la técnica redunda en un
beneficio personal de todo nuevo ser amenazado de muerte inmediata al
nacimiento o de taras que practicamente lo convertiran en un “muerto
viviente”. -

Con tal fin se impone en las maternidades la asistencia al recién nacido
“anéxico” con equipos de pediatras entrenados. De tal manera que en el
momento crucial para dos vidas, se hallen aunados los esfuerzos de técnicas
que trabajando autarquicamente, cumplan al maximo con la responsabilidad
comun que les cabe. El desprecio de la vida del nifio y a su porvenir biologico,
y personal, debe borrarse de una vez por todas. Se brinda la ratificacion de
normas clasicas y se propugna conclusiones emanadas de la experiencia
personal del comunicante.

SINDROME DE INSUFICIENCIA ADRENAL PARCIAL Y TRANSITORIA
EN EL RECIEN NACIDO (DISCORTICISMO EN EL RECIEN NACIDO)

Dres. D. Fuks y R. Lapilover—Se presenta un caso de hipoadremia
parcial transitoria en un nifio de 23 dias de edad, quien desde el nacimiento
comienza con un cuadro de voémitos incoercibles, deshidratacion y caquexia
simulando una estenosis pilérica (pseudoestenosis pilérica de Pirie).

Este sindrome se corrige en el término de 48 horas con la administracion
de D.0O.C.A., extracto adrenal total, soluciones salinas parenterales y Cl Na oral.

Se hace un estudio actualizado de la funcién adrenal en el recién nacido,
del cuadro clinico, de su hipofuncién, diagnéstico diferencial y terapéutica.

Discusién.—Dr. Pflaum: Sefala que este es un tema tratado en las
Jornadas Pediatricas de Paris.

Dr. Cullen: Encuentra muy interesante la comunicacion y desea dividir
el comentario en tres partes: 1° Que esta en revision y no demostrada la insu-
ficiencia suprarrenal transitoria citada por Jaudon; que no cree ademas que
los Dres. Murtagh y colaboradores dijeran que la acidosis de los recién nacidos
fuera debida a la falta de glucogénesis por insuficiencia glucocorticoidea; 2°
Que era expuesto hacer diagnéstico de insuficiencia corticosuprarrenal por
una sola determinacién de electrolitos y por la mejoria con el tratamiento;
3° Con respecto al tratamiento, el comunicante habla del A.C.T.H. Cree que
no se debe tratar al nifio con A.C.T.H., si no con cortisona (que no se cita
en la comunicacién) y que es muy expuesto usar D.O.C.A. en la insuficiencia
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suprarrenal aguda. Agrega finalmente que hubiera sido importante efectuar
la prueba de Thorn.

Contesta el Dr. Fuks: Agradeciendo los conceptos de los Dres. Pflaum y
Cullen y agrega: :

1° Sabe perfectamente que falta la prueba de Thorn en el examen del
enfermo, pero que al hablar del caso clinico se refiere a las dificultades en
obtener en un servicio los distintos examenes de laboratorio, habiendo reali-
zado solamente aquellos que constituian el minimo indispensable.

2° Es importante el rol de las hormonas corticales en el metabolismo
de los H. de C. Experimentalmente Cori y Cori, Britton y Silvette demostraron
la deplecion del glucégeno hepatico e hipoglucemia en animales adrenalecto-
mizados.

Los glucocorticoides aumentan el depédsito de glucégeno hepatico, norma-
lizando los niveles glucémicos y promueven a la gluconeogénesis.

3° En lo que respecta. a la hipoadremia parcial de los distintos sectores
de la corteza existe un caso bien documentado de Whitte y Sutton, que se i
refiere exclusivamente al sector de los glucocorticoides, con hipoglucemia y 1
gran sensibilidad a la insulina. 4

4” El tratamiento de los recién nacidos debe hacerse exclusivamente con
D.O.C.A. (fijador fuerte del sodio). La cortisona como fijador débil actia
a veces en estos casos en forma inversa, promoviendo pérdidas de Na, o es
insuficiente.

L
5" Aconseja el estudio de todo caso en que se deba usar D.O.C.A., dado 3
que este esteroide, no puede ser usado en forma indiscriminada en cualquier
caso de deshidratacion, sin un estudio previo de la electrolitemia.

6” Recuerda la encuesta realizada por el programa Rockford sobre la .
administracion de D.O.C.A. en el nifio prematuro, con motivo de la hipo- 1
electrolitemia fisiolégica. "?'

Este temperamento es aceptado por Natelson y colaboradores, Crawford ii
y Hunsey, siendo rechazado en una serie de argumentos por Lanman, Lee
Wilson y Darrow, Ko

Estos altimos aconsejan su uso solamente en los casos con ostensible ¥
cuadro de insuficiencia adrenal. R

;

e

;A QUE LESION SE DEBE LA PERTURBACION DEL TONO MUSCULAR "
EN LA COREA BLANDA? f

-

Dr. J. M. Obarrio.—Luego de haber reproducido la descripcién clinica de la 3
corea blanda intercoreica que hiciera en un trabajo anterior, la influencia B

que ésta ejerce sobre los movimientos desordenados e involuntarios de la corea \
de Sydenham, el paralelismo perfecto que existe entre la hipotonia muscular
. ¥ la amplitud de los movimientos coreicos en el primer y tercer periodo de
la corea blanda y de la atonia con la supresién de los movimientos coreicos
y la imposibilidad de ejecutar movimientos voluntarios, el estudio de las per-
turbaciones del tono muscular por lesién de la via toénica final y por déficit
de aportes tonigenos, se pasa a estudiar las opiniones de los autores sobre
las causas de la corea blanda y las observaciones anatomoclinicas de la corea
blanda, llegando finalmente a las siguientes conclusiones: o la corea blanda
depende de una lesién de la via ténica final cuya causa no puede precisarse en
la actualidad, lesién que da origen a la hipotonia muscular que existe en la
corea blanda en el primer y tercer periodo de la afeccién y a la atonia que
caracteriza al segundo periodo y que da origen a la inmovilidad del enfermo.
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Discusién.—Dr. Rey Sumay: Felicita al Dr. Obarrio por su interesante
comunicacion.

Contesta el Dr. Obarrio, agradeciendo.

PRUEBAS DE LA FUNCION HEPATICA EN NINOS ALERGICOS

Dr. M. M. Prieto.—El autor ha seleccionado las pruebas a utilizar segin
la sensibilidad de aquellas que manifiestan las primeras alteraciones fun-
cionales del higado: ha practicado 70 determinaciones en 52 nifios que padecian
alglin proceso alérgico en distinto grado de intensidad y ha hallado gque
en un 40 % de los casos era elevada la cifra de urobilinuria total en 24
horas, y que de éstas el 60,86 % correspondian a dermopatias alérgicas. Las
restantes pruebas utilizadas mostraron alteraciones solo en contados casos,
especialmente en los de mal asmatico y de algunos eczemas constitucionales.

Se hace notar que en la mayoria de los casos en que se registré una anor-
malidad durante el momento mas interesante del proceso, ella desaparecio
o se atenud al mitigarse la enfermedad.

SOCIEDAD URUGUAYA DE PEDIATRIA

REUNION DE MESA REDONDA: 23 pe ABRIL pe 1953

Director: Prof. |]. R. Marcos

POLIOMIELITIS

(Continuacion)

Dr. J. C. Barani.—Galloway (Bulbar Poliomielitis a respiratory problem.
“The Laryngoscope”, 1951, 61, 548-564) dice: “nuestra mayor experiencia en
poliomielitis bulbar ha confirmado nuestra conviccion de que la obstruccion
por secreciones, la anoxia y la acumulaciéon de anhidrido carbonico son mas
importantes en esta enfermedad, que la accion directa del virus sobre los
centros vitales y pensamos, mas firmemente que nunca, que el tratamiento
apropiado basado en esas ideas puede evitar muchas muertes en esta enfer-
medad”.

La historia de la traqueotomia en la poliomielitis bulbar es la siguiente:
en 1931, Wilson recomendé la traqueotomia y cité algunos casos con buen
resultado. En 1943, Galloway (Tracheotomy in Bulbar Poliomelitis “J. A. M. A.”
123, 1943) publicé tres casos de traqueotomia con una muerte. En 1947, Priest,
Boiest y Goltz (“Am. of Otl. Rhin. y Laryn.”, 56, 1947; 250-263), en la epidemia
de Minneapolis, del afio 1946, trataron 1830 casos de poliomielitis, de los cuales
400 fueron catalogados como casos de formas bulbares; se le hizo traqueo-
tomia a 75, con el siguiente resultado: 29 salvados y 46 muertos; de los 29
salvados, los autores consideran que se salvaron por la traqueotomia 17; proba-
blemente salvados por la traqueotomia, 2 y a 10 se les hizo traqueotomia
profilactica. En 1948 Davison presenté 15 casos salvados y en 1949, Galloway
publicé otros 15 casos salvados, sin ninguna muerte.

Antes de referirme a las indicaciones de la traqueotomia en la poliomie-
litis bulbar mencionaré los sintomas de la anoxia. Al hablar de anoxia me




referiré no solamente a la falta de oxigeno, sino también al exceso de anhidrido
carbénico.

Galloway (The danger of unre-coquized anoxia in laryngologie “Ann.
of Otol. Rihn., and Laryng.”, 1946, 55, 508-518) dice: “en la anoxia, los sintomas
mentales son precoces; son semejantes al alcoholismo agudo pero, mas comunes
son la depresion, la confusién, la desorientacién, la irracionalidad, la irrespon-
sabilidad, la letargia y finalmente el coma; la disnea es, generalmente, un
sintoma precoz, pero puede no ser reconocida en un enfermo exhausto o
sedado y la cianosis, un signo tardio.

4 Cuiles son las indicaciones de traqueotomia?:

1° Anoxia progresiva con secreciones en las vias aéreas; coma u otros
signos de anoxia sin mejoria rapida.

2? Espasmo o paralisis bilateral de la laringe.

3? Progreso rapido de sintomas bulbares.

4" Si el enfermo estd en el respirador: secreciones en. las vias aéreas o
marcada inquietud o estupor.

5° Asistentes no entrenados o inadecuado equipo, 0o pobre cooperacién con
enfermos sobre los que se tienen dudas sobre el estado de las vias aéreas
(falta de seguridad de que las vias aéreas estén libres de secreciones).

Creemos que la traqueotomia debe ser hecha en condiciones especiales:
previa laringoscopia, introducir un broncoscopio, aspirar las secreciones, inhalar
oxigeno y luego, con el broncoscopio puesto, que asegura una correcta respi-
racion, hacer la traqueotomia.

Priest, Boiest, Goltz, Younger y Koller (The present status of tracheotomy
in bulbar poliomielitis “Ann. of Otol. Rinn. and Lary.”, 1951, 60, 468-484), luego
de examinar 26 trabajos sobre este tema, escritos desde 1946, terminaron
diciendo: “la traqueotomia tiene un limitado pero importante sitio en el trata-
miento de la poliomielitis bulbar y para el enfermo que la necesite puede ser
su salvacion”.

Prof. E. M. Claveaux.—Este asunto de la traqueotomia es de discutir,
porque la experiencia es todavia insuficiente. En el Congreso de Poliomielitis
de 1947, en Nueva York, las opiniones no eran ain concordantes. Habia gente
embalada por el método y otros que discutian, ponian peros; la impresién que
yo saqué es la de que no habia una opinién uniforme. No me extrana, ya que
es un método relativamente de poco tiempo introducido en la terapéutica, que
no se hubiera aclarado la posicién. Ahora, el Dr. Barani habla con una con-
viceion que me hace ver que las nuevas adquisiciones han transportado el
_problema a un plano de seguridad que no tenia en aquel momento. Yo puedo
decir que la traqueotomia en el Instituto de Enfermedades Infecciosas no la
he aplicado hasta ahora. En este afio, la verdad es que se ha muerto un solo
caso de paralisis bulbar y no se hizo traqueotomia en él; pero, yo debo ir
- haciendo experiencia, pues cuando uno no la tiene personal, suficiente sobre
un método terapéutico, debe incorporar las opiniones ajenas, hasta tener una
opinién personal provisoria. En este momento, mi opinién personal provisoria,
es que hay que pensar en la traqueotomia, porque si la gente que va exten-
diendo su experiencia se inclina hacia ella, yo no tengo porqué no utilizar el
método. De manera que mis propositos seran, incorporar el método en la primer
circunstancia favorable que se me presente.

Dr. Kempis Vidal.—Traigo aqui mi experiencia personal pequefia y mi
algo menor conocimiento bibliografico sobre un medicamento de origen ruso
que se llama “Dibasol”, y que se esta usando alla mucho, en la poliomielitis,
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en sus diversas etapas y en otras afecciones neurolégicas de la neurona peri-

~ férica. Como yo me enteré un poco tardiamente de esta reunién, por una invi-

tacion muy gentil del Dr. Lorenzo y Deal, no tuve tiempo de preparar bien
el resumen de la historia clinica, ni otros datos, de modo que voy a exponer
muy resumidamente lo que recuerdo.

Digo, desde ya, que tengo un solo caso, con lo que no puedo sentar conclu-
siones naturalmente, sino dar impresiones, perd voy a agregar a eso lo que
tengo de bibliografia, que tampoco es mucho, pero si todo lo que he podido
conseguir. El Dr. Claveaux acaba de declarar en ese sentido, antes que yo
la posicién: cuando uno no tiene experiencia personal, debe hacerla y tomar
en cuenta la de otros. :

Caso clinico: se trata de una nifia que actualmente tiene 3 %: afos y que
al afno y medio hizo una paralisis —una poliomielitis muy severa— guedando
con una paraplejia total, con una paralisis del miembro superior derecho, tam-
bién absoluta, con una gran cifoescoliosis de columna y con paresia de varios
musculos abdominales. De modo que lo que quedaba como posibilidad de movi-
miento eran los movimientos de cabeza y cuello y del miembro superior
izquierdo. Esa niha fué sometida a unas sesiones de fisioterapia; no sé exac-
tamente —porque yo en ese entonces no la veia— si de corrientes progresivas
o de ionizaciones (creo que eran ionizaciones) y qued6 con esas lesiones resi-
duales.

Ademas de la paralisis se instalé una serie de deformaciones. Ya cité la
cifoescoliosis; ademas, un “genu valgum” bilateral; tiene los dos pies en varus-
equino; o sea una serie de deformaciones. La vi al ano y medio largo de
evolucién y frente a un padre desesperado, que pedia se le ‘hiciera cualguier
cosa. El me fué a consultar por otros medicamentos, que me pareci6é no estaban
indicados y por casualidad, en esos dias encontré las referencias al medica-
mento sobre el que tratamos ahora; lo conseguimos y lo empezamos a admi-
nistrar. El1 medicamento se da por via oral, en una serie de quince dias y
luego de quince a veinte dias de descanso se puede repetir. Cuando en la
segunda serie no se observa mucho beneficio, se puede dar una tercera, pero,
en general, ésta no da mas que lo que da la primera.

He preferido ser imparcial en el juicio de los resultados, pero, natural-
mente no puedo dejar de pensar que era un caso enormemente desfavorable,
ya con dos anos de evolucién, en periodo por lo tanto residual con defor-
maciones, una serie de cosas que hacia increible pensar se pudiera conseguir
nada frente a eso. Ahora, la nifa, ya en la primera serie, a los pocos dias
—digamos al 8° 6 10 dias (la serie dura 15 dias) empezé a mocer muy lige-
ramente el miembro superior derecho— que estaba paralizado— y lentamente,
parecia que movia un poco mas el pie izquierdo también. Yo no voy a ir deta-
llando dia a dia la cosa, pero lo cierto es que después de la primera serie de
15 dias de descanso, en la segunda serie ya se instalé una mejoria mas clara,
que un dia se demostré porque los padres la encontraron sentada en la cama,
sola, cosa que no podia hacer hasta ese momento; naturalmente, no se sienta
como una persona normal, pero se sienta agarrandose, flexionandose y con
dificultades; pero llega a sentarse. Otro dia la vieron con su mano paralitica
agarrando una canasta, al extremo que la madre pensé que era con la otra
mano. Lo cierto es que en el momento en que hablo, la nifa se sienta,
agarrandose pero se sienta; antes se mantenia sentada pero no podia sentarse
sola; el miembro superior derecho, que estaba paralizado, con la mano en garra,
deformada, lo levanta, puede llegar a hacer el movimiento de tocarse la
cabeza (tiene un mofo y hasta consigue tocarse el mofito) y mantener objetos
no muy pesados en la mano y moverlos,
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En cuanto al miembro inferior derecho, el mas tomado, se ha modificado
poco; lo mueve apenas; en cambio, el izquierdo lo mueve bastante mas, lo
balancea, hace movimientos de flexién con la pierna.

Posteriormente, se hizo fisioterapia, se aplicé corriente progresiva, que
no sé en qué grado va a consolidar la mejoria; pero, por otra parte, esta indi-
cado en ios trabajos, que la fisioterapia debe ser concomitante con el trata-
miento, que debe ser medicamentoso mas todo lo demas.

Insistio en que el caso es Unico, que por las caracteristicas del mismo
no se pueden sacar conclusiones definitivas; se puede decir que tuvo una
mejoria clara, de la que no voy a fijar porcentaje. Se le hicieron cronaxias
de varios musculos, dias después de iniciar el tratamiento, por razones circuns-
tanciales no se le pudieron hacer antes. Se hicieron una semana después de
iniciado el tratamiento y después de la segunda serie (a los 45 dias mas o
menos de iniciarlo). Las modificaciones son ligeras, hay una tendencia a la
mejoria en las cronaxias, pero no es una cosa llamativa en ese sentido.

Ahora voy a resumir muy brevemente los trabajos. Se trata de una
sustancia de origen sintético; no es un producto biolégico, es una sustancia
quimica, un polvo blanco, hidrosoluble. Estos trabajos estan publicados en la
“Revista de Neuropatologia y Psiquiatria Korsakoff” (en. homenaje al neuré-
logo que describi6 el sindrome que lleva su nombre) y en el “Archivo Tera-
péutico”. Las dos revistas estan en la biblioteca de la Facultad de Medicina,
en la que las obtuve prestadas.

Los tres trabajos fueron presentados en una reunién de una academia
consagrada a esta terapéutica. El libro en que se publicaron todas los trabajos
va lo he pedido, pero no estd aqui todavia.

Un trabajo es de Triunfov: ‘“Experiencia del tratamiento con Dibasol de
algunas enfermedades del sistema nervioso”. Se basa en los estudios experi-
mentales de Rosin, de 1948, que tampoco tengo.

Después hay estudios posteriores de otro autor (Yanovsky), que emple6
este medicamento en paralisis faciales periféricas, en poliomielitis; en la forma
poliomielitica de la encefalitis por mordedura de garrapatas, también llamada
encefalitis estivo-otonal (distinta a la japonesa, aunque mas o menos préxima);
en la hematomielia y en otras afecciones del sistema nervioso periférico. Este
autor lo usé en 60 casos con buenos resultados.

Triunfov lo emple6 en 35 casos de paralisis facial, de las llamadas “a
frigore”; en paralisis neuriticas, como paralisis del radial y del cubital. Afiadié
en algunos casos, fisioterapia y eh otros comparé el “Dibasol” con la “Prose-
rina” (Neostigmina). El curso del tratamiento fué, en general, de 6 a 10 dias.
Las dosis dadas fueron dos, de 5 milig. c/u. por dia. En algunos casos se Vi
la mejoria de la motilidad a pocos minutos —45 a 60 minutos— después de
administrado el medicamento. En el conjunto el autor obtuvo mejorias claras,
mantenidas y demostrativas en el 40 ‘% de los casos. Cita un caso de hemato-
mielia, con trastornos de sensibilidad en S,5, y trastornos de la motilidad, y
sobre todo esfinterianos, con mejoria de todos ellos, por administracién del
medicamento. Cita, luego, a otros autores que estan investigando, aunque no
esté demostrado que el medicamento tenga una accién estimulante sobre el
sistema nervioso central, de tipo euforizante, sobre todo en los estados
depresivos; pero, esto merece méas trabajo. Cita tres autores que contraindican
el empleo del medicamento en afecciones del sistema nervioso central particular-
mente en las hiperquinesias y estados convulsivos, en los cuales puede agravar
el temblor, la ataxia y las convulsiones. El otro trabajo es el mas interesante
para Vds., se titula: “Tratamiento por Dibasol en la poliomielitis en la etapa
paralitica y postparalitica de recuperacién”,
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Es de Bijovskaia-Schnirman, de la catedra de Enfermedades Nerviosas
de Leningrado, Instituto de Pediatria. Esta autora traté 134 nifios con edades
que oscilaban entre cuatro meses y doce afios y los clasifica a todos por edades.
Son ninos con tiempos de evolucién diferentes desde la iniciacion de la
enfermedad, hasta el momento de aplicacién del tratamiento. Son, por ejemplo,
con ocho dias de evolucién, diez casos; de ocho o treinta dias de evolucién,
después de iniciada la enfermedad, 28 casos; de 1 a 2 meses, 4; de 2 a 3 meses,
10; de 3 a 6 meses, 29; de 6 meses a 1 afio, 36; de 1 afio a 2 anos, 15; de 2
anos a mas, 2; en conjunto, 134 casos. Limita la dosis de acuerdo con la
edad; empezé al principio con dosis muy pequefas, para probar y después
comprob6 que, sin peligro, podia dar dosis mayores. Asi, al principio daba,
hasta 6 anos de edad 1 miligramo y después de los seis afios, 2 miligramos
por dia. Subié después a dosis mayores y establecié6 finalmente una dosis,
hasta los cuatro afios, de 2 miligramos dos veces y después de 4 afios, 8
miligramos. Llega a conclusiones finales, vienen divisiones detalladas. Resultados
buenos,4?; bastante buenos, 48 y sin mejoria 42. Al final, como resumen,
dice: “que el Dibasol en la etapa paralitica y postparalitica, en el periodo
de recuperacién de la poliomielitis aguda en los nifios mejora la amplitud v la
fuerza de los movimientos de los musculos paralizados”. “En el 68 % nuestros
casos obtuvimos un efecto positivo. En todos los casos el resultado del trata-
miento por Dibasol demostré ser de caracter permanente” (no sintomético,
sino que duré después). “No observamos ninguna manifestacién de toxicidad
o de intolerancia siempre que nos mantuvimos en las dosis de 2 a 8 miligramos
por dia. Se recomienda este medicamento en ‘el tratamiento de la poliomielitis,
en la etapa paralitica y postparalitica o de recuperacién”. Es de desear que
se haga en asociaciéon con otros métodos fisicos de tratamiento: masajes,
gimnasia, bafios y electroterapia”. Y hay un tercer trabajo de otros autores
(Krischova, Fligelmar y Akatov: “Dibasol en el tratamiento del periodo
residual de la poliomielitis”, con enfermos con 9 y 10 afos de evolucion.
No tengo tiempo de resumirlo, pero en varios controles con electrocardiografias
y cronaxias encontraron mejoria objetiva: terminan diciendo que hicieron una
comparacion del tratamiento con este medicamento “Dibasol”, con los casos
tratados con “Proserina” (neostigmina) y con otro medicamento ‘“Fenamina”
observando que en conjunto, el “Dibasol” es el que les dié mejores resultados.

(Continuard)




Dr. PASCUAL R. CERVINI. PROFESOR TITULAR DE LA PRIMERA
CATEDRA DE MEDICINA INFANTIL.—Nuestro distinguido consocio, Dr.
Pascual R. Cervini ha sido designado Profesor Titular de la Primera Catedra
de Medicina Infantil de la Facultad de Ciencias Médicas de Buenos Aires, que
en lo sucesivo tendra asiento en la Casa Cuna “Eva Pero6n”.

El Prof. Cervini, cuya capacidad docente, actividad cientifica y condiciones
de organizador son bien conocidas, no dudamos sabra mantener y acrecentar
el prestigio de la ensehanza de la pediatria en nuestra Escuela de Medicina.

PROFESOR Dr. EUCLIDES PELUFFO. NUEVO PROFESOR TITULAR
DE PEDIATRIA DE LA FACULTAD DE MEDICINA DE MONTEVIDEO.—
La Facultad de Medicina de Montevideo, previo concurso de antecedentes,
titulos y trabajos, ha designado Profesor Titular de Pediatria al Dr. Euclides
Peluffo, cargo vacante por fallecimiento del recordado Prof. José Bonaba.

El Prof. Peluffo, personalidad cientifica de bien conocida actuacién pedia-
trica, vinculado a los médicos argentinos por estrechos lazos de amistad y
simpafia, agregara, sin duda alguna, nuevos triunfos a la pujante pediatria
uruguaya. i

NUEVAS CATEDRAS DE MEDICINA INFANTIL: DESIGNACIONES.—
Los distinguidos pediatras Dres. Felipe De Filippi y Arturo M. de San Martin,
han sido designados Profesores Titulares Interinos de la Tercera y Cuarta
Catedra de Medicina Infantil, respectivamente. La primera con asiento en
la Sala VI del Hospital de Clinicas y la segunda en el Hospital Argerich.

CIRCULO UNIVERSITARIO DE AVELLANEDA. (DELEGACION DE
MEDICINA. SECCION PEDIATRIA).—El Circulo Universitario de Ave-
llaneda informa que la Seccién Pediatria de su Delegacion de Medicina tiene
el propésito de intensificar su accién en beneficio de la difusién pediatrica,
iniciada en el afio 1952.

A tal efecto, a partir del mes de abril se desarrollaran en su local (Lavalle
23, Avellaneda), reuniones mensuales de tipo de “mesa redonda”; pudiendo
luego los concurrentes formular preguntas aclaratorias por escrito. La presi-
dencia de las mismas estard a cargo del Prof. Dr. Juan P. Garrahan y ellas
se regiran por un reglamento que se dara a conocer oportunamente. Ademas,
en los meses de septiembre y octubre se dictard un curso sobre Hemopatias
del Nino, con la colaboracién de distinguidos hematoélogos y pediatras.

SOCIEDAD URUGUAYA DE PEDIATRIA.—Ha constituido su Comisién
Directiva, para le periodo 1954-55, en la siguiente forrqa:

Presidente: Prof. Agr. Dr. Alfredo U. Ramén Guerra; vicepresidente: Prof.
Agr. Dra. Maria L. Saldin de Rodriguez; secretario general: Dr. Alberto Sal-
gado Lanza; secretario de actas: Dr. Américo Norbis; tesorero: Dr. Victor
Scolpini; vocales: Prof. Agr. Dr. Ricardo B. Yannicelli y Dr. José M. Portillo.

SEGUNbO CONGRESO ARGENTINO DE CIRUGIA TORACICA.—La
Sociedad Argentina de Cirugia TorAcica, con el auspicio de la Catedra de
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Este Congreso tiene por finalidad congregar como en anos anteriores, per-

sonalidades cientificas mundiales para intercambiar ideas, opiniones y llegar
a conclusiones que contribuyan al progreso de la especialidad.

Los interesados pueden solicitar programas preliminares, condiciones de
transporte, alojamiento e inscripcién en la Secretaria del Congreso, Caseros
2153, Buenos Aires.
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