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Por inspiracién del Prof. Dr. Florencio Bazén, hasta hace poco
tiempo Jefe del Servicio, hemos realizado este trabajo con el fin de estudiar
la evolucion de la morbilidad y de la mortalidad de la difteria en los
Gltimos afios. Tomamos para ello las cifras de los enfermos atendidos en
el Servicio de Enfermedades Infecciosas del Hospital de Nifios, no habién-
donos sido posible conseguir datos precisos sobre la morbimortalidad de
la difteria en todo el pais.

En la Capital Federal se atienden los enfermos de difteria en el
Hospital Mufiiz y en la Casa de Expésitos, pero es al Hospital de Nifios,
que extiende su radio de accién al Gran Buenos Aires, a donde concurre
la mayoria de estos enfermos. Por esta razén, consideramos que las conclu-
siones a que arribaremos pueden generalizarse para esta ciudad y sus
alrededores.

Para que se tenga una idea del movimiento de enfermos sobre el
cual efectuamos el estudio, daremos ante todo un cuadro con el nimero
de asistidos en el Hospital de Nifios, en el lapso que tratamos, 12 afios
—1939-1950— en los Consultorios Externos e Internados en las salas
(cuadro N” 1) y otro sobre los atendidos en el Servicio de Enfermedades
Infecciosas en el mismo periodo (cuadro N? 2).

* Comunicacién presentada a la. Sociedad Argentina de Pediatria, en la sesién
del ? de setiembre de 1952,
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Movimiento de enfermos habido en el Hospital de Nifios desde el afio
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Cuabro N? 1

1939 al ano 1950

Enfermos . Consultorios Externos:
internados 1* vez 2* vez
1939 6.700 54.080 251.424
1940 6.479 50.462 190.468
1941 7.047 : 57.066 281.653
1942 7.408 55.707 282.372
1943 7.750 58.894 284.089
1944 7.926 68.587 299.554
1945 8.249 57.447 280.450
1946 8.278 52.887 267.212
1947 8.573 55.307 252.509
1948 8.716 67.956 254.526
1949 8.553 66.639 183.599
1950 9.055 64.110 182.460
1939/50 94.734 709.142 3.010.316

Cuabro N° 2

Numero de enfermos infectocontagiosos atendidos desde el anio 1939 al ano
1950, en el Servicio de Enfermedades Infecciosas del Hospital de Ninos

Enfermos Consultorios Externos:
internados 1* vez 2% vez
1939 1.719 1.860 2.360
1940 1.337 1.736 2.536
1941 1.587 2,716 5.048
1942 1.652 2,599 5.760
1943 P27 2.687 4.212
1944 : 1.593 : 2.416 3.642
1945 1.303 1.922 3.688
1946 1.450 2.016 4.182
1947 1.654 2.720 4.744
1948 1.486 1.775 4.051
1949 1.712 2.191 4.010
1950 1.580 2,617 4.864
1939/50 : 18.800 ] 27.255 49.097

Las cifras que comentaremos a continuaciéon comprenden los 12 afos
transcurridos desde 1939 a 1950 y se refieren a los enfermos de nuestro
Servicio, internos y externos. De los atendidos en Consultorio Externo,
solo daremos datos sobre su nimero. Todo lo que concierne a formas cli-
nicas, letalidad, etc., corresponde tnicamente a los nifos internados.

Si comparamos las cifras de las cuatro infecciosas mas comunes de
la infancia, atendidas en el Servicio, encontramos:




Cuabro N°¢ 3

Niimero de enfermos de coqueluche, difteria, escarlatina y sarampion
atendidos desde 1939 a 1950

Coqueluche Difteria Escarlatina  Sarampién. Total

1939 1.350 1.289 496 251 3.386
1940 515 1.145 496 305 2.461
1941 1.625 1.114 445 538" . LT
1942 1.489 910 536 182 3.117
1943 2:237 655 438 165 3.495
1944 1.259 717 539 708 3.223
1945 1.314 471 474 52 2.311
1946 1.534 463 448 163 2.608
1947 1169 381 410 770 2.730
1948 1.364 326 429 130 2.249
1949 1.143 248 661 749 2.801
1950 2.363 257 244 397 3.261
1939/50 17.362 7.976 5.616 4.405 35.359

En ese cuadro puede ya apreciarse el descenso marcado del nimero
de enfermos de difteria, afo a afio, desde 1939 a 1950, descenso que
no se observa en las otras enfermedades. Para hacer més grafica esta
variacién tomamos los nimeros indices, considerando al afio 1939 como
100, y obtenemos-el siguiente:

Cuabro N° 4

Nimeros indices de la evolucion de la coqueluche, difteria, escarlatina vy
sarampion, del anio 1939 al ano 1950, considerando el aiio 1939 coma 100

Coqueluche Difteria Escarlatina Sarampion

1939 100 100 100 100

1940 38,1 88,8 100 121,5
1941 120,3 86,4 89,7 212,3
1942 110,2 70,5 108,0 72,5
1943 165,7 50,8 - 89,1 65,7
1944 93,2 55,6 108,6 282,0
1945 97,3 36,5 -95,5 20,7
1946 113,6 35,9 90,3 64,9
1947 86,5 29,5 82,6 306,7
1948 101,0 25,2 86,4 51,7
1949 84,6 19,2 133,2 298,4
1950 175,0 19,9 49,1 158,1

donde puede verse en forma bien clara que mientras la difteria desciende
de 100 a 19, la coqueluche, salvo una caida en el afio 1939, oscila alre-
dedor de 100, presentando ascensos bien marcados en 1943 y 1950; la

escarlatina se mantiene también uniforme cerca de 100, con un aumento
marcado en el afio 1949 y una caida en el afio 1950 y el sarampién
sigue las oscilaciones de su curso epidemiolégico, con brotes epidémicos

cada tres afos, que en el cuadro corresponden a los afios 1941, 1947
y 1949-50.
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. . Analizando las cifras de difteria en nuestro Servicio tenemos:

Cuabro N° 5 -

Enfermos de difteria atendidos en el Servicio de Enfermedades Infecciosas

o Enfermos internados Atendidos en C. E. por 1* vez Total
A 1939 629 : 660 1.289 |
3 1940 536 660 1.145 ;
1941 569 545 1.114
4 1942 455 455 910
) 1943 338 317 655
1944 410 307 717
; 1945 294 177 471
‘ 1946 300 163 463 I
1947 209 172 381 |
n 1948 173 A 153 326 |
: 1949 140 108 248 |
3 1950 150 107 257
A

{ 1939/50 4.203 ' BATE 7.976 |

que muestra la forma sostenida y vertical del descenso de la morbilidad
de la difteria en nuestro medio. Las cifras presentan algunas oscilaciones,
pero tomando los promedios de cada tres afios, vemos que se regularizan,
indicando la tendencia un franco descenso. Este descenso es sensible- |
: mente igual en el niimero de enfermos atendidos en Consultorio Externo,

que en los internados. '

- Si estudiamos las formas clinicas de los enfermos internados, hallamos
'lL» lo siguiente:
g Cuabro N° 6
: Nimero de enfermos internados, segin las formas clinicas
o Coniin ~ Grave Maligna  Nasal Crup. Polineur. Total
“* 1939 263 155 76 21 107 7 629
k’- 1940 214 122 88 28 76 8 536
¥ 1941 234 109 89 27 102 8 569
1942 177 122 56 20 74 6 455
1943 129 75 59 16 52 7 338
1944 174 74 46 43 65 8 410
1945 133 70 22 28 38 3 204
1946 150 45 16 27 59 3 300
1947 11 39 8 7 42 2 209
1948 93 28 11 13 24 3 173
I 1949 89 17 9 - 5 20 0 140
1950 80 26 7 4 29 4 - 150
£ . 1939/50  1.847 883 487 239 688 59 4.203

que muestra un descenso sensiblemente parejo de todas las formas clinicas.
Para traducir en cifras de més facil comparacién la tendencia de la
morbilidad, segin las distintas formas clinicas, confeccionamos el cuadro




N® 7, donde tomamos los ntmeros indices, considerando al afio 1939
como 100.

Cuabro N°¢ 7

Apreciacion comparativa del descenso de las distintas formas clinicas de
la difteria, del anio 1939 al afio 1950. Niumeros indices, considerando el ano
1939 como 100. )

Tot. de todas Forma Forma Forma  Forma Forma Forma
las formas comin grave maligna nasal crup polineur.

1939 100 100 100 100 (00 R 100 100
1940 85,2 81,3 78,7 117,1 133,3 71,0 114,2
1941 90,4 88,9 70,3 1171 128.5 . . 95,3 114,2
1942 723 67,3 78,7 73,6 95,2 69,7 85,7
1943 53,8 49,0 48,3 77,6 76,1 48,5 100
1944 65,1 66,1 47,7 65,2 204,7 60,7 114,2
1945 46,7 - 50,5 45,1 28,9 133,3 3.5 42,8
1946 47,6 57,0 29,0 21,0 128,5 55,1 42,8
1947 332 42,2 25,1 10,5 33,3 39,2 28,5
1948 27,8 35,3 18,7 14,4 61,9 22,4 42,8
1949 22,2 33,8 10,9 11,8 23,8 18,6 0
1950 23,8 30,4 16,7 9,2 19,0 27,1 57,1

Si estudiamos la proporcién en que ha participado cada forma
clinica, en el total de diftéricos internados por cada afio, encontramos:

Cuabro N? 8

Proporcion por 100, de cada forma clinica, sobre el total de diftéricos
internados cada ano, de 1939 a 1950.

Forma Forma Forma Forma Forma Forma
Total de comin grave maligna nasal crup polineur.
internados % % % %o % o
1939 629 41,8 246 12,0 3,3 17,0 1,1
1940 536 39,9 22,7 16,4 5,2 14,1 1,4
1941 569 41,1 19,1 15,6 4,7 17,9 1,4
1942 455 38,9 26,8 12,3 4,3 16,2 1,3
1943 338 38,4 22,1 17,4 4,7 15,3 2,0
1944 410 42,4 18,0 1142 10,7 15,8 1,9
1945 294 45,2 238 7,5 9,5 12,9 1,0
1946 300 50,0 15,0 5,3 9,0 19,6 1,0
1947 209 53,1 18,6 3,8 3,3 20,0 0,9
1948 173 53,7 16,7 6,3 7.5 13,8 137
1949 140 63,5 12,1 6,4 3,5 14,2 0
1950 150 53,3 17,3 4,6 2,6 19,3 2,6
1939/50  4.203 43,9 21,0 11,5 5,6 16,3 1,4
LETALIDAD

Visto el descenso de la morbilidad en forma tan marcada, interesa,
como es 16gico, estudiar si la letalidad ha descendido también en la misma
forma. En nuestro Servicio las cifras son las siguientes:
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Cuabro N° 9

Niumero de fallecidos, en los enfermos internados con difteria y proporcion
por 100, en cada anio, de 1939 a 1950.

N° de enfermos internados ~ N? de enfermos fallecidos  Proporcién 7%

1939 629 129 20,5
1940 536 102 19,0
1941 ) 569 : 87 15,2
1942 : 455 66 14,5
1943 338 62 18,3
1944 410 72 17,5
1945 294 36 12,2
1946 300 30 10,0
1947 209 18 8,6
1948 173 ‘ 18 10,4
1949 140 12 8,5
1950 150 17 11,3
1939/50 4.203 649 15,4

En el cuadro N° 9, puede apreciarse que la letalidad también ha
disminuido desde 1939 a 1950. La caida de la mortalidad es mas impor-
tante que la de la morbilidad, es decir, que ademas de disminuir el
nimero de enfermos, fallece un menor nimero de ellos. Lo que afir-
mamos es mas evidente si tomamos, para comparar, los nimeros indices
de los internados y de los fallecidos, considerando al afio 1939 como 100:

Cuabro N? 10

Nimeros indices, de los internados y fallecidos por difteria, considerando
al ano 1939 como 100.

Internados Fallecidos

1939 100 100

1940 85,2 79,0
1941 90,4 ; 67,4
1942 72.3 51,1
1943 53,8 48,0
1944 65,1 55,8
1945 46,7 27,9
1946 47,6 . 23,2
1947 33,2 13,9
1948 27,8 13,9
1949 22,2 93
1950 23,8 13,1

Por otra parte, la proporcién de fallecidos por cada 100 internados
anotada en la ultima columna del cuadro N® 9, nos muestra que la leta-
lidad que era del 20 % en 1939 desciende hasta el 8 9% en 1948 y
1949, con leve ascenso a 10 y 11 % en 1948 y 1950 respectivamente.

Tratamos de establecer ahora, como varia la letalidad en cada
forma clinica y en cudl de ellas es mis marcado el descenso:

o " 1a N Y
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Cuabro N? 11

}Vdme-ro de fallecidos por ano, en cada forma clinica de difteria,
: de 1939 a 1950.

Comin  Grave Maligna  Nasal Crup. Polineur. Total

1939 8 25 56 2 38 0 129
1940 2 19 64 3 12 2 102
1941 0 6 56 2 21 2 87
1942 d! 13 42 0 10 0 66
1943 6 5 38 2 10 1 62
1944 2 4 11 34 8 13 4 72
1945 1 8 18 1 7 1 36
1946 0 6 11 3 10 0 30
1947 0 3 8 1 6 0 18
1948 1 3 11 2 1 0 18
1949 0 2 9 0 1 0 12
1950 1 6 6 0 2 2 17
1939/50 2200 8 107 353 24 131 12 649

Para poder apreciar las variaciones, tomamos la proporcién de falle-
cidos por 100 internados de cada forma clinica, en el siguierte cuadro:

Cuabro N° 12

Proporcion de fallecidos por cada 100 internados de cﬁda forma clinica,
del ano 1939 al ano 1950.

F.comGn F.grave F.maligna F. nasal F.crup F.Polin. Todas formas

% % %o %o Yo % %o
1939 0,3 16,1 73,6 9,5 "35,5 0 20,5
1940 0,9 15,5 72,7 10,7 15,7 25,0 19,0
1941 0 5,5 62,9 7,4 20,5 25,0 15,2
1942 0,5 10,6 75,0 0 13,5 0 14,5
1943 4,6 6,6 64,4 12,5 19,2 14,2 18,3
1944 1,1 14,8 73,9 18,6 20,0 50,0 17,5
1945 0,7 11,4 81,8 3,5 18,4 33,3 12,2
1946 0 13,3 68,7 11,1 16,9 0 10,0
1947 0 7,6 100 14,2 14,2 0 8,6
1948 1,0 10,3 100 15,3 4,1 0 10,4
1949 0 11,7 100 0 5,0 0 8,5
1950 1,2 23,0 85,7 0 6,8 50,0 11,3

Para facilitar la comparacién de estas cifras, agrupamos el niimero
de internados, el de fallecidos y la proporcién por 100 de los mismos,
en cada una de las formas clinicas, en el cuadro siguiente:



Numero de internados, fallecidos y proporcion por 100, segin las formas
clinicas de la difteria. Anos 1939 a 1950.

F. comin F. grave F. maligna
Int.  Fall % Int. Fall Yo Int.  Fall Y%
1939 263 8 B9 155 25 16,1 76 56 73,6
1940 214 2 0,9 122 19 15,5 88 64 72,7
1941 ' 234 0 0 109 6 5,5 89 56 62,9
1942 177 1 0,5 122 13 10,6 56 42 . 75,0
1943 129 6 4.6 75 5 6,6 59 38 64,4
1944 174 2 1A 74 11 14,8 46 34 7339
1945 133 1 0,7 70 8 11,4 22 18 81,8
1946 150 0 0 45 6 133 16 11 68,7
1947 111 0 0 39 3 7,6 8 8 100
1948 93 1 1,0 29 3 10,3 11 11 100
1949 89 0 0 17 2 11l 9 9 100
1950 80 1 1,2 26 6 23,0 7 6 85,7
F. nasal F. crup
Int. Fall. % Int. Fall. %o
1939 21 2 9.5 107 38 35,5
1940 28 3 10,7 76 12 157
1941 27 2 7,4 102 21 20,5
1942 20 0 0 .74 10 13,5
1943 16 2 12,5 52 10 19,2
1944 43 8 18,6 65 13 20,0
1945 28 1 S10) 38 7 18,4
1946 27 3 11,1 59 10 16,9
1947 / 1 14,2 42 6 14,2
1948 13 2 15,3 24 1 4,1
1949 ) 0 0 20 1 5,0
1950 4 0 0 29 2 6,8
F. polineur. Todas formas
Int. Fall. % Int. Fall. %
1939 7 0 0 629 129 20,5
1940 8 2 25,0 536 102 19,0
1941 8 2 25,0 569 87 15,2
1942 6 0 0 455 66 14,5
1943 7 1 14,2 333 62 18,3
1944 8 4 50,0 410 72 ) 75
1945 3 1 33,3 294 36 12,2
1946 3 0 0 300 30 10,0
1947 2 0 0 209 18 8,6
1948 3 0 0 173 18 10,4
1949 0 0 0 140 12 8,5
1950 4 2 50,0 150 17 11,3

donde se puede ver que la letalidad de la forma comun de difteria,
es muy baja, muchos afios 0, y que se mantiene, relativamente, en la
misma cifra en todo el periodo estudiado. En la forma grave la letalidad,
siempre superior al 10 %, tendiendo a crecer, con una cifra significativa
en el afio 1950. En la forma maligna, el crecimiento de la letalidad es
evidente, llegando en los afios 1947, 1948 y 1949, al 100 %, si bien el




nimero de mtemados de esa forma clinica es muy pcqucno En la forma
nasal la letalidad asciende ligeramente, pero en varios afios ella es muy
baja. Estas oscilaciones se explican perfectamente, porque el pronéstico
de esta forma depende de la edad de los enfermitos, siendo siempre muy
grave en los lactantes. Donde e] descenso de la letalidad es bien mani-
fiesto es en la forma crup, variando de 36 ‘% a 5 %. En las formas
polineuriticas, la letalidad es muy irregular, pero siempre muy elevada.
En realidad, esta forma clinica, clasificada asi por razones de estadistica
del Servicio, debe englobarse en las formas graves y malignas, ya que
ellas corresponden al sindrome tardio de Grenet y Mezzart.

CONCLUSIONES

El analisis realizado, de las cifras de enfermos de difteria, atendidos
en el Servicio de Enfermedades Infecciosas del Hospital de Nifios, desde
cl afio 1939 hasta el afio 1950, permite establecer en forma clara y conclu-
yente que la difteria ha disminuido intensa y continuadamente en nuestro
medio. El descenso de la morbilidad es de mayor grado en las formas
graves y malignas. |

La letalidad global, por esta enfermedad, ha experimentado también
un marcado descenso. En las formas graves y malignas, si bien la letalidad
ha crecido, ello se compensa con el menor nimero de enfermos de esa clase.

Consideramos que el descenso de la morbiletalidad de la difteria se
debe a la aplicacién de la vacunacién antidiftérica, establecida en forma
obligatoria por la Ley Nacional N° 12.070.
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ESTUDIOS ETIOPATOGENICOS DE LA EPILEPSIA *

ANALISIS ELECTROENCEFALOGRAFICO DE NINOS
NACIDOS DE CESAREAS TARDIAS

POR LOS

Dres. A. MOSOVICH y E. B. ROSENVASSER

INTRODUCCION

Mucho se ha especulado sobre la influencia de los traumas del
sistema nervioso en el curso del parto y la gravitacion que los mismos
tienen en la génesis de diversas afecciones neurolégicas y psiquiatricas.

Su conocimiento interesa no sélo para el diagnostico y el posible
tratamiento en su faz aguda, sino que también con fines prondsticos y
preventivos. ¥

De acuerdo con Alpers' pueden definirse como traumas encefalicos
del nacimiehto a todos aquellos sufridos por el encéfalo o sus cubiertas,
en el acto de dar a luz, sean éstos el resultado directo por aplicacion de
forceps o indirecto como consecuencia de las fuerzas ejercidas sobre el
craneo durante e] parto normal o patoldgico. Los factores obstétricos que
los condicionan, configuran el gran capitulo de las distocias del parto en
las que intervienen causas maternas y causas fetales.

El ideal de la obstetricia es obtener una criatura que nazca viva y
sana, exenta de malformaciones congénitas, y que esta eventualidad no
perjudique al organismo materno.

De ahi que cuando existan causas que pongan en peligro la unidad
madre-hijo, o independientemente a cualquiera de ellos, deba recurrirse
a distintos métodos que son patrimonio exclusivo del obstetra.

La eleccion del método en un momento determinado, depende de la
sutileza clinica, del arte del toc6logo, de su habilidad en la eleccion de
la técnica apropiada.

Estas técnicas comprenden desde la manualidad exquisita, la utili-
zacién del férceps, hasta las quirdrgicas propiamente dichas. Entre estas
Gltimas se encuentra la operacién cesirea, que siguiendo a De Lee vy
Greenhill , definiremos como ‘“el acto quirdrgico por medio del cual
se extrae del Gtero al feto a través de una incisién realizada en la pared

* Comunicacién presentada a la Sociedad Argentina de Pediatria, en la sesién
del 14 de octubre de 1952.
Recibido para su publicacién el 10 de junio de 1953.
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abdominal”. Este término no se aplica a la extraccién fetal después de
una ruptura uterina ni tampoco a las operaciones que se ejecutan con
motivo de un embarazo ectépico. Se excluyen también del mismo a la
cesarea vaginal. La operacién cesarea tiene:

a) Indicaciones absolutas, es decir, situaciones obstétricas inicamente
solucionables mediante la histerotomia abdominal.
b) Indicaciones relativas.

En el primer grupo, la intervencion puede planearse de antemano en
la mayoria de los casos, lo que la coloca indudablemente en las mejores
condiciones para su éxito.

En el grupo de las indicaciones relativas, no hay un acuerdo general,
y existe muchas veces la tendencia de dar una oportunidad para que la
expulsion del feto se haga por las vias naturales, mediante lo que se
conoce con el nombre de parto de prueba. Con relacién al mismo, se
consideran cesareas tardias a aquellas que se practican con mas de 10
horas de trabajo de parto o méas de 12 horas de bolsa rota *. En el
curso del parto de prueba, el feto estd expuesto a todas las vicisitudes
no previsibles atin en un parto normal, y acrecentadas por un trabajo
prolongado en un parto cuyas caracteristicas patolégicas son conocidas
de antemano. En estas condiciones, atin habiendo salvado los riesgos de
un traumatismo craneoencefalico agudo, y en aparente buen estado de
salud y recuperacién, ;estard exento de complicaciones futuras y su
cerebro indemne a las contingencias a la que estuvo expuesto?

La dificultad en apreciar estas consecuencias se debe a que no
siempre es posible seguir la evolucién de tales nifios, sobre todo cuando no
han habido lesiones traumaticas aparentes en su devenir inmediato.

Otro problema lo constituye el método diagnéstico que permita hacer
una evaluacién incruenta de su estado cerebral, dentro de limites cienti-
ficamente aceptables.

El presente trabajo es una contribucién al esclarecimiento de alguno
de estos interrogantes, mediante el estudio electroencefalografico, técnica
cuyo valor en la clinica de las afecciones neurolégicas es indiscutible en
la actualidad.

MATERIAL Y METODO

Veintitn nifios, 12 del sexo masculino y 9 del femenino, cuya edad
variaba de los 8 meses a los 9 afios, fueron estudiados teniendo en cuenta
las siguientes informaciones consideradas de interés:

1° Antecedentes maternos. Causas y condiciones (cuello uterino, horas
de traba]o de parto y de bolsa rota), en que fué realizada la operacion
cesarea.

2¢ Investigacién de sufrimiento fetal y de la fiebre ovular durante
el trabajo de parto.
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3¢ En el momento de nacer: sexo, peso, talla, trastornos congénitos.

h 4° Evolucién ulterior, alimentaciéon durante el primer afo, enfer-
g medades padecidas y edad en el momento de su examen electroencefalo-
& grafico. Examen clinico general y neurolégico. :

- 5° Examen electroencefalografico: Los registros fueron obtenidos con
" un equipo Grass de 8 canales, inscriptor a tinta. Se utilizaron 18 electrodos

craneanos y electrodos adicionales de referencia de acuerdo a nuestra
técnica, ya descripta en trabajos anteriores '-°. Se exploraron simultanea-
mente en ambos hemisferios las areas frontales, precentrales, parietales,
temporales (anterior, media y posterior), témporooccipitales y occipitales.
Se complement6 el método de registro con electrodo indiferente con los
de triangulacién y bipolares en serie. Los registros se prolongaron el tiempo
necesario para obtener una informacién considerada como satisfactoria,
con un minimo de 20 minutos. En estado de vigilia se utilizo, en los casos
en que la cooperacién era posible, la hiperventilacién durante 3 minutos
consecutivos, a razéon de 30 respiraciones por minuto. Los graficos obte-
nidos bajo suefio, se realizaron con hipnosis barbitirica (seconal sodico
0,01 por kilo de peso). :

Se utiliz6 un grupo comparativo de electroencefalogramas de nifios
normales, de edades similares, siguiéndose el criterio de Henry ™, en la
clasificacién de los mismos. Los trazados fueron empiricamente clasifi-
cados en: :

1° Normales.
2° Fronterizos.
3? Disritmicos.

Estos ultimos fueron agrupados en: a) disritmias generalizadas;
1) ligera; 2) moderada; 3) con preponderancia; b) focales.

Se eliminaron todos aquellos casos en que pudieran haber causas
de error, desechandose aquellos con: 1° antecedentes heredofamiliares de
convulsiones, jaquecas y estados convulsivos; 2° meningitis, encefalitis,
traumatismos craneoencefalicos tardios; 3° enfermedades degenerativas
del sistema nervioso.

RESULTADOS

Diecisiete de las parturientas eran primiparas, 7 de ellas afosas,
considerando como tales aquellas cuya edad sobrepasaba los 30 anos.
La edad media era de 30 afios.

Como puede verse en el cuadro N° I, las causas que motivaron la
operacién cesarea fueron las siguientes: estrechez pelviana (desproporcion
pélvicofetal) : 15 casos. Distocia de contraccion (dilatacion estacionaria
e inercia uterina): 14 casos. Placenta previa: 1 caso. Presentaciones
viciosas: 5 casos (frente: 1 caso; cara, 2; tronco, 1 y pelviana, 1).
Procidencia de cordén y mano: 1 caso. :
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Cuabro N° I

Edad
materna ' Causas de la cesdrea Tipo de pelvis

28 Estr. pel. Dil. est. Fiebre ovular. | P. pl. anillada. P. P. M. 9 cm.
Sufrimiento fetal. 4 [ :

31 Estr. pel. Dil. est. Fiebre ovular. | P. P. M. 10,3 cm.
Sufrimiento fetal.

36 Estr. pel. Dil estacionaria. P. pl. anilada. P. P. M. 9,5 cm.

22 Estr. pel. Dil. est. Fiebre ovular P. gen. est. y canaliculada. P. P.
Inercia uterina. M. 9,8 cm.

35 Estr. pel. Dil. est. Fiebre ovular. P. pl. anillada. P. P. M. 9,8 cm.
Sufrim. fetal. Primipara afiosa.

23 Estr. pel. Sufrim. fetal. Fiebre | P. pl. canaliculada. P. P. M.
ovular. 9,1 cm.

333 Estr. pel. Sufrim. fetal. Fiebre | P. Pl. anillada. P. P. M. 8,7 cm.
ovular. Primipara afiosa.

17 Dil. est. Present. frente. Fiebre _—
ovular.

26 Placenta previa. Pel. justa. P. P. M. 10 cm.

28 Estr. pel. Dil. est. Fiebre ovular. P. Pl anillada. P. P. M. 9 cm. -
Fresentacién: cara.

30 Pel. justa. Dil. est. Feto gigante. P. pl. anillada. P. P. M. 8,8 cm.

' Primipara afiosa.

27 Dil. est. Inercia uterina, Fiebre —_—
ovular.

40 Dil. est. Procidencia de mano y —_—
cordén. Primipara afiosa.

28 Estr. pel. Sufrimiento fetal. P. pl. anillada. P. P. M. 9,2 cm.

41 Estr. pel. Presentacién: tronco. P. pl. anillada. P. P. M. 8,8 cm.
Primipara afiosa. Sufr. fetal.

36 Estr. pel. Sufrim. fetal. Fiebre Pelvis justa. P. P. M. 9,8 cm.
ovular. Primipara afiosa.

29 Inercia primitiva, Fiebre ovular. _—
Dil. est.

34 ‘Primipara afiosa. Sufr. fetal. Pre- e
-sentacién: pelv. incompleta.

30 Primipara afiosa. Distocis de con- e
traccién.

36 Estr. pel. Dil. est. Sufrim. fetal. | P. pl. anillada. P. P, M. 9,3 cm.
Primipara afiosa.

22

Distocia de contraccién. Estr. pel.
Presentacién: cara,

P. p. anillada. P, P, M, 9 cm.
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De las 15 estrecheces pelvianas, 13 presentaban pelvis plana anillada,
1 pelvis plana canaliculada y 1 pelvis generalmente estrechada y cana-
liculada. E1 P.M. oscil6 entre 8,8 cm y 10,3 cm.

En 13 enfermas se practicé una operacion cesdrea segmentaria segin
la técnica de Opitz, en 3 cesdrea segmentaria segin la técnica de Munro-

I.F Kerr; en 4 cesdrea segmentocorporal y en 1 cesdrea cerporal (cuadro
B N° 2). Diez se realizaron bajo anestesia raquidea; 10 con éter y 1
i iniciada con raquidea se completé con éter. En 11 casos hubo fiebre
F " ovular.

f‘.

Cuapro N¢ II

] Técnica : Anestesia Fiebre ovular
,‘ Segmentaria: Opitz Raquidea 37°8 - 120 pulsaciones
: . Bite Eter 300 - 120
5 Opitz Raquidea
7 Opitz Raquidea vy éter 38° - 100 pulsaciones
e 5 corporal Eter 37°6 - 100 A
= corporal Eter
5 Opitz Raquidea 374 - 100 pulsaciones
. Corporal iterativa : Raquidea 37°5 - 120 "
Segmentaria: corporal Raquidea 38° - 110 o
5 M. Kerr Raquidea :
N5 Opitz Eter 37°5 - 104 pulsaciones
s Munro K. : Eter
" ~ Munro K. Raquidea 38°4 - 125 pulsaciones
5 Opitz Eter
! 5 Opitz Eter —_—
3 5t corp.: Opitz Eter
E - e Opitz Raquidea 38° - 100 pulsaciones
E % Opitz Raquidea 3798 - 105 n
= » Opitz Eter _
\ o Opitz ‘ Eter _—
. Opitz Raquidea _—
- En el cuadro N* III observamos que en 11 casos existio sufrimiento

3 fetal durante el trabajo de parto y que el nimero de horas de trabajo
de parto oscilé entre 10 y 75, y entre 4 y 168 el de horas de bolsa rota.

Examinando los EEG obtenidos, advertimos que la paridad, la causa
que motivé la cesarea, la téenica o la anestesia utilizada, la existencia o




no de sufrimiento fetal o de fieb;'e ovular, no han influido en el grado de
anormalidad de los mismos.

Cuabro N III
Horas de trabajo Horas de bolsa rota Sufrimiento felgl
45 54 Si
57 ‘ 52 Si
26 14 No
51,30 51,30 No
85 32 Si
20 168 Si
47 47 - Si
16,30 16,30 No
59 59 No
13 4 No
17 17 No
13 9L, No
33,30 40 : No
34,30 34,30 , si
10 16,30 Si
42 42 Si
18,15 , 18,15 Si
20 24 No
11,30 18,30 Si
29 16 No

32,45 35 Si

En cambio, de los datos obtenidos, se evidencia el paralelismo exis-
tente entre la severidad de los trastornos disritmicos y preponderancias
con el nimero de horas de trabajo de parto y de bolsa rota.

Dos clectroencefalogramas eran fronterizos, 19 disritmicos (1 caso
con ligera disritmia cerebral paroxistica, 2 con moderada disritmia cere-
bral paroxistica; 13 disritmicos con preponderancia, 1 con foco, y 2
casos de marcada disritmia cerebral paroxistica), siendo mayor el nimero
de disritmicos con preponderancias y correspondiendo como se acaba de
ver a los casos de mayor ntimero de horas de trabajo de parto y de bolsa rota.

| S ol S » ’
Presentamos a continuacién algunos de los casos estudiados:
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Ficua N° 1.—a) Datos maternos: Nombre, M. de S. Edad, 28 afios.
Paridad Ipara. Antecedentes importantes: ninguno.

b) Diagnéstico y condiciones en que [ué en que fué extraido: Emba-
razo de término. Presentacién O.L.D.T. Cuello uterino, grueso con 4 cm
de dilatacién. Pelvis, desproporcién. Desprop. pélvico-fetal relativa; pelvis
anillada, P.P.M. 9 cm. Sufrimiento fetal, bastante acentuado. Horas de
trabajo de parto, 45. Horas de bolsa rota, 54; rotura prematura espontinea.
Fiebre ovular, 3798 y 120 pulsaciones por minuto.

¢) Cesdrea practicada: Anestesia raquidea. Técnica, segmentaria, tipo
Opitz.

d) Estudio del nifio: Al nacer, peso, 3.600 g. Talla, 50 cm. Durante el
primer afio, alimentacién materna. Edad actual: 7 afios. Sexo femenino.
Enfermedades: sarampién y coqueluche. Examen clinico general: Fuera
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Figura 1.—E.E.G. N°* 4646. M. E. S.

de los momentos en que presenté sus alteraciones neurolégicas, no presento
trastornos en ningn aparato o sistema. Psiquis: Presentd francos sintomas
de retardo mental y problemas de conducta evidentes. Manifestaciones
neurolégicas actuales: Desde hace dos anos presenta crisis convulsivas ge-
neralizadas.

Examen electroencefalogrdfico (N 4646) (Fig. 1): La configuracién
general del gréfico asi como la distribucién de los ritmos testimonian una
actividad de mediano voltaje, de ritmos dominantemente lentos, de 6 a8
ondas por segundo, alternando con ritmos alfa de 8 a 10 ondas por segundo,
bien caracterizadas. Desde el comienzo del registro aparecen manifestaciones
epileptégenas focales francas, localizadas en las ireas centrotemporales dere-

- chas, con descargas en espiga, con ondas lentas de mediano voltaje, acom-

pafatorias y otras veces descargas espiculares tnicas, que en ciertas ocasiones
se propagan, difundiéndose primero a la totalidad del hemisferio derecho y
secundariamente haciéndose generalizadas. En el curso de la hiperventi-
lacién las manifestaciones paroxismales se hacen generalizadas y difusas, alcan-




zando el grafico una gran amplitud de las ondas, una lentificacién de las
mismas y un caracter paroxistico en ellas. Los métodos de localizacién corro-
boran el foco epileptégeno descripto en las areas centrotemporales derechas.

Impresion: EEG focal. Diagnédstico: 1° Foco epxleptogeno centrotem-
poral derecho. 2° Marcada disritmia cerebral paroxistica.

Ficua N? 4—a) Datos maternos: Nombre, J. T. F. de B. H ist. clinica
50.703. R. I. 1214. Edad, 22 afios. Paridad, Ipara. Antecedentes impor-
tantes, ninguno.

b) Diagndstico y condiciones en que fué extraido: Embarazo de tér-
mino. Presentacion: O.LLL.T. Cuello uterino, borrado, 3 c¢m de dilatacién.
Pelvis-desproporcién: Desproporcién pelv1co fetal relatlva pelvxs general-
mente estrechada y canaliculada, P.P.M. 9,5 cm, con hgera asimetria por
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Figura 2—E.E.G. N* 4576. J. C. B.

aplanamiento del seno sacroiliaco derecho. Sufrimiento fetal, no hubo. Horas
de trabajo de parto, 51 14. Horas de bolsa rota, 51 14; rotura prematura
espontanea. Fiebre ovular: 387, pulsaciones por minuto.

¢) Cesdrea practicada: Anestesia raquidea y éter. Técnica, segmentaria
tipo Opitz.

d) Estudio del mifio: Al nacer, peso, 3.600 g. Talla, 51 cm. Durante
el primer afio, alimentacién materna. Edad actual, 6 afios. Sexo masculino.
Enfermedades: sarampién, escarlatina y tenia saginata. A los 8 meses
comenzé a padecer de crisis convulsivas que aparecian una vez por mes y
desaparecian a los 24 meses. Examen clinico general: Los diversos aparatos
y sistemas totalmente normales. Psiquis: Retardo mental franco y evidentes
problemas de conducta.

Examen electroencefalogrdfico (N° 4578) (Fig. 2): Trazado obtenido
con hipnosis barbitirica (seconal sédico). La configuracién general del grafico
asi como la distribucién de los ritmos testimonian una actividad de mediano
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a gran voltaje, de 3 a 4 ondas por segundo, con actividad mas rapida super-
impuesta por accién del barbitirico empleado como hipnético, con marcados
signos de preponderancia a expensas de las areas frontocentroparietales iz-
quierdas, alternando con manifestaciones paroxisticas generalizadas, des-
cargas de registro simultédneo en todos los electrodos. Las anomalias descriptas
son testimonio de un estado de labilidad cortical expresada en términos
bioeléctricos. i

Impresién: EEG. Moderadamente anormal. Diagnéstico: 1° Discreta
preponderancia frontoprecentroparietal izquierda. 2° Signos de disrritmia
cerebral paroxistica.

Ficua N° 5—a) Datos maternos: Nombre, M. E. de F. Hist. clinica
55.726. R. 1. 408. Edad, 33 afios. Paridad, Ipara. Antecedentes importantes,
ninguno.
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Figura 3—E.E.G. N* 4608. M. L. F.

b) Diagnéstico y condiciones en que fué extraido: Embarazo de tér-
mino. Presentacién: O.I.D.T. Cuello uterino, borrado, con 6 cm de dila-
tacién. Pelvis-desproporcién: Desproporcién pélvico-fetal relativa, pelvis plana
anillada, P.P.M. 8,7 cm. Sufrimiento fetal, muy acentuado. Horas de trabajo
de parto, 55. Horas de bolsa rota, 32. Fiebre ovular, 37°5 y 102 pulsaciones
por minuto.

¢) Cesdrea practicada: Anestesia, éter. Técnica, segmento corporal.

d) Estudio del nifio: Al nacer, peso, 2750 g. Talla, 41 cm. Durante
el primer afio, alimentacién materna. Edad actual, 6 afios. Sexo, masculino.
Enfermedades: coqueluche. Examen clinico general normal. Psiquis: No
presenté signos de retardo mental ni problemas de conducta.

Examen electroencefalogrdfico (N® 4608) (Fig. 3): La configuracién
general del grafico asi como la distribucion de los ritmos, testimonian una
buena organizacién cortical expresada en términos bioeléctricos. La acti-
vidad es de mediano voltaje, de frecuencias que varfan entre 7 y 8 ondas




por segundo, ligeramente disritmicas, asincrénicas, de igual distribucién en
las areas corticales exploradas. Las manifestaciones paroxisticas se objetivan
apenas iniciada la hiperventilacién, dando lugar a la aparicién de descargas
de 3 ondas por segundo; otras veces de 3 a 7 por segundo, de registro
simultaneo en todos los electrodos. La perturbacién descripta en este grafico
es mucho mayor que la objetivada en la hermanita del paciente, que también
tiene un registro. Una vez cesada la hiperventilacién el grifico se reintegra
a sus caracteres iniciales.

Impresion: EEG anormal. Diagndstico: 1° No hay signos focales. 2°
Marcada disritmia cerebral paroxistica.

Ficua N° 7.—a) Antecedentes maternos: Nombre, S. F. de V. Hist.
clinica 44.403. R. I. 104. Edad, 23 afios. Paridad: Ipara. Antecedentes im-
portantes, ninguno.
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Figura 4—E.E.G. N° 4607. J. L. V.

b) Diagnéstico y condiciones en que fué extraido: Embarazo de 8 meses.
‘Presentacion O.ID.T. Cuello uterino, dilatacién casi completa. Pelvis-des-
proporcién: Desproporcién pélvico-fetal relativa; pelvis plana canaliculada,
P.P.M. 9,1 cm. Sufrimiento fetal, muy marcado. Horas de trabajo de parto,
47. Horas de bolsa rota, 47. Fiebre ovular, 3794 y 100 pulsaciones por minuto.

¢) Cesdrea practicada: Anest. raquidea. Técnica, segment. tipo Opitz.

d) Estudio del nifio: Al nacer, peso, 2500 g. Talla, 50 cm. Durante el
primer afio, alimentacién materna. Edad actual, 8 afios y 9 meses. Sexo,
masculino. Enfermedades, rubéola, parotiditis y varicela. Examen clinico
general: Los diversos aparatos y sistemas totalmente normales. Psiquis: No
present6 retardo mental ni problemas de conducta.

Examen electroencefalogrdfico (N° 4607) (Fig. 4): La configuracién
general del grifico asi como la distribucién de los ritmos testimonian una
actividad difusamente irregular, de frecuencias mixtas, con ritmos alfa de
un cociente de tiempo igual a 90 aproximadamente, con una asimetria de
amplitud a expensas de la regién occipital izquierda, y con frecuencias
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desigualmente distribuidas en las dreas corticales exploradas. Descargas paro-
xismales a neto predominio frontoprecentroparietal se observan inicialmente
y en el curso del registro, dichas descargas tienden a hacerse generalizadas a
\ todo el hemisferio izquierdo, donde domina una preponderancia sin signi- 1
S ficacién focal. Iniciada la hiperventilacién el grafico se hace marcadamente i
anormal, acentuandose groseramente las manifestaciones paroxisticas y apa- i
reciendo descargas de 3 a 5 ondas por segundo de registro simultineo en
todos los electrodos, alternando con otras de registro desigual y con la pre-
ponderancia izquierda referida. Una vez cesada la hiperventilacién el grafico
se reintegra a sus caracteres iniciales, sin otras particularidades.
Impresién: EEG marcadamente anormal. Diagnéstico: 1° Signos de
preponderancia difusa del hemisferio izquierdo con epicentro frontoprecen-
troparietal. 2° Marcada disritmia cerebral paroxistica acentuada en el curso
de la hiperventilacion.
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Figura 5.—E.E.G. N° 4609. O. E. F.

Ficua N 8.—a) Datos maternos: Nombre, M. E. de F.. Hist. clinica

3 N° 49.968. R. I. 603. Edad, 35 afos, Paridad: Ipara. Antecedentes impor-
g tantes: Parto anterior terminado por cesirea (ver ficha N* 5).
X b) Diagnéstico y condiciones en que fué extraido: Embarazo de término.

Presentacién: O.ID.T. Cuello uterino, dilatacién casi completa, Pelvis-des- .
proporcién: Desproporcién pélvico-fetal relativa, pelvis plana anillada. P.P.M.: |
8,7 cm. Sufrimiento fetal, muy intenso. Horas de trabajo de parto, 16 15.
Horas de bolsa rota, 16 14. Ficbre ovular, 37°5 y 120 pulsaciones por minuto.

¢) Cesdrea practicada: Anestesia raquidea. Técnica, corporal iterativa.
. d) Estudio del nifio: Al nacer, peso, 3050 g. Talla, 50 ¢cm. Durante el
primer afio, alimentacién materna. Edad actual, 4 anos. Sexe femenino. En-
fermedades: coqueluche. Examen clinico general, normal los distintos apara-
tos y sistemas. Psiquis: No presenté retardo mental ni problemas de conducta.

Examen electroencefalogrdfico (N°® 460) (Fig. 5): Trazado de mediano
voltaje, de frecuencias que varian entre 6 y 8 ondas por segundo, ligera-
mente irregulares, dentro de un marco de una buena organizacion cortical
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expresada en términos bioeléctricos, y con ritmos sin asimetrias ni signos
focales a la exploracién simultanea de dreas homélogas. En el curso de la
hiperventilacién  aparecen manifestaciones paroxisticas francas, que testi-
monian un sustratum de predisposicién al estado convulsivo. Las descargas
paroxisticas perduran mientras sigue la hiperventilacién y tienen una fre-
cuencia de 3 a 5 ondas por segundo, siendo el registro simultineo en todos
los electrodos. Una vez cesada la hiperventilacién el grifico se reintegra a
sus caracteres iniciales, sin otras particularidades.

Impresion: EEG moderadamente anormal. Diagnéstico: 1° No hay
signos focales francos. 2° Moderados signos de disritmia cerebral objetivada
en el curso de la hiperventilacién.

DISCUSION

Los inconvenientes o inocuidad del llamado parto de prueba, y por
ende, la indicacién tardia de la cesarea, son diversamente juzgados por las
diversas escuelas obstétricas que Jo preconizan o se oponen a él. L. M.
Dantunno ”, establece la conveniencia del parto de prueba, que en su
criterio debe extenderse hasta 30 horas. Desde el 2 de junio de 1940
hasta el 31 de diciembre de 1949, practic6 500 cesareas, de las cuales el
14 9% (70) fueron con mas de 30 horas de trabajo. La causa méas comin
fué la desproporciéon pélvico-fetal, siguiéndole la inercia uterina. Tuvo
3 muertes fetales, 2 de ellas imputables a inconvenientes anestésicos y la
restante a dificultades en la extraccién. En los tres casos hubo atelectasia
pulmonar.

H. M. Keith y M. A. Norval ™, realizan un estudio minucioso de
4.464 nifios nacidos en el H. March Hospital de Rochester, de los cuales
57, es decir, el 1,3 9% present6 lesiones neurolégicas al nacer, o en el
periodo neonatal. Solamente 5 de ellos fueron fruto de partos dificiles y
prolongados. Los autores atribuyen gran importancia a la asfixia fetal y
descartan las dificultades y el largo trabajo de parto, como factores perju-
diciales para el feto.

R. Landesman *', presenta cuadros comparando la muerte fetal de
prematuros y fetos a término y concluye que el largo trabajo de parto
no es perjudicial para el feto, como tampoco es peor el pronéstico por
existir desproporcién pélvico-fetal.

Johannes Kuhn ', R. Padock ** y Hans Lainger *, también se de-
claran partidarios del parto de prueba. Von Gerhard Mohnhaupt *°, relata
que en la Clinica de Eerfurt, desde 1921 a 1931, sobre 7.645 partos, hizo
169 ceséreas, de las cuales 126 fueron por trastornos pelvianos maternos,
6 por placenta previa, 2 por eclampsia y 3 por miomas; 8 madres murieron
después de la operacién; 90 nifios fueron estudiados, 2 fallecieron al nacer

'y 9 ulteriormente. El desarrollo intelectual fué normal, salvo en 10 ninos,
en los cuales su retardo psiquico se acompaii6 de retardos en el desarrollo..
Los 10 casos eran nifios provenientes de partos prolongados (cesireas tar-
dias), y en varios hubo asfixia al nacer. Considérase este autor favorable
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a la cesarea desde el punto de vista materno y de la fertilidad, puesto que
permite obtener nifios vivos que por otras vias no hubieran sido posibles.
Aconseja para beneficio del nifio, la cesirea precoz, eliminando el parto
de prueba.

McKhan, Belnap .y Beck *, estudiando con neumoencefalogramas,
electroencefalogramas y psicometria a 419 nifios con retardo mental, des-
6rdenes convulsivos, etc., concluyen que la mayoria presenté partos que
explicaron estos trastornos; sélo unos pocos tenian antecedentes heredi-
tarios. Las causas mas importantes fueron: placenta previa y desprendi-
miento normoplacentario, prematurez, toxemia gravidica, presentaciones
pelvianas y de tronco, versién interna, forceps alto, operacién cesarea,
anestesia prolongada y exceso de occitéeicos, y atribuyen gran importancia
al parto prolongado, siendo partidarios de la supresién del parto de prueba,
o por lo menos, la reduccién del mismo.

W. Souza Rudge *, Decio Aranha Pereyra, Pagano Botana y J. C.

. Soarez Bicudo, hacen una estadistica sobre 7.249 partos, presentando una

serie de cuadros concluyendo que la paridad y edad materna no tienen
importancia para el feto, siendo perjudiciales, en cambio, el parto en
pelviana o tronco, la toxemia gravidica, la prematurez, la versién interna,
el forceps alto. El parto prolongado seria para estos autores, un factor
de importancia de letalidad feto-infantil, y uno de los principales origenes
de manifestaciones neurolégicas ulteriores. La causa mds importante de
muerte fetal, serfa la anoxia, siguiéndole: atelectasia, neumonia, sifilis v
eritroblastosis.

Hideo Yagi®, refiere haber buscado nifios con diferencias mentales,
idiocia, convulsiones, parélisis, etc. Sobre 69 casos, 29, es decir, el 42 %,
nacieron en asfixia o después de un trabajo de parto prolongado, o nece-
sitaron una intervencién instrumental. Aconseja a los obstetras tomar
medidas profilicticas que eviten el sufrimiento intrauterino, la excesiva
compresién sobre la cabeza fetal y el trabajo de parto prolongado.

William Sharpe y A. S. McClaire *, citan cuatro series de casos
dando gran importancia a las occipitoposteriores, a la prematurez, al
forceps alto y al largo trabajo de parto. E. Hollosi **, da importancia a
la compresién excesiva y prolongada sobre el craneo fetal, al estasis san-
guineo y a la disminucién de la capacidad de la cavidad craneana. Acon-
seja profilacticamente evitar dicha compresion y el largo trabajo de parto.

E. M. Bridges®, cita que el 23 % de los nifios con convulsiones
tiene antecedentes de inconvenientes en el parto, tanto en los normales
como en los distocicos, citando entre estos ultimos 20 casos con parto
prolongado. '

James Hendry ', estudia 236 nifios obtenidos mediante la histero-
tomia abdominal y dice que la apnea que presentan estos ninos es un
fenémeno fisiolégico, porque el nifio es sacado antes que el centro respi-
ratorio sea estimulado por la concentracién sanguinea del anhidrido carbo-




nico, como ocurre en los partos por vias naturales. Esta apnea, y el anes-
tésico bien administrado suelen no tener influencia para el feto, pues la
cantidad del mismo, es minima en la sangre fetal. De estos nifos, 8 murie-
ron en la primera semana, cuatro de ellos por procesos imputados a la
cesarea, neumonia, hemorragia meningea y quimosis pericardica. En el
primer mes, la mortalidad fetal fué de 4,6 %; 9,27 % fué la mortandad
en las primeras diez semanas, contra el 10 % de la estadistica general de
Hames. Continta la estadistica durante el primer y segundo afio, conclu-
yendo que el pcrvenir del nifio por cesdrea es algo mejor que el del nifio
obtenido por parto espontdneo, especialmente si la cesdrea es precoz.

La revision de las diversas opiniones hasta aqui expuestas discute
los resultados y secuelas segtin los casos, de los diversos criterios sustentados
por quienes favorecen la cesarea precoz, el parto de prueba y cesarea
tardia, si éste fracasa; asi como los eclécticos, que tienen un criterio con-
temporizador, vale decir, ni intervencionistas a outrance, ni demasiado
expectantes. En el Servicio del Prof. Manuel L. Pérez, donde actia uno
de los firmantes de este trabajo, prima este criterio.

Manuel L. Pérez y Ramon Echeverria **; Julio Bazan, F. A. Uranga
Imaz y T. Schiavo *; Juan Leén **, y F. S. Fernindez Rodriguez y Jorge
Roubillard *, nos hacen ver el mejor prondstico de la evolucién materna
en la operacion cesarea tardia, practicada al mismo tiempo que se admi-
nistran antibidticos, asi como la disminucién de los partos terminados
por via alta.

R. M. Gori y E. Bayona ", afirman que el uso de antibi6ticos ha
disminuido enormemente la morbimortalidad materna, y al permitir un
parto de prueba prolongado, en muchos casos de estrechez relativa de la
pelvis, la terminacién del parto puede hacerse por las vias naturales, dismi-
nuyendo asi e] niimero de operaciones cesareas.

Las opiniones hasta ahora expuestas no se han ocupado del porvenir
de los niflos nacidos de cesdreas tardias, sin signos de lesién encefélica
aparente.

T. Brander *, encontr6 72 casos de lesiones intracraneanas confir-
madas postmortem, en nifios obtenidos por cesirea abdominal. Algunos
presentaron desgarros de la tienda del cerebelo. También hallé nifios
con sintomas de injurias intracraneanas tales como: defectos de la inte-
ligencia, convulsiones y paresias espésticas. Describe tres historias
clinicas de nifios obtenidos postcesirea con trastornos cerebrales y
seflala que en los casos en que éstos eran muy marcados, los antece-
dentes hereditarios no eran muy claros (salvo 2 casos de sifilis paterna).
Expresa que ademés de la cesirea, hay que considerar la influencia de
otros factores o caracteristicas obstétricas: tentativas de forceps previas a
la operacion cesarea, trabajos de parto prolongados (cesareas tardias),
posicién de Walcher, casos en que el contacto de la cabeza fetal con la
pelvis (especialmente en pelvis estrechas y con bolsa rota), pudo perju-
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dicar al nifio, sobre todo con contracciones intensas, a veces exageradas
por uso desmedido de occitdcicos.

J. C. Hughes ', en 8 recién nacidos de partos distécicos y prolon-
gados, observé en 7 de ellos, anormalidades electroencefalograficas en
relacion con signos neurolégicos concomitantes, y en 1 de ellos, clinica-
mente normal, anormalidades del mismo tipo.

Los resultados de los examenes electroencefalograficos, practicados
en nuestros casos, fueron francamente anormales en la totalidad de los
mismos: 2 fueron fronterizos, 1 ligeramente disritmico, 2 moderadamente
disritmicos, 2 con marcados signos de disritmia cerebral, 13 de ellos tenian
signos de preponderancia en alguno de los hemisferios y 1 de ellos presen-
taba signos francamente focales. Las manifestaciones de preponderancia
asi como el electroencefalograma focal, son testimonio evidente de modi-
ficaciones locales en algiin area cortical que pueden ser de naturaleza
residual o secundarias a alguna alteracion vascular.

En tales condiciones pueden existir focos espiculares, asimetrias, acti-
vidad delta persistente en ciertas areas, areas eléctricamente inactivas ',
ritmos paroxisticos francos *'-"". La persistencia de tales anormalidades so-
bre todo después de los 6 meses de edad, en que la actividad delta normal
va dejando lugar a otras frecuencias, tiene gran valor prondstico *. Una
lesién encefalica cuando no se ha completado la madurez, puede dejar
secuelas, tales como microgirias, cicatrices, etc., por detencion o trastorno
del desarrollo de las 4reas afectadas *™-*°, si bien en esta etapa del control
de los nifios aqui analizados, salvo uno de los casos que presenta convul-
siones francas, no es satisfactoria y necesita la evaluacién del tiempo.

CONCLUSIONES

El grupo de nifios seleccionados, todos nacides de cesareas tardias,
no presentaron en su evolucién ulterior signos aparentes de lesién trauma-
tica. Es evidente, sin embargo, que el feto, durante las largas horas de
trabaje de parto, estd sometido a los diversos factores mecanicos que
derivan de la compresién de la cabeza fetal en una pelvis estrecha, o a
su trauma contra el piso pelviano o el promontorio durante las contrac-
ciones uterinas, o contra el cuello uterino rigidamente contraido por la
administracion de ocitécicos. La presién excesiva puede determinar un
modelaje con cabalgamiento de los huesos del craneo, o puede ser causa
de modificaciones en més de la presion intracrancana durante las con-
tracciones. Excluyendo las repercusiones groseras, que pertenecen al capi-
tulo de los traumatismos craneoencefdlicos agudos con signos clinicos y
electroencefalograficos bien conocidos, es dado esperar que los impactos
mecénicos (sin descartar los quimicos, por accién de anestesias prolon-
gadas), tienen que provocar reacciones en un sistema nervioso inmaduro,
cuya corteza no ha completado atn su diferenciacion celular.

Los resultados aqui expuestos, en comparacién con los ya conocidos



en la literatura, deben ser tenidos en cuenta, sobre todo cuando el criterio
terapéutico en obstetricia ha evolucionado paralelamente a la aparicién
de las sulfadrogas y los antibi6ticos, que permiten un margen de seguridad
mayor en las técnicas expectantes. De ahi que sea justificada una actitud
conservadora en todo planteo de un parto de prueba y su corolario, la

cesarea tardia.
RESUMEN

1° Se estudiaron clinica y electroencefalograficamente 21 nifios nacidos
de cesareas tardias, cuyas edades eran de 8 meses a 9 afos.

2? Las causas por las cuales se indicé la cesirea fueron: Estreche:z
pelviana (desproporcién pélvico-fetal). Distocia de contraccién (dilatacién
estacionaria e inercia uterina). Placenta previa. Presentaciones viciosas (frente,
cara, tronco y pelviana). Procidencia de corddén y mano.

3% Se controlaron el nimero de horas de trabajo de parto, nimero de
horas de bolsa rota y la relacién entre estos datos y el electroencefalograma.

4 Los 21 examenes electroencefalogrificos fueron anormales, de los
cuales: 2 fueron fronterizos, 1 ligeramente disritmico, 2 moderadamente dis-
ritmicos, 2 con marcados signos de disritmia cerebral, 13 de ellos tenian
signos de preponderancia en alguno de los hemisferios y 1 presentaba signos
francamente fotales.

5* El grado de anormalidad electroencefalografica esta en relacion al
nimero de horas de trabajo de parto, siendo mayor el nimero de EEG.
anormales en equellos casos de mas de 50 horas de trabajo de parto.

6° Se discuten las repercusiones que sobre el recién nacido tienen los
factores mecanicos de un parto prolongado y su posible influencia en el
desarrollo futuro del nifio. ‘

SUMMARY

1) 21 children delivered by late cesarean, aged from 8 months to 9 years were
studied with electroencephalography.

2) The indications for the sections were: contracted pelvis (cephalopelvic dis-
proportion) ; anomalies of the uterine contractible forces (uterine inertia, failure
of dilatation) ; placenta previa; from faulty presentations (brow, face, transverse and
breech) ; prolapsed of umbilical cord and hand.

3) The number of hours since labor started, and bag of waters broke were
controlled and related to the electroencephalogram.

4) The electroencephalograms of the 21 children showed abnormalities: 2 bor-
derline, 1 slightly dyshrythmic, 2 moderatly dysrhythmic, 2 with marked dysrhythmia,
13 showed signes of preponderance in one of the hemispheres and 1 had definite
focal signes. !

5) The electroencephalographic abnormality is. related to the number of hours
since labor started, corresponding the greater number of abnormal electroencephalo-
grams to those cases with more than 50 hours of labor.

6) The influence on the newborn of the mechanical factors of prolonged labor,
are discussed in this paper. The possible action on the future development of the
child is also considered.
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PRUEBAS DE FUNCION HEPATICA I;‘.N NINOS ALERGICOS *

POR EL

Dr. MAXIMO M. PRIETO

La intervencion del higado en la patogénesis del fenémeno alérgico,
constituye un tema tratado infinitas veces'; a pesar de ello, poquisimas
referencias hemos hallado en la literatura médica sobre el estudio de la
funcién hepatica en personas alérgicas, y atn hemos leido® que “no
se conoce ningtn trabajo en el cual se haya analizado criticamente este
asunto”. Faltandonos de esta manera el elemento comparativo, sblo
podemos limitarnos a presentar ciertos hechos, sin asignarles un valor
que de ninguna manera puede ser categorico.

Antes de resenar las cifras obtenidas en nuestro estudio, creemos
necesario precisar el criterio con que han sido elegidas las pruebas de
funcién hepatica de que nos hemos valido en nifios afectados de algln
padecimiento alérgico, ya que este detalle tiene un valor muy grande
especialmente cuando se trata de explorar perturbaciones minimas.

En efecto, se conocen hoy perfectamente las limitaciones de tales
pruebas, y la escasa importancia que su determinacién aislada o capri-
chosa tiene para certificar la disfuncién hepatica, ya que cuando este
6rgano se lesiona, no responde con una incapacidad global de sus fun-
ciones. Este hecho, que Fiessinger ha denominado ‘‘asinergia funcional”,
sumado a la gran capacidad recuperativa de la glandula y a la facilidad
con que la actividad de las células sanas y de las células en vias de rege-
neracién cubre la inhibicién de las lesionadas, sefiala sobradamente que
ninguna prueba, considerada aisladamente, puede constituir una medida
del grado de la lesién. La necesidad consecuente de usar varias de ellas
al mismo tiempo, es lo primero que nos obliga a una seleccién.

Nos lleva también a ella, y la torna imprescindible, el extraordinario
numero de pruebas propuestas, que configuran listas cuya extension se
mide por la de las funciones hepaticas®, segiin lo abona suficientemente
la conocida clasificacién de Lichtman * y, por fin, el objeto que se persigue
cuando se las investiga lleva a elegir aquéllas que mejor respondan a
nuestro propésito y que mas ftiles sean para determinar la cantidad y
calidad de la minoracién funcional.

Nosotros hemos buscado, entre las pruebas sobre cuya sensibilidad
no existen dudas, aquellas que pudieran mostrarnos la falla de las fun-

* Comunicacién presentada a la Sociedad Argentina de Pediatria, en la sesién
del 27 de octubre de 1953.
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ciones de las que se sabe que son las primeras en alterarse, al menos en
la mayoria de los casos *. De esta manera, admitiendo que ciertas funciones
no estan afectadas en los pequefios grados de compromiso hepatico como
los que buscamos, podemos descartar una cantidad de determinaciones.

A mayor abundamiento, Hanger ° expresa que algunas pruebas sélo
muestran resultados anormales cuando el dano es apreciable (4cido hipi-
rico, excrecion de urobilinégeno en la orina, prueba de la galactosa, dosaje
de ésteres del colesterol, contenido de protrombina). Otros autores nos
ayudan en nuestra orientacién; Tumen® por ejemplo, aconseja usar:
prueba de la bromosulfataleina, urobilinuria, bilirrubinemia, acido hipi-
rico, floculacién de la cefalina-colesterol. Mateer, J. J. y colaboradores *,
recomiendan el empleo de: reacciéon de Hanger, reaccion de timol, bili-
rrubinemia, bromosulfataleina. Neefe ®, expresa aproximadamente lo mismo,
y Varela Fuentes "-'", sin especificar una seleccion, deja entrever esquemas
parecidos a los expuestos, insistiendo especialmente sobre el valor de la
bilirrubinemia indirecta.

Orientaciones similares se hallan en otros autores, con diferencias de
detalles. Royer, por ejemplo "'-" realza el valor de la urobilinuria total en
24 horas vy, con criterio habil y préctico, recomienda buscar aquéllas que
a su eficacia y sensibilidad unan la baratura y la facil ejecucién. Aranda,
en un estudio realizado en nifios mexicanos ¥, recomienda el uso de la
prueba de la bromosulftaleina, del acido hiptrico y la reaccién de Hanger
y, en fin, muchos otros, a través de una bibliografia abundantisima, se han
encargado del tema, difiriendo tal vez en algunas apreciaciones, pero
coincidiendo en general, sobre el uso de determinadas pruebas.

Nosotros hemos seguido el criterio ya expresado de la sensibilidad
de las pruebas que exploren aquellas funciones perturbadas en los compro-
misos menores del higado, y hemos acondicionado dichas determinaciones
a nuestras posibilidades. ‘

Sobre esa base, hemos usado: bilirrubinemia (total, directa e indi-
recta), urobilinuria total en 24 horas, proteinemia (cuanti y cualitativa-
mente ), reaccién de timol, reacciéon del cadmio.

Es indtil insistir sobre el valor clinico de la determinacion de la
bilirrubinemia % % ** a **; bastenos decir que la cifra que aceptamos como
normal para los nifos es la que proporciona Zelasco ': 4 mg %o como
término medio.

La urobilinuria total en 24 horas estdi ampliamente sustentada por
los trabajos de Royer (v. s.) y otros ™" sobre el poder de fijacién del
pigmento por el parénquima hepético lesionado; ha demostrado ser mas
sensible que la determinacién de urobilinégeno, bilirrubinemia, écido hipu-
rico y muchas otras, en proporciones variables, segin estadisticas del mismo
Royer. La cantidad que se admite como normal es 0.110.6 miligramos
eliminados en 24 horas "'; Castex y Lopez Garcia aceptan hasta 0,8 mili-
gramos en 24 horas,
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Los datos que pudieran derivar del estudio de la proteinemia son
demasiado conocidos como para insistir en ellos, y configuran una férmula
ya clasica, al menos en la consideracién de los fenémenos mas groseros 2’ a 2,

Los trastornos de las fracciones globulinicas los hemos seguido indirecta-
mente a través de las reacciones de floculacién, eligiendo dos de las
catorce o quince que han sido descriptas: la reaccién del timol de Mac
Lagan * y la reaccién del cadmio de Wurhmann- -Wunderly **. La primera
de ellas, segiin la mayoria de los autores, es de sensibilidad equivalente
a la de las demas, y ofrece la ventaja de una determinacién cuantitativa,
valorando como normal la cifra de 4-6 unidades Mac Lagan; la segunda
goza de singular predicamento en base a su eficacia y simpleza de ejecucién,
habiéndose comprobado, a través de varias comparaciones, que es ftil
especialmente en insuficiencias leves **.

El esquema expuesto ha sido seguido en casi todos los nifios estu-
diados; en algunos casos no fué posible aplicarlo en su totalidad, por
tratarse, algunas veces, de lactantes en quienes no se pudo recolectar orina
emitida en 24 horas, de nifios que concurrian en momentos culminantes
de sus crisis alérgicas (asmaticos, por ejemplo), circunstancia en la cual
preferimos efectuar las pruebas que pudiéramos, dispensando aquellas
para las que el nifio venia preparado.

En la pag. siguiente exponemos en un cuadro la sintesis de las cifras
obtenidas; hacemos notar que el diagnéstico que se consigna en cada
caso, corresponde a la condicion dominante en el nifio.

CONCLUSIONES

Luego de detallar las 70 determinaciones efectuadas en los 52 nifios

estudiados, vamos a agrupar los resultados obtenidos segin los diagnés-
ticos consignados.

a) Asma bronquial—Nos referimos solamente al acceso asmatico
comin, dejando para el grupo siguiente todo lo referente al mal asmatico.
En los 35 examenes practicados en 21 nifios en distintos momentos de su
afeccién, no se observaron alteraciones en la bilirrubinemia, proteinemia,
reacciones del timol y del cadmio. En cambio, la urobilinuria total en
24 horas mostr6 cifras anormales en 6 de las 27 determinaciones practi-
cadas, es decir, en un 22,23 % de los casos.

Queremos hacer notar que estos Gltimos resultados se han obtenido
en momentos de acceso asmatico, y que cuatro nifios mostraron una sensible
disminucién de las cifras cuando se repitieron los exidmenes varios dldS
después. -

b) Mal asmdtico.—Se han efectuado 8 determinaciones en 4 nifios.
Un caso fué completamente normal; dos casos mostraron aumentada la
urobilinuria total en 24 horas, y el cuarto registré hiperbilirrubinemia
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Bil. total Urobilinuria Reaccién del Reaccié
mg %o en 24 hs. Proteinemia timol cad
1.—Asma: FEOME o 6.10 1.47 mg Normal 2.60u. M. L. Negati
b) luego del acceso .........s 3.05 vestigios - 3.40 r o
2.—Asma: a) acceso aSMAHCO . .......... 4, 440
b) luego del acceso .......... 4.05 0.86 mg % 4. 58 -
3.—Asma: a) acceso asmatico ........... 6,84 , 1.91 T 7
L b) luego del acceso .......... - 6.84 0.541 ,, o 2. o %
4.—Asma: a) acceso asmitico ........... 6.15 1525 7, 2. L »  oDEN
b) luego del acceso .......... 5,25 . 0.60 ,, o 4. 5 i
5.—Asma: a) acceso asmatico ........... 5.20 0.84 ,, - e i By
] b) luego del acceso .......... 4. 0.84 , ! 4.21 = o
. 6.—Asma: a) acceso asmatico ........... 7.25 24005 5 . 815 o o
b) luego del acceso .......... 3.25 152077, % 4. o )
. 7.—Asma: a) acceso asmAatico ........... 3.05 — o 1.10 %5 S5
b) luego del acceso .......... 3.05 0.50 5 20 4
, 8.—Asma: a) acceso asmatico ........... 6.20 1.94 ,, L 6,258 7 5
b) luego del acceso .......... 3: 1.14 ,, > 5.40 E -

\ 9.—Asmas a) acceso asmAtico ........... 5: 05785 55 e 4. ,, gr

- b) luego del acceso .......... 5. 0.70 ,, B 4. = .
10.—Asma: a) acceso asmatico ........... 4.05 0.68 ,, o 2.24 o 3%

5 b) luego del acceso .......... 4. — ' 2 o
11.—Asma: a) acceso asmatico ........... 5,25 0.54 ,, - 5.34 s »
- b) luego del acceso .......... 55 0.54 ,, “ &
12.—Asma: a) acceso asmatico ........... 3.05 0.82 ,, =
- b) luego del acceso . ......... 3.05 i 855 5 5
13.—Asma: acceso asmAtiCo .............. 5.45 vestigios 35 : "
14.—Asma: acceso asmatico .............. 1.17 0.60 mg 5 2.16 i »
15.—Asma: fuera del acceso .............. 2.15 0.45 ,, o 6.39 - 3
16.—Asma: fuera del acceso .............. 2.60 - 2.60 0
17.—Asma: fuera del acceso .............. 3. 045 ., i 2.13 . o
18.—Asma: fuera del acceso .............. 4. (L85, » :

e 19.—Asma: fuera del acceso .............. 7.62 07675, $ 5.62 » »
20.—Asma: fuera del acceso .............. 1.57 vestigios e 6.17 5 2
21.—Asma: fuera del acceso .............. 3,48 5 3 7.67 N Dudosa

hipoalbtm.
22.—Mal asmdtico ...................... 16.77 0.45 mg hiperglog. (3.99) 6.60 ! Positiva
hipoalbum.
22.—Mal asmdtico ...................... 16.77 0.45 ,, hiperglog. (3.99) 6.60 o Positiva
............... 3.05 0.63

) glob.: 2.85 1.22 55 Negativa




Bil. total Urobilinuria . Reaccién del Reaccién del
Casos mg %e en 24 hs. Proteinemia timol cadmio
23.—Mal asmdtico ..............c.couii.. 6.02 2.66 ,, Normal 3.2 . %
P Mal asmBIICo .- ovivi v e 8.15 243 " 6.24 it ;” ;
b) ‘diez diasi ‘después ...... i .ane s 8.15 1455, o 5.87°0 3 o
B G au’ imnes. despues. . .o wih s e 6.18 0.87 ,, i i B oy i
e R Y T R R R 3.05 0.60 ,, & 4.98 . o
B IMEEIS SHTeReR @ ESPHES i et B 0.60 . \ T
26.—Edema de Quincke ................. 6.80 13561 o 3. - £ —
Pie—2dema de Ouincke ........c.ic00.v0n- 457 2.80 ,, - 5.11 ) Dudosa
28.—Edema de Quincke ................. 8.15 265 ., ¥ 4.15 3 Negativa
k) dier dias idespués ..o 8. 111, o A TB i -
29.—Edema de Quincke ................. 4.54 0.64 |, T ,
e A O 5.63 - 0.62 " 1.84 3 =
Rl Bdhantal ER B b i s s 7.62 0.28 % ; 0.53 5
B LT IREATI | o0 tiekein s = oo s v moe Sa g wbra s o 4.81 1.85 ,, - 4.587 ,, 5 £
33.—Urticaria ........... S e A et 3.05 1.47 ,, s 0.64 . R
b) mayor ntensidad & ...l 6.20 4.05 ,, = 1.12 = s
ST RARE K s s o 6.25 DADE: - et 4
R T R A e R 4.15 077, r 3.5 s B
Lk el e T e P VST SIS St 3:000 i 4. ", oo
P R S e SR - - 0.45 G2 !
SR T Y R o S — . 06 ., -
S L Y A G e R R 4.95 1.96 ,, ’ 5 eLH = e
40.—Urticaria gigante ................... 7.40 1158 i 39588 Fx
41.—Urticaria gigante ................... 4.57 251 0™ 5 1.56 . ,, i
42.—Prarigo agudo ..................... 3.42 1:95 =, : & SH s > o
RS E e T o 6.10 o == 3 =y 2505 1-,,
44 . —Pririgo agudo ..................... 5.662 G258, L %
45.—Prurigo agudo ..................... 5.62 — = 4. o8 Negativa
46.—Pririgo agudo ..................... 6.15 0.80 ,, 2.45 ,, 2 -
47 .—Pririgo crénico ................. Sy 5.04 0.20 ,, z, 4, > -
: Hipoprot., hipoalb. 4
- 48.—Eczema constitucional ............... 4.57 hipoglob. 5
E, )y 49.—FEczema constitucional ............... 5.90 Normal 3.10 - 2
50.—Eczema constitucional ............... 2.7 I 1.06 ~ 3
E i Hipoprot., hipoalb. 3 T
N 51.—Eczema constitucional ............... 6.20 hipoglob. 42.35 5 Rl
e 52.—FEczema constitucional ............... 4.15 Normal 3.95 = ¥
L
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(16,77 mg %, de los cuales 9,15 mg correspondian a bilinuria directa vy
7,62 mg a bilirrubina indirecta), disminucién de las seroalbtiminas ¢
hiperglobulinemia (3,90) y, ademas, una reaccién del cadmio franca-
mente positiva.

Todas las cifras anormales volvieron llamativamente a la normalidad
al cesar el estado de mal asmatico.

¢) Edema de Quincke—Cinco determinaciones efectuadas en cuatro
nifos, sefialaron un aumento de la urobilnuria en cuatro casos. Las res-
tantes pruebas fueron normales.

d) Urticaria.—Sobre 13 examenes, ocho veces se not6 aumento de
la urobilinuria (61,5 % ), no registarandose otros resultados anormales.

e¢) Prurigo.—Dos de cuatro cifras de urobilina obtenidas en sels
ninos, fueron elevadas.

f) Eczema consetitucional—Sobre cinco nifos estudiados, dos mos-
traron disminucién de la proteinemia, tanto de las albtiminas como de
las globulinas; uno de estos ultimos, ademas, tenfa una cifra de 12,35
unidades de Mac Lagan.

Cabe hacer notar que en ninguno de estos casos se determind la
urobilinuria.

Coomo sintesis final, vamos a ofrecer una comparaciéon de los resul-
tados obtenidos con las distintas pruebas utilizadas:

Ne Normales olo Anormales olo
Bilirrubineria total . ... 68 67 98,52 1 1,48
Urobilinuria en 24 horas 58 39 60 23 40
Proteinemia . ......-. 66 3 95,45 1 4.55
R. del timol ......... 60 59 98,33 1 1,67
R del lcadmiol. = s 52 49 94,23 3 5V,

* 1 positiva y 2 dudosas.

Una simple ojeada sobre el cuadro anterior basta para apreciar
que, aunque todas las pruebas han dado resultados anormales en algin
caso, la proporcién en que lo ha sido la determinacién de la urobilinuria
total en 24 horas, es tan llamativa que merece ser recalcada.

Los 23 casos en que esta anormalidad fué sefialada, se descomponer
de la siguiente manera:

Asrnarhronguial, < o s o b e T s s e ] e S 6
NIAl IATIIALICO 55« & x < s s faisiso s i & srs s IS Gd Lk s b o o b xvs 3
Edeme) de @QUINCKE . i 6w siasis csttas nan v ass s e~ 4
Y C AT S e i e e R e R s e s oo o a o el sy 8
145 o S e LR R A R R 2

Es decir que, si agrupamos los tres Gltimos rubros bajo la designacion
de dermopatias alérgicas, tenemos que el 60,86 % de los resultados anor-
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males correspondieron a nifios con manifestaciones cutineas de su proceso.
Hay que hacer notar que no pueden incluirse en estas cifras las corres-
pondientes a Jos casos de eczema constitucional, por no haberse podido
efectuar en ellos la determinacién de la urobilinuria.

REsuMEN

El autor ha seleccionado las pruebas a utilizar, segiin la sensibilidad dc
aquellas que manifiesten las primeras alteraciones funcionales del higado; ha
practicado 70 determinaciones en 52 nifios que padecian algin proceso
alérgico en distinto grado de intensidad, y que, de éstos, el 60,86 1% corres-
pondian a dermopatias alérgicas. Las restantes pruebas utilizadas mostraron
alteraciones sélo en contados casos, especialmente en los de mal asmatico
y en algunos eczemas constitucionales.

Se hace notar que en la mayoria de los casos en que se registré una
anormalidad durante el momento maés intenso del proceso, ella desaparecio
o se atenu6 al mitigarse la enfermedad.
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Ministerio de Trabajo y Prevision. Direccion Nacional de Asistencia Social.
Instituto de Maternidad. Servicio de Puericultura

Jefe: Dr. Juan ]. Murtagh

E EL MEDULOGRAMA EN EL PREMATURO*
‘ I. ESTUDIO DE LA SERIE ERITROBLASTICA EN LA MEDULA TIBIAL

POR LOS

3 Dres. JUAN J. MURTAGH, GUILLERMO C. VILASECA y
C. E. MARTINEZ CASTRO VIDELA

: En la presente comunicacién nos referiremos a los resultados obte-
nidos en 33 punciones tibiales efectuadas en nifios prematuros, nacidos
con menos de 2.000 g y sin manifestaciones ostensibles de enfermedad.
Hemos creido de interés su realizacién debido a la extrema escascz
de datos bibliograficos al respecto, asi como por la ayuda que este estudio
podria prestar al mejor conocimiento de la anemia del nifio nacido antes

de término.
MATERIAL Y METODOS

Se estudié un grupo de 44 nifios en quienes se efectuaron 54 pun-
ciones. La mayoria de ellos (los de menor edad), estaban internados en
la Sala Incubadora del Instituto de Maternidad, perteneciendo los demas
al consultorio externo, al que concurrian para ser examinados rutinaria-
mente, después de ser dados de alta de la misma sala.
Los pesos de los nifios estudiados oscilaron entre 1.200 y 4.500 gramos,
y las edades entre un dia y dos meses y medio, ‘en el momento de ser reali-
zada la puncién tibial. :
En casi todos los casos se efectud, simultineamente con ésta, una

e extraccién de sangre de la fontanela o del talon, en la que se determind

<3 la cifra de glébulos rojos, los reticulocitos y la férmula leucocitaria.

) A los efectos del anilisis de los resultados fueron eliminados todos
aquellos casos en que se apartaban clinica o hematolégicamente de la
normalidad, quedando de este modo el nimero de observaciones redu-
cido a 33. .

" La puncién biopsia se llev a cabo en la cara interna del tercio
supéx'ior de la tibia, con una aguja de Kiiss, con mandrin, de calibre 8/10.
Se atravesaron rapidamente los tegumentos y luego se introdujo la aguja

' en el hueso, perpendicularmente, unos 2 mm en la profundidad del mismo,

lo que ordinariamente pudo hacerse con poco esfuerzo. La aspiracién se

# (lomunicacién presentada a la Sociedad Argentina de Pediatria, en la sesién
del 24 de noviembre de 1953.
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efectué con una aguja de 20 ml, llevando el émbolo a la marca 20 ml
para hacer el vacio. Por lo general ello basté para que apareciera en el
pico de la jeringa una pequefia cantidad de jugo medular. En este mo-
mento se suspendié la aspiracion y el material obtenido se vertié sobre
un portaobjetos. Después de dejarlo reposar un instante para facilitar la
decantacién de las particulas de médula, se hizo correr la sangre hacia
otro portaobjetos y cuando quedaban particulas adheridas al primero se
las extendi6, eliminando previamente algo del exceso de sangre mediante
una torundita de algodén. Con el segundo portaobjetos se siguié el mismo
procedimiento y asi sucesivamente, obteniéndose de este modo dos o tres
frotis del material medular. Cuando no quedaron particulas, caso frecuente
en las médulas estudiadas, se hicieron las extensiones directamente con la
sangre medular. Adn en estos casos, los frotis obtenidos fueron casi siempre
ricos en células nucleadas.

Las preparaciones fueron coloreadas con May Grunwald-Giemsa y
observadas al microscopio, primero con pequefio aumento para apreciar
al riqueza en células nucleadas y para buscar los campos mas ricos en
ellas, y luego con el objetivo de la inmersién para llevar a cabo el recuento
diferencial de los eritroblastos.

El porcentaje de eritroblastos con respecto al total de células nucleadas
se obtuvo contando 1.000 elementos. Dentro de los eritroblastos se obser-
varon 100 células para efectuar la féormula diferencial de los mismos.

Los eritroblastos fueron clasificados en: a) Proeritroblasto: célula
de 10 a 12 micrones de didmetro, con protoplasma hiperbaséfilo y nicleo
esférico, con nucleolos borrosos y estructura cromatinica fina. b) Eritro-
blasto basofilo: un poco més pequefio que el anterior, su basofilia es
menos acentuada (color celeste del protoplasma) y en su nicleo, cuya
cromatina ya ha empezado a concentrarse en gruesas trabéculas, no se
observan nucleolos. c¢) Eritroblasto policromatéfilo: en su protoplasma
ya ha comenzado a sintetizarse la hemoglobina, lo que le confiere cierta
acidofilia que se traduce por un color gris azulado. d) Eritroblasto orto-
cromético: su protoplasma presenta ya el mismo color que el de los
hematias circundantes, y su niicleo se encuentra en estado picnético.

RESULTADOS

En la tabla N° 1 se consignan las cifras individuales.




TasLa N° 1 ‘
Ei‘ . Sangre periférica Médula ésea
;' Peso G. rojos Retic. Eritroc. Pro. Eb Eb. Eb.
i N? Nombre Edad g millén ) total % Eb. % Basof. % Polic. % Ortoc. %
.
! e R W . 1 a. 1.940 5.200 3,0 10 0 6 60 34
2.—D. H A 24d. 1.940 5.000 2,0 4 1 1,5 58 26
E 3.—Q M. E 2d. = 5.000 10,0 7 2 16 62 20
3 4._D. E. 3d. 2.080 - 150 | 11 1 3 13 83
5—A. J. A, 6d. 1.760 5.570 1,0 ( 20,6 1 15 55 29
|r.' 6.—D. M. E. 6d. 2.020 4.630 3,0 ‘ 14 2 17 64 17
: 7.—B. O. N. 10 d. 1.820 5.250 1,1 17 2 23 : 60 14
H 8.—B. A J. 10d. 1.840 5.730 1,2 20 0 5 50 45
% =R, J L 10d. 1.940 5.290 1,5 10 1 20 60 10
Far-S5 WV ~9d. 1.740 5.300 0,5 6,6 0 10 46 44
: i1—T. E. B. 8 d. 2.000 4.160 0,9 6 2 17 54 27
3 12.—H D. H 94d. 1.720 X 2,0 4,2 1 31 52 16
" 13.—R. M. S. 19 d. 1.660 4.360 0,4 9,3 3 22 32 o4
; AT H. A - - 21°d. 1.880 4.500 0,2 19 2 21 : 39 38
’ 15.—M. R. B. 16 d. 1.800 4.750 0,8 2,5 12 4 68 12
16.—J. R. A. 20 d. 1.960 4.960 0,9 6 0 6 50 44
17.—P. E. M. 1m. 1.300 2.320 8,0 4 0 7 58 85
—P. A, A, 1m 1.700 3.950 0,6 4,2 7 10 50 - 33
. R A 23 d. 1.840 4.160 1,2 5 6 38 26 30
.M. C. 1m 1.320 3.580 1,2 10,5 3 10 43 44
BRI 1 m. 1.520 3.280 0,6 8,7 2 18 66 14
.M. C. 1m = 3.940 0,5 4 4 18 58 32
. C. A, 15d. 2.040 2.460 10,5 8 0 14 44 42
. H. 45 d. 2.020 2.760 3,5 10,5 , 15 9 59 30,5
M. C. 49 d. 1.860 2.300 10,0 9,2 2 16 45 37
M. C. 46 d. 1.780 3.850 5,5 6 D . 12 48 38
D. A, 52 d. 1.720 — 2,0 20,7 1 9 39 51
NGETN 00 g8 1.940 4.930 . 0,7 5 2 23 61 14
. 0. B 254, d. 4.400 3.500 2,0 5,4 2 5 52 41
O G 152 4. 1.900 - 2,0 2,6 1 27 60 12
. P. R. 60 d. 2.260 3.180 2,0 12 1 7 34 58
. M. E. 60d. 4.050 3.980 3,0 ‘ 21 2 11 40 47
V. 72 d. 3.750 3,600 4,0 ‘ 3,8 2

8 36 54




En la tabla N* 2 se agrupan los valores segin la edad.

TasLa N° 2

Semanas
0-1 1-2 2-4 4.7 7-11 Promedio
Total de eritrob. % 11 10,6 7 7,8 10 9,28
Proeritroblastos % 1,16 1,0 4,28 2 155 2,0
Erit. baséfilos % 12 17,6 15,4 13,8 12,8 14,32
Erit. policromat. % 52 53,6 46,14 50,1 46,0 49,56
Erit. ortocrom. % 34,8 26 33,50 34,0 39,5 33,56

En la tabla N° 3 se agrupan los valores segin el peso.

TaBrLa N° 3

Pesos en gramos

1200- 1501- 1701- 1801- 1901- 2001-
1500 1700 1800 1900 2000 2300  Promedio

Total de eritrob. % 6 13 10,8 12 7 9,8 9,76

Proeritroblastos % 1 1,7 24 2 0,8 1,2 1,51

Erit. baséfilos % 56 147 154 9] 14 12 13,78

Erit. Policromat.'% 37 55 488 458 578 468 4853

Eriz. ortocrom. % 56 28,5 33,4 31,0 25,6 40,0 45575
COMENTARIO

1* El promedio de los valores totales hallados para los eritroblastos
(9,63 %) es bajo si se lo compara con el aceptado como normal para
el adulto: Wintrobe *, 22 9. Heilmeyer *, 28,6 1% ; Varela®, 27 %; asi
como con el del recién nacido de término normal: Glasser, Limarzi y
Poncher,’, encuentran en el primer mes de vida una cifra promedio de
16,8 1% y Sturgen® en 14 casos de 5 horas a 2 meses, 27,1 1%.

2° La variabilidad de los valores es grande (2,6 '% a 21 %), no
permitiendo establecer cifras promedio de significacién estadistica. Esta
misma circunstancia se aprecia analizando las cifras de Sturgeon ° para el
primer mes de vida (valores limites entre 10,3 1% y 56,1 %) vy es desta-
cada por Glasser y colab. *, quienes en su estadistica de 151 casos de un
dia a 20 afios, separan el primer mes de vida por sus grandes variaciones
(84 a 32,2 %),

3% Por la misma razén, no es posible establecer zonas de normalidad.

4" Agrupados los valores segin Jla edad y segin el peso (tablas
N2y 3), no se puede establecer una relacién frente a estas variables.

57 Con respecto a la distribucién de los distintos tipos de eritro-

blastos, las cifras promedio de los prematuros estudiados corresponden
con una curva de maduracién normal® (Fig. 1)

"
o b

s

e I e

~

~
R

oAl e BN Nt

3y

oy
-
3
L




T,

P T o (e

e AR
hg s

E.

270

- . 1 atl .

' 0S DE PEDIATRIA
6° La tasa baja de eritroblastos podria deberse en los prematuros a
la persistencia de focos de hematopoyesis exrtamedulares.
70 Descartamos la posible objecién sobre la influencia de la técnica
y de la° manualidad, desde que, con la misma técnica, en otros casos de
ron cifras de 60,40 y-30 (% de eritroblastos (reac-

prematuros se comproba
isoinmunizacién materna y por asfixia neonatal).

ciones eritroblasticas por

60y %
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Figura 1

------- Curva de maduracién normal
Curva de maduracién en los prematuros es

Eritroblastos baséfilos, c¢) Eritroblastos policromatofilos.
d) Eritroblastos ortocromaticos

tudiados

a) Proeritroblastos. b)

8° Consideramos necesario aumentar el ntmero de determinaciones,

de la misma manera que utilizar otros sitios para la obtencion de la
médula (cresta iliaca, esternon) .

RESUMEN

‘El estudio de la serie eritroblastica en la médula tibial de 33 ninos
prematuros dié una cifra promedio de eritroblastos totales baja (9,6 %),
con una curva de maduracién de los mismos dentro de limites normales. La
variabilidad de los valores hallados fué grande, por lo que no se pudieron
establecer cifras promedio de significacién estadistica, ni tampoco zonas de
normalidad. Nos proponemos continuar cl estudio en un nimero mayor de
casos, asi como estudiar la médula obtenida en otras zonas del organismo

(cresta iliaca, esternén) .
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TORAX EXCAVADO CONGENITO EN EL NINO #*

POR LOS

Dres. VICENTE J. ANELLO, JOSE VACCARO vy
MARIA M. 1. pe FESTA

E] térax excavado congénito fué descripto por primera vez en 1594
por Bauhinus' en un nifio de 7 afios que presentaba tos y disnea paro-
xistica. Desde entonces aparece esporddicamente descripto, confundido con
otras malformaciones toracicas. Es una afeccién mas bien rara pero estamos
seguros de que a medida que su conocimiento se divulgue iran apareciendo
nuevos Casos.

En nuestros medios las observaciones publicadas se refieren a adultos
a4 Creemos que no existen referencias en la bibliografia pediatrica.

Fundamentalmente consiste en una depresién toracica que abarca los
dos tercios inferiores del esternén y las ultimas costillas con sus cartilagos
costales.

Adn cuando la depresién se ubica frecuentemente en el pecho y a
ella se refieren las descripciones clasicas, en otros casos puede establecerse
lateralmente en la base del térax; en este caso el esternén es proyectado
hacia adelante, tomando el aspecto del térax conocido por ‘“‘pecho de
pollo” o “pidgeon brest”. La deformidad puede ser unilateral.

Habitualmente se instala desde el nacimiento, pero adquiere su
forma definitiva después del tercero o cuarto afio de edad.

La correccién espontdnea es posible.

La deformidad admite grados, ligero, mediano y grave, siendo las
grandes deformaciones solo visibles después de la pubertad.

Adn cuando su incidencia es esporadica, es frecuente descubrirla en

' varios miembros de una familia. Sainsburg®, relata que seis casos de

T.E.C. se han producido en una sola familia a través de cuatro gene-
raciones. Es el caso de la observacién N* 4, cuyo padre presenta también
la .misma deformacion.

SINONIMIA

Aceptamos la denominacién de térax excavado congénito, para signi-
ficar que una condicién embrionaria, no adquirida, causa deformaciones
torcicas, y nos referimos al térax y no al pecho, porque si bien a lo largo

* (Clomunicacién presentada a la Sociedad Argentina de Pediatria, en la sesion
del 10 de noviembre de 1953, )
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de la bibliografia médica se hace referencia a la deformacién ubicada en
la pared anterior del térax, vale decir, lo que genéricamente entendemos
por pecho, es el caso que la misma causa patogénica localizando su accién
en las paredes laterales de] térax realiza deformaciones en apariencia muy
distintas al pecho excavado, pero patogénicamente vinculado al mismo
(pecho de pollo).

En la literatura médica se lo hallard bajo estas denominaciones:
Pecho excavado. Pecho entubado. Térax embudo. Celoesternia. Funnel
chest. Congenital condro sternal depresién. Cone chondro sternun. Pectus
excavatun, thichter Brust, etc.

FRECUENCIA

Aunque en relacién su nimero es escaso, la enfermedad dista de ser
una rareza. Lester °, presenta una serie de 22 casos operados y refiere un
nimero adicional que no recibié tratamiento quirtrgico. El mismo autor,
en la 29" reunién de la American Association for Thoracic Surgery, pre-
senta 31 casos operados.

Algunas estadisticas por lo antiguas y abultadas parecen estar inte-
gradas con casos no muy bien discriminados.

En la literatura escandinava a propésito de su caso Wahren H. 7 cita
las observaciones de Ljunggren (1 caso), Sjovall (1 caso) y Wuff (8
casos) ; Brown ® refiere de 4 casos operados, dos de ellos nifios de corta
edad: 5 afos y 23 meses respectivamente.

Eickhorst halla mayor frecuencia en los varones, pues de sus 30 casos,
27 eran del sexo masculino, es decir, 76,7 %. El mismo hallazgo hizo
Epstein, pues sobre 97 casos, 87 eran varones, lo que representa un 89,67 %.

Se admite generalmente que la proporcién entre nifias y nifios es
de 1 a 4.

Nuestras observaciones suman 5 casos.

Este material procede del servicio de Pediatria del Policlinico Presi-
dente Per6n de Avellaneda; representa e 0,03 9 sobre 15.000 nifios clasi-
ficados en dos afos de trabajo de consultorio externo, 4 de ellos son
varones y una es una nina.

ETIOPATOGENIA

El T.E.C. ha sido atribuido a raquitismo, obstrucién crénica de las
vias aéreas superiores, presiones intrauterinas, malformaciones cardiacas,
visceroptosis, etc.

Se sabe ya, después de Jos estudios de Brown *, Lester * y Brodkin "',
que su existencia esta vinculada a un trastorno del desarrollo embrionario
del diafragma, del cual resultan reemplazadas las fibras musculares nor-
males, por haces fibrosos, cortos e inextensibles.

Dichas fibras ejercen sobre la cara interna del térax tracciones ané-
malas que con el tiempo lo deforman.
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Corte sagital de térax con Corte transversal de térax (pecho
pecho excavado excavado) a la altura de la
sexta costilla

Corte sagital del esqueleto. Corte transversal del térax .
normal normal, a la altura de la
sexta costilla

Esquema en los que se representan cortes del esqueleto tordcico deprimido y normal




La anomalia del desarrollo embrionario puede localizarse en cual-
quiera de los segmentos del diafragma, aunque habitualmente ocurre en
los haces anteriores procedentes del septum transversus

Embriol6gicamente el diafragma consta de cuatro porciones impor-
tantes que derivan del septum transversus, de las dos membranas pleuro-
peritoneales laterales y del mesenterio dorsal.

Estos cuatro segmentos musculares separados por un rafe, llegan
hasta la circunferencia 6sea de la base del térax, alcanzindola a través
de un brote carnoso que nace en la cara interna del mismo.

Por el otro lado la porcién musculosa se contintia con el trébol
fibroso; durante la vida fetal puede alterarse el desarrollo del diafragma;
esto ocurre generalmente en la porcién que se origina en el septum trans-
versus, de donde nacen los tendones anteriores y algunos haces antero-
laterales. De esto resulta que dichos tendones se transforman en unos
haces fibrosos, cortos e inextensibles de tal manera que en cada inspi-
racion tiran hacia adentro sus puntos de insercién toracica, causando su
hundimiento.

Cuando la alteracion fetal altera los haces mas laterales del septum
transversus la traccién se ejerce sobre las caras anterolaterales del térax
y la deformidad resultante sera el pecho de pollo, en tal caso la traccién
anormal se ejerce sobre la curvatura anterior de las costillas que al ende-
rezarse dirigen sus extremos anteriores hacia adelante y arriba, proyec-
tando el esternén hacia adelante. Los surcos de Harrison se producen
cuando la alteracién del diafragma afecta las fibras mas lateralizadas del
mismo. '

Las deformaciones pueden ser unilaterales y alcanzar grados ligeros,
medianos y graves.

Lester ha comprobado esta deformacién en ocasion de operar un
nifio por una afeccién de naturaleza tuberculosa. Pruebas histolégicas
son expuestas por Brodkin, quien ha conseguido hacer desaparecer tempo-
ralmente las deformaciones, por la alcoholizacién del nervio frénico en
casos apropiados.

FORMAS CLINICAS

De acuerdo con Brodkin ', admitimos tres formas clinicas, a saber:

a) Pecho excavado o en embudo.
b) Pecho de pollo.
¢) Surcos de Harrison.

a) En este caso la deformacién se sitGa en la pared anterior del
torax. Consiste en una depresién més o menos profunda que comienza a
la altura del 4angulo de Louis, alcanzando su méaxima profundidad en la
articulacién xifoesternal; en la depresion queda incluido la regién epigas-
trica y los cartilagos costales. De alli la profundida decrece hacia afuera




R e e e e e A S e e I s L LR S
S8 g6 0 " VARCHIVOS ARGENTINOS DE PEDIATRIA

hasta alcanzar los bordes de lo que en general se ha considerado una
deformidad en forma de embudo. En ocasiones el apéndice xifoides se
ubica a 1 6 2 centimetros de la columna vertebral.

Esta profundidad se alcanza con los afios, siendo pues propia de la
adolescencia o de la juventud. Todo el térax aparece aplanado en

~ sentido anteroposterior. Algunas veces el enfermo aparece encorvado hacia

adelante por exageracién de la curva dorsal, otras veces la espalda se
aplana; el vientre puede ser globuloso, hundido o normal.

Casi siempre el nifio tiene escaso desarrollo ponderal y atin en ciertos
casos retardo psiquico. La desnutricién se debe a la inapetencia causada
por la tendencia a las infecciones del arbol respiratorio.

Los 6rganos intratoracicos sufren las modificaciones impuestas por
los cambios de forma de la caja toracica. Habitualmente el corazén se
desplaza hacia la izquierda, rotando sobre su eje longitudinal, lo cual
le trae perturbaciones funcionales y electrocardiograficas estudiadas por
Teplick y Drake ™, Hutcheson '* y Dorner . Cuando este desplazamiento
hacia la izquierda no ocurre, el corazén queda aprisionado entre la columna
vertebral y la pared anterior del térax, perturbandose ain mas su fun-
cionamiento.

Los pulmones sufren un cierto grado de colapso que no tiene tra-
duccién clinica y los respectivos cuadros de bronquitis y asma en los
nifios estudiados por nosotros se deberian mas bien a dificultades del
reflejo tusigeno y a insuficiencia respiratoria.

b) Pecho de pollo: Cuando la traccién de los haces diafragmaticos
anormales se realiza en los segmentos éanterolaterales de la base del
térax, las deformaciones resultantes se inician con el acortamiento del
didmetro transversal y luego proyeccién de la pared anterior del torax
hacia adelante en forma de proa o pecho de pollo.

Este tipo se acompafa a veces de malformaciones de columna
vertebral y retardo del desarrollo nervioso.

c) Surcos de Harrison: En este caso los tendones cortos son los
laterales y la deformacién resultante serfa andloga a los surcos de
Harrison de naturaleza raquitica.

* Atn cuando la anomalia es de caricter congénito, su manifestacion
es progresivo. En un principio, s6lo se observa una traccién ritmica
coincidente con la inspiracién, con vuelta a la forma normal en la
espiracién. A medida que transcurre el tiempo las continuas tracciones
van fijando la deformidad favorecida ademéas por los avances de la
calcificacién de las costillas y de los cartilagos costales. En algunos
casos ocurre la regresién espontanea.

SINTOMATOLOGIA

La deformidad puede pasar sin provocar molestias funcionales
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ni psiquicas, pero lo comin es que cuando adquiere cierta intensidad
se cuenta con trastornos de ambos érdenes.

Los cambios en la cavidad toracica tendran efecto en los 6rganos
en ella contenidos. El volumen de los pulmones puede disminuir hasta
en un 25 % en los casos avanzados y atGn cuando esto no explique la
sintomatoolgia respiratoria mas frecuentemente observada puede ser cau-
sa de la disnea de esfuerzo. La tos y las bronquitis iterativas con o sin
caracter asmatico se deberian a retenciones de secreciones sépticas por
tos ineficaz o a disminucién de la amplitud respiratoria.

La disnea espontanea no suele verse en estos enfermos y muchos
de ellos no notan, ninguna anormalidad funcional, puesto que no re-
conocen en si, rendimientos mejores, haciéndoseles aparentes el déficit
por la mejoria que experimentan cuando han sido exitosamente operados.

El corazén es responsable por otras anormalidades funcionales cuya
intensidad esta en relacién con el grado de desplazamiento, torsién o
compresion. Casi siempre se desplaza hacia la izquierda pero puede
ser retenido por adherencias mediastinales soportando en ese caso la
compresion consiguiente. Al trastorno cardiaco le es imputable la menor
tolerancia al esfuerzo fisico, taquicardia o palpitaciones. Con frecuencia
se auscultan soplos. Las modificaciones electrocardiograficas no adoptan
un tipo particular.

El trastorno del desarrollo es causa de escasa vitalidad.

Cuando el nifio adquiere cierto grado de conciencia puede pre-
sentarsele problemas de conducta con todas las consecuencias que una
deformidad visible puede producir en su vida de relacién y atn cuando
los trastornos funcionales sean escasos, el problema psiquico puede ser
suficiente para aconsejar una intervencién.

ESTUDIO RADIOLOGICO

En las radiografias frontales del térax no se ven alteraciones Oseas,
en cambio son evidentes los cambios de los 6rganos mediastinales. En
los perfiles es mas facil reconocer el hundimiento del cuerpo del esternén
y del apéndice xifoides. La columna vertebral esta recta en la regién
dorsal por enderezamiento de la cifosis normal.

No se observa modificacién de las ctpulas diafragmaéticas.

Radioscopia: Se confirma lo que informa el examen radiografico.
No es posible constatar alteraciones funcionales detl diafragma.

TRATAMIENTO

El tratamiento es sin duda quirtirgico, pero no tedos los casos son
tributarios de la intervencién. Ni corresponde la misma intervencién
para todas las formas operables.

Por de pronto cuando se observa ya en nifios de hasta un afio,
es prudente interponer un plazo de observacién hasta asegurarse del

*
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caracter progresivo de la afeccién. Resuelta la intervencién quirtirgica
ya sea por motivos funcionales, estéticos o psiquicos se presentan dos
situaciones: que ‘esta se realice entre los 214 afos hasta los 5 afios, o
después de esa edad. La intervencién simple y radical ha sido realizada
y descripta primeramente por Brown en 1939, la cual ha dado buenos
resultados en manos de otros autores. Lester realiza en los nifios una
pequefia intervencion la “frenoesternolisis” que consiste en liberar los
haces tendinosos anteriores, cortos y fibrosos de sus inserciones en la
cara posterior del cuerpo del esternén liberdndolo de las tracciones anor-
males uniendo luego los haces ya citados al musculo recto anterior del
abdomen, transfiriendo a éstos aquella traccién. En los nifios mayorcitos
y en los adultos es necesaria una intervencién plastica mas radical. Esta
intervencién consiste en la seccién subcondral de los cartilagos costales
II, III, IV y V a unos dos o tres centimetros por fuera del borde
externo del esternén, desarticulacién del apéndice xifoides, elevacién del
esternén y apoyo consecutivo sobre un puente déseo obtenido de injerto
de hueso. :

Para el pecho de pollo y los surcos de Harrison no se hacen refe-
rencias a su tratamiento por carecer de experiencia e informacion.

Los resultados inmediatos, estéticos o funcionales suelen ser satis-
factorios, pero es posible que en un futuro mas o menos préximo apa-
rezcan nuevas molestias o se instalen otras deformaciones de la columna
o del térax. Los mejores resultados se obtienen en las intervenciones
precoces.

OBSERVACION CLINICA

Oss. 1.—]. D. H., historia clinica N° 120. 3 afios. Es internado por
un proceso de vias aéreas con cefaleas e hipertermia.

Antecedentes hereditarios: Padres vivos y sanos. Son 7 hermanos.

Antecedentes personales. Nacido a término. Ningin inconveniente hasta
los 9 meses en que sufre de meningitis purulenta. Al ano y 9 meses presenta
crisis convulsivas que se repiten 2 6 3 veces por mes. Ha sido asistido en
otras ocasiones por infecciones de las vias aéreas. Ultimamente sus bron-
quitis tenian cardcter asmatico.

Llama la atencién la forma del térax que presenta una depresién en
su cara anterior, la cual comienza en el angulo de Louis. alcanzando su
méaxima profundidad a la altura de la base del apéndice xifoides.

La depresién tienc una forma eliptica y ain cuando es permanente
sufre aumentos sincrénicos con la inspiracién.

Admite unos 40 c¢cm® de agua; capacidad que no da idea exacta
del tamafio de la deformacién. El térax en general esti poco desarrollado.
El dorso aplanado por desaparicién de la cifosis dorsal normal.

El aparato respiratorio revela patologia de broquios gruesos y medianos.
El corazén desplazado hacia la izquierda, los tonos cardiacos anormales.

Hay radiografias de térax de frente y perfil en los que se objetiva
las deformaciones Gseas.

Se opera: Cirujano, Dr. E. Ayas.

Resultado inmediato estético y funcional, bueno.
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Resultado alejado: estético dudoso, pues empiezan a insinuarse defor-
maciones en la columna vertebral y en el térax.

Desde entonces no ha tenido crisis convulsivas y de su aparato respi-
ratorio ha mejorado bastante.

OBservacion N¢ 1.—J. D. H.

Desplazamiento cardiaco hacia la

Hundimiento del esternén.
izquierda

Columna vertebral recta

Térax excavado

El mismo nifio, operado

OBs. N* 2—M. C., 4 afios. Historia clinica de Consultorio externo
N¢ 20.595.

Padres sanos; un hermano.

Nacido a término. Parto normal. Peso al nacer. 3 kilos. Pecho hasta
los 4 meses. Locuela y deambulacién normales. Talla: 0,91, Peso: 12.700.
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Consulta por inapetencia, bronquitis a repeticién y escaso desarrolla
ponderal.

Llama la atencién la deformacién toricica caracterizada por aplana-
miento del térax con hundimiento del esternén y los cartilagos costales.

Aparato respiratorio: Sin particularidades.

Aparato circulatorio: Choque de la punta por fuera de la linea mamilar.
Tonos normales. Electrocardiograma: taquicardia sinusal.

Se hace estudio radiografico del térax donde se ven las alteraciones
de forma en la estructura esquelética.

Reaccion de Pagniez: negativa. Calcemia: 9 mg %. Citoldgico de
sangre: normal.

Oss. N? 3—M. L. M., Historia clinica N 20.464. 6 afios.

Padres sanos, cuatro hermanos sanos. Parto normal. Prematuro. Peso
al nacer: 2 kilos. Deambulacién a los 2 afios. Pecho hasta el ano y medio.

OBservVACION N° 3.—M. L. M.

Consulta por deformacién tordcica y el escaso desarrollo ponderal
psiquico.

Llama la atencién el hundimiento lateral de ambas caras del torax
con proyeccién del esternén hacia adelante (pecho de pollo) y deformacion
compleja de los cartilagos costales. Se comprueban otras malformaciones.
Hay muy marcado retardo del desarrollo fisico y mental. Por tal razon
desde el punto de vista terapéuitco, la enfermedad toricica pasé a un plano
secundario.

Oss. N° 4.—Historia clinica N® 2.557. H. A. Nifio de 12 afios. Nacido
a término. El padre tiene una profunda depresién toracica que no le ha
preocupado nunca. El nifio fué siempre sano.

Visto por bronquitis aguda se constata su pecho excavado. Fué consi-
derado raquitico por el médico de familia y por lo tanto no se preocu-
paron del mismo.




Oss. N? 5—N. G., 7 afios. Historia clinica 7.246. Antecedentes here-
ditarios: Sin importancia. Antecedentes personales: Crisis de bronquitis as-
matica. '

Consulta por bronquitis en cuya oportunidad se constata su pecho
excavado.

ResuMEN

Se presentan 5 observaciones de térax excavado congénito en el nifio.

Se considera que la enfermedad se debe a una malformacién congénita
del diafragma, que produce acortamiento de los haces musculotendinosos
del mismo, los cuales traccionan hacia adentro el esternén o las costillas,
produciendo distintos tipos de deformaciones.

Pecho excavado. Pecho de pollo. Surcos de Harrison.
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3 NORMATIVAS PARA LA REANIMACION DEL RECIEN
!  NACIDO *

POR EL

Dr. F. E. PFLAUM

La reanimacién constituye cronolégica y jerarquicamente, el primero
de los componentes de la serie de cuidados a prodigar al recién nacido
con patologia de “anoxia”.

Esto aceptado, se presentan al analisis dos aspectos: a) Organizacion
asistencial de la reanimacién; b) Técnica de reanimacion.

a) ORGANIZACION ASISTENCIAL

Previamente se ha sefialado el concepto de “anoxia del recién nacido”,
entendiéndose asi, al estado clinico del nifio que ha sido expuesto a contin-
gencias extrinsecas (trauma, téxico, hipoxia), simples o asociadas, y com-
plicadas o no con patologia intrinseca ™.

De esta manera se difiere del concepto de anoxia tal como se estudia
en Biologia, ya que este tltimo queda englobado en aquél.

En efecto: en el concepto clinico, se involucra: las resultancias meta-
bélicas celulares especificas provocadas por la carencia de O:; las reac-
ciones sistémicas desencadenadas y las complicaciones ocasionadas por
injurias de orden general o circunscripto; la accién farmacolégica de las
drogas suministradas a la madre durante el parto.

Fstas contingencias, varfan en cantidad y en calidad dando una
extensa gama posible de hechos fisiopatoldgicos, los que se pueden exte-
riorizar por accidentes inmediatos al parto. Restando el estado de “muerte
aparente” como el més dramatico.

La “muerte aparente” obliga a efectuar la reanimacién al instante
de producido el nacimiento.

Dada la cantidad de hechos que suceden en el nifio, la velocidad
de especulacién intelectual metédica de conocimientos técnicos al respecto,
el enorme peso de la responsabilidad y la necesidad de la libertad absoluta
de actuacién con el nifio accidentado, él debe ser atendido por un pediatra
entrenado. '

Fs asf que en la organizacién asistencial obstétrica se debe contar
con un equipo pediitrico, con hébito en la reanimacién.

# Comunicacién presentada a la Sociedad Argentina de Pediatria en la sesién
del 22 de octubre de 1953, i
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Por lo tanto, se propugna como normas, entre otras, para la orga-
nizacién asistencial obstétrica:

a) La reanimacién del recién nacido debe ser efectuada por un
pediatra.

b) Las maternidades deben contar con equipo pediétrico entrenado
al efecto, con guardia activa permanente.

c) El pediatra que efectie la reanimacién, debe hallarse presente
durante el parto, e interiorizado de las alternativas del mismo.

d) El criterio para el reclamo del pediatra desde la Sala de Partos
es dado por la “anoxia potencial”; calificada por las condiciones de:
hipoxia fetal y/o trauma obstétrico y/o fArmacos suministrados a la madre
que eventualmente se consideren téxicos para el nifio.

b) ASPECTOS TECNICOS DE PROCEDIMIENTO

No todos los casos de“anoxia potencial” se manifestaran con “muerte
aparente”. Algunos jamds mostrarin sintomatologia; otros en cambio,
manifestaciones muy graves y entre ambos tipos, una escala de gradientes
tan diversa como casos, practicamente. La muerte siempre se cierne en
todas las oportunidades y la posibilidad de secuelas graves, también.

No siempre se puede anticipar cual seré el estado del nifio al nacer.

Por eso el reanimador debe hallarse preparado como para el peor de
los casos en cada oportunidad.

La patologia de la “anoxia” se caracteriza por la expresién del
trastorno de la adaptacién normal del recién nacido. Esta patologia de
al adaptacién, ya se denomine ‘“shock”, “enfermedad de adaptacién”,
seglin el concepto de Selye, o “fenémeno de Reylli”, induce a una exqui-
sitez de trato fisico y de respeto funcional, anélogo a los que se efecttian
en la asistencia del “gran traumatizado”, con el fin de no agregar trauma
ni téxicos, ni prolongar la hipoxia (por apnea), complicando la situacién
preexistente.

Por lo tanto, las maniobras deben ser efectuadas con rapidez, pre-
cisién y adecuacién.

Todo esto depende de: A) organizacién asistencial apropiada; B)
material de trabajo; C) conocimiento de los tiempos de las maniobras;
D) entrenamiento. ;

Por razones obvias, s6lo se hara referencia a los tiempos y maniobras.
Ellos consisten en los ya considerados clsicos: a) desobstruccién de las
vias aéreas; b) oxigenoterapia; c) estimulacién circulatoria; d) evitar la
pérdida de calor.

La desobstruccién de las vias aéreas es el primer tiempo a realizarse.
Debe efectuarse lo mds precoz que se pueda.

El obstetra al tomar al nifio y entregarlo, mantendra al méximo po-
sible la posicién del techo faringeo, posicién que respetard constantemente
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¢l reanimador. Es de preferencia la desobstruccién con aspiradores de
secreciones mecanicos conectados con catéteres semiflexibles. La vista,
debe controlar la extremidad aspiradora: para ello se cuenta con el
laringoscopio. Una vez efectuada la Tiberacién de las cavidades oral, nasal
v faringea, se debe aspirar en la glotis introduciendo el cateter hasta
debaio de las cuerdas vocales, por si hubiera material intratraqueal.

El material aue puede ocupar la triauea puede ser de hroveniencia
externa: liquido amniético, solo o mezclado con vernix, meconio, o sangre
u otras secreciones provenientes del desfiladero del parto; puede ser
material de secrecién bronauial como se observa en los nacidos con
anestesia etérea materna. (En estos casos conviene invectar 0,10 em® de
solucién de atropina al 1 %,) o bien sangre pulmonar en caso de
neumorragias.

Una vez permeabilizadas las vias aéreas pueden presentarse dos even-
tualidades: a) Oue el nifio reprenda la neumocinesis; b) Que auede en
apnea.

Si reprende la neumocinesis, sélo se tratard de mantener las vias
aéreas permeables y continuar la vieilancia dado la posibilidad en aleunas
ocasiones de produccién de nueva apnea.

Fn caso de que Ja neumocinesis no se restablezca apenas desobs-
truido el nifio, es menester tratar de hacer llecar O al epitelio pulmonar
para provocar la hematosis.

En estas condiciones se suscita el problema entre: a) Dejar
librado al nifio la recuperacién de la neumocinesis; b) Estimularla; ¢)
Complementarla: d) Suplirla v estimularla.

T.as tres primeras pronosiciones consideran al nifio como sujeto
activo:; la ltima como pasivo. Por ende, en el primer caso se efecttia
reanimacién: en el secundo resucitacion.

:CuAl es la gufa cue tiene el reanimador para decidir una u otra
conducta?:

La audicién de los latidos cardiacos

Cuando no son audibles, atin no quiere decir aue el nifio haya muerto:
el otro signo de precisién lo da la existencia o no del reflejo farinaeo. St no
hay uno y otro, es casi excepcional obtener una recuperacién. Si existe
el refleio faringeo, el corazén es capaz de responder al estimulo de los
analépticos. De todas maneras. en los casos de apnea, sin audicién de
latidos cardfacos, se impone suplir inmediatamente la actividad neumo-
cinética con resucitadores tipo pulmotor, o insufladores-aspiradores ritmicos;
¢ idealmente atin, con corazén-pulmén artificial. A la par que se intenta
la estimulacién de la actividad cardiovascular.

Cuando la actividad cardiaca es evidenciable, debe observarse la fre-
cuencia. Si ella es normal, la posibilidad de recuperacién espontinea, es
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muy certera. Si existe bradicardia, es més vaga. Lo mismo con la taqui-
cardia. '

En  estos casos, se impone estimular con analépticos. ¥ en todos:
ofrecer un ambiente oxigenado, a presién de 20 cm® de agua, con opérculo
de seguridad o escape, manteniendo la epiglotis traccionada por sus rela-
ciones con la base de la lengua, gracias a un tubo tipo Mayo o similares.

La cateterizacién no es necesaria, sino para la insuflacién. Cuando
clla se relaciona con ambiente a presién atmosférica como por ejemplo:
dejando colocado el tubo del Ribemont-Dessaignes, se provoca un aumen-
to de la resistencia a vencer por la caja torcica. La neumocinesis s
estimula y complementa: por medio de las “compresiones ritmicas to-

- racicas” *, se suple, como hemos dicho, por medios mecanicos.

Por lo expuesto debe considerarse la auscultacién como guia funda-
mental en el discernimiento de maniobras a realizar y de drogas a sumi-
nistrar. Es por ello que desde el primer contacto con el nifo, el reanimador
debe auscultar permanentemente la actividad cardiaca. Esta norma es
muy poco citada. En la practica confiere al aplomo que da el conoci-
miento del prondstico, permitiendo trabajar sin espectacularidad impro-
ductiva, ni divagaciones conducentes a dafiar mas que a mejorar.

La reanimacién se da por terminada cuando se ha establecido un
ritmo respiratorio regular (aunque no sea el normal). Una actividad
cardiovascular regular. La auscultacion de la actividad respiratoria debe
demostrar una entrada de aire sin ruidos agregados. No interesa que el
nifio llore o no. (En los casos de anestesia profunda, el nifio vive, pero
no llora). Las maniobras deben efectuarse en la Sala de Partos.

En los casos de placenta previa, es conveniente combatir la eventual
anemia aguda, para ello debe disponerse anticipadamente al parto 100
cm® de sangre compatible (Grupo O, preferentemente Rh—) para in-
yectar 50 cm® por la vena umbilical en caso de necesidad, o més si se
creyera conveniente.

Todo “‘anéxico” es conveniente que sea internado ulteriormente en
un retén antes de pasar al lado de su madre.

RESuMEN

La reanimacién correcta del recién nacido “anéxico” constituye una
de las medidas de las que depende la prevencién de la mortalidad neonatal,
asi como de 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 convertirin en un “muerto
viviente”. ;

Con tal fin se impone en las maternidades la organizacion del servicio
de asistencia al recién nacido “anéxico” con equipos de pediatras entre-
nados. De tal manera que en momento crucial para dos vidas se hallen
anudados los esfuerzos de técnicos que trabajando autarquicamente cumplan
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~ al maximo con la responsabilidad comin que les «cabe. El desprecio a la
vida del nifio y a su porvenir biolégico y personal debe borrarse de una vez
- por todas. : :
Se brinda la ratificacién de normas clasicas y se propugnan conclu-
siones emanadas de la experiencia personal del autor.

Lva
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HIPOFUNCION ADRENAL PARCIAL Y TRANSITORIA
EN EL RECIEN NACIDO *

POR LOS

Dres. D. FUKS y R. LAPILOVER

Existe un grupo de nifios prematuros y a término, que habiendo
nacido en un estado aparentemente normal, no tardan en presentar a
pesar de todos los cuidados higiénicos dietéticos manifestaciones de ““debi-
lidad congénita”. Asi, estos nifios se mantienen con un peso estacionario
o con descenso del mismo, anorexia invencible y algunos o todos los
sintomas del sindrome addisoniano.

Este cuadro llamado muy apropiadamente por Jaudon ‘“muerte
metabélica”, no habia podido ser aclarado por clinicos, ni por patélogos
hasta el afio 1946 en que este autor nos comienza a dar los delineamientos
de esta entidad clinica relacionada con el mejor conocimiento de la fisio-
logia de la gldndula adrenal. Asi es, que después de esta fecha Joseph
Jaudon en una serie de trabajos publicados, llamé la atencién a los pedia-
tras sobre estos cuadros que él llamaba “hiposuprarrenalismo parcial,
latente 'y transitorio™ observados en recién nacidos y nifios de los primeros
meses de vida y desconocidos hasta entonces como entidad nosolégica.

Sus manifestaciones clinicas se caracterizaban por vémitos incoer-
cibles a veces en proyectil simulando un sindrome pilérico (pseudoeste-
nosis pilérica de Pirie), diarrea, anorexia, cuadro de deshidratacién,
colapso periférico, taquipnea, detencién de la curva de peso, etc., y cuadro
humoral manifestado por hiponatremia, hipocloremia, hiperpotasemia,
aumento del N no proteico y disminucién de la reserva alcalina.

Este autor relacionaba estas alteraciones del metabolismo hidrico
y del equilibrio electrolitico a la disminucién o ausencia temporaria de
secrecién de desoxicérticosterona. Las otras funciones adrenales por lo
general no se encontraban alteradas, dado que las glucemias, los tests de
tolerancia a la glucosa y los 17 Kst. se encontraban dentro de los niveles
normales.

Como vemos, estos cuadros de hipoadrenocorticismos parciales se los
observa con mayor frecuencia en el sector de los mineralocorticoides,
existiendo sin embargo, un caso publicado por Whitte y Sutton en que
esta hipoadrenia parcial se referia exclusivamente al sector de los gluco-
corticoides, con hipoglucemia y gran sensibilidad a la insulina.

* Comunicacién presentada a la Sociedad Argentina de Pediatria, en la sesién
del 27 de octubre de 1953.
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ANATOMIA E HISTOLOGIA

2

Es necesario para comprender estas insuficiencias parciales de la
supra, conocer la anatomia, histologia y fisiologia de esta glandula en Ia
vida fetal y del recién nacido.

En la primera etapa del desarrollo embrionario la suprarrenal tiene
como funcién casi exclusiva la direccion de la diferenciacion sexual y por
esto la mayor proporcién de ella estd constituida por la zona reticular
también llamada ‘“zona X, androgénica, fetal o fucsindfila”, represen-
tando en esta época de la vida una realidad anatémica.

Esta zona sigue aumentando en tamafio con la edad intrauterina y
siempre a expensas de las zonas mas externas de la cortical (capas fasci-
cular y glomerular) y es también en esta época que el 6rgano alcanza
su peso maximo oscilando entre 12 y 20 g, constituyendo asi, la glandula
mas grande del abdomen y midiendo la cortical 1462 micrones y la medular
73 micrones. Después de la primera semana del nacimiento la glandula
pesa 3 g y a los 3 meses 2,25 g.

Con el nacimiento comienza la involucién, la que se hace ripida-
mente en la vida postnatal y a expensas de la parte interna de la cortical
o “zona X”.

Anatémica y funcionalmente la corteza del recién nacido no ha com-
pletado atin su proceso de maduracién, apareciendo ya precozmente la
actividad de la zona glomerular que tiene intima relacién con el equilibrio
electrolitico (zona de los mineralocorticoides). La zona fascicular que
segin Swingorn aparece en la segunda semana postnatal, se encuentra
relacionada con la actividad de los glucocorticoides.

En los prematuros sictemesinos existe un periodo previo de 10 dias
en el que el peso sigue aumentando y es recién al final de la segunda
semana en que alcanza en su reduccién el peso normal.

En los prematuros de 8 meses la reduccién glandular es inmediata
con el nacimiento, pero no alcanza su totalidad hasta la cuarta semana.

FISIOLOGIA Y CUADRO CLINICO

Fisiol6gicamente esta pobreza de las capas glomerular y fascicular

) del recién nacido tienen su exposicién en la disminuida produccion de

_ los distintos corticoides adrenales revelados por la hipoelectrolitemia y los
: valores bajos de la glucemia.

En sus trabajos sobre “Algunos valores de quimica sanguinea en
recién nacidos normales de 4 a 24 horas”, los Dres. Murtagh, Martinez
- Videla, Marenzi y Braegger nos hablan de una leve hipoelectrolitemia con

acidosis metabélica revelados por los valores del ionograma, que a conti-
nuaciéon consignamos:
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Anhidrido carbénico total en plasma: 49,1 Vol. 19 = 22,1 m Eq/L. <
Cloro en sangre total: 281 mg % = 81 mEq/L

Cloro plasmatico: 365 mg ,, = 1043 T
Cloro globular: 233 mg ,, = 66,7 ,, N
Relacién Cl glob/Cl. plas.: 0,63 = 66,7 s,
Proteinas plasmaticas: 541 g ,, = 13,1 &
Fésforo inorganico: 53 mg ,, = 29 2
Sodio: 326,7 mg ,, = 1409 ‘
Potasio: 17,1 mg ,, = 45 :
Calcio: Flme | e= 5.5

Magnesio: e =g |
Cuerpos ceténicos tot.: 1,19 mg ,, %
Acetona: 0,54 mg ,, =
Acido acetilacético '+ 4cido beta — hidroxibutirico = 0,73 mg %. g
Acido lactuo: 398 mp !

Esta disminuida actividad fisiolégica de la corteza adrenal del recién
nacido se exterioriza también en los bajos valores de las glucemias (30
a 75 mg % ), segan los estudios realizados por Creery y Parkinson y que -
se normalizan después de dos a tres semanas, una vez equilibrados los g
mecanismos reguladores y entre los cuales sin duda debe incluirse la glan-
dula adrenal.

iy .

Una expresion de la importancia de la supra en la regulacién de
la glucemia la tenemos en la rapida desaparicién del gluc6geno hepético
del recién nacido cuando se somete a éste a una ayuno prolongado. Esto
obedece a la imposibilidad de contribuir mediante la gluconeogénesis, patri- ;
monio exclusivo de los glucocorticoides al restablecimiento del glucogeno
hepético y niveles glucémicos. .
También segtin Hinwicz, interviene como mecanismo regulador de la ~
glucemia el sistema simpatico adrenal, el cual en el nifio recién nacido
y de los primeros meses es funcionalmente insuficiente para oponerse a
la accién antagonista del sistema parasimpatico-insulina, teniendo como
consecuencia una insuficiente secrecién adrenulinica, conocida activadora
de la secrecién de corticotropinas A.C.T.H. trayendo consecuentemente
y en forma indirecta la hipofuncién de la corteza adrenal.

Hecho este breve paréntesis con el fin de tener los conocimientos de
esta hipoadrenia fisiologica que nos explicaria en el recién nacido y mas
atin en el prematuro la tendencia a la hipoglucemia, adinamia, labilidad
del metabolismo hidromineral y cierto grado de poiquilotermia, nos resul- -
tara mas facil interpretar los distintos cuadros de “hipoadrenalismos par-
ciales” que son sobre todo mucho mas comunes en el sector de los mine-
ralocorticoides, como puede observarse en el cuadro clinico y humoral de i
nuestro enfermito. =

En esta afeccién como consecuencia de la disminuida produccién de '
D.O.C.A. se observa un cuadro clinico caracterizado por intensos vémitos, A3
a veces incoercibles, simulando en ciertas ocasiones el sindrome pilérico;

. - o , -
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anorexia, falta de sed a pesar de la deshidratacién, tinte apizarrado de
piel, diarreas.

Disminucién de la absorcién de agua y electrolitos a través de la
mucosa del tubo digestivo.

Fsta sintomatologia constituye la expresion de una profunda alte-
racién en el metabolismo del recambio acuoso 'y electrolitico cuyas mani-
festaciones humorales pueden sintetizarse asi: alteracién en la reabsorcion
tubular del Na con aumento del mismo en orina y pérdida de 6,5 cm® de

.agua por cada mEq 6 Na eliminado, aumento urinario de los cloruros.

En sangre hiponatremia, hipocloremia, balance negativo de estos electro-
litos, hiperpotasemia, disminucién de la reserva alcalina, aumento rela-
tivo de la protidemia plasmatica, disminucién del volumen y de la velo-
cidad sanguinea. .

Estas pérdidas de agua, cloruros y sodio, conducen a un cuadro
de deshidratacién asimétrica y como consecuencia de esta hiposodemia se
observa el paso del agua al interior de los protoplasmas, aumentando ain
mas la hemoconcentracién y reduciendo proporcionalmente el volumen

sanguineo con “cuadro de intoxicacién acuosa celular” que llega a ser

incompatible con la vida.

En estos cuadros la administracién de agua sin electrolitos agrava
aGn mas la evolucién aumentando la anhidremia (confirmaciones expe-
rimentales de Darcow y Harrison).

Paralelamente con estas grandes pérdidas de Na, auméntase el
metabolismo proteico con elevacién de N no proteico, en sangre y aumento
en la excrecién urinaria de la urea, P y K.

Con respecto a la hiperpotasemia, se sugiere que ésta seria el resul-
tado de la transferencia del K visceral a la sangre y liquidos intersti-
ciales con posterior pasaje a musculos, corazén y eritrocitos (experiencias
de Harrison-Darrow-Trusz Kansky-Kremer- Hegnawer y Robison, citados
por Cafiadell), agregandose ademas en estos casos una insuficiencia renal
para la eliminacién del K.

Estos discorticismos son siempre graves, dado que pueden fallecer
dentro de estas verdaderas crisis addisonianas, sobre todo cuando no se
pensé en ellas. En los casos de diagndstico correcto la administracién
oportuna de CINa —extracto adrenal total o D.O.C.A. son salvadoras,
dando tiempo a que se normalice la secrecion hormonal de la corteza
adrenal.

Conocidas las caracteristicas clinicas y humorales de esta afeccién
corresponde diferenciarla de otras con sintomatologia similar, pero cuyo
temperamento terapéutico es completamente distinto. Asi debemos dis-
tinguirla:

A) Sindrome pilérico y obstrucciones intestinales altas: En las que
se observa tendencia a la alcalosis, disminucién de la cloruria y cuadro
radiolégico caracteristico.




B) Problemas de alimentacién.

C) Hiperplasia adrenal congénita asociada con insuficiencia adrenal:
Esta entidad inicialmente, puede presentarse con todos los fenémenos de
la hipoadrenia del sector de los mineralocorticoides con sus correspon-
dientes crisis addisonianas, pero no tardan en aparecer los sintomas de
la hiperplasia, manifestados en los progresivos signos de virilizacién (voz
gruesa, pelo pubiano, macrogénitosomia precoz, etc.).

El hallazgo precoz y moderado de los 17 Kst. urinarios, no nos auto-
riza a afirmar el diagnostico de hiperplasia de la zona androgénica, dado
que este aumento puede ser el resultado de una hiperfuncién transitoria de
una adrenal normal en un esfuerzo de compensacién por la deficiencia
de D.O.C.A. Pero si la eliminacién aumentada de 17 Kst. se mantiene
es probable que los signos de precocidad sexual no tardaran en aparecer
y entonces se justifique hacer tal diagndstico, atn en ausencia de signos
de virilizacién.

Es de importancia para el diagnéstico de hiperplasia adrenal, la
anamnesis familiar positiva (hermanos con pseudohermafroditismo o ma-
crogenitosomia ).

D) Insuficiencia renal congénita con base orgdnica: Afeccién més
rara. Faltan aqui las manifestaciones ostensibles de lesién renal como
sucede en la glomérulonefritis, pielitis, o en las verdaderas malformaciones
renales congénitas. Excepcionalmente se encuentran en la orina trazas de
albimina. Su cuadro clinico es muy similar al de la hipoadrenia, es
decir, que presentan vémitos, deshidratacién y detencién de la curva de
peso, acompafiados de poliuria, acidosis por fallas en la reabsorcién del
Na, hipocloremia, azoemia y gran aumento en la excrecién urinaria de
cloruros de sodio.

En estos enfermitos la administracién de D.O.C.A. falla en mejorarlos
y Thorn relata dos casos de este tipo de afeccibn que simulaban una
insuficiencia adrenocortical, denominando a este sindrome “salt-loosin nepl-
vitis” y los cuales se presentaron tipicos hallazgos ante y postmortem de
insuficiencia renal. Estos trastornos similares a la insuficiencia adrenal
en la reabsorcién tubular del sodio. La administracién de D.O.C.A. no
consigue normalizar tal reabsorcién, manteniéndose la eliminacién cons-
tante de cloruros y sodio, a pesar de tal temperamento terapéutico.

TERAPEUTICA

En estas insuficiencias adrenales parciales existe generalmente una
alteracién en la secrecién de las hormonas corticales que act@ian como
“fijadoras fuertes del Na” (D.O.C.A.). Las experiencias de Klein en el
recién nacido mediante el estimulo con A.C.T.H., nos indican la exis-
tencia de insuficiencias cértico-adrenales no observadas en otras épocas
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de la vida, demostrandose con ésta, el dominio de los estimulos glucocor-
ticoides y androgénicos sobre los mineralocorticoides.

El tratamiento de esta afeccién debe hacerse utilizando exclusivamente
D.O.C.A. unido a las soluciones salinas y al Cl Na por boca.

El uso del A.C.T.H. ahonda el trastorno por producir pérdidas
paralelas del Na, K, 17 Kst. y N., a la inversa de lo que sucede en el
adulto. La causa de esta respuesta anormal en el recién nacido y primeros
meses es desconocida, pero parece ser similar a lo que sucede en la enfer-
mdad de Cushing.

Es indispensable usar conjuntamente con D.O.C.A., CINa y extracto
adrenal total. Este Gltimo tiene su indicacién precisa en los casos de shock,
donde la respuesta inmediata es imperativa, aconsejandose ante esta
emergencia la via endovenosa, con el agregado al mismo tiempo de solu-
ciones salinas. En la terapéutica de mantenimiento debera administrarse
exclusivamente D.O.C.A. en la dosis de 2 mg diarios intramuscular,
acompafiada de 2 g diarios de CINa, manteniéndose estas dosis hasta que
el estado del nifio nos permita disminuirlo en forma paulatina, llegando
a su supresion.

Nosotros hemos utilizado con éxito la solucién de D.O.C.A. suspen-
dida en propylen-glycol por via sublingual (Cortate Schering = 1 cm® =
10 mg D.O.C.A.). Durante los primeros dias del tratamiento se observa
un rapido ascenso de peso desproporcionado con las ingestas caléricas,
rapida normalizacién del volumen sanguineo, buena hidratacién, mejor
coloracién de piel, desaparicién de los vomitos y diarreas, mejotia notable
del apetito, disminucién de la cloruria y del volumen urinario, obtenién-
dose asi el equilibrio electrolitico. Posteriormente la curva de peso se esta-
biliza, ascendiendo mas lentamente.

El edema y la elevacién anormal de los cloruros nos indican sobre-
dosaje, siendo en estos casos necesario suspender o disminur los esteroides
adrenales y la sal. Contrariamente la suspensién precoz del CINa y de
la hormonoterapia se manifestard por recaida, con reaparicién de los sin-
tomas que en forma cronolégica serfan: 1° regurgitacion y anorexiaj 2°
irritabilidad; 3° niuseas; 4° vémitos; 5 tinte apizarrado de piel; 6° deshi-
dratacién y shoc, indicindonos todo esto la necesidad de retomar nueva-
mente la terapéutica.

HISTORIA CLINICA

M. G., de 23 dias. Hijo de padres sanos. Dos hermanos vivos y sanos.

Antecedentes prenatales normales. Peso al nacer, 3,500 g. Con el naci-
miento comienzan los vémitos incoercibles por lo que se indica dieta abso-
luta de 24 horas. No contdndose con leche materna, se inicia su alimen-
tacién con polvo de leche, que no es tolerado, el que se alterna con agua
bicarbonatada por cucharaditas. A los 4 dias de edad se intenta la alimen-
tacién exclusiva con leche de madre, la que es rechazada. Esta megatividad
en alimentarse cede temporariamente, acusando en esos dias discretos aumentos
de peso de alrededor de 20 g diarios, pero pronto reaparecen los intensos
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vémitos acompafiados de rechazo del alimento y nuevamente descenso de 5
peso. Se indica en esa oportunidad antiespasmédicos y agregados de babeurre. I3

Ese cuadro es seguido de diarreas, deshidratacién, acentuado descenso
de peso y ante tales manifestaciones alarmantes es internado a los 15 dias de
edad (23 de enero de 1953), en un policlinico, en donde ingresa con 2,470 g.
Temperatura 37°, deficiente estado de nutricién, fusién del paniculo adiposo,
pérdida de la turgencia de piel indicindose en los tres primeros dias anti-
espasmoédicos, protectores hepéticos y mamaderas de babeurre con agregados
de hidratos de carbono. Como al cuarto dia de su internacién el peso seguia
descendiendo, con persistencia de los vémitos y fiebre de 38° R se agrega un v
tratamiento penicilinico, decidiéndose al mismo tiempo realizar un estudio o
radiolégico del tracto gastrointestinal con papilla baritada; consultindose '
evacuacién géstrica y funcionamiento pilérico normal.

En los dias sucesivos los vémitos siguen con la misma intensidad, el
peso llega a 2,300 g, decidiéndose realizar una transfusién de sangre total
e incluyéndose nuevamente la leche de madre en la alimentacién.

o\ gbd

§

Figura 1.—1° de febrero de 1953

No consiguiéndose mejorar el cuadro clinico, es retirado a los ocho dias
de su internacién, siendo examinado por nosotros el 31 de enero de 1953,
a los 23 dias de edad en nuestro Consultorio Externo en donde se levanté
el siguiente

Estado actual: Nifio deshidratado, con sensorio conservado, muy desnu-
trido, con fusién de su paniculo adiposo y masas musculares. Bolos de Bichat
visibles y palpables. Piel pélida con pliegues de deshidratacién, profundas
ojeras y tinte cianético de lechos ungueales. Llanto débil.

Cabeza: Circunferencia 33 cm. Fontanela de tensién normal.

Fosas nasales: Permeables. Pauriculares, normales.

Boca: Mucosas ligeramente héimedas y rosadas. Lengua htmeda vy
saburral.

Cuello, corto. No se observan latidos anormales. Ingurgitacién de yugu-
lares. !
Térax: Circunferencia 30 cm. Simétrico y de elasticidad normal. Por z
el gran adelgazamiento se observan los relieves éscos de las costillas.
Tipo respiratorio: Téraco abdominal. Frecuencia, 40’. Ritmo irregular - ot
con pausas de apnea. Auscultacién, murmullo vesicular normal. '
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Corazén: Tonos debilitados. Pulso, 90°.

Abdomen: Algo tenso pero depresible. Por excitacién de la pared abdo-
minal no se observan ondas peristalticas. Higado, a nivel del reborde costal.
Bazo, no se palpa.

Genitales, normales.

Se solicitan dentro de nuestras precarias posibilidades hospitalarias, los
siguientes examenes que conceptudbamos imprescindibles para nuestro diag-
nostico: :
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Alimentos en c.c. diarios

(Diluciones de leche
madre + babeurre)
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c.c. diarios woo| ™
Sol. Ringer - Lactato
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Cloro en sangre total: = 231 mg ‘% = mEq/. Normal: 281 mg %

= 81 mEq4/L.

Cloro globular: 130 mg % = 37,1 mEq/L. Normal: 233 mg %
= 66,7 mEq/L.

Cloro plasmatico: 315 mg % = 90 mEq/L. Normal: 365 mg 1%
= 104,9 mEq/L.

Sodio: 270 mg'% = 117,3 mEq/L. Normal: 326,7 mg '% = 140, mEq/L.
Potasio: 30 mg % = 7,6 mEq/L. Normal: 17,7 mg % = 4,5 mEq/L.
17 Ketoesteroides.
Examen de sangre: Glébulos rojos 3.660.000; glébulos blancos, 22.400.
Thl = 10,45 g '%. Gineutréfilos (N. segmentado, 10 '%. N. en cayado, 3 %.
Metamielocitos, 1 %. Mielocitos, 1 %. Eosinéfilos, 4 '9%. Monocitos, 6 %.
Linfocitos, 72 '%.
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Indice de Schilling: Desviado a la izquierda. En los neutréfilos granula-
ciones toxicas.

Examen de orina: Albuminas, no contiene. Glucosa, contiene. Acetona,
no contiene. Cloruros, 0,10 g %,.

Este cuadro clinico que se manifestaba por un cuadro arrastrado de
vémitos, diarrea, anorexia y deshidratacién acompafiado de hiponatremia,
hipocloremia e hiperpotasemia, apoyaban nuestra impresién diagnéstica de
que estibamos frente a un caso de pseudoestenosis pilérica por hipofuncién
cérticoadrenal; inicidndose entonces la siguientes terapéutica:

Solucién de Ringer lactato con dextrosa al 5 /% = 150 a por hipoder-

moclisis.
Solucién salino-glucosada = via oral.
Extracto total de corteza adrenal: D.O.C.A. = 5 mg diarios intra-

muscular. Vitamina C.

Durante las primeras 24 horas que siguieron a tal conducta terapéutica,
hubo disminucién de los vémitos. A las 48 horas desaparicién de los mismos
con un leve estado nauseoso, presentindose el nifio mejor hidratado, con
piel coloreada y caliente, desaparicién de los pliegues abdominales de deshi-
dratacién, persistencia del cardcter irregular del ritmo respiratorio. A los
cuatro dias mejora notablemente su apetito, mantiene su buena hidratacién,
no observindose ya los relieves 6seos de las costillas, facies més llenas. Corazén:
tonos bien timbrados. Aparato respiratorio: en base izquierda se auscultan
rales finos de desplegamiento. Aparicién de otitis media supurada. Aumento
de 250 g de peso.

La alimentacién consistia en una mezcla de leche de madre con babeurre,
cuyas proporciones fueron aumentindose paulatinamente con muy buena
tolerancia, agregdndose a éstos 1,50 g diarios de CINa y continuandose con
la administracién intramuscular diaria de 2 mg de D.O.C.A.

El dia 6 de febrero tenia un peso de 2,980 g, desaparicién de los vémitos
y del estado nauseoso, deposiciones en néimero y aspecto normal, mante-
niéndose su buena hidratacién a pesar .de'haberse suprimido la administracién
parenteral de soluciones salinas. Aparicién de un absceso en regi6n glatea
derecha por una inyeccién de D.O.C.A. enquistada.

El dia 9 de febrero se practica incisién y drenaje del absceso que di6
salida a una abundante cantidad de pus amarillo verdoso.

El dia 11 de febrero mantenfa su buen estado general, bien hidratado.
-Desaparicién de las facies volteriana. Fontanela de tensién normal. Mucosas
y conjuntivas bien coloreadas. Aparato respiratorio: murmullo vesicular.
Corazén, tonos bien timbrados. Pulso igual regular 90’. Abdomen, de tensién
y aspecto normal. Higado, en sus limites. Bazo, no se palpa. Se practica en
esta oportunidad nuevas determinaciones en sangre de:

Clorp en sangre total: 260 mg % = 74 mEq/L.
Cloro globular: 300 mg ,, = 599
Cloro plasmitico: 340 mg ,, = 97,7
Sodio: 310 mg ,. = 1347
Potasio: . 25 mg ,, = 64

El dia 18 de febrero se produce nuevamente una coleccién purulenta
de aspecto flemoso en la regién del absceso anterior, el cual se incinde en
ambiente quirtirgico.

Posteriormente cuadro de sopor y deshidratacién con fontanela depri-
mida, mucosas algo himedas, pliegues abdominales de deshidratacién. Taqui-
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cardia, 120°. Temperatura 38°2 dos a tres vémitos y tres a cuatro depo-
siciones diarreicas.

Se indica en esa oportunidad solucién Ringer subcutinea 150 a. Peni-
cilina 100.000 unidades cada 8 horas. Terramicina 250 mg cada 8 horas y
por boca solucién salina, terapéutica que se mantiene durante tres dias.

El dia 23 de febrero habia normalizado su estado general, rehidratin-
dose y se substituye la D.O.C.A. que hasta entonces la habia recibido a la
dosis diaria de 2 mg intramuscular por el acetato cristalino de desoxicortico-
esterona en solucién de prapylene-glycol por via sublingual (Cortate Schering
= 1 micrén = 10 mg D.O.C.A. a razén de 5 mg diarios).

Se realizan nuevas determinaciones en sangre de:

Cloro en sangre total: 304 mg % = 86,8 mEq/L.

Cloro globular: 230 mg ,, = 656
Cloro plasmatico: 372 mg ,, = 1062 *
Sodio: 1i5Rno S =180 5
Potasio: 15 mg ,, = ST] st

Examen de orina: Albimina, no contiene. Glucosa, no contiene. Ace-
tona, no contiene. Cloruros: Se mantuvo durante todo este tiempo las dilu-
ciones ‘de leche de madre mezclada con babeurre en cocimiento de arroz
iniciandose el dia 9 de marzo la substitucién paulatina con polvos de leche
con agregados de hidratos de carbono. Actualmente el nino tiene 6 meses,
mantiene su buen estado general, habiéndose suprimido hace cuatro meses
la administracién de D.O.C.A. y CINa y llevado un régimen alimentario

normal.

SUMARIO

Se presenta un caso de hipoadrenia parcial transitoria en un nifio de
93 dias de edad. quien desde el nacimiento comienza con un cuadro de
vémitos incoercibles, anorexia, deshidratacién y caquexia, simulando una
estenosis pilérica (pseudoestinoris pilérica de Pirie). Este sindrome se corrige
en el término de 48 horas con la administracién de D.O.C.A. Extracto adrenal
total. Soluciones salinas parenterales y CINa oral.

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

SUMMARY

We present a case of partial transitory hipoadrenia in an infant 23 davs
old. who since birth has incoercible vomiting, anorexia, deshydratation and
cachexia, simulatin a pyloric stenosis (Pirie pyloric pseudo stenosis).

D.O.C.A. Adrenal extract. Parenteral saline solutions and CINa oral
were administrated correcting this syndrome within 48 hours.

Studies were made of present state of the adrenal function of the nowborn,
clinical statements of the hypofunction, differential diagnosis, and therapy.
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SOCIEDAD ARGENTINA DE PEDIATRIA

MARTES 27 de ABRIL de 1954

Presidente Dr. Alfredo E. Larguia

b
'F - REUNION EXTRAORDINARIA Y PRIMERA SESION CIENTIFICA:
]

Reunion extraordinaria

Homenaje a la memoria del Prof. Dr. José Maria Macera, ex-Presidente
de la Sociedad Argentina de Pediatria.

Hacen uso de la palabra los Dres. Alfredo E. Larguia, Mamerto Acuna
y discurso a cargo del Dr. Rodolfo Rey Sumay.

Primera Sesion Cientifica

DIABETES MELLITUS EN LA PRIMERA INFANCIA
(ANALISIS DE 32 CASOS)

Dr. C. P. Montagna.—Se exponen los resultados del estudio de 32 casos
de diabetes mellitus, aparecida en el curso de los tres primeros afios de la
vida, La incidencia hereditaria se manifiesta en el 40 '% de los casos, siendo
la paterna mayor, 69,4 %, la materna 15,3 % y en ambos 153 %. Uno de
los casos proviene de un embarazo gemelar bivitelino, siendo el otro gemelo
sano, con pruebas diagnésticas con tendencia hipoglucémica. No hay mayor
predileccién de raza ni sexo, presentandose la infeccion como presunto factor
desencadenante en el 18 %, con el 69 % de origen respiratorio, 15 '% coque-
luche y 7,5 % sarampién. En ningin caso hubo parotiditis en los 30 dias
anteriores al comienzo de la enfermedad. Las dificultades diagnésticas du-
rante el primer afio de la vida, son multiples, simulando una afeccién diges-
tiva o respiratoria, para luego manifestarse como sintomas predominantes
la polidipsia, el adelgazamiento, la poliuria, terminando en la acidosis
y el coma. La evoluciéon es conocida en 29 de los 32 casos, habiendo dos
muertes por causas no inherentes a la diabetes, siguiendo la vigilancia ¥
control del Instituto los 27 casos restantes, en su mayoria en buenas condi-
ciones. En dos de los casos transcurrieron 15 afios desde el caomienzo, en cinco
mas de 10 afios, en 11 mas de cinco afios y en nueve, menos de cinco anos.

El tratamiento rige el pronédstico y el régimen correcto con las ligeras
modificaciones que impone las caracteristicas del metabolismo del organismo
diabético y la insulinoterapia precoz e intensiva, para facilitar la posible
reversibilidad de las células beta, constituye la base del éxito. Por ualtimo,
se expone el criterio que debe primar para la vigilancia y control encami-
nados hacia una posible adolescencia y adultez sin lesiones invalidizantes.

Discusién.—Dr. Turré: Pregunta 1° si se puede fundamentar el diag-
néstico del coma &cido en la diabetes en base a la glucemia, glucosuria y
acetonuria elevada; 2° con qué criterio se debe manejar la insulina para
sacar del coma al nino, vias y dosis.
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Dr. Mosovich: Le interesa saber si existieron complicaciones neurolégicas
en casos de hipoglucemia.

Contesta el Dr. Montagna: No hay posibilidad de error cuando se en-
cuentra una glucemia de mas de 1,50-1,70 g, cetonuria y glucosuria elevadas.

Un so6lo elemento no teiene valor, tan es asi que son numerosos los
nifios enviados al Instituto con diagnostico equivocado.

Con respecto a la insulinoterapia en primera infancia establece: 1°
lavaje de estomago si presenta vomitos; 2° enemas con suero fisiolégico y
se lo hidrata con solucién fisiolégica y no con solucion glucosada. Si el coma
es muy profundo se efectia insulina endovenosa e insulina subcutanea.
Recalca no usar dosis altas de insulina y guiarse con la glucosuria (con
sondaje si es necesario), y con el reflejo 6culopalpebral.

Luego se contintia con la insulina cada 6 horas guidndose con controles de
orina y recién se comienza con la solucion glucosada a las seis horas del
comienzo del tratamiento.

En el Instituto desde hace 15 anos no fallece ningin nino con coma
diabético. Sefala finalmente, la importancia de la hidratacién.

Al Dr. Mosovich: No han observado hipoglucemia con signos neuro-
logicos.

TRAUMATISMO OBSTETRICO PERINEO GENITAL
EN DOS RECIEN NACIDOS

Dres. D. Aguilar Giraldes e I. Galarraga.—Los comunicantes presentan
dos observaciones unicas de lesiones vulvoperineales producidas por tacto
intrapartum en la madre, en presentaciones de nalga en LI.D.P. motivadas
por la improcedencia, inhabilidad y brusquedad de las maniobras realizadas.

En un caso de desgarro mas profundo y completo, se opté por el trata-
miento aparente (antibiéticos y medicacion local) y en el otro se suturé
e indic6 la misma medicaciéon. Para estas conductas terapéuticas se tuvo en
cuenta las respectivas posibilidades evolutivas de las lesionadas y sus se-
cuencias. Ambas ninas evolucionaron favorablemente.

Tienen en cuenta las repercusiones médico, médicolegales, médicosociales
y morales de los hechos observados y adjuntan la documentaciéon fotografica.

SOBRE UNA OBSERVACION DE LESION CEREBROMENINGEA
EN EL RECIEN NACIDO

Dres. D. Aguilar Giraldes y A. Mosovich.—Los autores comentan la
observacién de una nifa nacida a término de parto gemelar, en presentaciéon
de nalgas en S.I.D.P., con procidencia de cordén y terminada por gran extrac-
cién pelviana, que ademas de presentar desgarro, mostré la existencia de lesién
cerebromeningea (L.C.M.) clinica y electroencefalografica. El cuadro clinico se
inicia al dia siguiente de nacida y el primer control E.E.G. se practica al cuarto
dia. Al 7° dia de edad la nifa no presenta manifestaciones clinicas de lesion
cerebro meningea y el E.E.G. muestra una tendencia a una modificacion
del voltaje que puede interpretarse como una recuperacion de fenémenos
trauméaticos y discreta asimetria precentrotemporal izquierda. Concomitan-
temente se registra también E.E.G. a su gemela. :

A través de una cuantiosa estadistica llevada a cabo en recién nacidos
de clientela hospitalaria y privada, muestran una disminucién de las lesiones
de este tipo y de sus secuencias en edades ulteriores de la nifez que atri-
buyen a medidas médicosociales en vigencia y a una mejor conduccién
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del cuidado del embarazo y del trabajo de parto. Pero de sus cifras esta-
disticas deducen que la frecuencia de las lesiones leves, continGa siendo la
misma anotidndose la disminucion en las de caracter grave y mortales.

Hacen notar la coincidencia de los porcentuales de las lesiones cerebro-
meningeas leves, generalmente seguidas de sobre herida por los que las
padecen, con los porcentajes de disritmias observadas por los epileptologos y
hacen hincapié sobre el hecho de que en los nifios desnutridos esta lesion
ocurrida en el periodo natal es la mas frecuentemente anotada.

Si bien es cierto que muchos de estos nihos pueden evolucionar ulte-
riormente sin consecuencias de aquella lesién, lo anteriormente dicho no
pierde en absoluto su importancia etiopatogénica. Pero de hechos clinicos
como el que se refiere y se documenta fotografica y electroencefalografica-
mente, puede deducirse que muchos ninos son dados de alta en aparente
estado de normalidad y sin conocerse exactamente el tipo, grado y ubicacion
de la lesién y las ulteriores repercusiones que pueden ya preverse desde el
periodo natal.

Terminan postulando la necesidad de un acabado examen neurolégico del
recién nacido, especialmente en los que cualquier sintoma pueda vincularse
a la gestacion de una L.C.M. y completarlo con el estudio E.E.G. corres-
pondiente, y que tanto uno como otro tipo de examen deben ser repetidos
con intervalos profilacticamente.

Adjuntan a su comunicacion la documentacion fotografica E.E.G. y
estadisticas de los hechos comentados.

Discusién.—Dr. Minujin: Senala: 1° no debe abusarse de la terminologia
“hemorragia intracraneana’”; 2° que ademas del examen neuroldgico en dichos
ninos, debe efectuarse control E.E.G. y neumoencefalografico. Describe el caso
de un recién nacido con meningitis purulenta (autopsia), que no presenté
signos neurolégicos; 3° recordar que los signos neurologicos que aparecen
luego del traumatismo obstétrico pueden no deberse a ese trauma, ya que
existen otras causas etiolégicas. Aporta caso con estudio completo.

Dr. Larguia: Pregunta al Dr. Mosovich la utilidad en el traumatismo
obstétrico del E.E.G. como un elemento de diagnéstico y prondstico.

Contesta el Dr. Aguilar Giraldes agradeciendo el aporte del Dr. Minujin
y declarandose entusiasta de la denominacion de lesion cerebromeningeas. Se-
nala luego la importancia de los trabajos de Waitz (1931).

Segin una conversaciéon con la Dra. Potter, el edema cerebral encon-
trado en las autopsias de estos ninos, era por lesiones preagénicas o agonicas.

Emite una hipétesis en la que establece que los edemas de alto contenido
proteico, con el tiempo se organicen y sean origen de esas lesiones difusas
que informa el E.E.G.

Las nifas han tenido lesiones groseras con periodo natal dificultoso, etc,,
han mostrado luego cuadro neurolégico vinculado a su lesion cerebrome-
ningea, con lesiones focales, es decir, habia una relacion de causa a efecto.

Contesta el Dr. Mosovich: Al Dr. Larguia, senalando que deberia efec-
tuarse un E.E.G. a todo nifio R. N. de parto anormal (forceps, etc.). Ello se
conseguiria si en todas las maternidades existiese un electroencefalégrafo.

Tendria esto una gran importancia social para el futuro del nifio. Muchos
trastornos de conducta tienen una representacion E.E.G. (sin ser por ello
organicistas), con antecedentes de trauma de parto.

Es por ello que el E.E.G. nos permitiria hacer una medicacion preven-

' tiva sin esperar la convulsién, a los tres afios por ejemplo, para efectuar
la terapéutica adecuada.
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Senala finalmente, que cuando las lesiones cerebromeningeas son de
segundo o tercer grado, las manifestaciones neurolégicas son obvias casi
siempre y la representacion eléctrica es focal, que a veces hace presumir una
lesi6n expansiva, por el caracter lateralizado o localizado de las crisis.

SEGUNDA SESION CIENTIFICA: MARTES 11 de MAYO de 1954
Presidente Dr. Alfredo E. Larguia

Asuntos entrados: Comunica el Sr. Presidente el fallecimiento de los
Dres. Martagao Gasteira y Francisco N. Reyes. Se pide un minuto de silencio.
) Recuerda luego a los socios la organizacion del curso de hematologia
organizado por la Sociedad, a cargo del Dr. Emilio Gutiérrez. Colaboraran
los Dres Etcheverry, Pavlovsky y Jiménez de AzGa. La inscripcion se efectaa
del 15 al 30 de mayo. Cuota $ 50 para gastos de organizacion.

NUEVOS HORIZONTES EN EL TRATAMIENTO DE LA TOXICOSIS

Dr. L. Taubenslag.—1° De acuerdo a la teoria de Laborit, en todo
estado de shock, la actitud correcta es intentar suprimir las reacciones
organicas contra la agresion. Esta supresion temporaria tiende a limitar lo
que acontece en los animales hibernantes y por ello la llama ‘hibernacion
artificial”.

2° La hibernacion artificial se logra inyectando el “cocktail litico” blo-
queando el sistema auténomo provocando la interrupcion de la sinapsis entre
la corticalidad y el diencéfalo y enfriando el organismo. Con ello se logra
disminuir las combustiones organicas y el metabolismo provocando enfria-
miento y “letargo” que dura mientras continta la accion de los medicamentos.

3° Existen varias teorias de bloqueo del sistema auténomo. Tres de
ellas son las mas difundidas:

a) Hibernacion endovenosa (Morel, etc.).

b) Bloqueo intramuscular sin enfriamiento (Marquezy).

¢) Hibernacion intramuscular (Chedid).

4° Se describe en detalle a experiencia personal con la hibernacién intra-
muscular de Chedid en 9 casos de toxicosis gravisimas, varias resistentes al
tratamiento habitual. Ocho de estos nifios fueron salvados.

5° Consideramos que por ahora la indicacién formal de la hibernacién en
toxicosis lo constituyen los casos que por su gravedad no reaccionan en
forma satisfactoria al tratamiento habitual.

Discusién.—Dr. Turré: Aporta casos tratados con éxito en la Casa
Cuna. Cuatro nifios con toxicosis con signos de deshidratacién predominante
y 4 en los que resaltaban mas los signos neurolégicos (hipertermia elevada,
disnea, etc.). En los Gltimos se asociaron antibiéticos, tipo terramicina o cloro-
micetina. Todos ellos han curado. Un décimo nino presentaba tétanos del
recién nacido, que cura con este tratamiento, agregado por supuesto al suero
y a la penicilina.

Hace resaltar la importancia de profundizar los estudios de la inyeccion
por via endovenosa del cocktail litico gangliopléjico en aquellos casos en que
por causa del shock existente no se reabsorbe por via intramuscular la
medicacién y fallecen en 1 6 2 horas.
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Finalmente, senala que es una indicaciéon precisa esta terapéutica cuando
predomina. la signologia neurologica.

Dr. Weinstein: Pregunta los peligros de dicha medicacion y la necesidad
de un ambiente hospitalario para su aplicacion.

Dr. Larguia: Senala el doble interés de la comunicacién; por un ladd
el aporte de una experiencia y por el otro, es un estimulo para continuar
profundizando los estudios por los excelentes resultados obtenidos. Ademas,
podria aclarar el mecanismo patogénico de la afeccién. :

Esta también de acuerdo con el Dr. Turré en que la toxicosis puede
presentarse de dos maneras: una en que predomina el cuadro de deshidra-
tacion con acidosis y otra en que la signologia neurolégica estd en un primer
plano. Cree que en estos ultimos es donde estaria mas indicada la medicacion
gangliopléjica.

Hace resaltar que quiza con este nuevo tratamiento descienda ese 10
6 15% de mortalidad en la toxicosis. Para ello debe ensayarse en esos nifos
graves que fallecen en 1 6 2 horas, a pesar del tratamiento clasico de hidra-
tacion. Destaca que la toxicosis no es una entidad nbsolégica definida, sino
que puede ser desencadenada por causas diversas y el cuadro clinico dependera
de la accion del agente causal y del estado del lactante. Por ello debe
hablarse de una infeccion o de una faringitis, etc., con un cuadro de deshidra-
tacion secundario sin necesidad de determinar los factores que han entrado
en juego.

Pide al Dr. Taubenslag si es posible ampliar la comunicacion para
conocer la técnica de aplicacion y asi ensayarla en mayor escala.

Contesta el Dr. Taubenslag: Agradece el aporte y se alegra de coincidir
en muchos puntos, pero senala que debe hablarse de hibernacion y no de
medicacion gangliopléjica, como un respeto a las indicaciones de este método.

Con respecto a las indicaciones destaca que es preciso en aquellos casos
graves que no responden a la medicacion clasica. Prefiere la via intramuscular
pues la endovenosa exige mas cuidados, mayor vigilancia y no esta exenta
de peligros. Marquezy insiste en sus trabajos sobre el peligro que puede
haber por la disminucién de las combustiones y por los fendmenos vasomotores
con sobrecarga cardiaca.

Ademas, usan los antibioticos por via oral, ya que el reflejo de succion
persiste, pues la absorcién por via intramuscular estd muy disminuida, usando
los de amplio espectro.

Al Dr. Weinstein: El peligro principal es un enfriamiento irreductible.
Ademés, exigen gran vigilancia al despertar, pues cualquier infeccion o
trauma puede desencadenar un cuadro grave. Es asi que en dicho momento
exigen mayores cuidados que durante la hibernacion.

Precauciones mas importantes a tener en cuenta: 1° reducir mucho el
volumen del liquido, por via y por toma, porque se reduce el metabolismo
y por la destrucciéon gastrica; 65 cm?® por kg de peso y por dia durante
dicho tratamiento; 2° no emplear A.C.T.H. o cortisona.

Al Dr. Larguia: Técnica: 7 mg de Ampliactil y 7 cg de Diparcol por kg
de peso y por dia, por via intramuscular, en los nifios de menos de 6 meses
de edad. En los mayores, dosis proporcionalmente menores. Se puede agregar
antihistaminicos. Una vez dormido se coloca una bolsa de hielo en la region
inguinal, otra en la cabeza y a veces otra en la region precordial. El nino
estd préacticamente desnudo y asi se lo lleva a una carpa de oxigeno grande
con 7 u 8 litros de oxigeno por minuto. Cuando la temperatura ha llegado




a 35° 6 35% C, se retiran las bolsas de hielo. Cuando tiende a despertarse o
sube la temperatura, se hace la retoma. Esta puede hacerse con Ampliactil
solo, en dosis algo menores a los 4 6 6 horas de la primera. Las siguientes
cada 6, 8 6 12 horas, segin el nifio. Se continda con antibiéticos y alimen-
tacién en dosis menores. Si presenta distensiéon gastrica se agrega prostigmin.

HEMATOMA CRONICO EPIDURAL Y SUBDURAL ESPINAL
TRAUMATICO EN EL NINO (con consideraciones sobre la fisio-
patogenia de la llamada paraplejia congénita).

Dres. R. Carrea, M. Girado y A. Curnekian.—1° Es posible observar
en la infancia hematomas crénicos epidurales y/o subdurales espinales. Las
dos primeras observaciones aqui presentadas, se suman a las 16 recogidas
en la literatura de las que s6lo 1 era en un nifo de 20 meses.

2" La unica posibilidad terapéutica en estos casos es la exéresis quirar-
gica del hematoma. )

3" El éxito del tratamiento quirargico de esta afeccion depende de la
precocidad de la intervenciéon, que debe plantearse como una medida de
urgencia. Un retardo de dias y aun de horas, puede hacer la diferencia entre
una paraplejia definitiva y la recuperacién total de los trastornos.

4° En los casos de “paraplejia congénita” debe considerarse la posi-
bilidad de que la lesién causal sea un hematoma subdural y/o epidural y
proceder de acuerdo al temperamento anotado anteriormente (3°).

Discusién.—Dr. Lezama: Pregunta si pese a la localizacion topografica
de la lesién no se complementé el estudio con una neumoventriculografia y
si en el segundo caso presentado no aparecieron trastornos esfinterianos y
secuelas tréficas.

Contesta el Dr. Carrea: No se efectu6 neumoventriculografia. Presentd
trastornos esfinterianos y escasa signologia tréfica.

ESTADOS PRECIRROTICOS EN LA EVOLUCION DE ALGUNOS
SINDROMES HEMOLITICOS EN LA INFANCIA

Dres. A. A. Bonduel y M. M. Prieto: Los autores han efectuado una revisién
global de los cuadros hemoliticos de la infancia observados por ellos, dete-
niéndose en los estudios efectuados sobre la funcién hepatica de dichos casos
y analizando el curso clinico y las comprobaciones patolégicas que pudieron
observar. Comparan sus resultados con los citados en la literatura mundial
y llegan a la conclusién de que es posible ver en la evolucion de las ictericias
hemoliticas congénitas, en las anemias de Cooley y en las eritroblastosis
fetales, una perturbacién hepatica tan intensa que puede conducir a la
cirrosis, en cuya patogenia tiemen un papel muy importante el depésito de
pigmentos en la célula hepatica, las carencias alimentarias y la anoxia
cronica. ‘

Discusién.—Dr. Doleini: Pregunta qué importancia tiene en los enfermos
estudiados el factor nutritivo ademéas del anéxico y qué pruebas del hepato-
grama consideran importantes o necesarias para juzgar el dano hepatico.

Dr. Becli: Ya que los comunicantes sugieren que el pigmento es causa
de cirrosis, pregunta: 1° si los autores han descartado la posibilidad de
la coexistencia de otros factores agregados capaces de provocar dichas lesio-
nes; 2° que la experiencia adquirida de casos estudiados en el Servicio de
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Anatomia Patologica del Hospital de Ninos muestra que en los ninos con
eritroblastosis existe destrabeculacion hepatica y que se interpreta como
lesién o trastorno fetal como consecuencia de la misma noxa que provoca
la eritroblastosis y no como una consecuencia del trastorno hemolitico. Es
decir, que el mismo factor que desordena el sistema hemocromador del lactante,
desencadenaria al mismo tiempo la lesiéon en el higado; 3” por las lesiones
halladas, se deberia hablar de hepatosis y no de hepatitis en el sentido
estricto de la palabra; 4° pregunta finalmente si no seria mas aceptable la
existencia de una lesion primitiva mas intensa del intersticio y no una
lesion primitiva de la célula hepatica por la presencia de granulos, ya que es
dificil aceptar que el tamano de ellos provoque una irritacién del intersticio
y no producir la muerte de células, que seria lo mas logico.

Contesta el Dr. Prieto: Al Dr. Dolcini, que la anoxia en las anemias
graves y prolongadas produce lesiones celulares en el higado, actuando como
un factor coadyuvante. Igual se diria de los trastornos nutritivos, no habién-
dose hecho valoraciones porcentuales en este trabajo.

Con respecto al hepatograma senala que no se ha usado un tipo deter-
minado desde el comienzo de la afeccién en cada nifio, pero los mas utiles
y necesarios son: la bilirrubinemia, directa e indirecta, la urobilinuria en las
24 horas, proteinemia, reacciones de Hanger, timol y cadmio, etc.; deberan
ser repetidas para su comparaciéon con la evolucion clinica.

Al Dr. Becd: Que quiza haya habido un error de interpretacion, ya que
no se intenta relacionar patogénicamente el depésito pigmentario con la
produccién de la cirrosis; s6lo se describen los hallazgos patologicos. Agrega
luego que considerar si la cirrosis es una enfermedad del intersticio o no,
seria entrar en la patogenia de dicha enfermedad, cosa alejada de la intencién
del trabajo y tema aun en discusion.

No puede ademas responder categéricamente a la hipétesis enunciada
en las eritroblastosis con respecto al mecanismo de la lesién hepatica, por
falta de experiencia y autoridad sobre el tema. A propésito cita otra hipotesis,
la de Jiménez Diaz, que lo interpreta como una reacciéon antigeno-anticuerpo,
con asiento en le higado.

PERSISTENCIA DEL CONDUCTO ARTERIOVENOSO EN EL LACTANTE

Dres. R. Kreutzer, G. G. Berri, J. A. Caprile y L. Beci.—Se comentan
los hallazgos clinicos, radiolégicos y angiocardiograficos de 5 casos de persis-
tencia del conducto arteriovenoso, observados en lactantes de menos de 4
meses de edad, de los que 4 fallecieron como consecuencia de la cardio-
patia y uno fué operado con éxito.

Se analizan los hechos mas salientes que se desprenden de estas obser-
vaciones, destacando la coincidenscia de que en 3 se registra el antecedente
de rubéola en los primeros meses del embarazo de la madre y la presencia
de catarata bilateral en el ninho.

La sintomatologia encontrada se caracteriza por distrofia, soplo sistolico,
agrandamiento cardiaco, circulacién pulmonar exagerada, signos de hiper-
trofia ventricular izquierda en las derivaciones precordiales del electrocar-
diograma e insuficiencia ventricular izquierda. Se insiste que con estos
elementos de juicio hay que pensar en el ductus con elevado porcentaje
de “shunt” de izquierda a derecha y realizar investigaciones complemen-
tarias en caso de duda, ya que la indicacién quirargica es de urgencia.



Necrologia

JOAQUIN MARTAGAO GESTEIRA

Una inveterada costumbre periodistica quiere que el homenaje obituario
se identifique con el “‘curriculum vitae” académico: fechas, titulos, cargos,
ediciones... Como las referencias son forzosamente nominativas y no valora-
tivas, todo muerto aparece como ilustre por el solo hecho de haber muerto;
no niego de ninguna manera el sentido profundo de esta férmula de la
vida prolongada en la muerte, puesto que para resistirla los hombres han
llenado de férmulas la muerte de los otros y porque es otra manera del
pretendido igualitarismo de morirse; pero creo que Martagao Gesteira esta
por encima y por defuera de ese rito; en él la muerte no puede ser otra
cosa que la prolongacién espiritual de su vida, inmévil ya pero no insonora,
incambiable pero no trivial. Martagao Gesteira no puede’ ser considerado
‘un viajero que se retira hacia el final previsto de un camino, sino como el
camino mismo o cuando menos como un infatigable trazador de.caminos.
Su vida tiene que ser valorada no tanto por sus hitos como por su sentido
v direccién. Habia nacido en Bahia, como Afranio Peixoto el médico extra-
ordinario y el literato exquisito, como Primitivo Moacir, el educador que
tanto posibilité la obra genial de Osvaldo Cruz, como Rui Barbosa, el prototipo
del coraje civico... Nacer en Bahia no es mero acaecer geografico; Bahia
de Todos los Santos es una patria antigua llena de una inevitable cultura,
solida y muy asentada que sorprendiera a Darwin; tierra de grandes libros y
de grandes palabras, de monumentos imponentes y de piedras ilustres, un
hogar de sabiduria propia y cultivada con el justificado resabio de orgullo
de alli donde la sensibilidad y el pensamiento tienen una raigambre honda.
De esta estirpe mental era Martagao Gesteira, espiritu lleno de lecturas bien
asimiladas, de ideas bien meditadas y sobre todo de una disposicion cultural
sorprendente por su frescura y por su adaptabilidad; yo no se si formaba
parte de la Academia de Letras, pero no me sorprenderia; orador brillante,
sus palabras mezclaban curiosamente la emocién a la blanda ironia, en
un fondo de tremenda sinceridad atenuada por una nunca desmentida cor-
tesia. Era un tesonero valorador de hombres, y aun podria decirse que un
empecinado buscador de valores, alli donde alguien trabajaba en serio estaba
Martagao para ofrecerle una tribuna o una ocasién; por lo menos eso fué
lo que hizo con muchos hombres de América sin otro testimonio que el de
su propio juicio; por eso un elogio suyo era una consagracion y su amistad
intelectual un galardén valioso; en tal sentido su pérdida es importante para
el ejercicio de la confraternidad pediatrica de Ameérica, pues porque era
grande sabia ser generoso siendo antes que nada justo. Poseia un fino
instinto de los falsos valores y los apartaba con una palabra amable, blanda
pero inexorablemente; no le impresionaban titulos, ni cargos, su preferencia
nacia de una implacable selecciéon del hombre. Fué un médico extraordinario
paciente, atento, penetrante. Trasplantado en plena madurez de una ciudad
coherente como Bahia a una ciudad babilénicotropical como Rio, no le costé
mayor esfuerzo poseer una clientela vastisima demostrando que su perso-
nalidad no era funcién del medio, sino de un poderoso mecanismo interior.
Fué de los primeros pediatras de América que comprendié al nifio como
una personalidad dindmica integrada en el complejo biopsico-social de la
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familia y que hizo realidad clinica el enfoque psicosomatico de la medicina
infantil; elocuente testimonio de juventud intelectual. Tuvo también una
impregnadora conciencia de la mecénica intelectual del hecho médico, aspecto
del que tan pocos se muestran penetrados; testimonio de lo cual es uno de
sus mas excitantes trabajos “El error en clinica pediatrica” que los médicos
jévenes y maduros harian bien en meditar.

Fué un profesor cabal; claro, preciso, bien informado, al dia y sobre todo
dotado de una honradez didactica impresionante, como Morquio, otro ejemplo
de tan elevada virtud intelectual, mostraba al alumno la realidad clinica del
enfermo, palpable y directa, rectora y soberana por sobre toda teorizacién
cautivante y por encima de todo concepto seductor.

Fué un asombroso organizador; primero, como es de ineluctable sistema,
un organizador de si mismo; su vida era madrugadora exacta, cumplidora,
sin fugas ni penumbras; estaba integramente en lo que estaba haciendo y
hacia bien lo que en ese instante hacia, contrafigura del hombre importante
que lo parece porque estd en muchas partes sin estar realmente en ninguna;
fué un extraordinario organizador de su servicio hospitalario al que atrajo
muchas figuras de valor y capacidad y de los servicios pablicos de proteccién
a la infancia que le fueron confiados v en los que determiné desde la minima
asistencia inmediata hasta el planteo del servicio social, la formacién del
médico, la diversificacién del problema del nifio en todo aspecto (patolégico,
higiénico, econémico, politico, docente, asistencial, pedagégico...), de su pro-
teica problematica. Su obra culminante fué la construccién y organizacién
del imponente Instituto de Puericultura de la Ciudad Universitaria. que no
vi6 funcionar en plenitud pero que seguird movido por el formidable empuje
de su espiritu dindmico y nobilisimo, impregnado de porvenir.

Fué un autor altamente estimable; sus libros son claros, eruditos y
serios; se los lee con el respeto y el provecho con que se lee a los clésicos
franceses, pues se percibe que gran parte de su material ha de resistir a
la accién tornadiza del tiempo porque estd construido sobre base funda-
mental

Tuvo (;cémo no habia de tenerlos?) muchos contrarios y algunos detrac-
tores (que ese es el permanente homenaje que la mediocridad rinde al
talento), pero no tuvo negadores; fué universalmente respetado por la fuerza
de su inteligencia, por la nobleza de su alma, por la impresionante austeridad
de su vida y por la generosa amplitud de su obra.

Sirvan de resumen a esta apresurada exégesis las palabras que otro
pediatra ilustre, José Martinho da Rocha, pronuncié en ocasiéon memorable:
“Nadie como Gesteira, ha sabido hasta ahora asociar a su gran capacidad
individual de puericultor y médico pediatra, insuperables habilidades admi-
nistrativas en lo que se refiere a los aumentos presupuestarios o su empleo
en beneficio de la asistencia a la maternidad y al nifio en el Brasil. No sdlo
politica y administrativamente, le cabe una actuaciéon excepcional en ese
sentido, sino también social como estimulador de la conciencia nacional en la
comprension del alto pensamiento de Pasteur para el nino. Ternura para el
presente, respeto para el futuro. Se enorgullece la comunidad pediatrica uni-
versal de las grandes figuras de Pinard en Francia, Schlossmann en Ale-
mania, el Presidente Hoover en los Estados Unidos, Araoz Alfaro en la Argen-
tina, Luis Morquio en el Uruguay; Joaquin Martagao Gesteira en el Brasil!
En notable relacion a la importancia de su volumen como creador de la
valiosa obra preventiva de nuestro mas precioso elemento politico-demo-
grafico: el nifio; me parece necesario recordar su otra gran obra; los



anos de ‘ensefianza, su gran hbro de puemcultura, su provechoso
volumen de Clinica Pediatrica, su delicado y practico libro dedicado a las
madres, numerosos articulos y trabajos originales difundidos por la prensa
nacional y extranjera en los dominios de la higiene y la clinica mfantll"
Los argentmas tenemos ademas, una particular deuda de gratitud con
el ilustre muerto: fué el amigo asiduo y cordial de nuestra medicina y de
nuestro pais; nos visitaba a menudo con estudiosa curiosidad por nuestras
instituciones, nuestros museos, nuestros escritores, nuestros paisajes, nuestra
caracteristica idiomatica; amaba de manera especial la ciudad de Buenos
Aires que le complacia recorrer y en la que contaba con amigos devotos
y cuidadosamente seleccionados con un limite que era el de la aristocracia
de su alma y el rendimiento de su inteligencia. Mientras llega e momento
imperioso del estudio y valoracién de su vida, quede apenas anotado el
homenaje al med.lco extraordinario, al civilizador tesonero y al amigo inva-
lorable.
F. Escardé.
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QUINTAS JORNADAS PEDIATRICAS ARGENTINAS

En la ciudad histérica de Santa Fe acaban de realizarse las Quintas
Jornadas Pediatricas Argentinas que, al igual que las anteriores, de Cordoba,
Mendoza, Tucuméan y Mar del Plata, constituyeron una manifestacion mas
del prestigio de nuestra pediatria, por la calidad de los trabajos presentados
y la buena organizacion de las mismas.

El éxito y la importancia de estas reuniones ponen de manifiesto, una
vez mas, las multiples ventajas que reportan la exposicién y discusion de
temas pediatricos determinados, por quienes demuestran capacidad y expe-
riencia, Las Mesas Redondas, cuyos resultados fueron brillantes desde su
iniciacion, siguen despertando creciente interés entre los pediatras, ya que
permiten el intercambio de ideas y opiniones. Los diversos relatos han sido
tratados en forma exhaustiva y actualizada; cabe destacar que centros re-
cientemente creados, revelaron su afin de superacion en la inquietud vy
esfuerzo por la investigacion cientifica, lo que merece nuestro mayor elogio
y estimulo. .

La sesi6n inaugural tuvo lugar el 13 de mayo, en el amplio Salon de
Actos del Circulo Italiano. Pronunciaron breves, pero conceptuosos discursos,
el Presidente del Comité Organizador Dr. Carlos E. Figoli, el Presidente de
la Sociedad Argentina de Pediatria Dr. Alfredo E. Larguia y el Dr. José
Obes Polleri, en representacién de la pediatria uruguaya. De inmediato se
iniciaron las sesiones cientificas con la presentacion de temas recomendados.
Por la tarde comenzaron las mesas redondas, tipo panel, sobre “Fiebre reuma-
tica” y “Pulmén radiolégico en el nifio”. La primera, integrada por los Dres.
Kreutzer, Cossio, Moia, Malenchini y Caprile. La segunda, por los Dres. Degoy
e Ivaldi. Los temas fueron desarrollados magistralmente y dieron lugar a
que se formularan numerosas preguntas. Luego se continu6é con ‘Ictericias
en el lactante y recién nacido” por los Dres. Larguia, Paz, Vasquez y Vidal,
que fué tratada en forma muy completa y bien coordinada con valiosos
datos de laboratorio; resulté una reunién bien lograda. Simultaneamente se
desarrollé el tema “Exploraciéon del abdomen quirdrgico en el nino", por los
Dres. Pelliza, Calisti, Mosquera, etc., quienes destacaron las caracteristicas
propias en los distintos periodos de la infancia y el valor de los estudios
radiologicos.

El dia 14 fué consagrado al tema central: “Nefropatias en la infancia”.
Se inicié con una conferencia del Dr. Braun Menéndez sobre “Fisiologia renal”,
continuandose con los relatos oficiales de Rio Cuarto, Buenos Aires, Coérdoba
y Santa Fe, los que fueron expuestos brillantemente por los Dres. Garrahan
Figoli, Lubetkin y Aguirre. Se hizo una completa revision y actualizaciéon
de este debatido capitulo de la patologia pediatrica, en lo referente a explo-
racién funcional, etiologia, patogenia, clinica, tratamiento, ete. Dié lugar a
una animada discusién que sirvié para aunar conceptos y fué seguida con
gran interés por los concurrentes.

En la tarde, el Dr. Mariano Pala, ex-Presidente de las IV Jornadas
Pediatricas Argentinas entregé los premios otorgados por las mismas. El
primer premio a los Dres. Kreutzer, Caprile, Gonzalez Parente y Berri, por
el trabajo: “Diagnéstico de las cardiopatias en el nifio”; el premio Distincién,
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a los Dres. Ruiz Lopez, Bustelo, Camin y Ansiaume, por el relato: “La leche
y el agua en relacién a los trastornos digestonutritivos en la primera infancia
en Mendoza”.

El dia 15 se inicié con el tema recomendado: “El 4560 y la Invernacion
en la R. A. del lactante”, de los Dres. Milia y colaboradores. En las mesas
redondas tipo panel se trataron los relatos sobre ‘“‘Educacién Sanitaria en
la Practica Pediatrica” y “Desviaciones de la columna vertebral no tubercu-
losas”. En la primera, presidida por el Dr. Menchaca, se enumeraron las
posibilidades y oportunidades que tiene el médico de ninos como educador
sanitario, de acuerdo a las tendencias actuales de la medicina. En la segunda
actuando como presidente el Dr. Marotolli, se agregé una completa y variada
documentacion radiografica. E1 Dr. Cullen y colaboradores trataron el tema
“Pubertad masculina””, analizando el valor de la biopsia testicular.

Por la tarde, tuvieron lugar, en forma simultanea las mesas redondas
tipo panel, sobre “Pre y postoperatorio en el lactante” y ‘“‘Prematuros”, que
fueron dirigidas por los Dres. Rivarola y Murtagh. Esta Gltima con la colabo-
racion del prestigioso pediatra uruguayo Dr. Obes Polleri sirvio para poner
de relieve, una vez mas, la importancia de los problemas que plantea el
prematuro y la vasta experiencia de los relatores. Las disertaciones fueron
seguidas con entusiasmo por el numeroso auditorio. A continuacioén, los relatos
sobre ‘“Poliomielitis” y ‘““Alergia en Pediatria’’, en mesas presididas por los
Dres. Ruggiero y Bentolilla. En ambas sesiones se trataron en forma com-
pleta estos temas de gran interés pediatrico.

Las reuniones cientificas finalizaron con la sesion de clausura en la
que se dié lectura a los votos y recomendaciones sobre el tema central.
Hicieron uso de la palabra el Dr. Larguia, quien. destac6 la importancia de
las Jornadas realizadas; el Dr. Figoli, despidiendo a los congresales y, final-
mente, el Dr. Revol Nunez como Presidente de las VI Jornadas, formulo
una cordial invitacion para las préximas a realizarse en la tradicional ciudad
de Salta en el ano 1955.

La exposicion cientifica instalada junto a los pabellones donde se cele-
braban las sesiones, reunié6 un conjunto interesante de radiografias, graficos,
resiimenes clinicos, etc., sobre enfisema obstructivo, prematuros, poliomie-
litis, distrofias neurogénicas, pubertad masculina, etc. También se exhibieron
peliculas sobre temas médicos.

Al margen del programa cientifico se desarrollé el programa social,
mereciendo destacarse la cena en los salones del Ritz Hotel, seguida de un
espléndido baile y que fué ofrecida por los pediatras santafesinos a los
congresales y a sus familias.

Archivos Argentinos de Pediatria felicita cordialmente a los miembros
del Comité Organizador por la admirable tarea realizada y hace votos para

que en las proximas Jornadas se siga acrecentando el prestigio de la pediatria
argentina,

SOCIEDAD DE PEDIATRIA DE LA CIUDAD EVA PERON.—La C. D.
para el periodo 1954-56 ha quedado integrada por: Presidente, Flavio Briasco;
vicepresidente, Ricardo Millan; secretario general, Abraham Rahman; secre-
tario de actas, Juan I. Grosso; tesorero,”Antonio Pelusso; director de Revista
y Publicaciones, Julio A. Mazza; vocales titulares: Pablo Danieri y Yolanda

~ Albano; vocales suplentes: Carlos Erzi y Guillermo Inchauspe.
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PREMIO “ANGEL M. CENTENO"”.—La Facultad de Ciencias Médicas de
Buenos Aires ha otorgado por concurso el premio “Angel M. Centeno” al
Dr. Carlos E. Bottaro Castilla, por el mejor trabajo presentado de Medicina
Infantil del ano 1953, titulado ‘“Megacolon congénito en el nino”.

El Dr. Bottaro Castilla es Secretario de Actas de la Sociedad Argentina de
Pediatria y médico de la Tercera Catedra de Medicina Infantil en el Hospital
de Clinicas.

SYMPOSIUM SOBRE “CUIDADOS QUE REQUIERE EL PREMATU-
RO”.—Organizado por el Ministerio de Salud Publica de la Nacion, por
intermedio del Consejo de Maternidad e Infancia, (Direccion de Puericultura
y Direccion de Sanidad del Centro e Instituto Infantil) en coordinacién con la
Direcciéon de Sanidad del Centro e Instituto de Puericultura de Cordoba, se
realizard el Symposium sobre cuidados que requiere el prematuro, los dias
23 y 24 del mes de julio del corriente ano.

Los informes pueden solicitarse al Dr. Angel S. Gamboa, Direccion de
Puericultura del Ministerio de Salud Publica de la Nacién, Paseo Colon
367, 6° piso; o al Dr. Elias Halac en el Instituto de Puericultura de Cordoba,
calle Rodriguez Penia N° 285, Cordoba.

CIRCULO UNIVERSITARIO DE AVELLANEDA.—Reuniones cientificas
del tipo de “Mesa Redonda”, organizadas por la Delegacion de Medicina,
Seccién Pediatria. Presididas por el Prof. Dr. Juan P. Garrahan.

Proximas reuniones para el afio 1954

Cuarta reunién: Viernes 6 de agosto. Relator: Dr. José Maria Albores.
Tema: “Orientaciones para el diagnostico, prondstico y terapéutica de las
nefropatias mas corrientes en el nino”.

Quinta reunién: Agosto. Relatores: Prof. Dr. Julio Roselli y Dres. Carlos
Blanco, Julio Mazza, Vicente Climent y Julio Poce. Tema: “Tratamiento de
la meningitis aguda en la infancia”.

Sexta reunién: septiembre. Relator: Dr. José Maria Pelliza. Tema: “Pro-
gresos en la terapéutica quirdrgica de las afecciones broncopulmonares del
nifno”.

Séptima reunién: Octubre. Relator: Dr. Salvador de Majo. Tema: “Las
opoterapias mas frecuentes en la practica pediatrica’.

Octava reunién: Noviembre. Relator: Dr. Augusto A. Giussani. Tema:
“Enfermedades hemorragiparas en el nifio”.

Nota: Con anterioridad a cada reunién los colegas recibiran la notifi-
cacién correspondiente con la fecha exacta en que se realizardn las mismas.
Todas las reuniones se cumpliran por la noche y comenzaran a las 21,15 horas.

NOMBRAMIENTO.—El Dr. Florencio Escardé ha sido designado Miem-
bro Honorario de la Sociedad de Pediatria del Litoral, Seccién Rosario, de
la Sociedad Argentina de Pediatria.



