Afo XXVII -~ - St Gt 1598 2 ot xxvr N° 3.4

ARCHIVOS ARGENTINOS DE PEDIATRIA

PUBLICACION MENSUAL
Organo de la Sociedad, Argmtma de Pediatria

M
Editorial ()_ﬁ//

/’\ LOS PEDIATRAS

o

o
/4

R 4 FRENTE AL PROBLEMA
% DEL ANTIGENO RH

Es sumamente lamentable, pero no por ello menos cierto, que
en la gran mayoria de los nacimientos se desconoce previamente si
existe incompatibilidad sanguinea Rh entre la madre y el feto. Mu-
chos médicos, ain obstetras y pediatras, permiten que sea el azar
quien decida si el recién nacido sufrird o no de enfermedad hemolitica.

Es inadmisible que a la altura actual de los conocimientos se
deje librado a la suerte el porvenir psiquicofisico de un miiio, y aun
su vida. Sabemos que es sumamente sencillo poder conocer si existe
0 no incompatibilidad potencial o real entre la sangre materna y los
globulos rojos del feto; entonces, ;por qué el mayor porcentaje de
partos se realizan sin previos estudios de la sangre materna? ;Por
qué tantos médicos y parteras siguen siendo responsables de que
mueran ninos o queden con secuelas irreversibles?

Dos son los motivos: despreocupacion e ignorancia. Despreocu-
pacion hay cuando se conoce el problema, pero se deja pasar el tiempo
o se permite y tolera la natural y frecuente resistencia y posterga-
ciones de la madre para efectuarse los andlisis pedidos por el médico;
pasan los dias, llega el momento del parto y como lo habitual es que
todo marche bien, se deja para otra oportunidad y se disminuye la
importancia de aquellos andlisis que el médico sin mucha insistencia
Y firmeza habia solicitado. Pero, por desgracia, creemos que la causa
mas frecuente de que se descuiden los problemas vinculados al siste-
ma antigénico Rh - Hr, es porque no se los conoce en sus reales di-
mensiones.

Reaccionemos. Hagamos todo lo posible para que no se esterilice
la fecundidad de un matrimonio incompatible. Difundamos los con-
ceptos mds importantes, a saber:

: 1) Debe investigarse sistemdticamente la probable incompatibi-
lidad sanguinea de todo matrimonio, Esto es mds importante que




‘buscar la sifilis y tanto como tomar la presién arterial o medir los
didmetros pelvianos.
2) Si hay incompatibilidad potencial se deberd controlar cada
tres meses durante el embarazo si ella no se ha transformado en real.
3) Si hay incompatibilidad real deben tomarse todas las precau-
ciones para que en la sala de partos el pediatra, el bioquimico, el
exangumotmmfzwor y el dador apropiado estén presentes para poder
ast adoptar la conducta tempeuuca mds oportuna.

k- Como pediatras podemos realizar una. obra muy importante en

-:7 : este sentido, influyendo sobre los obstetras y especialmente sobre las
) madres, sobre todo en el segundo y posteriores embarazos, que es
. cuando mds frecuentemente puede presentarse la enfermedad hemo-

). litica del recién nacido.
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COMPORTAMIENTO DE ALGUNOS REFLEJOS
DURANTE LA CONMOCION = NATAL

Dres. D. AGUILAR GIRALDES Yy A. MOSOVICH

EL concepto actual de “traumatismo obstétrico” no delimita ca-
balmente cuanto se le asigna en su aplicacién a la patologia
natal ya que no todas las veces existe herida (como impondria la eti-
mologia) sino que también no siempre se produce por accién me-
canica directa y lesiva del parto, tampoco relaciona exactamente la
agresion con la resistencia el momento en que produce la injuria.
El nacimiento es el acto mas importante y culminante del pro-
ceso gestativo y se produce mediante el mecanismo de parto que, se-
gln la definicién de M. L. Pérez, es ‘el episodio durante el cual el
producto de la concepcion, ya viable, sale al exterior siguiendo las
vias naturales”. EI nifio afronta antes de iniciar su vida auténoma
la dificilisima prueba de todo orden que es el parto y su viabilidad
esta ligada, desde su origen, a la integridad de las gametas que lo
formaron y al curso normal de la gestacién mediante la cual se pro-
dujo su desarrolio corporal y organico y la maduracién e integracién
de un minimo de funciones necesarias para la vida.

Resulta de ello que, frente al mecanismo de parto —que signi-
fica para el feto el sometimiento a una violencia de inigualable
fuerza— la capacidad vital del nifio es puesta a prueba y traduce
el grado e integridad de su estructuracién anatémica y de efectividad
de su capacidad funcional. Obvio es resaltar que le predisponen a
labilidad o vulnerabilidad las causas probables unas y seguras otras,
sean de origen materno, ovular o propias, condicionadas a los meca-
nismos y evolucién del parto. '

Voron y Piegeaud se preguntan, y responden afirmativamente,
que aun en casos de pelvis amplia, feto de volumen medio y parto
aparentemente normal, pueden originarse injurias graves. Aun
cuando el parto se halla desarrollado en estricta normalidad y no se
observen lesiones ostensibles, siempre se producen en el nifio modi-
ficaciones funcionales y reaccionales de adaptacién. La gradacién
es variable y la recuperacion, grande entre los tres y los cinco dias,
es total antes del décimo. Resulta asi que el neonato “es normal” y
frente al parto cuando no presenta lesiones fisicas aparentes o cuando
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no se ha alterado su capacidad funcional de adaptacién a la vida
extrauterina.

Clinicamente, en los primeros momentos (hasta una hora) que
siguen al nacimiento el nifio por lo general se presenta indiferente
a los estimulos, no existe pérdida del sensorio pero al responder a
las estimulaciones (a veces necesariamente intensas) lo hace débil-
mente y muestra palidez o tinte rojizo levemente cianético. A veces
llora, pero el llanto es de corta duracién. Este periodo dura entre
cuatro y seis horas durante las cuales se establece la bradicardia
fisiolégica, desciende la temperatura y la tensién. Los valores he-
maticos no se encuentran aun muy desplazados. Este cuadro corres-
ponderia al shock primario o inmediato, leve o mediano, de origen
neurogénico o reflejo. Entre las seis y veinticuatro horas el nino
duerme y su sueno es profundo y del cual es generalmente dificultoso
despertarlo. Cuando asi se lo hace, llora brevemente y torna al sueno.
Tanto en este periodo como en el anterior el nifo suele no succionar
si bien existen casos en que alrededor de las quince a las dieciocho
horas algunos nifios comienzan a comportarse normalmente como lo

I

= hacen después de las veinticuatro horas de nacidos la mayoria de
e =) .

. los nifios los cuales se muestran despejados, lloran francamente y
& se prenden al pecho. Muy ocasionalmente este periodo puede pro-

longarse hasta las setenta y dos horas del nacimiento. Stirnimann
sefiala periodos de uno a cuatro horas (inicial) y luego otro de ocho
a doce horas de duracién y de sueio profundo en que la capacidad
reaccional psiquica llega a ser casi nula.

La capacidad de adaptarse a la vida extrauterina —creemos
que el término “acomodacion’ de Laborit es mas exacto —es primaria
=) y fundamentalmente de orden funcional y si no se la concibe sin la
T integridad e integracién anatémica suficiente y una capacidad fun-
cional correlativa no es menos cierto que la sola falla funcional
puede ser traduccién del “stress” natal y motivar, por si sola y en
su grado méaximo, la imposibilidad vital.

Asi, durante y en seguida del pasaje a la vida extrauterina se
observa una verdadera crisis funcional (acertadisimamente denomi-
pada “crisis del nacimiento” por Obes Polleri) cuyo estudio quimico
humoral en el neonato normal y de parto eutécico ha permitido mos-
trar a Murtagh y Martinez Castro Videla y a Minujin valores he-
maticos semejantes a los que se consignan en el Sindrome de Adap-
tacién de Selye. Se observa durante el primer dia descenso del sodio
y de la glucemia y aumento de los cuerpos cetézenos totales —tra-
ductores de shock— mientras que el cloro, potasio y anhidrido car-
hénico presentan desplazamientos observables en el contra shock.
Entre el primer y tercer dia de la vida la tendencia de los valores
coincide ostensiblemente con los que Selye da para el shock (con la
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sola excepcion del sodio) y entre el tercer y quinto dia las cantidades
siguen la tendencia sefalada para las fases de adaptacion (excepto
sodio y cloro) para qué, entre el quinto y décimo dia se establezcan
las cifras hemodosimétricas normales para el neonato. Ademas, Mi-
niujin estudia la densidad de la sangre total y del plasma, hemocon-
centracion, recuento de eosinofilos y glucemia en sangre de cordom,
hallando también elementos humorales caracteristicos del shock (ten-
dencia a densidades sanguineas y plasmaticas elevadas con valores
hamatocritos altos) y tendencia a un bajo nimero de eosindfilos con
hiperglucemia, que caracterizarian la fase de shock del Sindrome
General de Adaptacion. (Grafico N° 1).

Como parte del examen clinico del recién nacido es inomisible
el examen neurologico. Y si bien es cierto que la agilidad en el mismo
resulta del habito de examinar neonatos y de un aprendizaje neuro-
l6gico-pediatrico que debiera ser de rigor por integrar la semiologia
y la clinica diaria no lo es menos que la realizacién de una serie de
comprobaciones —como es la exploracion de sus reflejos— resulta
complemento siempre indispensable. Recientemente Murtahg y Bet-
tinsoli han ordenado una muy practica tabulacién para dicha explo-
racion y Minujin ha concretado mediante el estudio de la maduracion
neurolégica de los prematuros la importancia que reviste en el pro-
néstico de su viabilidad, sefialando en el esquema semiolégico que
propone solamente dos posibles causas de error, cuales serian las
inhibiciones provocadas por el shock de nacimiento durante las pri-
meras veinticuatro horas de la vida y las limitaciones que imponen
el ritmo sueno —vigilia—. Ademas, los autores primeramente ci-
tados encontraron en ninos nacidos por cesarea o por férceps un
porcentaje elevado de respuestas negativas, coincidiendo en los mis-
mos reflejos (oral, succién, prensiéon palmar, enderezamiento y paso)
que resultaban negativos en los andxicos cerebrales.

Fécil es comprender que durante el periodo post-natal inmediato
es dificil discriminar entre la bradicardia relativa y fisiolégica, en
el descenso e irregularidad del nimero de latidos cardiacos, como
también en la hipotensién arterial, la hipotermia fisiolégica y las
alteraciones pupilares cuales son las capaces de sindicar en su con-
Junto la existencia del cuadro conmocional el que es apreciado mejor
en su conjunto que por la agrupacién de los sintomas cardinales que
configuran el sindrome,.

Cuando se observan recién nacidos de partos eutdcicos y que
muestran sucesivamente los periodos o estados antedichos y el exa-
men clinico no evidencia lesiones traumaticas, s6lo pueden atribuirse
los mismos a una profunda conmocién cuya exteriorizaciéon es per-
ceptible:. en lo somatico, neurolégico y psiquico. Es decir que por
definieiébn estarian motivados por el sacudimiento, la alteracién o

PR 1 e ey Ld drey PR N <

A
- daal M

e

o
=
£

3

1
T AR

},‘.‘;‘){ o Y

I




b ot e T L ] e i

JheL e

la perturbacién intensa por violencia exterior, en este caso el parto.
~ Pero, aun entendiendo por “conmocién” la perturbacién funcio-
nal por violencia exterior susceptible de alterar el estado y las res-
puestas corporales normales, en lo neurolégico estamos de acuerdo
_con Rowbothan en que es mejor evitar el uso de términos tales como
por ejemplo “‘conmocién cerebral” ya que posiblemente, en el futuro,
pueda precisarse algin sustractum orgénico debiendo aceptar por
ahora, con Brook, Mock, Forth, etc. que la conmocién indica la pér-
dida o defecto funcional transitorio, sin anatomia patolégica por
ahora conocida y con recobramiento completo. Como bien dicen Ga-
reiso y Escard6: si bien la conmocién no tiene consecuencias secue-

Grdfico 1

lares en lo orgénico, las puede tener en lo psiquico, sobre una alte-
racién andtomo-patolégica que asiente en la proliferacién glial y en
el trastorno de las microestructuras de las células ganglionares”.

Y no estando aun acordes los autores respecto a las diferentes
teorias explicativas del estado conmocional por atribuirselas a una
patogenia vascular directa, o indirecta por dafio a los mecanismos
neuro musculares de los vasos cerebrales, por perturbacién de la fi-

© siologia neuronal o por dafio neuronal puede aceptarse en cambio
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que es lo sintomatolégico lo que enmarca el sindrome. Symonds lo
sintetiza como la agresion al paciente que puede estar inconsciente
por pocos momentos, con paralicis fliccida y pérdida de las funciones
reflejas, recobrandose la conciencia con rapidez y con ella los refle-
jos ¥ los movimientos voluntarios.

De lo hasta aqui expuesto de manera muy resumida, surge la
llamativa coincidencia clinica de que en las primeras setenta y dos
horas de vida del nifio en las cuales se asiste a la “crisis de naci-
miento” se observan claras manifestaciones somaticas, humorales,
neurolégicas y psiquicas que con criterio unitario, pueden ser atri-
buidas a un shock conmocional producido por el parto y pasible de
ser demostrable por el examen fisico que incluye el examen neuro-
l6gico, pruebas de laboratorio y la apreciacion del estado del sen-
sorio, expresién y capacidad reactiva del neonato. Y que en el primer
punto, mediante la simple exploracién de los reflejos pueden dedu-
cirse al menos tres importantes conclusiones: 1°) la perfeccién de
su estructuracién nerviosa y la minima integraciéon alcanzada pero
suficiente para condicionar su viabilidad, de importancia clinica par-
ticular en el pronédstico de los prematuros; 2°2) la influencia y grado
de la conmocién producida por el parto; y 3°) orientar el diagn6s-
tico precoz de lesiones neurolégicas atin de sintomatologia reducida.

En esta aportacién referimos el comportamiento de algunos reflejos en re-
cién nacidos sanos, normales, endebles y prematuros, provenientes de partos
eutéeicos y en los que no se emplearon analgésicos. Estos fueron requisitos in-
eludibles para la inclusin en el estudio y, ademas, que se comportaran normal-
mente después de las setenta y dos horas de producido el nacimiento. En este
momento se diferencié a los de término y endebles en maduros e inmaduros y
se hizo con ellos una clasificacion aparte separando a los nifios de término y en-
debles maduros y a los prematuros y endebles inmaduros.

La reparticion horaria comprendié periodos de cero a seis horas, de siete
a veinticuatro horas y de veinticuatro a setenta y dos horas. Cuando el nifio
permanecié internado se practicé un tltimo examen fuera de estos lapsos, no fi-
gurando en las tablas y si presenté alguna discordancia o anormalidad con
respecto al tercer examen (veinticuatro-setenta y dos horas) fué eliminado de
la tabulacién. :

La paridad de las madres fué considerada aparta pero no mostré ninguna
preponderancia llamativa en la consideracién estadistica y para cada grupo de
nifios por lo cual omitimos su discriminaciéon. Hubo predominancia de primiparas
excepein hecha para los grupos de nifios de término “grandes y gigantes”. C

Los ninos fueron eclasificados en “a término” (235) normales (177) con
peso de 2801 a 4000 gramos; grandes (45) con pesos de 4001 a 4600 gramos
y gigantes (13) con peso superior a 400 gramos. Los “endebles” (42) con peso
inicial de 2501 a 2800 gramos fueron separados en maduros (25) e inmaduros
(17); y los prematuros (47) de primer grado (19) con peso de 2001 a 2500
gramos, de segundo grado (16) con peso de 1500 a 2000 gramos y de tercer
grado 12) con peso de menos de 1500 gramos. Totalizdndose 324 nifios con 722
resultados en las 72 horas que comprendié el lapso de estudio.

Con finalidad préactica y efectiva se estudiaron los reflejos mas accesibles
y de respuesta clara en el examen pediatrico de rutina y que fueron:

Oral y Sueccién.
Apoyo, Enderezamiento, Paso y Arrastre.

" Prensién Palmar.
Reflejo de Alarma de Moro-Peiper ¢ de Difusibilidad.
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CANTIDAD DE NINOS EXAMINADOS. REPARTICION HORARIA DE
LOS CONTROLES CLINICOS Y NEUROLOGICOS

CUADRO N° 1

Clasificacién De Término Endebles Pematuros
‘ Horas de 5 . Inmadu- ler. 2do. - Ser.
idos Normales| Grandes G«fgantcs Total | Madwros o Total il i shads
\ !
0 — 6 horas: 45 24 9 78 19 16 = 3h 17 15 11
i 6 —24 horas: | 117 24 13 154 25 16 41 19 | 16 12
J E
; Mis de 24 hs.:| 177 Asri]u %13 235 25 17. 42 19 16 12
TOTAL: 339 92 35 467 69 49 118 55 47 35

CANTIDAD DE NINOS EXAMINADOS. REPARTICION HORARIA DE
LOS CONTROLES CLINICOS Y NEUROLOGICOS

CUADRO N° 2

-

HORARIO 0—6 horas 0 — 2} horas Mas de 24 horas

TOTAL  |NINOS EXAMINADOS .......... ' 156 242 324
GENERAL |EXAMENES NEUROLOGICOS ... 1092 | 1694 2268

RO ALIRIR r e odh 0 as " 1248 1936 2592
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Reflejo Oral o de Enfoque; de Péiper, y de Succion: Explora
los pares craneanos trigémino, facial, glosofaringeo e hipogloso ma-
vor. El reflejo oral suele desaparecer alrededor del octavo al duo-
décimo mes y el de succién persistir hasta los 14-16 meses y maés
aun si se entretiene él mismo. Exzploracion: Contacto (“prueba de
los puntos cardinales” de A. Thomas) y provocando la succién. Es
interesante anotar la casi superposicion de los resultados positivos,
negativos y dudosos para ambos reflejos después de las veinticuatro
horas del nacimiento, que lleva a pensar en la influencia de la con-
tusién local en la negativa de ebtencién del reflejo oral antes de

esas horas.
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Grdfico 2

La observacién de la grafica N 1 y cuadro N° 4 muestra el
aumento de positividades para todos los grupos de nifios destacan-
dose que a mayor tiempo de gestacién y|o de madurez el reflejo es
més frecuentemente pos1t1vo. Pudiendo deducirse que su falta en
los prematuros y endebles es signo de inmadurez y que en los de tér-
mino es practicamente traductor de lesion neurolégica grave, ya que
en nifios normales es positivo en el cien por ciento después de las
setenta y dos horas y observandose en la grafica la influencia ho-
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HORARIO DE REALIZACION DE LOS EXAMENES

~ CLINICOS - NEUROLOGICOS

CUADRO N° s

CLASIFICACION de TERMINO : ENDEBLES : PREMATUROS:
Horas después de nacidos | Normales Grandes Gigantes Maduros | Inmaduros | ler. grado | 2° grado | 3er. grado
0-6 Med, 3-55’5 3-18’ 5-17 4-2 3-43’ 3-25’ 4-53’ 4-50
Horas Miéx. 6-43’ 5-25 6-5’ 6- 5-13’ 5-45" i-5’ 5-55"
Min. 35’ 27 2-12’ 45’ 1-10’ 1-10’ 5 - 2-05"
6-24 Med. 18-37 17-17” 16-32’ 15-18’ 17-32* 18-7’ 15-41’ 14-28’
Horas Méx. 24-45° 23-6’ 23-50" 20-10" 22-17 21-35’ 22-31" 20-25’
Min. 7-5’ - 13-10’ 6-17 7-25’ 8-25’ 6-23’ 6-45’
Més de 24 Med. 40-32’ 38-25’ 39-5’ 35-23’ 40-1’ 37-18’ 27-17 30-15’
Horgs Méx. 72- 38- 55- 61-10’ 66-25’ 75-30’ 84-6’ 84-50’
Min. 25-5 25-10’ 24-12’ 26-15’ 27-45 29-12’ 24-12’ 26-40’
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raria en la desaparicién de la conmocién coincidente con el aumento
de positividades obtenibles. Debe recordarse que ambos reflejos
constituyen en realidad “deflejos”.

Reflejos de Apoyo, Enderezamiento, Paso y Arrastre: Corres-
ponden a localizaciones topograficas de nicleos subcorticales y des-
aparecen antes del quinto mes. Exploracion: Sentar al nifio, el que
~tiende a elevar la cabeza y, conseguido ello, tiende a enderezar el
tronco ('). Luego, parar al nifio sobre una superficie dura y soli-
viandolo se le apoya para permitir que su propio peso actlie sobre
sus pies; nosotros controlamos el enderezamiento mediante la tée-
nica de A. Thomas suspendiéndolo por debajo de ambos brazos y

SR
3
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Grdfico 3

con el dorso apoyado contra el cuerpo del que explora mientras que
con otra mano se presiona sobre la planta de ambos pies a lo que
el nifio responde enderezando primero el tronco y luego la cabeza.
Después de ambas pruebas si se le apoya sobre una superficie dura
y se le inclina levemente hacia adelante se eshoza el paso y si se le

e ) s
B e




.-» = Bt dir. '!'”‘?__E_';—.r. Ll

YENTINOS DE PEDIATRL.

- acuesta en dectubito ventral y se le da apoyo rigido en ambos pies
el nifio repta o se arrastra.

Interesa destacar que todas estas reacciones son obtenibles aun
en prematuros de segundo grado después de las veinticuatro horas
de nacidos y con una porcentualidad muy semejante y que en los
endebles maduros sus frecuencias positivas son superiores a la de
los de término en la reaccién de apoyo y siendo en cambio inferior
. - para los otros tres.

Las cuatro reacciones aqui consideradas fueron positivas cien
por ciento después de las setenta y dos horas en los endebles ma-
duros y en los nifos normales de término. En cambio, antes de las
B setenta y dos horas se ve cémo progresan las positividades con el
B transcurso horario para los reflejos de apoyo y enderezamiento

Grafico 4

mientras que para los de paso y arrastre caen entre las siete y vein-
ticuatro horas para ascender y alcanzar positividades entre el cin-
cuenta y setenta y cinco por ciento desde las veinticuatro a las se-
tenta y dos horas, después de las cuales presenta —como en los an-
teriores— positividades del cien por ciento. La influencia de la con-
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B """CUADRO N°

CLASIFICACION HORARIO
Lu acion . TOTAL DE 2
de la PARIDAD : NINOS : EXAME- | RESULTADOS: PR R R 2"4“; de
Gestacion NES o
Primip. ..... 86 | NORMALES: 2.800 - 4.000 No (Total) Ne | % | N | % | N | %
.. |Secund. . ... 38 177 / 45 117 177
©  |Multip. ..... 53 | t/m. peso: 3.450 gs + 9 | 20 |64 |177 | —
. g . _ — 9 | 20 3| 25| — | —
s ' . 339 * 27 | 60 39 | 33 L
& |Primip. ..... 18 | GRANDES: 4.001 - 4.600 | N° Y I s G Ol B A =
E Secund. .. ... 19 45 + B 25 151 <625 100
Myltip: o o< 8 | t/m. peso: 4.395 gs — 3 | 125 — | — — —
: , .93 + 1o | 6251 9|81 — | —
Primip. ..... 4 | GIGANTES: mas 4.600 No gl Ll B =R
Secund. .. ... 6 13 , + ‘8 | 888 | 13 100 13 | 100
; - Multip. =%« 3 | t/m. peso: 5.520 gs = — | — = = >
| v 35 == Tl — = | = | =
B |Primip. ..... 10 | MADUROS: 2,501 - 2.800 No 1o 25— |25 | —
I Secund. ..... 8 25 = 4 | 21.0 17 « 68 24 96
S| Multip. ..... 7 | t/m. peso: 2.770 gs e 5 [ 263 | 3 12 = =
2 69 = 10 | 525! 520 1 4
' =5 e, e o 9 | INMADUROS: id.. id. N© e e 1B ey o
bl Seeund. "L, . 6 17 =+ 10 | 62.5 16 100 17 100
.‘ Maultip., ..... * 2| t/m. peso: 1 2.630 gs = 1 6.2 ] = =
- ‘ s 49 2 5312 —|—'| ="' —
o A PrRimip, S 11 | 1er. GRADO: 2001 - 2500 No 70 19" — 190 e
. 'g Seeund. .. . B 19 , + o | 47 8 431 18 | 947
' & Multip. .... 3| t/m. peso: 2.410 gs — 6 [ 353 5 263 1 5.2
' 5 55 4 3 176 6 [365 Lol —
b &\ Primip. ... 9| 20 GRADO: 1.501 - 2.000 Ne f1 JIar 16| o A BLO R
f § Secund. . . 5 16 + 3 | 20 4 25 12 .75
y S Multip. ©.. 1. 2 | t/m. peso: 1.840 gs — in V' g66 ! 9 | 562 1 6.2
s L : 47 =t 2 | 133] 8187 | 8 | 187
A, |Primip. ..... 6 | 3er. GRADO: menos 1.500 Ne I ERERER R B2 =
Secund. ..... 5 12 + vl So | el el e e
Multip. ..... 1| t/m. peso: 1.320 gs — 9 | 818 7 | 58.3 2 16.5
s 35 + 1] gria el e Ak e
Primiparas ............. 153 | TOTALES: 722 156 142 | % |324 %
faecfl oy iR POSITIVO: T 49 152 | 62.7 [812 | 96
albiparas .. ol e 79 | 324 ninos ofrecen en RESULTADOS NEGATIVO: 43 57 | 111 1 19
N® PARTOS ......... 324 DUDOSO: 64 LS S
v |

REFLEJOS DE: ORAL SUCCION




nmociona cuando se va recobrando de la misma, en que

: la reﬁ'oceéién dela si‘ntbiﬁatologia' y la posibilidad de marcha se sub-

siguen en el mismo orden.

Refle:fo de Prension Palmar: (Cuadro N° 9, Grafico N° 1) Mas

bien un deflejo '(Mira Loépez) explora topograficamente los ntcleos
- subcorticotalamicos desapareciendo habitualmente alrededor del tres

y medio al cuarto mes y encontrandoselo siempre presente después
de las setenta y dos horas del nacimiento, es decir que es positivo

Grdfico 5

cien por ciento. Se lo ha descripto como positivo “in ttero” y durante

el parto (Wider-Stirnimann). Exploracion: Contacto instrumental

(o un lapiz p. j.) sobre la superficie palmar y vecina a los dedos; el
nifio responde con prensién sostenida que en ocasiones permite sus-
penderlo.

" En nuestros controlados se lo anoté siempre en nifos de peso
superior a 1.500 gramos y con tanta mayor frecuencia cuanto mayor
era el peso inicial y la madurez valorada a través de otros examenes.




“CUADRO N° 5

CLASIFICACION HORARIO
Duracién TOTAL DE 0-6 7-9 M d
d: 7 PARIDAD: NINOS : EXAME- | RESULTADOS: Hovas Hor:s %dshoraes
Gestacion NES
Primip. ..... 86 | NORMALES: 2.800 - 4.000 N? (Total) N¢ % | N° % N© %
. Secund. ..... 38 3l " 45 111:;7 % H}; -
5 : t/m. : 3.450 — | = ;
g Multip: *-. ... §3 /m. peso gs b S8 o s 1o | 5 4
> S 339 SE 9 | 20 4 353 | 60 | 83.9
i = Primip. ..... 18 | GRANDES: 4.001 - 4.600 N© 24 | — bl e P Lo 2
E 8 [Secund. ..... 19 45 i . = g g égs 13 ?g
i ; 5 5 8 = A )
.i . Multip. ..... 8 | t/m. peso g . 0 9 a7 e lg P ey =
A imip. ..... 4 | GIGANTES: 4s 4.600 Ne¢ 9 | — 1 — g A
-' St o 6 13 e % Lln| o3 as) 4
tE NP Ee o s 8 | t/m. peso: 5.520 gs o ; 1 3 _; 53:8 -7- £
imip. ..... DUROS: 2.501 - 2.800 N¢ 19 | — 9 I 25 —
< e e s el i . Jl® | 51| e
g Multip. ..... 7 | t/m. peso: 2.770 gs e 7 - -10:5 B s o
> | Primip. ..... 9 | INMADUROS: id., id. N¢ IR = 1877 # == T S
R Secund. ..... 6 17 = 1{1” 8?% 15{ ég; lg gsg
Multip. ..... 2 | t/m. peso: 2.630 gs —_— : 5 0.
N 5 : 49 =+ 2| 125 2 | 125 1| 58
.. | Primip. ..... 11 | ler. GRADO: 2001 - 2500 N© i 1o = 10 [
1] Secund. ..... b 19 + 1 5.8 3 157 5 26
S Multip 3 | t/m. peso: 2.410 gs —_ 15 | 882| 13 | 684| 13 | 68
S 56 + 1| 58/ 8| 157 1| 5
) & | Primip. ..... 9 | 20 GRADO: 1.507. - 2.000 N? 15 | — 16|+ — 18 | =
. < Secund. ..... 5 16 -+ — — —_ — 2 125N
= | Multip. ..... 2 | t/m. peso: 1.840 gs — 15 | 100 15 | 93.7( 13 | 812
R . 47 =+ — — 1 6.2 1 4.2
E Primips s .. . 6 | 3er. GRADO: menos 1.500 N° 11 — 12 — 12 —
Secund. ..... 5 12 + — - — = = 2
Multip. ..... 1 | t/m. peso: 1.320 gs s 11 | 100 12 | 100 11 91.6
35 + e = = 1 | 83
ls’rimixégras ............. 132 TOTALES: 722 156 | % | 242 | % | 324 %
St o R - POSITIVO: 4 | 25| 30 | 123|148 | 455
Multiparas ............. 79 | 324 nifios ofrecen en RESULTADOS | NEGATIVO: 128 | 82.8| 133 | 549 | 76 | 234
N® PARTOS o DUDOSO: 24 | 155| 79 | 326 100 | 80.8

REFLEJO DE: REFLEJO DE APOYO

"




U | - oot Porat 10 i AR TR

B U e T TR L Su e
AR?HIVO& ARGENTINOS DE PEDIATRIA

Pero mientras que en los prematuros de segundo grado no se noté

" diferencia horaria ;en los de tercer grado, endebles maduros y nifios
de término en los que era positivo en las primeras 6 horas, se anotd-
una menor porcentualidad entre las 7 y 24 horas, coincidiendo con-

el periodo de suefio y a pesar de una insistente estimulacién. Pasado
ese lapso se anoté (entre 24 y 72 horas) que su frecuencia se ave-
¢iné a cien por ciento y que alcanzé netamente este porcentual des-
pués de las 72 horas. Aunque menos neto que en los anteriormente
analizados se nota también en esta exploracién-la influencia con-
mocional. ' '

Reflejo de Moro-Peiper: Este reflejo de tipo netamente medular
(Escard6-Gareiso) muestra la difusibilidad global del estimulo de
Pfliiger y normalmente desaparece antes del quinto mes. Exploracion:
Se lo provoca mediante caida en declibito dorsal por suspension
brusca de la sustentacién en esta posicién, por percusiéon medio es-
ternal (Heubner), por golpes en la mesa de examen, por provoca-
cién de un ruido intenso y de tono bajo, mediante extensién brusca
de la cabeza por basculaciéon luego de sostener el nifio por el tronco,
o por cualquier medio alarmdgeno de suficiente intensidad. Es una
reacecién emocional primaria, de alarma.

Con excepcion de los prematuros de tercer grado en los que no
se obtiuivieron respuesta en las primeras seis horas de vida, esta reac-
cién se anoté en todos los grupos segin la duracién de la gestacion
y desde las primeras horas. Reviste interés que en nifos de peso
menor a 2.800 gramos no se noté influencia horaria en la obtencién
de los resultados positivos, excepcion hecha en el grupo de prema-
turos simples del octavo mes y maduros que se comportaron en las
primeras 24 horas similarmente a los de término aunque sin alcanzar,
después de las 24 horas, la misma importancia en resultados positivos
que en estos se avecin al 85 %. Y si bien no pueden deducirse re-
sultados concretos puesto que los endebles tanto maduros como in-
maduros parecen menos influidos por la conmocién natal y a traves
de su apreciacién horaria, ella es evidente en los de término.

Podemos decir, en sintesis, que en general es dificil valorar el
efecto de la conmocién natal a través del comportamiento de estos
reflejos en los nifios prematuros y endebles inmaduros (cuadro
N°© 12). En cambio, en los nifios de término y endebles maduros ella
es evidente al apreciarla segiin los resultados exploratorios de los
reflejos de succién, apoyo, enderezamiento, paso, arrastre, prensioén
palmar y de Moro-Peiper, como se nota en el cuadro N© 11. Ade-
més, que entre ellos los tres mas seguros para la apreciacién son,
por orden, el de succion, el de prension palmar y el de Moro que

e

entre las 24 y T2 horas ofrecen del 80 al 90 % de positividad yiel R




CUADRO N° ¢

CLASIFICACION HORARIO
Duracién TOTAL DE . ) : |
Gr- PARIDAD: NINOS : EXAME- | RESULTADOS: e - e o 4
Gestacion NES VXY
Primip. ..... 86 | NORMALES:  2.800 - 4.000 N? (Total) N | % | N | % | N | % j
- Secund. ..... 88 17T 45 117 177 ¥
=) Multip. ..... 53 | t/m. peso: 3.450 gs 1~ — 27 179] 99 55 n
Z o 36 | 80 48 | 41 91 | 11 ﬁ
= 339 e 9 | 20 48 | 41 7| 82 3
3 Pramip.: . <., - 18 | GRANDES: 4.001 - 4.600 N¢ 24 | — |24 — 45 | — o
8 Secund. ..... 19 45 + 12 | 50 6 | 25 12 | 26 g
Multip. ..... 8| t/m. peso: 4.395 gs - 9 35| 'Ia 625| - 6 13
93 + 3 | 125 3 | 125| 27 | 60 o
Primip. ..... 4| GIGANTES: mas 4.600 Ne gt IR R 18 | — o
Secund. ..... 6 13 +- 1 [ ILL[558 eLsie e (el it
% IViulgapt e oo 3| t/m. peso: 5.520 gs — e BT 3 | 23 2 | 15 ¢
v . 35 + I 1 1 ol gt P B ) T 3
< Bomip,, - o - 10 | MADUROS: 2.501 - 2.800 : Ne 19 | — 25 | — 25 | — ¥
& | Secund. ..... 8 25 i 2 | 105 4 | 18 9 | 36 3.
& Multip. ..... 7| t/m. peso: 2.770 gs — 17 | 894 13 | 52 4 | 18 -
Q 69 + — | — 8 | 82 12 | 48 ‘3
& | Primip. ..... 9| INMADUROS* id., id. N? 16 | — | 16 | — |17 )
R | Secund. ..... 6 17 + e R LR -
Multip., ..... 2| t/m. peso: 2.630 — ; ;
9 - i 49 == 6 | 37 5 | s12| 4 | 23 S
- Primip. -5 11| 1er. GRADO: 2001 - 2500 N2 1T — 19 | — 1988~ ,
‘8 Secund. ..... 5 19 a5 1 5.8 8 [ 157 3 t
Multip. ..... 3 d . 2.410 — 11 64 12 63 11 57 e E
S y SRR 5 55 - 5|20 | 4|2 | 5|28 :
& IPranymses . 91 20 GRADO: 1.501 - 2.000 N° 15 — 16 — 16 —_ B
§ Secund. ..... 6 16 + — | = g o PSS ) x
5 | Multip. ..... 2| t/m. peso: 1.840 gs i 15 1100 | 15 93-’; H f;g i
& 47 47 s =2 . S
& | Primip. ..... 6|3er. GRADO:  menos 1.500 N 11— f 12 ) = 12 Sl _
Secund. ..... b 12 + 1 9 — — - — -
WaItIp. . . e o 1| t/m. peso: 1320 gs — 10 90.9 12 | 100 li 9; : s
", 35 + mats SIoll, o [ -
gnmlgz_zras ............. 133 TOTALES 7922 158 % 242 % | 324 % ;
BCUNUIDPATAS .o oasvieivne : . _ = .
Multiparas ............. 79 | 324 nifios ofrecen en RESULTADOS E%SCIIITY\%: '11222 13; é;{g 1% gi" -
e e DUDOSO: 155| 71 | 29.3| 112 | 34.4

REFLE]JO DE: ENDERAZAMIENTO
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~ cien por ciento déspués de las 72 horas. De ahi la importancia que

_se les da como patognoménicos de lesiones encefalicas.
‘En nifios de término existe llamativa concordancia en la fre-
“cuencia y comportamiento horario de los reflejos de apoyo y de en-
derezamiento, positivos ambos en el 50% de las veces entre las 24
y 72 horas y cien por ciento después de ese término, aunque sin in-
fluencia entre las 7 y 24 horas. De la misma manera hay similitud
entre las reacciones automéaticas de paso y arrastre, en las que se
anotan porcentuales similares pero en las que se advierte la dismi-

nucién de respuestas positivas entre las 7 y 24 horas.
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Grdfico 6

Es visible, ademéas, que en nifios de término el mayor volumen
corporal, traducido por el mayor peso, no parece condicionar llama-
tivamente la mayor frecuencia de resultados negativos, es decir que
en ellos pudiera observarse mayor frecuencia de neonatos conmocio-
nados. EIl gigantismo fetal predispondria a las lesiones anatémicas

" contusiformes o hemorragicas mas que a las funcionales de cardcter
conmocional y sin que ello implique decir que la conmocién también
puede agregarse a aquéllas.




CUADRO NY'7

CLASIFICACION HORARIO
Du ac’on TOTAL DE . -
de I PARIDAD : NINOS : EXAME- | RESULTADOS: }j’wza & fjs
- Gestac 6n NES !
Primip. ..... 86| NORMALES: 2.800 - 4.000 N? (Total) N % | Ne %
oub | Speunds. ok 38 177 45 117
Qo Multip. ..... 53| t/m. peso: 3.450 gs 3= 12 24.6 15 12.8
2, = 15 | 3383| 63 | 53.8
= 339 o+ 18 | 40 39 | 333
=
& | Primip. ..... 18 | GRANDES: 4.001 - 4.600 N? D e od |5 =
BN |[Secund. ..... 19 45 + 3 195 3 195
B Multip. ©: <o - 8| t/m. peso: 4.395 gs - ) 25 12 50
93 - 15 | 625 9 |1 875
Primip. ..... 4| GIGANTES: mas 4.600 N? = jas s
. Secund. ..... 6 13 o — —_ 4 30.7
- y Multip. ... 3| t/m. peso: 5.520 gs — 8 88 4 30.7
£ v 3 35 = THEls 5 | 384
2 R | Primip. ....- 10 | MADUROS: 2.501 - 2.800 NE el 251 h —
= § Secund. ..... 8 25 4 {53 %53 1# 16
Multip.: ... 7|t/m. peso: 2.770 == 1 8. 68
1 f§ % (e e, 2 69 + 1 52| 4 | 16
Z | Primip. ..... 9| INMADUROS: id., id. Ne© 16 | — 18 | —
R |Secund. ..... 6 17 4+ 1111 sg.g 1% %5
Itip. ..... 2| t/m. : 2.630 == .
e sl vl e i 49 + % 82| 2 | 125
i Primip. ..... 11| ler. GRADO: 2001 - 2500 N° 1 — 19 | —
" g Secund. ..... 5 19 i li 11.7 lg %gg
g Naltip.: = 5 5es 3| t/m. peso: 2.410 gs g5 % 3 =5 i 5-'2
1 = Primip. ..... 9|29 GRADO: 1.501 - 2.000 N° 154 L 18
: < | Secund. ..... 5 16 + = s el =
= Naltip: sty 2| t/m. peso: 1.840 gs’ — 15 100 | 16 | 100
S 47 =5 — | — — | —
gg Primip. ..... 6| 3er. GRADO: menos 1.500 Ne BT o S
Secund. ..... 5 12 =k — e £ Ay
Multip. ..... 1| t/m. peso: 1.320 gs — 11 100 | 11 91.6
e 35 = == 1 8.3
g:éﬁg?;:rsas- ------------ 153| TOTALES: 722 156 | | 242 | %
Rl T e v o POSITIVO: 21 | 135 33 [ 13.6
@ MmltIparas Vo, cos .ol 79| 324 ninos ofrecen en RESULTADOS | NEGATIVO: 08 634 | 148 61.1
| N® PARTOS .. ....... a4 DUDOSO: 37 | 239| 61 | 251

REFLEJO de: PASO
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En 4 nifios fuera de esta serie pero con caracteristicas neurold-
gicas idénticas a las que se consideran en esta casuistica se practi-
caron controles electroencefalograficos coincidentemente con los exa-
‘i; ¥ menes clinicos, obteniéndose en los mismos trazados absolutamente
) normales pero sin que se pueda ser afirmativo dada la exigiiidad de
T observaciones eléctricas.
¥ Como complemento, y avanzando resultados que comentaremos
oportunamente, mencionamos que en una serie de 23 observaciones
- ~ clinicas de ninos traumatizados en el nacimiento y que presentaron
~ sintomatologia cerebro-meningea, se anotaron resultados negativos
. en la exploracion de los reflejos aqui comentados en proporcién in-
\ versa a la anotacién realizada para los considerados normales (en
E las graficas figura en grisado). Como ejemplo, para el deflejo de
<uccion fué 100 % negativo hasta las 924 horas y casi del 60 % después
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Grdafico 7

de ese momento; el de Moro-Peiper fué 100 % negativo hasta las 24

Loras y 95 % hasta las 72 horas y el de prensién palmar, negativo

hasta el 70 % en el primer dia lo fué posteriormente en casi el 60 %.
Asi, la persistencia negativa de estos tres reflejos es indice se-




CUADRU NY 8

CLASIFICACION HORARIO
Duracion - TOTAL DE . ,
de la PARIDAD: NINOS : EXAME- | RESULTADOS: };’ . e 1’1'24 2Mw;w de
Gestacion NES JErAs o, e 4 . Roras
Primip. ..... 86 | NORMALES: 2.800 - 4.000 N¢ (Total) N | % | No % | Ne %
L Secund. ..... 38 177 45 24
) Multip. ..... 53 | t/m. peso: 3.450 gs = 9 | 20 48 | 205|108 | 61
> * = 30 | 66 45 | 41 18 | 1¢
S 339 o 6 | 13 24 | 384| 51 | 28
= Primip. ..... 18 | GRANDES: 4.001 - 4.600 N¢ pA = G e TR
& Secund. ..... 19 45 12 | 50 15 25 | 36 | 80
& Multip. ..... 8 | t/m. peso: 4.395 gs . 9. |'87.5| "8 | 625} 34|66
93 == 8 | 125 13 | 125 6 | 188
Primip. ..... 4 | GIGANTES: més 4.600 N© 9 | — 9 | — 18 | —
Secund. ..... 6 13 o == — 9 69.2 9 69
Multip. ..... 3 | t/m. peso: 5.520 gs = 8 88.8 2 15.3 2 15
v s 35 2+ T [ 00 O = 8 9 e
=) Primip. e .. 10 | MADUROS: 2.501 - 2.800 Ne 19 e 4 = 25 -
& Secund. . .... 8 25 + 2 | 105 15 | 16 10 | 40 i
g Multip. ..... 7| t/m. peso: 2.770 gs = 16 | 842| 6 | 60 11 | 44
Q 69 1 52| 16 | 24 4 | 16 :
> Primip. ..... 9 | INMADUROS: id., id. N° 184 == R R 17 | — :
) Secund. . .... 6 17 + 8- 187 14| 187 4 | 23 '
Multip. ..... 2 | t/m. peso: 2.630 gs — 5 31.2 9 25 4 | 28 e
49 8 | 50 19 | 562| 9 | 52
: Primip. ..... 11 | ler. GRADO: 2001 - 2500 N 17 | — 38 | — 19 | —
7 Secund. ..... 5 19 o 2 11.7 11 15.7 4 21 3
Q Mnaltip."= % & 3 | t/m. peso: 2.410 gs = 10 58.8 | 11 57.8 8 42 oy
& : 55 + 5 | 294| 5 | 563| 7 h
= Primip. ..... 9 | 20 GRADO: 1.501 - 2.000 N 5= 16 9| i= 18" | —
< Secund. ..... 5 16 ‘ — — — — 1 6.2 ¢
E Multip. ..... 2 | t/m. peso: 1.840 gs — 15 | 100 15 4. 937l 15 3 o
- 47 - — 1 6.2 8 == = :
& | Primip. ..... 6 | 3er. GRADO:  menos 1.500 N° 0 G MR R (i O
Secund. ..... 5 12 - = — — — — — :
Multip. ~...% 1| t/m. peso: 1.320 gs — 11 | 100 12 | 100 12 | 100
el 35 = — — — o S = "
ls);?ﬁﬁ?;:sa """"""" 158 | TOTALES: 722 To6 | % | 242 (% | 824 | %6 S
RAIDATES .50 cnitiil > . 1 20.2 | 172 512 ’
SULIPATAS, 9. oot 79 | 324 nifios ofrecen en RESULTADOS| NEGATIVO: 104 2| 129 | 50| ‘73 | 224
N° PARTOS 324 DUDOSO: 24 15.5 | 71 29.3|. 79 24.3 S
REFLEJO DE: ARRASTRE
vl\ 4‘"
- - K II Al




CUADRO N9 9

CLASIFICACION HORARIO

Duracién TOTAL DE
de la PARIDAD: NIROS: EXAME- | RESULTADOS] ¢ o M T L
Gesticith NES oras oras 4. horas
. Primip: .. 86 | NORMALES: 2.800 - 4.000 N? (Total) N¢ % ‘ % Ne¢ %
.. |Secund. ..... 38 177 45 117 b
g {Multip. ..... 53 | t/m. peso: 3.450 gs 7 Sg 86% 78 66.6 949 =
F -y 6. —— — DRI g
S . 339 e 3| 66| 39| 833| 9| 5
] Primip. ..... 18 | GRANDES: 4.001 - 4.600 N¢ 24 — 24 — 45 —
1S Secund. ..... 19 45 1 : ar 21 87.5 24 | 100 100
& | Multip. ....- 8| t/m. peso: 4.395 gs o it PR R | Mgl
: + T I e S ST s
Prnnp. . ... 4| GIGANTES: méas 4.600 Ne . 9 — 13 — 13 —_
Secund. ..... 6 13 ' -+ 1 11.1 5 38.4 8 61
- o Multapdl. ., . 3| t/m. peso: 5.520 gs — ! 77.7 6 46.1 1 7
; 7] 35 ES 1 111 2 15.3 4 30.
3 E PTaIpL. .. 10| MADUROS: 2.501 - 2.800 N° 19 — 25 — 25 —
' ) Secund. ..... 8 25 i 13 68 16 64 18 72
& [ Multip. ..... 7|t/m. peso: 2.770 gs — 15 23.6 6 24 4 16
E S 69 b 1 5.2 3 12 3 12
- % Pximip. ... 9| INMADUROS: id., id. Ne 16 — 16 — 17 —
k- Secund. ..... 6 17 e 8 50 9 56.2 9 52.9
B Multip. ..... 2| t/m. peso: 2.630 gs — 3 187 2 125 | . 8 4.
k. 49 e 5 | s12| 5 | 812 29.
. . Ty, - oo, 11| ler. GRADO: 2001 - 2500 N° 17 — 19 —_— —_
N 2 |Secund. ..... 5 19 + 6 | 858| 7 | 868 47.
& |Multip. ..... 3| t/m. peso: 2.410 gs — 6 | 853 5 | 263 5.
=) 55 = 5 29.4 0 36.¢ T 36.
& PLiip, ... 9|22 GRADO: 1.501 - 2.000 INR 15 — 16 = 16 =
S |Secund ... 5 16 ‘ + 1 66| 2 | 125| 8 | 18
5 |Multip. ..... 2| t/m. peso: 1.840 gs == 13 | 886( 12 | 75 13 | 8L
& o K "47 2 1 66| ‘9| 12¥| — | —
(¥ Primip. ..... 6| 32r. GRADO: menos 1.500 Ne 11 —_ 12 — 12 —_
Secund. ..... 5 12 = — — — — — —
. Multip. ..... 1| t/m. peso: 1.320 gs — 1(1) 909 | 12 | 100 1% 9
o 35 - 9.1 -
Primiparas ............. 1 . T % | 824
Secundiparas ........... gg o o POSITIVO 122 57;5 ii? ——50’7;—5 —%%g‘- 8%
Mualtiparas ............. 79| 324 nifios ofrecen en RESULTADOS | NEGATIVO: 50 39.3 43 17.7 34 10.4
NO PARTOS ........ o DUDOSO: 17 | 109| 58 | 289| 80




CUADRO N° 10

CLASIFICACION HORARIO
TOTAL DE
PARIDAD: NINOS: EXAME- | RESULTADOS: | -8 i Mde 8
NES oras Horas 924 horas
Primip. ... 86| NORMALES: 2.800 - 4.000 N? (Total) Ne % Ne % | N° %
Ry Secund. ..... 38| 177 45 117 177
g | Multip. ..... 53 | t/m. peso: 3.450 gs =12 24 53 42 35.9 | 156 88
— 3 B8 e SN
= ' 339 i 18 | 40 75 | 64.1| 21 | 11
& |Primip. ..... 18 | GRANDES: 4.001 - 4.600 Ne DY N SRR (R S5, ¥ e
& |Secund. ..... 19 45 + 6 | 25 12 | 50 42 | 93
% & Multip. ... - 8| t/m. peso: 4.395 gs —_ - — — — - 6.5
' 93 o 18 | 75 12 | 50 8 e
(e Primip. ..... 4| GIGANTES: més 4.600 N¢ ' i I\ i i =
! o Secund. ..... 6 13 + 8 | 888 | 10 | 769 9 | 69
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PORCENTUAL GENERAL DE NINOS NACIDOS A TERMIN

CUADRO N°?

T

Hororio . Lot dars 0-6 hs. 7 - 24 hs. Mds de 24 hs.
Reflejode ... ... N° NINOS | RESULT. % N° NINOS | RESULT. % N° NINOS | RESULT. %
+ 27 27.81 + 120 66,960 + 259 )
SUCEIER . Sasns ot 97 =y 17.51 179 = s 3,348 260 — 99,4
+ 53 54.59 + 53 29,574 + 1
+ 2 2.06 4o 24 13,392 + 1837 52,608
Apoyol et 97 — 74 76.22 179 LocklT) 45,756 260 = oy - 10,368
+ 21 21.63 + 178 40,734 + 96 36,864
F6 + 15 15.45 + 39 21,762 + 128 40,670
Enderezamiento 97 — 69 71.07 179 =570 44,082 260 =5 12,672
~+ 18 13.39 + 61 34,038 + 99 38,016
18 18.54 26 14,505 144 55,296
BOs0 s s s & 97 — ] 45.32 179 — 98 53,563 260 — 50 19,200
35 36.05 57 31,806 66 25,344
-+ 23 23.69 SR 23,994 + 163 62,592
Arractre .. .. ..... 97 = B3 64.89 179 = T 44,680 260 LENisA 18,056
+ 11 11.33 + 56 25,245 + 68 24,192
SN 76.22 + 128 68,634 + 239 91,776
Prensién Palmar 97 =g 18.54 179 — 6,696 260 L s 1,920
+ 5 5.15 + 44 24,552 “+. 16 6,144
(Moro-Peiper ) + 41 42.93 L il 39,688 + 230 88,320
Difusibilidad .. ... 97 - 11.38 179 s 1,674 260 LAty
+ 45 46.35 + 105 58,590 + 29 11,136

0. — Deducidos sobre los endebles maduros, normales, grandes y gigantes. Obtenidos
de partos y nifos estrictamente normales. '
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= « CUADRO N©" 12
b

B ‘i’OB‘CENTUAL GENERAL DE NINOS NACIDOS PREMATUROS. — Dcducidos sobre los endebles inmaduros y prematuros de primero, segundo )
y tercer grado. Obtenidos de partos y nifios estrictamente normales, excepcién hecha de su prematurez.

Horatio .......... 0-6 hs. 7-24 hs. Mds de 24 hs. '
Reflejo de . .- ..... N° NINOS | RESULT. % N° NINOS | RESULT. % N® NINOS | RESULT. %
- : + 22 37,9 + 82 50,07 + 53 827
- Succién ......... 59 — 26 44,0 63 Lo 33.3 64 =g 6,2
BT ¢ - . o+ 11 11,6 + 10 15.87 i 10,9 3
N . '
B D 3,38 + 6 95 + 11 17,1
APOYO - ..innnnn -~ 59 — 54 90,4 63 LS8 80.9 64 — 49 76.5
. ' S 5.08 = g 95 Ly 6.2
% WAk By 3,38 LN 6,3 48 9,3
_ Ender zamiento 59 — 48 77.9 63 — 49 T 64 e 70.2
D 18.6 + 10 15.87 + 18 20,3
" Jo 18 5,08 + 7 11,1 L g 14
£ e TRt S 59 — 54 90.4 63 — 52 82.5 64 — 49 76,5
’ , ~ =) 3,38 + 4 6,3 + 6 9.3
% . + 5 9.47 + 6 9,5 559 14
pe T L e 59 R 67.4 63 — 42 66.6 64 — 39 f0 9
& + 18 29 =+ 15 23.8 + 16 24
+ 15 954 18 28,5 21 328
Prensién Palmar .. 59 — 39 542 63 — 31 48,1 64 — 29 45,2
12 20.3 14 229 14 21,8
(Moro-Peiper ) + 22 37,2 + 25 39,6 + 34 53,1
Difusibilidad . .. .. 59 — 32 54.2 63 — 97 42,8 64 — 19 29,6
+ 5 9,47 =+’ 11 174 +'n 17.1
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guro de lesién cerebro-meningea. La evolucién clinica de estos nifios
y los controles electroencefalograficos de los mismos que fueron prac-
ticados en ulteriores edades certificaron la injuria sufrida en ocasién
del nacimiento. ' ‘

RESUMEN

~ Los A. A. estudian comparativamente los resultados de los re-
fiejos oral y de succion, apoyo, enderezamiento, paso, arrastre, pren-
sién palmar y Moro-Peiper en diferentes periodos de 0-6 hs., 7 a
24 horas y 24-72 horas continuadamente en 155, 242 y 324 nifios
respectivamente, totalizando el control de 722 exiamenes neonatales en
ios tres primeros dias de la vida. El material clinico fué dividido
segin que los ninos fueran prematuros de primero, segundo y tercer
grado, endebles y de término normales, grandes y gigantes. Todos
los nifios fueron estrictamente normales desde el punto de vista de
la patologia neonatal y provinieron de partos clinicamente rigurosa-
mente eutécicos y en los que no se emplearon analgésicos.

De la confrontacién de los resultados obtenidos deducen que me-
diante la apreciacién de estos reflejos pueden derivarse conclusiones
apreciativas sobre el grado del sindrome conmocional del recién na-
cido y que la negatividad de las respuestas en nino de término y en-
debles maduros es signo de lesién neurolégica cuando asi se lo ob-
serva después de las 24 a 72 horas. No pueden extraer conclusiones
definitivas en los prematuros y endebles inmaduros pero en este caso
son utiles para apreciar el grado de maduracién neuroldgica alcan-
zada y formular el prondstico de su viabilidad.

Consideran al cuadro conmocional como integrante de la “ecrisis
del nacimiento” ya que es coincidente en su apreciacion cronoldgica
con el periodo de las mayores modificaciones clinicas, humorales y
conductoriales de la misma. El volumen fetal, referido al peso, no
parece tener mayor trascendencia en la determinacién del estado
conmocional natal, como tampoco la paridad de las madres.

Formulan algunas consideraciones de indole préctica y mencio-
nan que en ninos en que se comprobaron anomalias la apreciacién de
estos reflejos se anoté durante y posteriormente signos clinicos ©
electroencefalograficos de injuria neurolégica de segura iniciacién
en el periodo natal y motivadas por el parto.

Acompaifan varios cuadros estadisticos y graficas.




Diagnostico y Tratamiento de la Invegindeién
Intestinal en la Infancia por el Método de
la Insuflacién Controlada Barorradioscopica *

DRreEs. ARTURO MARIO SAENZ °®®
y RODOLFO OSCAR PAVIOTTI***

EN las VI Jornadas Argentinas de Pediatria realizadas en la ciu-

dad de Salta en 1955, fuimos gratamente impresionados por el
trabajo de los Dres. Eduardo S. Fiorito y Luis A. Recalde Cuestas,
sobre la “INSUFLACION CONTROLADA (BARO-RADIOSCOPI-
CAMENTE). METODO DE ELECCION EN EL DIAGNOSTICO Y
TRATAMIENTO DE LA INVAGINACION INTESTINAL”, traba-
jo ampliamente documentado e ilustrado con un buen nimero de
tomas radiogrificas. Requerimos, en esa oportunidad, mayores de-
talles sobre las posibilidades practicas del método en nuestro medio
hospitalario y fuimos contagiados por el entusiasmo de los citados

. autores, quienes a breve plazo pusieron a nuestra disposicién el

aparto con el cual iniciamos nuestra propia serie de experimenta-
cién. Munidos ademas, de los otros elementos accesorios (sonda de
Foley con bulbo con capacidad para 75 6 100 cc. de aire, pera para
insuflacion de dicho bulbo, pera de Richardson para insuflacién del
colon), tuvimos pronto la oportunidad, como era de preveer en nues-
tro medio, de ensayar el método.

Hasta el momento de redactar esta presentacién previa, nues-
tra experiencia abarca 25 casos de insuflacién controlada baro-ra-
dioscépicamente. Los dos primeros, en otros tantos nifos enviados
al Servicio de Guardia con diagnéstico presuntivo de Invaginacion
Intestinal, pero en cuyo examen de rutina quedaron dudas clinicas
sobre la legitimidad del diagnéstico; no obstante lo cual fué efec-
tuado el estudio, que pese a ser realizado por primera vez entre
nosotros, no ofrecié dificultades de orden técnico, y cuyo resultado
se concret6 a la constatacién de un rapido relleno de todo el marco

® Trabajo realizado en el servicio de guardia del Hospital de Nifios de Bue-
nos Aires.
®® Médico interno,
®®® Médico agregado.
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colico por el aire, y asimismo un inmediato pasaje al delgado, con
imigenes de relleno masivo de este ultimo, documentado uno de
ellos en las placas N? 1 y 2, esta ultima con enema baritado de con-
tralor. La evolucién ulterior de ambos casos fué favorable, si bien
en el primero de ellos con intercurrencias de orden clinico general,
imputables a una dispepsia con cuadro humoral de acidosis.

Los 23 restantes casos que presentamos se acompaniaban de una
sintomatologia clinica tipica de invaginacién, confirmada luego por
la radiologia. En 21 de ellos el método de la insuflacién con aire fué
exitoso, tanto desde el punto de vista diagndstico como terapéutico.
En uno de los restantes se logré una desinvaginacién parcial y, ob-
jeto luego de una enema baritada a presién, tampoco se logrd re-
sultado favorable, pero después de dos horas de expectacion, durante
las cuales se le efectud tratamiento antishock y medicacion anties-
pasmodica (con miras a una intervencién quirtirgica), un nuevo
enema baritado logra la reduccién del “boudin”, con test positivo de
desinvaginacion, al rellenarse en su totalidad el intestino delgado.
El otro caso hizo necesaria la intervencién quirdrgica ante el fra-
caso de la desinvaginacién con aire a presién - intentada en dos
oportunidades, que tan sélo permiti6 hacer un diagndstico presunti-
vo de forma ileo-ilear, comprobada mas tarde durante la operacion,
en la cual hubo necesidad de llegar a la reseccién intestinal. Aclara-
mos, ademés, que nos vimos abocados a otra intarvencién quiruir-
gica, pero la misma nos permitié constatar la desinvaginacién, por
lo cual incluimos el caso entre los éxitos, ya que un exceso de celo
en la interpretacion de las imagenes (deficientes a causa de la poca
tension) fué lo que nos llevé a la laparotomia de seguridad.

Resulta, pues, que de 25 casos en los cuales se ensay6 el me-
todo, en 23 oportunidades fué acompafiado de éxito, fracasando en 2,
una de ellas probablemente por falta de seguridad en el manejo de
las presiones, ya que no se sobrepasé la de 5 cts. de Hg por tratarse
de la primera tentativa; y la restante, frente a una forma irreduc-
tible incluso con la viscera en las manos, lo que obligd a la reseccion
parcial de intestino. La evolucién ulterior de los casos tratados con
éxito (23) fué favorable, con altas dentro de las 48 horas en la
mayoria de ellos. Posterior contralor de los enfermitos en el Consul-
torio Externo, no mostré secuelas clinicas.

Destacamos como detalle importante para dar valor al presente
informe preliminar, el alto porcentaje de desinvaginaciones logradas
(92 %), la inocuidad del elemento utilizado (aire), la practicidad
del método y sencillez de manejo de los elementos indispensables
para ponerlo en uso, asi como también lo ilustrativo de las ima-
genes (tanto radioscOpicas como radiogréaficas) obtenidas,




FUNDAMENTOS DEL METODO

Para quienes no conozcan antecedentes sobre el mismo, aclara-
remos, basdndonos en la monografia de los Dres. Fiorito y Recalde
Cuestas, que la insuflacién aérea del colon en el tratamiento y diag-
nostico de la Invaginacion Intestinal, no es cosa nueva, pues ya en
1862, alin en la era pre-radiolégica, fué tratado con éxito un caso
v siguieron a este primero otros, presentados por distintos autores.
Usado después como auxiliar en el diagnéstico radiolégico de la
misma afececién, fué reemplazado con ventajas por los medios de
contraste en base a mezclas opacas.

Consideraciones de orden tedrico inspiraron a los autores rosa-
rinos antes citados, confianza en las posibilidades diagnésticas y
terapéuticas del procedimiento y apoyados en las conclusiones expe-
rimentales de Piquinela, en el Uruguay, lo pusieron en practica con
franco éxito desde el primer momento. Las experiencias de Piquine-
la, sobre perros, establecen como base teérica —corroboradas en la
practica— que la presién necesaria para vencer la valvula iliocecal,
con medios liquidos, es de 170 mm. de Hg., mientras que con me-
dio aéreo es de 60 a 80 mm. de Hg.

Como ya dijimos, sus primeras experiencias fueron exitosas,
sobre todo desde el punto de vista diagnéstico, ya que lograron sélo
desinvaginaciones parciales; pero en cambio excelentes imagenes
radiograficas, con una riqueza de detalles que, para ellos, supera a
las de bario. No obstante, en casos posteriores, lograron también
- muy buenos resultados terapéuticos, arribando en base a ello a las
siguientes conclusiones:

1. — Mayor simplicidad, provocando menores interrupciones en
el examen.

2. — Mayor difusién, obteniéndose el llenamiento del intestino
grueso con presiones menores y sin despertar contracziones reflejas.

3.— Mayor facilidad para vencer el esfinter ileocecal y con-
seguir el llenamiento masivo del delgado.

4. — Mayor facilidad de eliminacién sin interferir sobre la fi-
siologia intestinal.

5.— En los casos de accidentes (perforacion) el diagnéstico es
mas facil y el pronéstico de menor gravelad (experiencias en
perros).

6. — La insuflacién permite la visualizacién -directa del “bou-
din”’,

NUESTRA EXPERIENCIA Y TECNICA EMPLEADA

Los dos primeros casos tratados, como ya se ha dicho con diag-
nésticos dudoso de invaginacién, ya nos adelantaron sobre la facil

;.
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ejecucién e inocuidad del método, ilustrandonos ventajosamente so-
bre la rapidez de progresién de la columna aérea y el inmediato fran-
queo de la valvula ileocecal. En los siguientes, ya todos ellos con
diagnoéstico clinico de certeza (Dance positivo, enterorragia y bou-
din palpable) el éxito nos acompané en la gran mayoria, tanto en la
confirmacién radiolégica del diagnéstico como desde el punto de vis-
ta terapéutico.

En mas de la mitad de nuestros casos utilizamos el aparato
que nos fué facilitado por los doctores Fiorito y Recalde Cuestas.
Consiste éste, en esencia, en un manémetro de mercurio que regis-
tra dentro de una caja con cuadrante iluminado, las oscilaciones de
la presién del aire intraintestinal, el cual se insufla con una pera
de Richardson. Dicho manémetro presenta a la altura correspon-
diente a los 5 y 13 cts de Hg dos bornes internos, conectados con un
relay tipo automévil, de manera que cuando la columna llega a uno
u otro de los bornes (hay una llave para cada uno) segiin sea la
presién limite con que se quiera trabajar, el mismo mercurio cierra
un circuito eléctrico que mueve el relay y abre la valvula de escape
al aire, el cual nunca sobrepasa asi mas que en muy pequeiia altura
la presién de mercurio estimada como adecuada a cada caso o a cada
momento de la intervencién. Cumple de esta manera tan sencillo
aparato la doble finalidad de permitir el contralor manométrico de
la colo-insuflacién, y de ofrecer una valvula de seguridad que evita
sobrepasar una presién intraintestinal preestablecida.

Por deterioro accidental del dispositivo anterior utilizamos en su
reemplazo algo que, improvisado ante la urgencia, resulté eficaz:
sobre la rama principal de un tubo en Y, de vidrio, conectamos la
pera de insuflacién; en una de las ramas divergentes, la sonda de
Foley introducida en el recto, y en la otra el cabo de goma de un
manémetro de mercurio para tomar presién arterial, cuyos oscila-
ciones fueron controladas mediante una linterna de bolsillo por &l
ayudante que manipulaba la pera. ,

Para evitar el escape a través del ano del aire insuflado, siem-
pre se usé una sonda de Foley gruesa, con bulbo neuméatico obtura-
dor con capacidad para 75 6 100 cc de aire (nunca usamos agua),
que nos simplificé las maniobras haciendo innecesario distraer un
ayudante en la sola tarea de mantenerla fija, como ocurre cuando
se maneja la sonda de Ruiz Moreno o la de Rivarola.

Las presiones manejadas habitualmente fueron de 5 y 13 c¢m
de Hg, la primera como inicial, equivalente a la que da, con bario,
un irrigador mantenido a no mas de 40 cm de altura sobre el plano
de la mesa de radioscopia; la segunda, necesaria generalmente para
hacer retroceder una invaginacién apretada o para lograr que trans-
ponga la vélvula ileocecal, cuando es una forma a comienzo en
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delgado, y fundamentalmente, para obtener un relleno masivo del
delgado. Corresponde a una altura de 1,20 m del irrigador de uso
comun en enema baritada.

Colocado el paciente sobre la mesa de rayos y preparados ya
el amperaje y voltaje adecuados, se introduce la sonda de Fley en-
vaselinada e insufla su bulbo y, apagando recién las luces, se procede
a la radioscopia, insuflando poco a poco con la pera de Richardson
v colocando el aparato de barocontrol con el tope en 5 cm de Hg
de presién limite, que en el momento opotruno se eleva a 15. Habi-
tualmente obtenemos placas para registrar alguna imagen intere-
sante, cosa dificil de lograr dado que trabajamos sin seriégrafo y a
lo fugaz de las mismas por la rapidez con que progresa el aire den-
tro del intestino empujando la cabeza de la invaginacién. Lo que
siempre documentamos es el relleno del delgado.

El vientre queda tenso tan sélo unos pocos minutos, tras los
cuales se evactia el aire casi en su totalidad, lo que favorecemos con
dilataciones digitales del ano. Hemos notado que durante la in-
tervencion el nifo llora y se defiende mucho menos que durante la
2nema baritada.

CONSIDERACIONES

En la corta pero ilustrativa serie de nuestra experiencia hemos
podido corroborar la mayoria de las conclusiones de los autores rosa-
rinos, pudiendo agregar algunas otras de sumo interés. En lo que se
refiere a la simplicidad de la técnica, la apoyamos decididamente
por su limpieza y facilidad del manejo del material. Nos sorprendié
desde el primer momento la rapidez con que progresa el aire insu-
flado a través del intestino, venciendo el obstaculo del “boudin” con
tanta celeridad que incluso fué inconveniente para la obtencién de
placas de control en aquellos momentos en que las imagenes radios-
copicas eran dignas de ser registradas. El stop méis constante lo ob-
tuvimos recién a nivel del ciego, donde por lo general fué preciso
aumentar la presién del aire para lograr el relleno del delgado. Las
imagenes radioscépicas fueron casi siempre lo bastante claras e ilus-
trativas como para no dejar dudas diagnésticas, con la ventaja so-
bre las dadas por el bario, de dibujar en muchos casos todos los
contornos del “boudin”, al insinuarse el aire entre la vaina externa
y el cilindro del mismo. La desinvaginacién fué lograda en todos
los casos menos dos: el primero de ellos (caso N¢ 3) en el que tam-
poco un primer enema baritado tuvo éxito, atribuyendo este fracaso
inicial al inseguro manejo de las presiones, ya que no fué sobrepa-
sada la de 5 cts de Hg, y el segundo, donde una forma sumamente
apretada de invaginacién ileo-ileo-ceco-célica hizo necesaria la re-
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seccién intestinal (caso N° 24). Las maniobras manuales auxiliares
fueron necesarias en muy contados casos y en los que las requirie-
ron, el manipuleo fué por lo general breve y poco enérgico. Acom-
pafi6 a todos los casos de pasaje al delgado un ruido de gorgoteo
caracteristico, facilmente audible, sincrénico con la irrupeion del
aire a través de la valvula. El relleno del delgado fué siempre total,
completo, no dando lugar —tanto las imagenes radioscépicas como
radiograficas— a ninguna duda y en franco contraste con las del
simple relleno del colon.

El postoperatorio inmediato y mediato de casi todos los enfer-
mos fué excelente —excluyendo el caso operado— y con la sola ex-
cepcién de dos cuya alta fué postergada por afecciones intercurren-
tes (dispepsias, neumopatia), ilustrando en forma concluyente so-
bre la inocuidad del elemento extrafio introducido. Sélo en dos opor-
tunidades observamos vémitos y una vez ileus, vinculado el primer
sintoma a cuadro dispéptico y el segundo a lo mismo, méas una neu-
mopatia de base.

Las deposiciones subsiguientes al tratamiento no se hicieron es-
perar y la buena tolerancia digestiva inmediata fué la regla. Cuando
fué necesario, a titulo de contralor en los primeros casos tratados,
y como terapéutico en uno de ellos, un nuevo enema baritado, éste
fué perfectamente tolerado, dandonos garantias sobre la no contra-
indicacién de ambos métodos, en caso de fracasar uno u otro.

Nos llamé la atencién que, en el primer tiempo de la insufla-
¢i6n —iniciada siempre con 5 cts de Hg de presion— la distensién del
colon fuera siempre minima y, sin embargo, la progresién del aire
rapida. Tampoco observamos distensién llamativa del colon cuando
fué preciso aumentar la presién a 13 cts de Hg para franquear la
valvula ileocecal.

Con este método hemos obtenido otro test de desinvaginacion, y
es el dado por la caida de la columna de mercurio en el manémetro,
en el momento que el aire traspone la valvula, test al cual no adju-
dicamos mayor importancia, prefiriendo referir nuestra seguridad
al relleno masivo del delgado.

Es justo dejar sentado que hasta el momento no nos ha sido
posible, en base a los estudios radioseépicos y radiograficos efectua-
dos, sacar conclusiones definitivas sobre la forma anatomo-clinica
de la invaginacién. Tan sélo presumimos en alguna que otra opor-
tunidad, al hallar la imagen de un gran “poudin” en colon derecho
y ciego, la posibilidad de encontrarnos frente a una forma ileo-ileo-
ceco-cOlica, reducida con éxito mediante este método; y ya con mas
fundamento, como en el caso operado (N© 24), que existe probabi-
lidades de visualizar por contraste sobre el fondo transparente del
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aire insuflado, la masa més opaca y densa de un “boudin”, en las l-
timas porciones del delgado. Respecto a las formas ileo-ileares puras,
no hemos logrado experiencia ni conclusiones, aunque si admitimos
la posibilidad de terapéutica eficaz, cuando no se trate de formas
muy apretadas o altas, vecinas al angulo de Treitz.

RESUMEN Y CONCLUSIONES

Exponemos nuestras primeras experiencias con un nuevo mé-
todo no quirdrgico de diagnéstico y tratamiento de la invagi-
nacion intestinal en la infancia. Consiste en la insuflacién del
colon con aire, introducido a través del recto mediante una simple
pera de Richardson, y cuya presion es controlada con un manémetro
e mercurio adicionado de una valvula de seguridad, lo cual permite
a la vez que vigilar la presion intraintestinal, regular su ascenso den-
tro de limites prefijados. Antiguo como recurso médico pero nove-
doso en su actual aplicacion, ha resultado hasta el momento de alta
eficacia, superando con creces las mas optimistas estadisticas publi-
cadas con la utilizacién del bario por enema, procedimiento al que
supera, ademas, por su sencillez, limpieza, rapidez de ejecucién y se-
guro test radiolégico de desinvaginacion. (El 100 % de nuestros ca-
so0s exitosos dieron relleno masivo del delgado.) Es, por otra parte,
muy poco traumatizante para el enfermo y respecto a la claridad de
las imagenes, tanto radioscépicas como radiograficas, en nada des-
merecen a las obtenidas con bario, ofreciendo por el contrario mayor
riqueza de detalles. En una grafica comparacion podemos decir que
el aire actia durante el empuje del ansa invaginada, con-la misma
eficacia que en la habitual maniobra de invertir los dedos de un guan-
te de goma, tan comin en el ambiente quirtrgico.

Empleado sistematicamente en 25 casos, hizo casi innecesaria la
intervencién quirtirgica —realizada en 2 casos, y solamente en uno

dad, utilidad diagnéstica y seguridad terapéutica, unidos a una ab-
soluta inocuidad.

De los 25 casos tratados, 23 lo fueron con diagnéstico de certe-
za, confirmado clinica y radiolégicamente. De estos tultimos 23 casos,
en 21 nos acompand el éxito —pese a haber requerido confirmacién
operatoria uno de ellos—, fracasando el método en una forma ileo-
ileo-ceco-colica muy apretada, que hizo necesaria la reseccién intes-
tinal, y en otra que fué susceptible de éxito con un enema baritado
vosterior, caso en el que probablemente una mayor seguridad en el
manejo de las presiones también hubiera significado éxito para la
insuflacién aérea, ya que no se sobrepasé de 5 cts de Hg en el mo-
mento en que el “boudin” habia sido llevado hasta ciego,
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 Nuestra corta aunque favorable experiencia nos permite corro-
borar todas las cenclusiones establecidas por los creadores del mé-
todo, Dres. Eduardo S. Fiorito y Luis A. Recalde Cuestas, e insis-
timos especialmente sobre sus proyecciones terapéuticas, que una mas
rica estadistica confirmard con valores definitivos.
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ENFISEMA POR OBSTRUCCION BRONQUIAL
"EN EL RECIEN NACIDO

Por 108 Dres. VICENTE J. ANE-
LLO, ROSA R. DE CHEHEBAR Y
OSVALDO GUAGLIONE

IJA bibliografia sobre enfisema obstructivo en la infancia es ya
bastante nutrida. En cambio son muy escasas las descripciones he-
chas en el r. n.

Stronglin (I) en 1938 hizo referencia a un caso de neumotérax
hipertensivo en un nifio, que a los cuatro horas de nacer presentaba
enfisema subcutineo, con disnea, cianosis y otros signos. Presen-
taba como antecedente el haber nacido de un parto laborioso y curé
mediante punciones.

Korngold y Baker (12), en 1954, describen dos casos. Uno de
ellos nacidos por cesarea, cuya sintomatologia clinica coincide con
la de nuestros pacientes y que trataron exitosamnete con punciones
evacuadores, aspirando 200 c.c. de aire cada vez. Kreutzer, Pelliza
y col. estudiaron y operaron un nifio de cincuenta y cinco dias por
enfisema lobar.

En general se lo vincula a causas embrionarias, tales como
broncomalacia, condromalacia y compresiones por malformaciones
de O6rganos vecinos.

Observando las manifestaciones clinicas y radiolégicas de cier-
tos nifios nacidos en la maternidad de nuestro Hospital y vinculan-
dolas con anormalidades del parto, hemos llegado a la conclusidn,
de que tales recién nacidos han padecido, de procesos enfisematosos
cuyas caracteristicas hasta la fecha no habian recibido la suficiente
aclaraci6n. '

Los hechos clinicos responden casi siempre a un esquema que
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puede sintetizarse asi: un nifio nacido de un parto ostensiblemente
anormal o ligeramente tal, presenta a las pocas horas de nacer un
aspecto notoriamente patolégico. En efecto, se observa que la habi-
tual actitud de suefio reparador ha sido reemplazado por ot a en
la que el nifio estd quejoso, palido o ligeramente, cianético; disneico,
febril 0o normotérmico y cuando llega el tiempo en que debe empe-
zar su alimentacién, no lo hace, por falta de apetito o de reflejo de
deglucién. El llanto es débil o no ha existido en momento alguno.

Al examen se nota ademés tiraje, flacidez musculo-tendinosa y
de parte del aparato respiratorio disminucién de la ventilacién pul-
monar con modificaciones de la resonancia percutoria. La intensi-
dad de la sintomatologia esta en relaciéon a la magnitud del dafno
organico.

La evolucién, favorable o no, se halla también en relacién a
la cuantia de las alteraciones anatomofuncionales.

El proceso transcurre en cinco o siete dias, siempre que una
interferencia penosa no ocasione el 6bito en un lapso mas breve.

ETIOLOGIA

En casi todos los casos estudiados ha habido anormalidades
durante el trabajo de parto. En los cinco que se presentan en esta
ocasién encontramos: en uno; parto laborioso y dificultades en el
momento expulsivo, tardando tres minutos en respirar. Hubo que
realizar sencillas maniobras de desobstruccion y aspiracién de li-
quidos de la orofaringe, en otro se recoge de la historia ciinica la
anotacién de “parto detenido, forceps”. Al nacer tenia abundantes
secreciones en la faringe. Otro nacié de parto muy rapido; sorpre-
sivo. El cuarto nacié espontdneamente, pero con liquido amnidtico
intensamente teiiido de meconio al igual que el tegumento y el cor-
dén umbilical (expresién de intenso sufrimiento fetal). El quinto
nacié de parto normal. Todos eran de término. El mas pequeno
pesaba 2,650 gramos.

Teniendo en cuenta la gran cantidad de secreciones que pre-
sentaba en el momento de nacer y la facilidad con que estas descien-
den por las vias aéreas del r.n., es 16gico pensar que la causa del
enfisema obstructivo estd en la aspiracién de liquido amnidtico.
Esta presuncién se ve apoyada por el hecho de que a veces existen
también fenémenos atelectasicos. La disminucién de la incidencia
de casos en los lugares donde se da una asistencia obstétrica inobje-
table y la practica de la aspiracién en todas las oportunidades indi-
cadas, son también un argumento de gran valor.

Nada mas facil de entender, que el mecanismo del ingreso per-
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judicial de liquidos y secresiones en el arbol respiratorio del feto,
en momentd del parto. Es sabido que normalmente existe liquido en
las vias aéreas del feto, Snyder y Rosenfeld (3) y Potter Edith (4)
ete. Este liquido se renueva por un suave movimiento de entrada
y salida con el que se halla en la cavidad amniética. El liquido
cumple la misién de tener separadas las paredes alveolares para
facilitar su despegue cuando llegue el momento de la primera ins-
piracion. Cuando en el trabajo de parto se produce anoxia por una
u otra razén, sin comenzar a respirar, el feto se entrega a movi-
mientos de bogueo (Anderson) (5) que aumenta la entrada de li-
quido en lag vias aéreas. Una parte, la que anda en la o:ofaringe,
sera llevada hacia adelante, hacia las p-ofundidades del 4:bol respi-
ratorio con la primera inspiracién. La viscosidad del liquido amnié-
tico le facilitara actuar como tapén total o parcial, producienco
en cada caso atelectasia o enfisema.

Desde el punto de vista patogénico nada podemos decir que Lo
haya sido satisfactoriamente aclarado.

RADIOLOGIA

Recordemos que la silueta toréasica del r.n. suele tener forma
acampanada, con sus costillas ho-izontales y las ctpulas diafrag-
maticas entre las octavas y novenas costillas. Que el corazén es glo-
buloso y un tanto horizontalizado.

Sabido esto, pasaremos a describir lo que nos parecen dos for-
mas radiolégicas de enfisema en el recién nacido. En un caso las
lesiones son difusas y afectan ambos campos pulmonares y el me-
diastino y en otro se trata de lesiones mas circunscriptas, son 2l
parecer lobares.

Enfisema pulmonar difuso. En esta forma se observa en pri-
mer lugar la hiperventilacién de los campos pulmonares y un blan-
queamiento, de distinto grado, de las sombras que habitualmente
externan estructuras relativamente opacas. Las playas pulmonares
se ensanchan y la silueta costal adquiere un contorno convexo. Los
espacios intercostales sufren un proceso de ensanchamiento. Pero,
lo més llamativo es el aplanamiento y descenso de ambas cupulas
diafragmaticas, las que pueden llegar a la undécima costilla. Se
ve ademéas que por efecto de la hiperventilacién de la lengueta pul-
monar que se interpone con la sombra hepatica, la opacidad de esta
disminuye, acentuandose entonces el contraste con que se marcan
las tltimas costillas. El borde inferior del higado desciende pudiendo
llegar hasta la cresta iliaca.
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Ambas clpulas diafragméticas al descender hacia el abd6émen,
sufren un notable aplanamiento y enderezan sus curvaturas. Ade-
méas como desciende més la insercion periférica que la del centro
frenico, todo el diafragma se parecera mas a un cono truncado que
a una media esfera. :

La silueta cardiaca pierde su forma globulosa, “estirandose”,
por descenso del centro frénico y aparece como un corazén “‘en
gota”’. ,

Por esta razén el indice cardiotordcico disminuye lo hace tanto
méas cuanto mas se ensanche el didmetro toracico.

Radiscépicamente se constata la escasa movilidad diafragma-
tica, acentuada por la disnea que puede llegar a mas de ochenta
respiraciones por minuto.

Enfisema pulmonar lobar. En este caso la alteracidon se circuns-
cribe a un hemitérax o fraccién del mismo. La parte afectada se
presenta transparente. Se observa un rechazo excéntrico de todos
los 6rganos vecinos, es decir el rediastino, diafragma y atn las cos-
tillas. El 16bulo implicado puede herniarse hacia el lado opuesto,
en tanto el parénquima pulmonar restante sufre la compresion co-
rrespondiente reduciendo su 4rea de proyeccion. ;

Vése en algunas circunstancias la triquea y los bronquios des-
plazados y dislocados. :

El enfisma puede coincidir con un neumotoérax, precederle o
sucederle,

En un caso de nuestra estadistica se acompafié de atelectasia
masiva del lado opuesto.

CASUISTICA

Obs. N° 1 Ramén B. Nacido a término el 27-1-1954. Padres sanos. Em-
barazo y parto normales. Dos dias después de su nacimiento el nifio esta febril,
con temblor de ambos miembros superiores e inferiores. Presenta discreta disnea
'y no se alimenta. El examen clinico no arroja mejores informaciones.

Se indica penicilina, sueros subcuténeos y aspirina. Aspiracion de secre-
ciones del orofarinx y carpa de oxigeno. Al dia siguiente el nifio estd afebril,
pero le continia el temblor. Estd quejoso y tiene disnmea con tiraje subcostal y
epigastrico. Al examen presenta ademas sonoridad aumentada en ambos campos
pulmonares y la auscultacién revela menor entrada de aire en el lado derecho.
Ese mismo dia se obtiene una radiografia que se pasa a deseribir; Fot. N° I
(a), térax ensanchado ¥y alargado. Hiperventilacién de ambas playas pulmo-
nares y blanqueamiento de las mismas por desaparicion de las sombras que ha-
bitualmente externan estructuras broncopulmonares opacas. Descenso de ambas
ctipulas diafragméticas por debajo de las décimas costillas, méas descendido el
hemidiafragma izquierdo. Clarificacién de la sombra hepatica por interposicién
entre el higado y la placa radiografica de una gruesa lengiieta pulmonar enfi-
sematosa y por la misma razon, marcado contraste de las sombras dseas corres-
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pondientes a las ultimas costillas, las que destacan sus opacidades con mayor

distineién. : i
El borde inferior del higado se halla a la altura de la cresta iliaca. Au-
mento del tamafio de los espacios intercostales. Descenso de la silueta cardiaca
y angulo cardiofrénico a la altura de la décima costilla.
Corazén en gota, y pérdida de su horizontalidad. Indice cardiotoracico dis:

minuido. 0,48.

F1c. 1 (a). — Térax ensanchado y alargado. Hiperventilacion de ambas playas

pulmonares. Descenso de ambas cipulas diafragmdticas por debajo de las dé-

cimas costillas. Sombra hepdtica de densidad disminuide y contraste notable

de las sombras éseas pertenecientes a las wltimas costillas. Borde inferior del

higado a la altura de la creta iliaca. Descenso de la silueta cardiaca y dngulo

cardiofrénico a la altura de la décima costille. Corazén ‘“‘en gota’. Indice
cardiotordeico 0,48

Dos dias después el nifio habia mejorado considerablemente, obteniéndose
una nueva radiografia. Fig, N° I (b). En ella se observa; disminucién del
tamafio de los espacios intercostales, ascenso de las ciipulas diafragmaticas hasta
las décimas costillas, borde inferior del higado a tres traveces de dedo de la
cresta iliaca. Sombra cardiaca en vias de recobrar su siluetz globulosa normal.
Indice carliotoricico 0,50.

Veinticuatro horas después el nifio se halla bastante bien, la radiografia
obtenida ese dia es enteramente normal, Notese el hemidiafragma izquierdo
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mas elevado que el derecho, como ocurre con tanta frecuencia en el r. n. Indice
card.otoracico 0,52.

Re_wmen. Nino nacido de parto normal, que a las veinticuatro horas pre-
senta signos de insuficiencia respiratoria y cuyo estudio radiolégico objetiva un
estado de sobredistencion gaseosa intratoracica. Se interpreta como un caso de
enfisema pulmonar difuso bilateral que mejora con medidas de orden médico.

Ob-. N? 2. Alejandro Roberto M. Nacido el 2-ITI-56. Embarazo de siete
meses y medio, Parto rapidisimo, sorpresivo. Peso al nacer 2.650 gramos.

F16. 1 (b). — El mismo caso anterior dos dias después. Obsérvase la dismit

nucion de la anchura de los espacios intercostales, Ascenso de las cupulas

diafragmdticas hasta las décimas costillas. Borde inferior del higado tres tra

veses de dedos por encima de la cresta ilicca. Sombra cardiaca mds ensan
chada y globulosa. Indice cardiotordcico 0,50

A las 14 horas de su nacimiento el nifio estd quejoso y postrado. Presenta
marcado edema del rostro. Respira con ritmo irregular y taquipneico. Sus miem-
bros estan cianéticos y estd en hipotermia. Ha perdido sangre por su corddn
umbilical malamente ligado. Se aprecia una ligera hipotonia muscular con re-
flejos tendinosos vivos. A la auscultacién se percibe escasa entrada de aire
en el pulmén izquierdo, la ventilacién es nula en el lado derecho. Los tonos
cardiacos estdn apagados. Se piden las radiografias mientras se lo somete al
siguiente tratamiento; oxigeno bajo carpa, antibiéticos, vitamina K y aspiracion
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F'1ig. 1 (e). — Aspecto
normal, Obsérvese el he
midiafragma izquierdo
mas elevado que el dere-
cho como suele verse con
lanta frecuencia en el r.n.

Fic. 2 (a). — Claridad

exagerada de ambos cam-
i pos pulmonares y descen-
l so del diafragma, Alar-
i gamiento de la silueta
‘r cardiaca, Rechazo de el
i mediastino hacia la iz
! quierda,
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orofaringea. La primer radiografia hecha el 13-I11-56 revela; Fig. N? 2 (a),
claridad de ambos campos pulmonares, ensanchamiento de los espacios inter-
costales, descenso del diafragma. Alargamiento de la silueta cardiaca.

Segunda radiografia veinticuatro horas después; campos pulmonares con es-

tructuras visibles, lo que también puede ser debido a radiografia menos pene-

Fi1c. 2 (b). — Mismo caso anterior un dia después. Ha ascendido el diafragma
y el corazén va recobrando su aspecto normal

trante. Diafragma apenas por debajo de la octava costilla. Silueta cardiaca
en vias de recobrar su forma normal. El nifio ha mejorado pero se mantienen
las mismas indicaciones.

Tercera radiografia. Fig. N® 2 (c) seis dias mas tarde. Después de algunas
alternativas el nifio ha mejorado bastante. En la radiografia se observan ambas
hojas diafragmaticas a la altura de las octavas costillas, ademds se observa
su forma de media esfera marcada por trazos limpios y Curvos.

En un examen de contralor realizado 15 dias después el nifio estaba en
perfectas condiciones fisicas y en la radiografia obtenida en ese momento
Fig. N° 2 (d) se puede ver el diafragma en su lugar definitivo, el corazén bien
horizontal y la silueta toracica acampanada como no se la habia observado en

ningin momento de este proceso.

Reswmen.—Nifio nacido de parto por sorpresa, que a las pocas horas pre-
senta signos de padecimiento respiratorio y cuyo estudio radiolégico permite
afirmar que ha padecido de enfisema pulmonar. La curacién se obtiene con me-

didas de orden médico.
Obs. N© 3. Nélida J. Nacida a término de parto exponténeo, Nace la nina
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Fic. 2 (d). — Quince
dias mds tarde. Refir-
mase la ubicacién de
las hojas diafragmd-
ticas y la forma del
corazon. El contorno
tordcico adquirié una
forma acampanada co-
mo mo habia presen-
tado en todo el curso
de la evolucion este
proceso;

Fic. 2 (c). — Seis dias
mds tarde. Ambas hojas
diafragmdticas a la altu-:
ra de las octavas costi-
las, Ademds se observa
su forma de media esfera
marcada por trazos lim-
Pios y curvos,
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a las 23 horas del dia 17-1-56, siendo vista por nosotros el 18 por la mafana.
Todo el tegumento estaba tenido de meconio, lo mismo que el cordén umbilical
(por sufrimiento fetal grave). Se constata que esta quejosa e hipotonica. Su
respiracion es corta y superficial. Taquipneica. Sus tonos cardiacos estan ate-
nuados y se comprueba la escasa entrada de aire en su pulmén derecho. EI
estado general del nifio es grave. Se deja bajo carpa con terramicina inyectdble,
vitaminas K y C, cortigen y aspiracion de secreciones. Primer radiografia en
la mafiana del 18 de enero. Lectura de la placa: Fig. 3 (a). Neumotérax

F1ec. 3 (a). — Newmotérax, pequeiio pero indudable

derecho, desplazamiento de los grandes vasos hacia la izquierda, diafragma en
posicién normal, es decir a la altura de las octavas costillas. Como el neumo-
térax es de pequefia magnitud, no existen grandes desplazamientos de 6rganos.

19-1:56. Segunda radiografia. Fig. N 8 (b). se ha producido un cambio
notable. En primer lugar ha desaparecido el neumotorax, destacandose un gran
aumento de la claridad de ambos campos pulmonares. El diafragma ha descen-
dido por debajo de la novena costilla. Las cipulas han perdido sus curvaduras
haciéndose rectilineas. El diafragma parece mds bien un cono truncado. La
silueta cardiaca ha descendido hasta la novena costilla y su borde derecho ha
quedado detrds de la columna vertebral, por desplazamiento del corazén hacia
la izquierda. '

El estado del nifio es muy grave, presenta tinte terroso de la piel y ligera
cianosis; estd disneica y quejosa. Hay hipersonoridad percutoria y menor en-
trada de aire en el lado derecho.

-
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Fic. 3 (¢). — Areas pul-
monares ricas en imdge-
nes mnodulares, de apa-
riencia mormal., Sombra
cardiaca mejor ubicala y
con didmetros horizonta
les mds amplios,

Fic. 3 (b). — Mismo ca-
so anterior a las 24 horas.
Sombra por claridad au
mentada en ambos ¢ pul
monares, Diafragma por
debajo de la novena cos-
tilla. Silueta cardiaca
descendida y empujada
hacia la izquierda.
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El dia 20 el estado sigue siendo muy grave, existe cianosis peribucal que
se acentda fuera de la carpa, sin llegar a ser alarmante. Se constata sin em-
bargo una mejor ventilacién pulmonar. Se mantienen las mismas directivas
terapéuticas agregandose sueros y transfusiones de sangre.

Se alimenta bien. Se realiza un examen radiolégico constatdndose la limi-
tacién de la excursiéon diafragmaética y se obtiene una radiografia. En ella se
observan las areas pulmonares ricas en imAgenes nodulares de aparienc:a normal,
sombra cardiaca mejor ubicada y con didmetros horizontales mas amplios.

Dia 23. Nifio muy mejorado, permanece sin inconvenientes fuera de la carpa.
Respira normalmente y se alimenta bien. Se obtiene una nueva radiografia.
En ella se observa: campos pulmonares sin particularidades. Diafragma por
encima de la novena costilla. Silueta cardiaca con su didmetro mayor horizontal.

Dia 27. Nifia de alta en perfectas condiciones. Nueva radiografia docu-
mentando el aspecto radiologico normal del recién nacido.

Reswmen. Nifia nacida de embarazo a término, con sufrimiento fetal grave.

Desarrolla en las primeras horas signos de seria enfermedad por afeccién
respiratoria: La radiologia pone en evidencia en primer término, un neumotérax
y luego los aspectos objetivos de enfisema pulmonar. La mejoria se obtiene con
medidas de orden médico.

Obs. N? 4. Este caso es distinto a los observados precedentemente. Siendo
las mismas las condiciones etiopatogénicas y las manifestaciones clinicas, la di-
ferencia esta en las objetivaciones radiolégicas por corresponder a lesiones loca-
lizadas, lobares. La evolucién fué desfavorable y por razones ajenas a nosotros
mismos no nos fué posible tener comprobacién necrépsica.

El nifio nacié el 24-VII-52. H. C. N° 685. Hijo de padres sanos. Pesaba
3.200 grs. al nacer. El parto fué laborioso y hubo dificultades en el pericdo ex-
pulsivo. Tardé tres minutos en respirar. Hubo sencillas maniobras de desobs-
truccién y aspiracién de liquido de la orofaringe. A las pocas horas el llanto,
se mantenia sin vigor, instalandose una disnea progresiva acompainada de cia-
nosis y tiraje. A las doce horas de nacida se documenta el siguiente estado
actual: nifio inquieto, desasosegado, que respira muy superficialmente y con
gran aceleracién del ritmo respiratorio. Se halla sudoroso, cianético, con todos
los signos de un padecimiento grave. Se lo mantiene bajo carpa desde los pri-
meros instantes.

En un ligero examen practicado fuera de la carpa se notd: resonancia au-
mentada en el hemitérax izquierdo sin entrada de aire. En el lado opuesto nor-
malidad percutoria y auscultatoria. De inmediato se realiza una radiografia
que muestra lo que pasamos a describir Fig 4 (a): silueta tordcica “en tonel”
signos de densidad disminuida, de vértice a base en hemitérax izquierdo. Apla-
namiento y descenso del hemidiafragma izquierdo hasta la undécima costilla.
Tremendo rechazo del mediastino hacia la derecha. Dextracardia adquirida.
Dislocacién de la traquea y del bronquio izquierdo principal.

Obsérvase el bronquio principal y algunas de las ramas pertenecientes al
l16bulo inferior izquierdo muy rechazados, dando una orientacién de los limites
del 16bulo inferior atelectasiado, representado en la radiografia por una sombras
nodulares confluentes ubicadas en la regién paravertebral izquierda. Probable
atelectasia por compresién del l.s.d. y enfisema vicariante del 1.i. homénimo.

Una radiografia en lateral muestra hiperventilacién en la regiéon antero-
superior del térax. El nifio fallece sin que se haya podido tomarse otra de-
terminacion. }




F16.3 (d) y (e). — Tres
y diez dias despues de la

_ precedente. Documeéntase

etapas de la mormaliza-
cion radiolégica del apa-
rato respiratorio de este
nino,
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¥Fic 4 (b). — Vista la-
teral del caso anterior.
Sombra clara por demsi
Jnd dismainuida en la re-
¢ on de proyeccion del 16+
bulo superior izquierdo.
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FIG. 4 (a). — Silueta to-
rdacica “en tomel”. Clari
dad aumentada de vértice
o' base en hemitérax iz
wierdo. Gran rechazo del
mediastino hacia la dere
cha, Hemidiafragma iz~
quierdo descendido hasta
la undécima costilla. Dis
locacion inferior izquier:
da. Enfisema wvicarian-
te del lébulo inferior de-
recho.
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Resumen. Nino asfictico, nacido de parto laborioso, que desarrolla signos
clinicos de afeccion pulmonar. El estudio radiografico permite catalogarlo como
un enfisema pulmonar localizado, —lobar.

Obs. N? 5. Vilma C. Nacida a término el 4-II-54. Hija de padres sanos em-
barazo normal. Parto detenido. Sufrimiento fetal, forceps.

Al nacer, la nifia presenta abundantes secreciones. A las pocas horas la
respiracién se hace dificultosa apareciendo tiraje universal y cianosis.

A la ausculteaién hay menor entrada de aire en el lado derecho. Se practica
una aspiracién de secreciones y se establece el tratamiento con penicilina, es-
treptomicina, vitaminas K y C. cortigen y oxigenoterapia.

Se la deja en posicion de Trendelemburg.

Fic. 5 (a). — Ventilacion acentuada del lado derecho, descenso del diafragma.
Rechazo del corazém hacia la izquierda. Velado apical izquierdo. Atelectasia

Al dia siguiente se agrava, obteniéndose la primer radiografia, Fig. N° 5 A
(A). Vése el hemidiafragma derecho descendido, a lo que se debe el aumento s
del didmetro vertical del térax. El corazon desplazado hacia la izquierda. Velado
apical izquierdo. ;Atelectasia?

Al dia siguiente el nifio estd atn peor, mas cianético y disneico. Se acen-
thdan los signos de condensacion en el lado izquierdo. Se hace una radiografia
a una gran atelectasia izquierda y un neumotérax derecho. Con la esperanza
de disminuir la disnea se manda practicar un drenaje a trayés de una tora-
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centesis. Se coloca una sonda Nélaton intrapleural, la que por el otro extremo
se comunica con un mecanismo siféon Fig. N? 5 (b). La situacién se agravo al
tercer dia y el nifio falleci6,

.05

F16. 5 (b). — Newmotérax con drenaje colocado. Atelectasia masiva del pulmon
izquierdo

Resunien.— Nifio que nace de parto patolégico, aspirando secreciones. Pre-
senta sintomatologia clinica de afeccion broncopulmonar, lq aue radioldgica-
mente se considera debida a enfisema y atelectasia.

CONSIDERACIONES FINALES

 Hemos presentado cinco observaciones de patologia del r. n.
vinculadas a partos anormales y caracterizadas por sintomatologia
respiratoria. De los cinco fallecieron dos curando tres.

Dadas las circunstancias del parto, la naturaleza de la sinto-
matologia clinica y radiolégica, creemos, atin en ausencia de toda
comprobacién necrépsica, que los casos deben ser considerados co-
mo de enfisema por obstrucciénbronquial, causada por inhalacién
de liquido amnidtico.
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ESTUDIOS ELECTROLOGICOS EN LA
RECIENTE EPIDEMIA DE POLIOMIELITIS

la. Parte: ELECTROENCEFALOGRAFIA

Por M. TURNER Y H. NUNEZ

-

]—JAS observaciones clinicas y las comprobaciones anatémicas en
la polio humana y experimental evidenciaron que las lesiones no
se limitan‘a las astas anteriores medulares sino que en muchos ca-
sos se extienden a lo largo de todo el neuroeje incluyendo cerebro
y tronco cerebral (Babonneix, 1934; Gareiso, 1934; Gareiso, Mar-
que y col., 1935; Bonhart, Rhines, Mc Carter y Magoun, 1948;
Bodian, 1955). .

Siendo la electroencefalografia una técnica de exploracién que
permite deducir el estado anatémico y funcional de los niveles su-
periores del sistema nervioso central (S. N. C.), no menos extrano
que diversos autores la utilizaran en el estudio de esta afeccion
con el objeto de precisar la fisiopatogenia de sus diversas manifes-
taciones (Pacella y col., 1947; Galdbloom, Jasper ¥y Bricjmen, 1948;
Garshe, 1950; Holmgrem, 1952; Verceletto, 1953; Gald6, Molina y
Cruz Granada, 1954 ; Giroire y col., 1955; Canali, 1956) .

En la reciente epidemia de poliomielitis ocurrida en nuestra
ciudad, hemos tenido oportunidad de estudiar a una serie de pacien-
tes hospitalizados en nuestro servicio y de registrar a otra serie
que acudié por exdmenes de control en la etapa de secuela.

Estos pacientes fueron estudiados y controlados clinicamente por
los Dres. Allaria, Almeida, Brudny, Coriat, De Cesare, Euredjian,
Figari, Lavagna, Marambio, Pepa, Riopedre, Reynoso, Schere, Tar-
talo, Woscoboinik, y Waksman. Tratados mediante infiltraciones
bloqueadoras del simpitico por el Dr. Rafael Bolasell, y con manio-
bras kinesiterdpicas por el kinesiélogo Santiago Campos. Finalmente
hemos agregado las observaciones efectuadas en un grupo de pacien-
tes con secuelas de tipo respiratorio que pertenecen a la Sala XII

Laboratorio de Electroneurofisiologia Clinica del Servicio de Neuropsiquiatria
Infantil del Hospital de Nifios (Sala XVII), Buenos Aires




del Hospital de Nifos y a los cuales hemos tenido acceso por gen-
tileza de la Dra. Schaffer. En la parte EEG colaboré la técnica
electroencefalografista Srta. Isabel Podjawevsky.

El objeto de esta comunicacién es el de informar sobre los re-
sultados de esta encuesta y de compararlos con los de otros autores.

MATERIAL Y METODO

Se efectuaron 36 elecﬁroencefalogramas (EEG) en 31 pacientes cuya edad
de distribucién es la siguiente:

0 35 G0 INEEEET St o sl dontes s b 1
6 meses & 1 810 .- ceuiy s s sieis b
L ano 8 2 af08a il ue yoen e - 14
2 afios,a b afios .. ceuedenianh 6
5 afios a 10 anos .- ee e e enrs 5

Dentro del primer mes de evolucién desde el comienzo de los sintomas (pe-
riodos agudo o sub-agudo) se registraron 11 casos; a 5 de ellos se los volvié a
examinar en el transcurso del segundo y tercer mes por lo cual se incluyen sus
EEG en el grupo mgulente Con mas de dos meses de evolucién (periodo post-
agudo) 20 casos.
Clinicamente se calificaron de “polioencefalomielitis” los casos que presen-
taron ademés de las paresias arreflécticas periféricas signos de agresion en-
i cefdlica o mesodiencefalica: : -

|
'[ 3y Y A 31 casos
l
|

Obnubilacién y somnolencia .. 12

Agresién pares Craneanos .......

_ Convulsiones ........... TR A

- "~ Excitacién ......... g
| NOMITOR &Y, i ds g ataesl 478 e >

Trast. vasomotres y sudorales

IMIOE OB TAST ot wia e o s ke g5 ez

IASEATIINE, o ol o v sy o 5 &

Temblores, disquinesias .......

H N e ;o = o

Los pacientes que presentaron en el periodo agudo severos trastornos res-
piratorios, ya sea por paresia de los musculos respiratorios o por agresion de
tipo bulbar, pasaban a otros servicios donde se disponian de los elementos nece-

3 sarios para su atencién especial (pulmotores, aspiradoras, etc,).

Resumiendo: la distribucién de los pacientes de acuerdo a su forma clinica

y al periodo en que fueron examinados EEG:

1) Periodo agudo y sub-a.ymfo: - Con polioencefalomielitis: 8
(menos de 1 mes de evol.) Sin " 3

2) Periodo post-agudo: Con 5 5
(més de dos meses) : Sin -~ 9

3) Formas resp;‘ratwias: $ Con P 4
- (de 1 a 3 meses) ; Sin q

) Total de regxstros EEG: 36

-i’lv-:n R S b el Sl o MR S SRt v e



. 4 = P N e i L hE, v
e : ., T Gk iRl ;<> " 2 - }' 1

. 142 ' ‘ ARCHIVOS ARGE'NTINOSA DE PEDIATRIA

Los registros EEG se efectuaron mediante un electroencefalografo Alvar Re-
ega VIII Portable de 8 canales, seglin técnica habitual, con electrodos colocados
en regiones fronto-polar, rolandica, temporal mediana, occipital y vértex, puntos
ubicados por medicién de acuerdo al sistema “10-20” de Jasper. En 21 casos
se emple6 la narcosis barbitdrica con Butisol Sédico McNeil a la dosis de 1 a 2
= centigramos por kilogramo de peso administrado por via bucal o rectal. En
b 15 casos se efectud el examen en estado de vigilia, pudiendo entonces practicar
& en algunos nifios mayorcitos la prueba de la hiperpnea durante 3 minutos.
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!j;-‘ ; Los hallazgos electroencefalograficos fueron clasificados como normales,
‘3 cuando por su morfologia, amplitud, frecuencia y simetria correspondian al
“ain]
2 estado y edad del paciente examinado. Y de anormales cuando presentaron des-
i viaciones en uno o varios de dichos caracteres:
o .
iy — Hipersincronias: Aumentos en la amplitud de 3 a 10 veces el ritmo de

\

S fondo normal, en forma continua o brusca (paroxistica)_.
" — Con distribucién difuse a todas las regiones cerebrales o localizadas en

ot




algunas de ellas, en forma simétrica y sincrénica en awm.bos hemisferios (es decir,
simulténeas e iguales) o asimétricas. ' :

— En forma de ondas lentas (“Delta” 1-3 ciclos por segundo) de espiculas
o de ondas agudas. )

__ Depresién generalizada: Trazados de escasa amplitud (20-30uV) y sin
ritmo de fondo bien definidos.

Reswmiendo los hallazgos electroencefalogrdficos:

Trazados EEG normales .......... 20 casos
Trazados anormales ............... 16 casos
Anomalias bisincrénicas y simétricas ............ 16 casos
Anomalias focales o asimétricas ................. 1 caso
Hipersincronias lentas preferentemente posteriores. 15 casos
Depresion generalizada .............oocoiieia.... 1 caso

La distribucién de estos trazados segin el tipo clinico y el periodo de la
afeccion esta resumida en el esquema (Fig. 1).

Se presentan ademés algunos ejemplos en los distintos grupos clinicos y
electrologicos (Figs. 2, 3, 4 y 5).

DISCUSIONES Y COMENTARIOS

El primer grupo de pacientes examinado fué el de enfermos recientemente
internados en el servicio que presenté signos de severo compromiso encefalico.
El EEG se efectué con el propésito de objetivar y valorar el grado de dicho
compromiso desde 5 dias después del comienzo de la afeccion. Mas adelante
y en base a las comprobaciones iniciales se tuvo interés en verificar el EEG en
casos sin aparente compromiso encefalico y luego también en la etapa de secuela.

El primer grupo al cual mos referimos, constituido por 8 egsos, es el que
consideramos de mayor interés por tratarse de lesiones iniciales, con expresion
encefalitica clinica definida y en donde el EEG permitio comprobar la lesion
o la disfuncién.

Por otra parte es la etapa de la afeccion menos estudiada en toda la lite-
ratura a nuestro aleance. Asi p. ej. Pacella y col. (1947) no examinaron en su
serie de 17 casos ninguno dentro de la etapa aguda. Goldbloom, Jasper, ¥y
Brickman (1948) s6lo agrupan 15 dentro de los tres primeros meses, sin sepa-
rarlos en plazos menores, por lo cual deben abarcar casos de etapas pos-agudas.
Canali (1956) en su material de 139 casos sélo estudia 8 en la fase aguda.
Nuestros resultados en este grupo demuestran una mayoria de EEG anormales
(s6lo 1 trazado normal). Los anomalias fueron en casi todos los casos de tipo
difuso y bisinerénico, es decir, simultdneas en ambos hemisferios, en todas las
regiones o localizadas preferentemente en las regiones occipitales y temporales.
Esto coincide con la experiencia de otros autores: Pacella y col. (1947) ino-
culando intracerebralmente a monos con virus de poliomielitis simia observan
que las anomalias EEG comienzan con la aparicién de la fiebre y las paralisis
y progresan con ellas, consistiendo en una lentificacién difusa del ritmo de
fondo. Verceletto (1953) también sefiala anomalias generalizadas y sin pre-
dominio lateral (ritmos theta y delta con paroxismos sinerénicos en ambos he-
misferios). Canali (1956) encuentra de 8 casos en la etapa aguda, de los cuales
7 con sintomas de encefalitis (cefaleas, vémitos, temblor, convulsiones), 4 tra-
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zados patolégicos con hipersineronias siunsoidales o una disrritmia polirritmica
difusa. Como lo sefiala esfe tltimo autor estas anomalias bisincrénicas y difusas
en la etapa aguda se deberian a un sufrimiento de las formaciones mesodience-
falicas, a la hipertensién endocraneana con distensién del tercer ventriculo y/o
al edema cerebral difuso. La primera de estas patogenias nos parece la mas
verosimil :

1) Por las comprobaciones anétomopatoiégicas en casos agudos fatales y
experimentales (Banhart y col., 1948; Bodian, 1955) evidenciaron severas le-
siones en la formacién reticulada y tegtum del trono cerebral.

2) Por las experiencias de Lindsley, Bowden y Magoun (1949) consistentes
en la destruccién experimental de la formacién reticulada del bulbo protuberancia
y pedinculos, con aparicién de ondas lentas y difusas coincidentes con un suefio
comatoso irreversible cuando las lesiones asentaban en el tengtum mesencefilico
y en el diencéfalo. En cuanto al asiento predominantemente posterior de las
A anomalias electrograficas, ello coincide con los hallazgos de Goldbloom, Jasper

vy Brickman (1948), quienes describen un ritmo “subalfa” en trazados de ninos
despiertos caracterizadoz por la superposicién de frecuencias lentas al ritmo alfa
g oceipital normal. Ga‘do, Molina y Cruz Granada (1954), atribuyen la disrritmia
lenta posterior a la hlpertens 6n consecutiva a la fase meningea de la enfer-
B medad. Si bien este factor podria intervenir en la patogenia, no sabemos que
esté demostrada experimentalmente la hipdtesis de los autores espanoles. En
cambio en nuestra experiencia hemos observado la frecuencia de la sintomatolo-
k- gia eléctrica posterior en nifios con epilepsia esencial (Escardé y Turner, 1955).
) por lo cual pensamos que dicha ubicacién también pueda obdecer a factores de
tipo madurativo, con mayores posibilidades de expresion electrografica en los
l6bulos occipitales de las perturbaciones lesionales o funcionales originadas en
B estructuras centrencefilicas. Esta interpretacién estaria mds de acuerdo con
aquellos casos en que hay una disrritmia lenta posterior y sin embargo no se
R anotan signos meningeos ni hipertensivos endocraneanos, y por ofra parts, como
- ya veremos mas adelante, con la persistencia de las anomalias electrograficas
& posteriores en la etapa de secuela, cuando ya no pueden existir los mecanismos
- aludidos por Galdé y colab., que son propios de la etapa aguda.
i La ubicacién de las lesiones en el sistema activador reticular ascendente
E del tronco cerebral fundamentaria las terapias neuropléjicas (neurolisis, hiber-
1 nacién artificial, etc.) que en esta misma epidemia han evidenciado su eficacia
(Matera y colab.,, 1956) ya que las mismas actuarian con preferencia sobre
dichas estructuras (Terzian, 1954, Turner y Bérard, 1955). ‘

En un solo caso (N° 78 - fig. 4) pudimos observar anomalias focalizadas
en forma de espiculas temporales unilaterales, que coexistian con hipersinero-
nias lentas occipitales. Pero en este caso habia un claro antecedente de trauma
obstétrico por parto distéeico. Como, lo demostraron Earl, Baldwin y Penfield
(1953) dichas distocias producen una esclerosis residual en la cara interna del
16bulo temporal. Por otra parte seria muy dificil explicar un foco irritativo es-
piculado en esta etapa tan temprana de la agresién encefilica, ya que las mis-
mas son patrimonio de las secuelas cicatrizales organizadas que irritan al tejide
nervioso vecino.

El segundo grupo de pacientes estudiado fué el registrado después de los
dos meses del comienzo de la enfermedad, los cuales concurrian en forma am-
bulatoria al control y tratamiento fisioterapico de sus secuelas paraliticas o
los que seguian internados por sus dificultades respiratorias (sala XV). De:
bemos distinguir aquellos en los cuales habia habido sintomas de moderado com
promiso encefdlico (somnoliencia, trastornos del sensorio, meningismo, etc.) :

R .




casos. En cinco de ellos pudimos observar anomalias EEG semejantes al grupo

primero, aunque en general menos notorias, es decir, moderadas hlpersmcronias
lentas bioccipitales, siendo en uno el EEG completamente normal. Esta persis-
tencia de las anomalias méas alla de la etapa aguda es significativa por el hecho
de poder evidenciar secuelas de otro tipo que las paraliticas periféricas. La re-
gion centrencefalica es una “playa de convergencia de numerosas funciones so-
maticas, vegetativas y ps1qu1cas” (Dell, 1952). La persistencia de descargas
originadas en dichas formaciones podria correlacionarse con perturbaciones en
estas esferas. Si bien nuestra serie es reducida, es de senalar p. ej. el caso
N© 235, con convulsiones e irritabilidad a los tres meses de haber padecido de
una polio a forma encefalitica y bulbar, con hipersincronias paroxisticas bisin-
crénicas en el EEG. Goldbloom, Jasper y Brickman sefialan en una serie mucho
mayor en esta etapa alejada las perturbaciones de mentalidad y caracter y dis-
cuten la posible relacién con las secuelas EEG halladas que pueden persistir
hasta quince afos. Estos autores sefialan numerosos trastornos de la conducta
v del cardcter (inestabilidad emocional, tendencia al llanto, problemas en la
escuela, irritabilidad, agresividad, fantasias, negativismo, etc.). Este es un
problema que merecerd especial consideracion y estudio en coneccion con la
seccién psiquidtrica de nuestro servicio, ya que lleva implicito aplicaciores de
enfoque terapéutico psicosomatico.

No es por el momento posible deducir sobre la significacion especifica o
inespecifica de las alteraciones EEG. Como ha sido reiteradamente comprobado
la poliomielitis presenta sintomas que pueden ser debidos tanto a una agresién
primaria del tejido nervioso por el virus como a las respuestas inflamatorias
muy variadas en cuanto a intensidad y ubicacién (exudados, células inflamato-
rias, ete.). Por otra parte en todos los procesos agudos no supurados del sistema
nervioso central se han podido comprobar alteraciones EEG diversas (Turner y
Turner, 1955). Pero lo que llama la atencion en la polioencéfalomielitis es el
predominio de manifestaciones electrograficas que sugieren una agresion o asien-
to subecortical centrenceflico de las lesiones y una escasa participacion lesional
de la corteza (ausencia de trazados asimétricos o focales). Esto se halla de
acuerdo con las comprobaciones histologicas de Bodian (1952). Las polirritmias
difusas y asinerénicas que segin Canali (1956) serian patrimonio de las mani-
festaciones asficticas estdn ausentes de nuestra serie de casos similares estu-
diados segfin ya mencionamos fuera de la etapa aguda, lo cual quizas explique
la discrepaneia de hallazgos. Por tltimo en el grupo de secuelas poliomieliticas
sin antecedentes clinicos de agresion encefalica (14 casos), si bien predominaron
los trazados EEG normales, en tres se verificaron anomalias de naturaleza
similar a las anotadas en las formas encefalicas (descargas bisincrénicas lentas
posteriores). Verceletto (1953) llama la atencién sobre la alteracién de los tra-
zados BEEG atin en casos de parélisis aisladas de miembros inferiores. También
Holmgren (1955) senala un 42 a 43 9% de anomalias en las formas espinales
v bulbares y un 33 % en las formas abortivas. En nuestra serie no se comprueba
un porcentaje tan alto de anormalidad (17 %). En este sentido hay que senalar
que los criterios de “normalidad” o “anormalidad” de los trazados EEG en los
nifios pueden ser muy elasticos debido a la variabilidad de las frecuencias de
fondo con la maduracién etaria. En este sentido hemos preferido adoptar cri-
terios rigidos, clasificando como anormales sélo a los trazados que se apartaban
en forma muy notoria de los standard normales descritos especialmente por
Henry (1944) y por Marin (1951) en nifios sanos y en lactantes dormidos bajo
barbitfiricos. Las discrepancias en cuanto a la frecuencia de la agresion ence-
falitica y su consecutiva repercusion EEG, también podrian atribuirse a dis-




tintas cepas de virus actuantes en las diferentes epidemias y casuisticas publi-
cadas, revelando el interés que tendrian los estudios virolégicos concomitantes
en estos brotes epidémicos.

Finalmente llama la atencién que el grupo de formas bulbares y espinales
altas (con trastornos respiratorios y deglutorios) presentan en casi todos los
casos trazados normales (10 sobre 11 casos). Se trataban en general de casos
que no presentaron sintomas de polioencefalomielitis propiamente dichas (sélo
en cuatro casos se registraron convulsiones, obnubilacién, ete.). Ademas estos
casos fueron examinados en una etapa algo alejada (mas alla del primer mes
del comienzo y de los sintomas encefaliticos). Esto nos inclina a suponer que
los trastornos encefalicos y las anomalias EEG son atribuibles cuando existen
a un aagresion virésica y no son consecuencia de anoxias por trastornos respi-
ratorios. Si bien hay que hacer notar que los casos examinados habian recibido
todos un tratamiento temprano y eficaz de dichas perturbaciones respiratorias,
por lo cual no contamos con casos que hayan sufrido una anoxia prolongada del
sistema nervioso central.

CONCLUSIONES

Los trazados EEG en los nifios atacados de poliomielitis tienen
mayor probabilidad de ser anormales ‘en las etapas agudas de la
afeccién y en los casos de polioencefalomielitis. Pero pueden ser
anormales atn en las formas espinales puras desde el punto de
vista clinico.

Las formas 1espiratorias, espinales altas y bulbares no pre-
sentan mayor incidencia de alteraciones EEG siempre que no estén
acompaifiadas de manifestaciones. encefaliticas y que se traten en
forma temprana y conveniente los transtornos asficticos evitando
la hipoxia de los centros nerviosos superiores.

Las anomalias EEG observadas sefalarian una agresion de las
formaciones subcorticales encefilicas y del tronco cerebral, proba-
blemente del sistema reticular activador ascendente, y consisten en
hipersincronias lentas y bisincrénicas de preponderante manifesta-
cién bioccipital y bitemporal. Son en cambio excepcionales las ma-
nifestaciones de lesiones corticales o hemisféricas (espiculas, ondas
agudas localizadas o asimétricas). Estas comprobaciones se hallan
de acuerdo con las investigaciones anatomo-patolégicas en esta afec-
cién, y fundamentarian algunas terapias neuropléjicas (neurolisis,
hibernacién artificial, etc.) en estos casos.

RESUMEN

Se efectuaron treinta y seis controles EEGG en treinta y un
nifios de seis meses a diez afios de edad en la reciente epidemia de
poliomielitis de Buenos Aires (verano 1956).

Se hallaron diecinueve trazados normales y quince anormales.
Las anomalias consistieron en catorce casos en ondas lentas de la

o
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hipersinerénicas simétricas y sincrénicas, difusas o localizadas con
preferencia en las regiones occipitales y temporales. En un solo caso
depresion generalizada.

Los trazados anormales predominaron en el grupo de nifios que
presentaban o habian presentado sintomas de polioencefalomielitis:
convulsiones, trastornos de conciencia, mioclonias, nistagmus, vé-
mitos, cefaleas, etc. (doce trazados anormales y cinco normales).
En el grupo de nifios sin estos trastornos predominaron los trazados
normales (catorce casos) pero también se hallaron trazados anor-
males aln en casos espinales puros (tres casos). :

En el periodo agudo (menos de un mes), las anomalias fueron
preponderantes (siete sobre once). Pero en el periodo, post-agudo
(hasta el tercer mes de evoluciéon) también se comprobaron nueve
casos con anomalias (de los cuales seis habian padecido de polioen-
cefalomielitis,

En el grupo de formas respiratorias (bulbares y espinales al-
tas) se hallé un solo trazado anormal sobre once casos, pero se des-
taca que los mismos fueron tratados muy tempranamente con me-
didas efectivas que impidieron fenémenos anéxicos o asficticos pro-
longados (pulmotores, camas oscilantes, traqueotomias, broncoaspi-
racion, ete.) ; que se trataba de casos que no habian padecido de sin-
tomas encefaliticos y que fueron examinados en un periodo post-
agudo de la afeccifn.

Se concluye que las manifestaciones patolégicas del EEG en
casos de poliomielitis parecen relacionarse con una agresién directa
de la enfermedad a formaciones subcorticales (tronco cerebral y
diencéfalo) y que se correlacionan con los sintomas de encefalitis:
alteracién de la conciencia, convulsiones generalizadas, mioclonias,
paresias de pares craneanos, trastornos vasomotores y sudorales,
ete.). Que estas manifestaciones son més frecuentes en los periodos
agudos de la enfermedad pero que pueden persistir en las etapas
post-agudas. Estas comprobaciones justificarian las terapias de neu-
rolisis e hibernacién en los casos de polioencefalomielitis en el pe-
riodo agudo y los controles EEG en las etapas post-agudas, sobre
todo en los casos que han padecido de notorias manifestaciones en-
cefaliticas, ya que podrian explicar ciertas secuelas de tipo psiquico
y/o convulsivo. A

Las formas respiratorias (espinales altas y bubares) no pa-
recen aumentar la incidencia de las complicaciones encefaliticas a
condicién de que se traten tempranamente los fenémenos de anoxia.

Se destaca el interés de estas investigaciones EEG en todo brote
epidémico acompanadas de correlaciones con las caracterlstlcas cli-
nicas y v1rolog1cas de los mismos,
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SUMMARY

36 EEG controls were made in 31 children from 6 months to
10 years in the recent epidemic of poliomyelitis in Buenos Aires
(summer 1956).

There were found 19 EEG normals and 15 abnormals records.
The abnormalities were in 14 cases hypersynchronic delta waves,
bilate al symetric and synchronic, diffused or localised preferently
in the oceipital and temporal regions. In only one case a generalised
depression was found.

The abnormals EEG were more frequent in the group of pa-
tients who suffered or had suffered from symptoms of polioence-
phalomyelitis: convulsions, troubles of consciousness, myoclonia vo-
mits, nystagmus, headaches, ete. (12 abnormal records and 5 nor-
mal). In the group of children who had not suffered from this ence-
phalitic symptoms, the normals EEG records were more frequent
(14) but there we e found 3 abnormal EEG in pure spinal cases.

The EEG abno malities were more frequent in the acute period
of the illness (less than 1 month). But they were also found in the
postacute periods (more than 3 months of evolution) in 9 cases,
6 of wich were affected by polioencephalomyelitis.

In the group of children with respiratory forms of the disease
(bulbar and high spinal) only one abnormal EG was found in 11
cases; these cases were treated very early with therapeutic measures
(pulmotors, rocking-beds, bronchoaspiration, tracheotomy, ete.);
they had not suffered of encephalitic symptoms and they were re-
corded in the post-acute state.

It is infered thet the pathological manifestations in the EEG
records of poliomyelitic cases seem to be related to a direct lesion
of the subcortical formations (brain stem and diencephalon) and
could be correlated with the encephalitic symptoms; thet they are
more frequent in the acute stages of the disease but can persist in
the post-acute ones. These facts may justify the neurolitic therapies
(neurolisis, artificial hibernation, ete.) in the acute period of polio-
encephalomyelitis, and the EEG controls in the post-acute stages
to detect and explain psychic and/or convulsive disorders.

No more incidence of the encephalitic manifestations seems to
exist in the respiratory forms (high spinal and bulbar) when the
anoxia was prevented by correct therapeutic measures.

There is a remarkable interest for this EEG research in every
epidemic of poliomyelitis correlated with clinical and virological
characteristics.

an




Universidad de Buenos Aires, Hospital de Clinicas. 1ra. Cé,tedra de Pedmtrla
y Puericultura (Prof. J. P. Garrahan)

ENFERMEDAD DE
VOGT-STOCK-SPIELMEYER

(Presentacién de un Caso)

Por HECTOR J. VAZQUEZ
p ISIDORO KOFMAN

EL hecho de no habe hallado descripto en nuestro medio, ningun
caso de “Enfe-medad de Vogt-Stock-Spielmeyer”. nos mueve a pu-
blicar la siguiente observacién, que hemos tenido oportunidad de
examinar en el Consultorio de Neurologia de la Primera Cétedra de
Pediatria:

L. G. — H. Clinica N¢ 629. Nacié: 5 de marzo de 1946. Arg. Sexo masculiro.
Edad: 7 afios y 2 meses.Ingreso: 25 de abril ‘de 1953.

Enfermedad actual: Alrededor de los 5 afos comenz a padecer de crisis
desviaciones y casi siempre se completaba una convulsion tipo gran mal que
duraba cerca de 15 minutos. A veces tuvo contracciones tonicas durarte 3 6 4
minutos con incontinencia de orina y en ocasiones somnolercia final. En otras
oportunidades, mirada fija a la izquierda, previa caida s’empre a la izquierda,
sin contraccién ténica, desviando la comisura hacia ambos lados. También ha
tenido crisis de ira y agresion, asi como de risa. Ammesia total. Fué medicado
con distintas drogas durante lapsos no muy prolongados y le han detenido las
crisis con 2 6 3 comprimidos de Alepsal, pero con alteracion de la vision. Los
episodios cuando no toma medicamento, serepiten casi diariamente y hasta 6
veces diarias. En febrero del corriente afio comienza la dificultad para la vision,
llevandose los objetos por delante y reconociendo: al padre por la voz.

Antecedentes personales: Nacié con 3.200 gr luego de un parto normal y

un embarazo que duré 8 %2 meces. Tuvo un desarrollo psicomotor completa-

mente pormal hasta los 3 anos (llegé a dominar Jos esfinteres), para luego
iniciar una decadencia progresiva hasta el presente con pérdida de control es-
finteriano,

Antecedentes hereditarios: Nada de particular. Tiene dos hermanos sanos.
Los padres son primos terceros y log abuelos, primos hermanos,
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Examen clinico: Marcha a tientas, movimientos voluntarios y pasivos con-
servados. No se observan movimientos involuntarios. Hiperreflexia generalizada,
predominando en los miembros inferiores. Fuerza muscular conservada. Tono
de acuerdo a la edad. EIl higado se palpa dentro de los limites normales, mien-
tras que el bazo no se palpa. Los latidos cardiacosv son normales; mala implan-
tacién dentaria. Circunferencia cefalica: 51 cm.

. Exdmenes complementarios: 1°) Electroencéfalograma: “El trazado del sue-
. fio y del despertar, no revela groseras lesiones orgénicas ni signos de disfuncién

- A comicial. - Examen efectuado bajo suefio, provocado por la administracién de

. 0,45 gr de Butisol sédico. Trazado caracterizado por un ritmo de fondo de 1-3,

- 8-10 c¢/seg. de 100-400 uV. bilateral y simétrica. Al final del registro se intenta
) despertar al paciente y se aplica el E.A.I. (estimulo auditivo intermitente),

o observandose una disminucién de amplitud y un aumento de frecuencia de los
i ritmos de fondo”. (Dr. Turner, M.)

29) Ewamen oftalmolégico: “Estrabismo convergente, falla de fijacion. EI
déficit intelectual no permite medir la agudeza visual, que se aprecia muy baja.
Globos oculares de tamafio normal. Medios transparentes normales. Pupila
de reaccién lenta. Fondo de ojo. Papilas atréficas de bordes borrosos. As-
‘ pecto de atrofia secundaria. blanco cera, con halo circumpapilar y con gran
A pigmentaciéon periférica. La excavacién es de tipo hoyo de papila central,

B del lado derecho y superior (1/3) en la papila izquierda, que se presenta
& alargada en sentido sagital. La emergencia vascular muestra a los vasos suma-
-3 : mente atenuados, tarto que es difieil distinguir la vena de la arteria. Con

Atencién se puede seguir el curso de los vasos, principalmente de las venas. Las
arterias son tan finas que a % didmetro papilares de la papila no se las ve.
E nalgunos sectores (por ejemplo, arteria temporal superior del lado derecho),
se observa la reaccién perivascular (;glia?) que extrangula los vasos. Retina.
Su aspecto en conjunto es de tipo irregular (chaquiré), especialmente en polo
superior y zonas vecinas, presentandose mas normal hacia la periferia. La
pigmentacién se observa de un tipo granuloso, un tanto distinto de los clésicos
esteoblastos de la retinosis pigmentaria. Mécula. Es donde se observan las
. alteraciones caracteristicas. En el centro se encuentran 92 6 4 focos muy pig-
mentados de los cuales parten estrias radiadas en donde la pigmentacién alterna
- con lineas claras, como de traccién de tipo cicatricial. Los reflejos maculares
estdn ausentes”. (Dres. Roveda, J. e Iribarren, R.)

a 30) Liquido cefalorraquideo: Quimico: Albtimina total: 0,20 gr Pandy-Rose,
e - Jones, Nonne Appel positivas. Weichbrodt, 7,40 gr. Lange normal. Citolégico
: (células por milimetro) : Linfocitos: 38: negativas. Glucosa: 0,454 gr. Cloruros:
Monocitos: 7; Polinucleares: 5.

peafi
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-49) Neumoencefalofia; En las imédgenes laterales se visualiza ensanchamien-
to de los surcos de todas las superficies cerebrales como suele verse en las es-
clerosis cerebrales. En la fronto-placa y occipito-placa s observa discreto agran-
damiento del ventriculo lateral izquierdo y del 3er. ventriculo.

5¢) Psicometria: Apenas establece contacto pasajero con su ambiente, de-
bido a una grave lesion de su esfera intelectual que lo coloca entre los retardos
profundos, Coeficiente Intelectual: Debajo de 25. (Dr. Faragé, J.)

6%) Ewxdmenes de samgre: Reaccién de Kline negativa. Glébulos rojos:

mentado: 64; Acidéofilos: 1; Baséfilos: 0; Linfocitos: 38; Monocitos: 1.

4.890.000; Glébulos blancos: 6.500; Hemoglobina: Valor Globular: Nicleo seg-




72) Andlisis de orina: Normal, 4cida, densidad 1010. Investigacion de piru-
vatos: Negativa.

89) Eritrosedimentacion: Primera hora: 12. Segunda hora: 32. Indice de
Katz: 14.

99) Pumcién Esternal: Mielograma normal.

10¢) Hramen pasitolégico de materia fecal: Quistes de giardias intestinales.

BREVES NOCIONES SOBRE LA ENFERMEDAD EN CUESTION

En 1905 Vogt y Spielmeyer describen la forma juvenil de la
Idiocia Amaurédtica que el segundo considera distinta de la infantil
por sus caracteristicas clinicas, mientras que Schaffer las identifica
por sus caracteres histolégicos. El estudio oftalmolégico del caso
deseripto fué efectuado por Wolfgang Stock. Torsten Sjogren (oftal-
mélogo sueco) describe en una monografia esta forma clinica, pro-
porcionando la descripecién mas importante del proceso.

ETIOPATOGENIA

No prefiere a los judios, lejos de ello es raro entre los mismos.
Presenta un caricter familiar acentuado, sin distincién de sexo.
Sjégren nos habla de la mayor frecuencia de la consanguinidad entre
los padres de estos nifios que entre la poblacion general, estableciendo
que se trata de una heredo-degeneracién de tipo recesivo simple y
monohibrido, afirmando la diferencia genética con el Tay-Sachs.
Soren-Hansen, discrepa del anterior en cuanto a la diferencia gené-
tica. Leber, del punto de vista oftalmoscépico, se opone a la identifi-
cacién del proceso con el Tay Sachs. El Spielmeyer es una ectorreti-
nosis y el Tay-Sachs una endorretinosis. Pasoww, del punto de vista
oftalmoscépico. También opina que se deben separar las dos formas
pero anatémicamente las diferencias son graduales.

Wyburn-Mason opina que no tienen relacién las formas ni ge-
néticas ni histoquimicamente. Junius es partidario de una concep-
cién unitaria (afirma una identidad de lesiones cerebrales). Nardin
y Cuningham consideran la existencia de una enfermedad a la que
denominan “Degeneracién Cerebral Macular” que se diferencia en
tres tipos gsuiiendo la edad de comienzo. Schaffer considera que la
forma juvenil seria la asociacién de dos enfermedades, una neuro-
l6gica; el Tay?Sachsy otra ocular: la retinitis pigmentaria. Kuffs
en 1927 nos habla de entidad nosolégica en que la herencia tendria
manifestaciones de distintos tipos.

-
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ANATOMIA PATOLOGICA

Las lesiones cerebrales son idénticas a las del Tay-Sachs. La
consistencia de la corteza cerebral se halla aumentada, es casi carti-
laginosa lo mismo que el cerebro y parte de la médula espinal.

~ La masa ce ebral se halla aumentada, los ventriculos estrechados
-3 y la retina se afecta por ser un derivado cerebral. El cerebro es
pequefio.

El examen histolégico, descripto simultaneamente por Schaffer
en la forma infantil y por Spielmeyer en la juvenil, al mostrar una
identidad lesional histolégica, da fundamentos para unificar formas
_ clinicas dispares. Se observa una leccién tipica: el protoplasma de
la célula ganglionar de todo el Sistema Nervioso Central se halla
cargado de granulaciones lipoideas y las células aumentadas de volu-
men desapareciendo la sustancia tigroide. El protoplasma esta lleno
de detritus y el nicleo esta desplazado hacia uno de los lados o hacia
las dentritas, que también se hallan hinchadas.

El contenido de las células se tifie con el sudan o con el rojo
escarlata: rojo amarillento claro en formas infantiles y mas oscuro
en las juveniles, sin alcanzar el rojo vivo de las grasas neutras. En
virtud de ello, Alzeimer, Schaffer y Bielchowsky piensan que se trata
E. de una sustancia parecida a la lecitina. Estas alteraciones de las
' células ganglionares se localizan en las formas infantiles en los terri-

torios donde se encuentran dichas células (corteza, tallo cerebral.
cerebelo, bulbo, médula espinal, ganglios espinales, retina y ganglios
simpéticos intramurales) ; en el Spielmeyer, lo mas atacado es el
cerebro.

Lesiones oculares: Las lesiones oculares parecen limitadas a la
retina, pero son sumamente diversas. Greenfield y Homes refieren
que las lesiones retinianas pueden ser definidas como degeneracion
inicial de las células ganglionares combinadas con degeneracién inde-
pendiente de la capa externa que algunas veces se extiende hasta la
granulosa. interna. Todo ello va seguido de esclerosis gial y prolife-
racién de las células del epitelio pigmentario con migracién de las
mismas hacia las otras capas de la retina. Esta migracién seria la
caracteristica diferencial de la forma juvenil e infantil. Las lesiones
son frecuentes al principio en las células de la periferia en el Spiel-
meyer, mientras que en el Ty-Sachs son perimaculares en su comienzo.

~ Aspectos clinicos: Los nifios son normales al nacer y se desa-
rrollan bien en sus primeros afios. La enfermedad comienza entre

Jos tres y diez afios, comunmente entre los cinco y los seis anos,
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coincidiendo con la segunda denticién. Coetidneamente ‘aparece la =&
‘ disminucién de la v1516n con trastornos mentales que pueden ser £ §

; * ok
mis tardios.’ , - ﬁ
| Sjiig'ren clasifica la enfermedad por periodos: 1°) comienza con A '1'
trastornos visuales que pueden durar hasta dos afios; 29) aparecen :
las convulsiones, similares a las del tipo Gran mal y luego los cambios p X E';

‘mentales, Existe inestabilidad, inquietud, falta de control de las emo- o
ciones, cambio de la personalidad y se altera el habla; 3°) se exterio- ' B
riza el deterioro mental, dafnidndose el juicio y la memoria junto con |
la atencién. Aparece amnesia. Se suceden la risa y el llanto espasmé- |
dicos, palabra lenta y monétona con articulacién que puede hacerse : 4
confusa, Comienza a exteriorizarse el sindrome parkinsoniano; 49) 4 5
llega a la idiocia, no habla, se desentiende el medio ambiente, sélo .
camina con ayuda y son comunes las risas y los llantos prolongados. -
| Comienza la atrofia muscular, pero atin los reflejos y las reacciones '
eléctricas son normales; 59) demente y paralitico, con atrofia mus-
cular intensa, puede tener reaccién de degeneracién parcial. Hay E
sintomas de piramidalismo y movimientos atetésicos de manos y pies. '

Fondo de Ojo: La lesién inicial es para Sjogren un cambio de color *

L de la papila, descripta por los autores como una tonalidad cérea (gris
amarillenta) y un gran afinamiento de los vasos retineanos (éste es »
el sintoma mas precoz que se observa en los estados inciales, cuando
todavia la visién estd conservada). Las lesiones maculares son cen- E ‘
| trales en contraposicién con la retinitis pigmentaria, que es perifé- e
rica. Luego, a medida que la enfermedad avanza, la papila se va po-
niendo cérea y los vasos se afinan més, comenzando el pigmento a u '
migrar hacia la periferia. Como vemos, el aspecto oftalmoscépico es e
al final bastante similar al de la retinosis pigmentaria. Las lesiones i
no son caracteristicas como en el Tay-Sachs, variando el aspecto con *
el momento en que se lo examina. 3

Puede haber amaurosis y el examen oftalmolégico no revelar
ninguna anormalidad, aunque méas tardiamente aparecen las lesiones '
tipicas. La lesién mas frecuente consiste en una atrofia del nervio g
6ptico. En los estadios finales puede haber cataratas corticales pro- -
gresando la pérdida de la visién y luego de uno a dos anos, el nifio
esta ciego o casi ciego.

. Evolucion: Curso progresivo. .Falleg:e invariablemente entre los &
diez y quince anos (algunos llegaron hasta los veinticuatro y treinta
y seis afios), en estado de mal epiléptico o por infecciones intercu-
rrentes.

Diagnéstico positivo: El diagnéstico es dificil en los casos aisla- d




dos o en las formas anémales. En los comienzos pueden presentarse
dificultades diagnésticas al poder confundirse con encefalopatias
post-infecciosa, a virus o no, que se acompafian de amaurosis.

La amaurosis con el fondo de ojo caracteristico, la demencia y
los transtornos motores progresivos, comenzando a los tres o cuatro
afios, unidos a la nocién familiar y el curso inexorable, permiten
definir la enfermedad que no predomina entre los judios.

Diagnéstico diferencial: 1°) ; Sifilis congénita con coriorreti-
nitis. Presenta antecedentes luéticos. Wassermann positiva en san-
gre y liquido céfalorraquideo. 29) Degeneracidn pigmentaria de la
retina. Tiene déficit mental y convulsiones que son mas tardios, jun-
to a trastornos del Sistema Nervioso Central, con un fondo de ojo
caracteristico: papila palida, vasos retinianos estrechos, retina atré--
fica, estando los vasos coroideos expuestos y destacando la presencia
de manchas de pigmento oscuro o negro. El proceso es bilateral. Co-
mienza con ceguera nocturna y la amaurosis se instala sélo en la
edad madura aunque a veces ocurre en la nifez. Se asocian anomalias
congénitas y es hereditaria, dominante o recesiva. Algunos autores
afirman que no existe demencia ni convulsiones. 3?) Enfermedad de
Hallevorden-Spatz. Sin sintomas oculares, comienza entre los ocho
y dieciseis afios de edad con una duracién de vida mayor. Es suma-
mente rara y familiar. Hay un sindrome extrapiramidad y demencia;
se caracteriza por rigidez, con hipertonia, trastornos del lenguaje
y signos piramidales. Se debe a una degeneracién pigmentaria del
globus palidus y la sustancia nigra. 49) Esclerosis difusa familiar:
Comienza en los primeros meses y fallece en el primer ano.

Hay una forma mas tardia en su comienzo y de evolucién mas
larga con ceguera y at ofia del nervio 6ptico, sin ninguna otra le-
sién. Fanconi y Wallgren afirman que es dificil el diagnéstico con
el Spielmeyer durante 1a vida del paciente. 5°) Enfermedad de Law-
rence-Biel: La confusién facil al comienzo porque las lesiones cere-
brales y oculares son préacticamente iguales. Sin ser absoluta la dife-
rencia, la presentaéién de malformaciones congénitas hace pensar en
esta enfermedad. Presenta degeneracién pigmentaria de la retina,
obesidad y déficit mental con desarrollo sexual defectuoso.” A veces
hay polidactilia. Predomina e nlog varones y s familiar. 69) De-
mencia Infantil de Heller: Normales hasta cerca de los cuatro afios,
se produce una regresion creciente, instalandose una demencia total
en pocos afos. Cabe destacar la falta de convulsiones y de alteracién
de la retina, La facies es normal y no presenta temblor, rigidez ni
ataxia. No hay trastornos motrices.
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TRATAMIENTO

No existe. Las lesiones oculares son irreversibles. Se ha utili-
zado: vasodilatadores (4cido nicotinico) ; hormonas (foliculina, la
testosterona, lébulo anterior de hipéfisis, Acth y cortisona) ; histio-
terapia (placenta) y vitaminas A y E, sin resultado alguno.

RESUMEN

Se presenta el caso de un nifio de siete afios de edad, que desarro-
116 normalmente hasta la edad de cinco afos, época en que se instalé
un sindrome epiléptico seguido de pérdida de la visién y acentuada
decadencia psiquica (idiocia). '

Entre los antecedentes hereditarios se destaca la consanguinidad
de los padres.

E] examen clinico se complementé mediante los siguientes es-
tudios: fondo de ojos, neumoencefalografia, liquido céfalorraquideo,
electroencéfalografia, psicometria, hemograma, determinacién del
4cido fenilpirtivico en orina, puncién esternal, etc. Se documenta la
presentacién con diagramas del fondp de ojo.
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SOBRE UNA LOCALIZACION INICIAL GRAVE -
DE UN PROCESO REUMATICO AGUDO

Dres. S. GONZALEZ AGUIRRE, A.
URRIBARRI Y C. WASSERMAN

: T‘raemos al seno de esta sociedad el caso de un nifo de nueve
afios de edad que inicia su enfermedad reumatica con un proceso
de iridociclitis aguda, cuya evolucién trajo como consecuencia la
pérdida del ojo izquierdo, y dada su escasa frecuencia nos parece util
su presentacién.

Dentro de las causas originarias de las iritis e iridociclitis (laes,
tuberculosis, focos sépticos, diabetes, traumas, etc.) figura también
la iritis reumatica aguda. El proceso se caracteriza por formar un
exudado plastico, ordinariamente con estrechas adherencias. Se se-
fiala por su intenso dolor y esta generalmente asociado con exacer-
baciones de los sintomas reumaticos en los procesos créonicos (May).
Es poco frecuente en los procesos agudos y en estos casos acom-
pafa a las fluxiones articulares. Nuestro caso, en cambio, fué brote
inicial ocular, sin participacién articular.

HISTORIA CLINICA N°© 9256
D. P. 9 ahos.
Antecedentes Hereditarios: Padres vivos y sanos, dos hermanos sanos.

Antecedentes Personales: Nacido a término. Parto normal. Sarampién, va-
ricela, coqueluche. Epistaxis reiteradas.

Enfermedad Actual: Al observar los padres, en enero de 1952, la existencia
de un proceso ocular, consultan en un Servicio de Oftalmologia, que careciendo
de sala de internados, lo remite a nuestro Servicio quedando bajo su vigi-
lancia médica. .

He aqui la ficha de dicho Servicio Oftalmolégico: ‘

Enero 8 de 1952.— Intensa fotofobia, lagrimeo, dolor acentuado que se
irradia desde el ojo a la mitad izquierda de la cara. Fiebre 37,6%

Enero 10.— Iritis plastica, con virus dificil de determinar. Eritrosedimen-
taci6n: Indice de Katz 36.

Enero 12.— Presencia de exudados en la cAmara anterior del ojo. Dismi-
nucién de la agudeza visual. Atropina al 1 % gotas cada 2 horas. Compresas

_htmedas calientes. Protindal intramuscular 10 cc. Cloromicetina a razén de

50 mgr. por kilogramo de peso. Colirio de hidrocortisona. . .
El proceso impresionaba a los pediatras que lo veiamos por su intensidad,
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especialmente en el aspecto doloroso y afectacion del estado general: insomio,
excitacién psicomotora, sed, ete.

Y aunque el nifio estaba colocado bajo las directivas del oftalmélogo, se

le trasmitio la opinién del servicio acerca de la posibilidad de una etiologia
reumatica, en razén de la existencia de un apagamiento del primer tono y la
intensidad de los fenémenos generales. Posibilidad que qued6 relegada, argu-
mentando los oftalmélogos, con razén su extrema rareza; sostuvieron en cam-
bio la de sepsis focal como probable agente causal, debido a la frecuencia con
que se suele observar, en los sindromes de iritis e iridociclitis, dicha etiologfa.
En consecuencia se sigui6 tratando de acuerdo al criterio que sustentaron.

Examen Otorinolaringolégico, Enero 15.— Amigdalas sépticas. Amigdalec-
tomia 3 dias después.

Examen Odontolégico: Existencia de una caries dental. Le extraen el diente.

Mantoux al 1 por mil: Negativa.

Electrocardiograma. Enero 13.— Trazado normal. Al hacerse mas evidente
el apagamiento del primer tono se pide nuevo Electrocardiograma que mno se
realiza porque el nifio es retirado del Servicio. :

~ Serorreaccién de Wassermann: - Negativa. Kahn St. y Pres: Negativas.

Recuento globular: Rojos 3.970.000. Blancos 11.000. Anisocitosis.

En esas condiciones el nifio es retirado del Servicio continuando su asis-
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tencia, primeramente en su domicilio y luego deambulatoriamente, en el C. E.
de Oftalmologia. No conseguimos mayores detalles de esta etapa de su afeccion.
En junio de 1953, es decir un afio y medio después, se presenta al Consul-.
torio Externo de nuestro Servicio, quejandose de dolores en ambas rodillas. Se
constata fiebre alta, fluxién articular discreta y mn intenso soplo en punta,
en chorro de vapor y con todas las caracteristicas de organicidad.
Propuesta la internacion, no es aceptada por los padres y nos vemos obli-

gados a tratarlo en el C. E.
“En marzo de 1954, vuelve a presentar idéntico cuadro, con soplo inmutable

de insuficiencia mitral. Se le aconseja nuevamente la internacién, que enton-

ces aceptan.
La fotografia que presentamos muestra con toda claridad lo que quedd

como secuela de su proceso ocular.
Consultado el médico oftalmélogo, manifesté que el proceso evoluciond ha-
cia el hipopion, Ptisis Bulbi y por altimo leucoma perlado con atrofia del globo

ocular. Visién 0.
Durante su estada en el internado, su brote reumatico. fué tratado con

salicilato de sodio 0.40, gentisato de sodio 0.20 y salicilamida 0.10, a razon de
0.15 por kilo de peso, con tolerancia muy buena y eficacia anéloga. La Eritro-
sedimentacién que a su ingreso fué de 73 de indice de Katz, descendio rapida-
mente a 7,4 semanas después.

Siete dias después del comienzo del tratamiento, el nivel salicilémico alcan-
zaba 43,5 mgr. %, nivel elevado que no produjo signos toxicos, sin embargo.
Se mantuvo con niveles salicilémicos entre 32 ¥ 37 miligramos por ciento du-
rante el mes que duré la actividad del proceso.

Estado cardiaco: sin modificaciones. Soplo sistélico de insuficiencia mitral.

Dado de alta, continta su asistencia en nuestro C. E. de Reumatologia
donde, como tratamiento preventivo de nuevos brotes de su proceso reumatico,
se le suministra penicilina 400.000 u. diarias (Pentid) por via bucal, no ha-
biendo presentado ninguno hasta este momento.

CONSIDERACIONES CLINICAS

A nuestro juicio, no resulta dificil llegar al diagnéstico etio-
l6gico retrospectivo del grave proceso ocular sufrido por este nifio,
haciendo un andlisis de los signos clinicos, evolucién y secuelas de
dicho episodio. Debemos reconocer, sin embargo, que no resultaba
asi en los momentos iniciales.

La falta de signos clinicos y los examenes tuberculinicos nega-
tivos, lo mismo que los serolégicos, descartan la etiologia tubercu-
losa o luética del proceso.

La posibilidad de que el foco séptico amigdalino o dentario fuera
su agente causal también la desechamos, dado que su extirpacién no
modific6 para nada la evolucién del cuadro (1).

Pero sobre todo la existencia del soplo endocardico organico
mitral pone, a nuestro juicio, el sello reuméatico al proceso ocular,
que se reafirma posteriormente con la aparicién de sucesivos brotes
articulares agudos, que por todas sus manifestaciones resultan ti-
picos de fiebre reumatica. La participacién del iris no nos debe
extranar en los procesos reumaticos, ya que por estar constituido
por tejido conjuntivo, tiene tanto derecho a hacerlo como cualquier
otro sector mesenquimatico del organismo.
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En la bibliografia a nuestro alcance se sefiala, sobre todo en
los reumatismos croénicos, la localizacién ocular en una proporcién
del 20 9 (tesis de Bonnet); en las formas reumaticas agudas su
frecuencia es mucho menor y siempre acompaifia, simultdneamente,

a formas articulares. Se observa mas a menudo en los reumatismos

infecciosos. La Revue de Reumatologie de junio de 1954, trae una
serie de casos de participacién ocular en reumatismos, pero casi
todos los casos descriptos, con excepcion de uno, pertenecen a reu-
matismos crénicos.

Nuestio caso presenta la particularidad de evolucionar con sin-
drome ocular casi exclusivo y diriamos aislado, aunque seguramente
el corazén participé en esa actividad reumatica, como lo demuestra
la existencia de un soplo organico al aho siguiente, cuyo precursor
clinico fué seguramente aquel primer tono apagado que halliramos
en el p.imer episodio.

Los textos consultados sefialan que estos procesos tienen ten-
dencia a la reabsorcién completa de los exudados; lo raro es que
formen sinequias que lleven a la atrofia, como sucedié desgraciada-
mente en el caso que citamos. La participacién ciliar da una ténica
grave al proceso, lo mismo que las sinequias posteriores.

Contribuyé sin duda a la desorientacién diagnéstica la forma
inicial tan localizada, como decimos, y la existencia de focos sépti-
cos, amigdalinos y dentarios.

Creemos muy probable que a pesar de la inusitada gravedad

del cuadro clinico, si se hubiera tenido en cuenta la posibilidad reu-

matica en la etiologia del proceso, una buena dosis de salicilato
y terapéutica hormonal hubieran podido evitar en el periodo exu-
dativo consecuencias tan graves.

Felizmente, no se produjo la tan temida oftalmia simpatica.

RESUMEN

Los autores presentan el caso de un nifio de nueve afios de edad
que padecié una iridociclitis. Fué tratada como secundaria a un
proceso séptico desechando la opinién de que podria tratarse de una
iridociclitis reuméatica, diagnéstico este Gltimo que se presumia dada
la existencia de un primer tono apagado y la afectacién del estado
general. La aparicién posterior de brotes reuméticos le dié su sello
definitivo, con un soplo orgéanico de insuficiencia mitral.

Consideran que, aunque no frecuente, es necesario tener en
cuenta la etiologia reuméatica aguda en estos procesos iridocicliticos.
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 DISCUSION

Dr. Kreutzer R.: opina que a pesar de los argumentos aportados por los
comunicantes, no queda probada la etiologia reumatica de la iridociclitis, pre-
sentada por el enfermo. Duda que sea reuméatica. No tiene porqué suponerse,
que un paciente que tiene una iridociclitis, no haga luego una fiebre reumatica.
La presencia de un soplo, un afio después, no puede justificar la etiologia reu-
matica, desde el momento que coincidi6 el mismo, con la aparicion del brote
reumatico. :

E] enfermo no ha sido suficientemente estudiado, porque ha estado en ftra-
tamiento ambulatorio, no se ha hecho un analisis detenido del estado del co-
razén, tampoco del tamafio del mismo desde el punto de vista radiologico; no
se dice nada del electrocardiograma; en fin, que si hay un soplo sistolico de
cuya naturaleza probablemente no se pueda dudar, que acompafia a una poli-
artritis reumatica, de alli, a inferior que por eso la iridociclitis presentada
por el paciente sea reumatica, no lo ve tan claro. Menos todavia sospechar que,
con un tratamiento como suponen los autores, se podria haber evitado una
contingencia tan grave. ' '

Seria muy raro que una fiebre reumatica produjera un sindrome de esta
naturaleza. - o ; ;

Dr. Elizalde: Refiere el caso de un nifio de cinco afios, que bruscamente
a fines del afio pasado, hace un cuadro infeccioso que en el primer momento
sospecha como sarampién, pero al pasar los dias, los fenomenos catarralas no
progresan y los fenomenos oculares aumentan de intensidad a tal punto, que
se instala una iritis bilateral. Se agregan intesos dolores articulares con re-
accién inflamatoria periarticular que imposibilitaban todo movimiento. Los exa-
menes de sangre, demostraron que la palidez cuténea que presentaba el enfermo,
no se acompafnaba de una anemia marcada, existia una leucocitosis y una eri-
trosedimentacién por encima de 100 mm. Se instituyé tratamiento con antibio-
ticos de amplio espectro y cortisona.. En menos de una semana cura completa-
mente y hasta el momento actual no ha presentado ninguna manifestacién car-
diaca ni articular.

En el momento mis agudo de su proceso articular y ocular, presenté un

rash cutdneo que no tenia las caracteristicas ni del sarampién ni de los clasicos
exantemas reumdticos. No presenté signos de actividad reumdtica cardiaca ni
nudosidades reumaticas.” El electrocardiograma fué normal.
_ No podria decir si el nifio.sin tratamiento, hubiera hecho, a posteriori, ma-
nifestaciones reuméticas a repeticién, siendo un caso de éxito de la hormono-
terapia precoz, o si por el contrario se trata de uno de esos casos de transiciéon
de las distintas colagenosis.

Dr. Gonzdlez Aguirre: Pocos meses después de haber atendido el caso que




relatamos, se interné una nifia con una corea aguda y queratoconjuntivitis cu-
rando esta manifestacion rapidamente con el tratamiento salicilado después de
haber ensayado los padres diversas terapéuticas sin resultado.

A nuestro juicio, la endocarditis que quedé como secuela de dicho proceso,
pone su sello a la afeccion que relatamos. Amte un proceso agudo, febril, dolo-
roso, que deja una secuela endocardlca, en que otros se puede pensar con mas
fundamento. ; :

Quizas hilando fino, podriamos ‘orientarnos hacxa una evolucion simultdnea
de iritis por foco séptico, con una carditis reumdética, en la cual la infeccion
focal al afectar sus defensas, puede haber activado un reumatismo. Pero ello
aparte que exige una coincidencia de afecciones, no podemos demostrarlo. El
trabajo en su aspecto formal no es un dechado de perfeccion, falta una radio-

grafia y un electrocardiograma, pero su finalidad es llamar la atencién sobre

la posibilidad de la etiologia reumatica en estos graves K procesos oculares. No

son frecuentes pero no se puede negar su existencia.

Los clasicos dicen que las iritis e iridociclitis son innegables y un niimero
de la Revue de Reumatologie de Paris, esta dedicado a esta forma clinica reu-
matica. Tiene tanto derecho por ser tejido derivado del mesenquima como cual-

quier otro, a una locahzacwn reumatica. Divulgar esta localizacién creo que
es 1til.

Dr. Wasserman: Aclara que Ia circunstancia que este nifio estuviera aten-
dido simultdneamente en el Servicio de Oftalmologia, explica la falta de algunos
elementos dlagnostxcos
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OSTEOMIELITIS DEL MAXILAR
SUPERIOR EN EL LACTANTE

ProF. YAGO FRANCHINI Yy DgEs.
OSCAR R. TURRO, JOSE RIBO ¥
NARCISO FERRERO

Se describe en detalle la evolucién favorable aunque con numerosas difi-
cultades séguida por una osteomielitis de maxilar superior que padeciera un
lactante menor. Con motivo del caso observado se hace una revisién del tema )
enfsu vinculacién con la patologia de los senos paranasales en el nifio de primera
infancia.

I_JAS infecciones de los huesos del macizo facial y de sus cavidades i
anexas cuando afectan al lactante configuran una patologia de ex-
trema gravedad. i

Afortunadamente su determinacién, frecuente en la era preanti-
bi6tica, ha decrecido desde la utilizacién de éstos modernos agentes ;
terapéuticos. ; :

De esa patologia se destaca por varios motivos la osteomielitis
del maxilar superior o falsa sinusitis del lactante.

La observacién en un enfermo ingresado en la Sala V de Casa
Cuna de una de éstas localizaciones nos ha movido a comentarla
en esta Sociedad.

El enfermo a que hacemos referencia es T Z N: orden 108/56, de
setenta dias de vida. Se trataba de un nino eutréfico, sin antece-
dentes patolégicos y en alimentacién materna,

Su enfermedad habia comenzado cinco dias antes de su ingreso
con llanto enérgico apareciendo al dia siguiente tumefaccién en re-
gi6én malar derecha. ‘

No obstante su precoz tratamiento con penicilina, el enfermo
empeoré al instalarse tumefaccién de parpado inferior derecho y
aparecer secresién purulenta por la hendedura palpebral. Dos dias
méas tarde se afiadié terramicina a su terapéutica a pesar de lo cual
sigui6 empeorando al aparecer secresién purulenta por nariz y boca.

A su ingreso notamos un llamativo aumento de volumen de la
hemicara derecha, sobretodo en mejilla y parpado inferior de ese
lado. Enrojecimiento de la piel de la zona con calor local. Intensa

- T | . 5
) el



Y. FRANCINI y Col. — OSTEOMIELITIS MAXILAR 163

quemosis conjutival. Imposibilidad de apertura palpebral con salida
de pus achocolatado por fistula palpebral. Tumefaccién de parte la-
teral de encia superior derecha por donde drena también abundante
pus. A ese nivel fistula comunicante.

La rinoscopia mostré infiltracién de cornete inferior derecho
sin salida de pus en la cavidad nasal.

El resto del examen mostraba 39,5° de temperatura rectal, fas-
cies de dolor y tonalidad terrosa de piel. Resto nada paiticular. El
estudio bacteriolégico del pus de la fistula palpebral mostré estafi-
lococo dorado.

Asistido en colaboracion clinicoquirirgica de entrada asistimos
en los primeros dias de internacién a una evolucién ligeramente fa-
vorable intensificandose esos dias la medicacién antibidtica y extra-
yéndosele un germen dentario incisivo lateral derecho por donde flu-
y6 abundante pus. No obstante la fiebre persistia sin modificaciones.

Como transcuridos seis dias de internacién, el estado general
decayera anadiéndose insomnio, inquietud y aumento de la tempe-

ratura local en mejilla y ya en poder de la radiografia de la zona

que evidenciaba un velo total de la cavidad nasal derecha y de las
cavidades paranasales del mismo lado, con abundante pus por la
fistula del parpado inferior, decidimos efectuar una amplia explora-
cién quirdrgica.

Previa anestesia local en el surco gingivolabial se efectué una
incisién hasta hueso, analoga a la que se realiza para la operacién
de Caldwelluc de seno maxilar. Se legré el periostio dejando al des-
cubierto la fosa canina que se presenté congestiva, rugosa y con
trayectos fistulosos. Se hizo un amplio curetaje del hueso eliminéan-
dose abundantes secuestros y gérmenes dentarios macroscépicamente
alterados. Asi se llega al seno maxilar ocupado también por granu-
lomas inflamatorios que son eliminados. Se curetea prolijamente
toda la cavidad, incluso el reborde alveolar que se extrae totalmente
hasta llegar a partes blandas. Idéntico procedimiento se lleva a cabo
en la pared externa de la fosa nasal correspondiente, donde se eli-
mina un enorme secuestro incluso el cornete inferior al que estaba
adherido,

A continuacién se explora la fistula del parpado inferior por
medio d un estilete abotonado el cual sale por la cavidad operatoria,
con lo que se da por terminado el acto quirdrgico previa pulverizaciéq
de sulfamidas y drenaje con gasa yodoformada.

En los dias siguientes se asiste a una sostenida curva febril
apareciendo infiltracién y edema en la regién temporomaxilar. Se
explora entonces la cavidad operatoria fluyendo abundante pus por
un trayecto fistuloso situado en la cara interna del hueso malar,
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Se explora ademas la fistula palpebral dejando un drenaje de crin.
Con estas medidas se logra la desinfiltracién malar. No obstante,
la baja térmica obtenida fué escasa. :

Como en los dias siguientes se observa intranquilidad e insom-
nio crecientes, constatandose una tumefaccién fluctuante en la region
parieto occipital derecha que al punzarla da pus sanguinalento con
presencia de estafilococos; se procede entonces a explorar esa zona,
constatdndose un proceso osteitico que se curetea dejando al descu-
bierto la duramadre que se encontré recubiertaa por granulomas in-
flamatorios.

A partir de este momento se inicié una franca baja térmica que
no obstante duré pocos dias, ya que posteriormente se produjo un
repunte febril que aunque menos intenso persistié en la actualidad
en que se cumple el primer mes de evolucién. La observacién de la

zona maxilar sélo ha mostrado un secuestro nuevo en regién pala-
tina que se extirpé. La zona palpebral ha mejorado sensiblemente
pero sin entrar ain en mejoria definitiva. El globo ocular no ha su-
frido en absoluto conservidndose indemne.

La persistencia de la fiebre y de la inquietud e insomnio presa-
gian nuevos focos de enfermedad. Es asi que una puncién lumbar
efectuada al mes de su ingreso ha dado salida a liquido opalescente
a tensién que aunque abacteriano muestra una intensa pleocitosis
polinuclear con positividad de la reaccién de Pandy y aumento de
la albuminorraquia.




No obstante, la antibioterapia efectuada ininterrumpidamente
logré yugular en los veinte dias siguientes de enfermedad la progre-
sién de este nuevo foco infeccioso. En su evolucién observamos la
aparicion de un sindrome convulsivo que cedi6 posteriormente en
forma total. Asimismo la evoluc16n del liquido cefalorraquldeo acom-
pané a la mejoria clinica. '

E] nifio pudo ser dado de alta totalmente curado a los dos meses
de su ingreso al servicio. Examinado posteriormente continta su
mejoria.

Su tratamiento antibioterdpico se hizo en base a penicilina en
dosis de 100.000 unidades cada cuatro horas y a eritromicina en
dosis de cinco miligramos por kilo de peso y dia. Ademés recibi6
diez y ocho trasfusiones de sangre total. Su alimentacién fué siempre
en base a pecho directo que se complementé los tltimos quince dias
con el agregado de biberones de babeurre con glicidos. i

Surge del relato de la evolucién de nuestro enfermo las princi-
pales caracteristicas de esta localizacién infecciosa.

En efecto, tras una iniciacién poco precisa en la que suele ob-
servarse anorexia, vomitos, diarrea y fiebre se hace presente una
sintomatologia indudable de padecimiento maxilar.

La presencia de tumefacciéon de la cara con infiltracién de par-
pado superior, oclusién palpebral y borramiento del dngulo interno
del ojo, orientan indudablemente hacia esta localizacién lesional.

La piel de la mejilla se observa roja y dolorosa a la palpacién
v los planos de la zona duros y calientes al tacto.

Puede observarse ademas tumefacecién e infiltracién alveolar del
maxilar superior o de la bdéveda palatina, signos éstos que cuando
faltan los de padecimiento ocular —lo que es poco frecuente— deben
indueir a pesquisar osteomielitis del maxilar superior.

La rinoscopia muestra infiltracion del cornete inferior y secre-
sién purulenta en fosa nasal, sobretodo en meato medio.

En el parpado inferior se observa intensa quémosis conjutival
que puede posteriormente afectar al tejido orbitario y eventualmente
lesionar al globo ocular con determinacién de oftalmia purulenta.

Con el correr de los dias se acenttian los signos de supuracién
al persistir el alza térmica y aparecer fluctuacion. .

A estos sintomas se afiaden otros que exteriorizan abscedacion
y fistulizacién del foco inflamatorio dentro de los cuales es frecuente
‘el hallazgo de expulsién de gé menes dentarios y la produccién de
fistulas a nivel del vestibulo bucal, angulo interno del ojo, borde
libre del parpado inferior y méas raramente en b6éveda palatina.

La radiologia presta poca ayuda para afirmar este diagnéstico
va que los signos que ofrece son pobres pudiendo observarse un velo
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- generalizado del maxilar, descalcificacién 6sea y mas raramente se-

cuestros. Nuestro enfermo no ha escapado a esta regla.

Ante esta patologia debe hacerse diagnéstico diferencial con
etmoiditis y supuraciones oculares.

La etmoiditis se diferencia porque en su transcurso se observa
edema de parpado superior e inferior y salida de pus por meato
medio; ademas la exploracién de las fistulas, si existen, no conduce
a gérmenes dentarios.

De las infecciones severas del ojo, el flemén de 6rbita y la oftal-
mia purulenta dan mayor lesién palpebral y ocular que las locali-
zaciones 6seas y mas frecuente exoftalmia, inmovilizacién del globo
ocular, midriasis y anestesia de cérnea. La dacriocistitis supurada no
origina fistulas dando salida a pus por el conducto lacrimal.

La evolucién de esta severa infeccién esta condicionada con la
precocidad con que se instituye el tratamiento y con la eficacia de este.

Debe recordarse que en la actualidad es el estafilococo dorado
el usual agente determinante siendo bien conocida la resistencia que
ofrece este germen a la terapéutica. Esta acrece cuando el afectado
es un nifio de los primeros meses de vida, que por otra parte son
quienes se afectan preferentemente por esta patologia.

Esta afeccién es grave por sus complicaciones y secuelas. Entre
las prixheras se encuentra la determinacién de embolias y formacion
de nuevos focos purulentos que de prolongarse puede terminar con
la vida del enfermo. De estas localizaciones a distancia las que afec-
tan a los huesos planos del craneo cobran la mayor importancia por
la posible afectacién meningea.

Localmente puede determinar una fusién del maxilar superior,
etmoides y hueso palatino con expulsién total de gérmenes dentarios
de la hemicara afectada. ’

Al curar es bastante frecuente la determinacién de cicatrices
retractiles con deformacién del paladar, regi6én orbitaria interna o de
la mejilla. Las asimetrias faciales pueden hacer necesaria la coloca-
ci6n de prétesis que traten de resolver ese déficit y el provocado por
la expulsién o eliminacién de gérmenes dentarios.

En la etiopatogenia de esta localizacién infecciosa debe senalarse
la importancia que tiene como factor que atrae a la infeccién la
gran vascularizacién del maxilar superior, muy similar en su estruc-
tura a las zonas yuxtaepifisarias de los huesos largos. A esta condi-
ci6n se anaden la presencia de gérmenes dentarios y la vecindad de

incipientes cavidades paranasales como son los senos etmoidales
y maxilares cuya infeccién con la caracteristica de cavidad cerrada
contribuye a agravar la evolucién.

Se estima de la mayor importancia para determinar esta patolo-




gia la llegada de gérmenes a la zona procedente de la nariz y de
la boca; de menor jerarquia la procedencia desde el saco lacrimal y
de menor atin la infeccién por via sanguinea que, aceptada desde los
trabajos de Ivancovici, no explica la mayor frecuencia de infeccion
del maxilar superior sobre el inferior.

Es evidente que en el maxilar superior existen mayores factores
de predisposicién que en el maxilar inferior, lo que se traduce en
el porciento de presentacién de una y otra localizaci6n.

El tratamiento ce la osteomielitis de maxilar superior debe orien-
tarse a la vez a tratar de evitar la transformacién de esta supura-
cién local en una enfermedad gene:al y a lograr la meno: destruc-
cién del hueso y de los gé menes dentarios.

La preseripcién p ecoz de antibi6ticos, de transfusiones sangui-
neas y de una correcta dietética que aporte una dosis abundante de
vitamina A es de fundamental importancia para la curacién.

En lo referente a la te apéutica local pueden presentarse dos
eventualidades. Que la coleccién no esté abieita en cuyo caso debera
abriisela y evacuarla en el vestibulo bucal. O que la coleccién esté
fistulizada, en cuyo caso se seguiran las fistulas en demanda de las
lesiones cureteando y eliminando los secuestros 6seos y los gérmenes
dentarios enfermos.

En la convalescencia y ulteriormente debera enfrentarse el pro-
blema que plantea las deformidades y cicatrices.
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FISIOLOGIA DE LA
NORADRENALINA

Dr. CARLOS A. RAPELA *

LA noradrenalina, cuya composicién quimica es conocida desde
hace tiempo, fué sintetizada por Stolz en 1904. En 1906, Biberfeld
suigiri6 su uso clinico como un -poderoso vasoconstrictor e ‘hiper-
tensor. '

Ya en 1910, Dale, (Barger y Dale 1910) estudiando las propie-
dades farmacoldgicas de las aminas simpaticomiméticas, en un-tra-
bajo que hoy es clasico, senialé que “la noradrenalina imita los efec-
tos de activacién del simpatico mejor que la adrenalina”. Pero re-
cién después de 36 afios fué que se obtuvieron suficientes hechos
experimentales, particularmente por las contribuciones de Euler
(1950, 1951), que permitieron demostrar el papel de la noradrenalina
como neurohormona (Euler, 1946) y su-aislamiento de la médula
suprarrenal, como substancia quimica pura (Bergstrom, Euler y
Hamberg, 1949).

Estos hechos condujeron a la realizacién de numerosos estudios
farmacolégicos y aplicaciones terapéuticas derivadas principalmente
de la accién hipertensora de la noradrenalina (Goldemberg y colab.,
1948 ; Barcrift y colab. 1951 y Whelan, 1954). Las aplicaciones te-
rapéuticas y el papel de la noradrenalina en la fisiopatologia y el
diagnéstico del feocromocitoma (Goldemberg, 1954) han sido los
principales motivos por los que ha trascendido en la medicina apli-
cada. Por el contrario el conocimiento del papel fisiolégico de la no-
radrenalina ha tenido una menor difusién.

Metabolismo:

A) Formacion: Blaschko (1942) aislé del rifién de algunos ani-
males y del hombre una enzima capaz de desdoblar la dihidroxifeni-
lanina (DOPA) (Esquema en acido carboxilico y la amina resul-
tante (hidroxi tiramina). Este hecho le permitié sugerir una hipéte-
sis sobre el posible camino para la sintesis de la adrenalina (es-
quema 1). El esquema aun no demostrado en todos sus pasos, esta

® Instituto de Biologia y Lledicina Experimental. Costa Rica 4185, Buenos Aires. .
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apoyado, en muchos de ellos () por numerosos experimentos “in
vitro” e “in vivo” (Blaschko, 1954).

La noradrenalina aparece en este esquema como un precursor de
la adrenalina, pero hechos experimentales indican que puede, ade-
mas, ser un producto final y actuar fisiologicamente como tal.

' B) Destruccién: Existen varios mecanismos posibles para la
destruccién de la adrenalina o noradrenalina en el organismo (Es-
quema 2). De estos mecanismos el que ha sido mas estudiado en
estos Gltimos afios es el de la oxidacién en el C de la cadena lateral
mediado por la accién de la aminooxidasa (Blaschko, 1952).

C) Concentracién en la sangre: La existencia de adrenalina
circulante en condiciones normales ha sido un problema muy deba-
tido desde los primeros trabajos realizados sobre secrecion de la
médula suprarrenal. La dificultad residia en gran parte en la falta
de métodos suficientemente sensibles y precisos para determniar pe-
quefias cantidades en la sangre. Euler y Schmiterlow (1947) con-
centrando sangre bovina y humana determinaron la actividad pre-
sora en el gato, que fué equivalente a 2-4 mg de dl-clorhidrato de
noradrenalina por 100 ¢cm?. de sangre. Weill-Malherbe y Bone (1953),
utilizando un método fluorimétrico, midieron 1 a 1,5 mg de adrena-
lina y 5 ug noradrenalina por litro de sangre total en humanos en
reposo. :

D) Excrecién urinaria: Normalmente el hombre con actividad
normal, excreta 60-80 ug de adrenalina y noradrenalina total por
dia (Euler y colab. 1955). Este valor resulta de la suma de la adre-
nalina y noradrenalina libre mas la conjugada con los grupos qui-
micos sulfato y glucurénico (esquema 2). Esta ultima fraccion se
obtiene al estado libre por la hidrélisis acida a 100°.

Realizando infusiones endovenosas de adrenalina y de noradre-
nalina en el hombre se ha calculado que se excreta por la orina, el

~<—& ‘

(1) Algunos hechos que apoyan las diversas etapas de esta posible sintesis son:
Dando fenilalanina (Gurin y Delluva 1947) y tirosina “marcadas” a ratas y conejos,
(Undendriend y col. 1953), (A y B, respectivamente, en el esquema 1); el C 4 apa-
rece en la adrenalina obtenida de la sufrarrenal.

C) 1 (—) DOPA decarboxilasa que existe en la suprarrenal del buey y del cerdo
(Langeman 1951), DOPA (Blaschko 1942). Otro. camino posible para la formacion
de noradrenalina es a partir de la dihidroxifenilserina (Blaschko y co ab. 1950), (parte
superior del esquema).

D) El mecanismo por el que podria realizarse la introduccién del OH en la ca-
dena lateral de la hidroxitiramina no tiene atin confirmacion experimental. Normalmente
se excreta hidroxitinanina en la orina en cantidad aun mayor que la adrenalina y
noradrenalina (Euler, Hellner, 1951). Se ha identificado en la glandula suprarrenal de
oveja y vacuno, pero no en la de cerdo, perro, gato, conejo y hombre (Shepherd y
West, 19533.

E) Administrando a ratas metionina con C;4 en el grupo metilo, aparecié en la
adrenalina como resultado de una reaccién de transmetilacion (Kellyer, Boissonas y du
Vigneud, 1950). El adeunin trifosfato (A .T .P.) es factor importante en la metilacién
de la noradrenalina (Bullring, 1949).

N T i —




1 % de la adrenalina Euler, Seuft y Lundin, 1954) y el 1.5 2 3.3 %
de la noradrenalina infundida (Euler y Seuft, 1951). ' -
Normalmente existe una variacién diaria en la cantidad de ca-
tecolaminas excretadas por la orina. Expresadas como milésimas de
ug por hora se concretan aproximadamente 24 mug/h de noradrena-
lina y 5 mug/h de adrenalina durante el dia y 10 mug/ de nora-
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Esquema 2. — Inactivacién de la_adrenalina o noradrenalina. En la figura s:-

perior se seiialan los puntos posibles que puede ser inactivada la adr nalina o

la moradrenalina. Cada nimero romano en la figura superior corresponde al
mecanismo indicado por el mismo nikmero en las figuras inferi.r s.

drenalina y 1.3 mug/h de adrenalina desde las 23 a las 8 horas (Eu-
ler, Hellner- Bjérkman y Orwen 1955). Estos cambios deben inter-
pretarse como resultado de la distinta actividad del sistema nervioso
simpético y de la médula suprarrenal. SN stk
~ La adrenalina excretada parece tener origen principalmente en
la médula suprarrenal. Después de la suprarrenalectomia bilateral
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disminuye mas de 80 % (Euler, Frankson y Hellstroém, 1954) y
aument6é hasta 10 veces como consecuencia de la hipolucemia insu-
linica, que produce una liberacién refleja de adrenalina de la meé-
dula suprarrenal (Euler y Luft, 1952). La excrecién de noradre-
nalina en cambio se mantiene dependiente de la actividad del siste-
ma simpatico. El trabajo muscular extremo se acompafia de un
aumento de la excrecién urinaria de adrenalina y noradrenalina
(Euler y Hellner, 1952). La posicién erecta produce un aumento de
la cantidad de noradrenalina excretada, expresién, probablemente,
de un aumento de la actividad del simpatico mediata por los meca-
nismos baro-receptores (Euler, Luft y Sundin, 1955 ; Sundin, 1956).
La excrecién urinaria de adrenalina y noradrenalina ha encon-
trado difundida aplicacién practica en el diagnéstico del feocromo-
citoma (Goldenberg y colab., 1954; Rapela, 1953). En estos casos
la excreciéon puede ser hasta 0 o mas veces mayor que la normal.
Solamente en una proporcién muy escasa de enfermos con hi-
pertensién arterial se ha encontrado un aumento moderado de la
excrecién urinaria de catecoles (Euler, 1952).

Papel fisiolégico de la noradrenaling.:

Numerosos hechos experimentales, observados en gran parte
por U.S.v. Euler indican que la noradrenalina constituye el princi-
pal transmisor ne_urohumoral en la sinapsis periférica del sistema
nervioso simpatico.

La demostracion de una correlacién entre la cantidad de nora-
drenalina y la de terminaciones nerviosas simpaticas de varios or-
ganos, y la ausencia de noradrenalina en otros 6rganos como la pla-
centa, desprovistos de terminaciones nerviosas (Euler, 1950-1951),
la comprobacién de un aumento de la cantidad de noradrenalina en
la sangre venosa de 6rganos cuyos nervios simpaticos eran estimu-
lados eléctricamente (Man y West, 1950; Outschoorn y Vogt, 1952)
y la similitud entre los efectos de la administracién de noradrena-
lina y la estimulacién del simpatico (Barger y Dale 1910), constitu-
yen las principales pruebas experimentales de la funcién desempe-
fiada por la noradrenalina como transmisor neurohumoral del im-
pulso nervioso.

De esta manera se ha aclarado la teoria propuesta por Cannon
vy Rosenblueth (1933) sobre la existencia de dos simpatinas, una
inhibidora y la otra estimulante. Hoy se pueden identificar, respec-
tivamente, con la adrenalina y la noradrenalina.

Los conocimientos que se tienen sobre el papel de los transmi-
sores neurohumorales en el sistema nervioso periférico y central y
sobre substancias con accién farmacolégica sobre ellos (fisotigmina,
curare, ganglioplégicos, cido lisérgico) hace que la noradrenalina,
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como transmisor humoral del impulso nervioso, despierte gran in-
terés teérico y probablemente adquiera trascendencia en medicina
aplicada.

Distintamente del papel de la noradrenalina como transmisor
neurohumoral, que esta apoyado por argumentos experimentales cier-
tos, el papel fisiolégico probable de la noradrenalina de la médula
suprarrenal no esta aun aclarado. ; 7

Desde las primeras observasiones de Holtz y Schumann (1948)
que demostraron por métodos biolégicos y quimicos la existencia de
noradrenalina en la médula suprarrenal y de Berghstrom, Euler.y
Hamberg (1949) y de Tullar (1949) que respectivambente aislaron
la l-noradrenalina de la médula suprarrenal y de la “adrenalina”
obtenida segiin la farmacopea Americana, se conocen numerosos he-
chos experimentales relacionados con el contenido de noradrenalina
de la médula suprarrenal y de su secrecién en la sangre venosa
suprarrenal.

La noradrenalina es un constituyente normal de las glandulas
suprarrenales de la mayoria de los animales (tabla 1).

Animal Nor-adrenalina Adrenalina %
mglg mg/g Adrenalina

NORO R e e e, + » 0 0.83 100
ConeiON s s e s cievia 0-0.2 0.4 94-100
Cobayog Wit wn s i5%s < 0.01-0.07 0.5 88-98
Ratas £ stpit oot o L s 0.16 0.9 84
Hombree i ies 25 e aveiels 0.05-0.1 0.3-0.8 80-90
Vo, - g s 0.5-1.3 1.8-3.8 75-85
a7 W 2 S SR E R 0.1-0.3 1.4-1.9 70-85
OVEIA™ £y mnpsn s ains o 0.4-0.9 0.8-1.5 55-80
Perzo t awans o suii ot v 0.5 1.6 76
AntllopERe i st 0.2 0.6 75
Gacela Grant ........ 0.3-0.4 0.6-0.7 65
Gacela Thompson . ... 0.36 0.56 61
Antilope ............ 0.6 0.83 57
ArdillE 8 0l e s E G 0.1 0.1 50
(6] e T e T s 0.4-0.8 0.4-0.8 40-60
SAPOr G e S v s 1.2-2.4 1.2-2.7 40-60
677331 g SN i 0.3 0.2 40
L | |- e S R e 6.0 3.0 30
Batenge.: o aa 0.5-2.5 0.1 0-50

Tabla 1.— Adrenalina y noradrenalina de la glindula suprarrenal.
mg/ g=m2ligrlamos de adrenalina o nmoradrenalina por gramo de glindula su-
rrenat. -
9% = relacién porcentual de adrenalina respecto a la suma de «adrenalina
+ moradrenalina.

En la edad fetal constituye casi la tnica hormona de la médula
suprarrenal. La adrenalina aparece tardiamente en el feto y alcanza
la proporcién observada en el hombre adulto a los dos afios de edad,
cuando la corteza suprarrenal alcanza su madurez (fig. 1y 2). Los



rw.

)
2 Ly

 ARCHIVOS ARGENTINOS DE PEDIATRIA

érganos de Zuckerkandl tienen cantidades grandes de noradrenali-
na, en el feto y primeros meses de vida extrauterina; probablemente
ejerzan influencia importante en el arbol vascular del feto y de

m
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Figura 1. —NOradrenalmu de la glindula suprarrenal a distintas edades.
(Segin West Shepherd y Hunter, Lancet 1951, 261, 1951).

.reclén nacldo (West, Shepherd Hunter, 1951 West, Shepherd, Hun-
ter y MacGregor, 1953).
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Diversas gléndulas endocrinas y sus hormonas modifican el con- -
tenido de la adrenalina y noradrenalina de la glandula suprarrenal,
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Figura 2. — Noradrenalina de la glindula suprarrenal a distintas edades. El

contenido absoluto de moradrenalina (superficie rayada) es igual en el recién

nacido y en el adulto, En el primero hay muy poca adrenalina. (Segun West,
Shepherd y Hunter, Lancet 1951, 261, 1951).

como ha sido comprobado en la rata (Hokfelt 1951) y en el sapo
(Rapela y Gordon 1956 a, b, ¢, d). No se conoce si los cambios
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que inducen se deben a una accién sobre la formacién o la secrecién
de las hormonas medulares.

La secrecién de las hormonas medulares, medidas en la san-
gre venosa suprarrenal, también puede ser modificada por diver-
sos factores. El sistema nervioso mantiene una accién toénica sobre
la secrecién de la médula sprarrenal (Rapela, Houssay 1952b) y
determinadas condiciones como: estimulos psiquicos (Euler y Lund-
berg, 1954) cambios en la glucemia (Dunes 1953, 1954), reflejos
presores (Kaindl y Euler, 1951), hipoxia (Rapela, Houssay, 1952 a),
estimulacién eléctrica del nervio esplacnico (Rapela, Houssay 1952 b
Rapela, Covian, 1954) o del hipotalamo (Folkow y Euler 1954), pro-
ducen cambios en la proporcién en que son segregadas las hormonas
medulares. La estimulacién directa de la glandula por la inyeccion
endovenosa de nicotina, previa seccion del nervio esplacnico, produ-
ce un aumento de la secrecién con predominio de la adrenalina (Ra-
pela, Houssay, 1952). :

Estas respuestas a estimulos de distintas caractericticas y lo-
calizacién, con una secrecién selectiva en cuanto a la proporcion de
adrenalina y noradrenalina y las observaciones recientes de dos ti-
pos celulares que segregarian especificamente adrenalina o noradre-
nalina (Hillarp y Hokfett, 1953; Eranko, 1955), sugieren que la se-
crecién diferencial de adrenalina o noradrenalina pueda ser una
funcién normal de la médula suprarrenal (Rapela 1956).

Si bien se conocen muchos hechos experimentales sobre la fisio-
logia de la noradrenalina, dista de estar aclarado el papel que la se-
crecién de la médula suprarrenal desempefia en las funciones nor-
mles del organismo. Mientras no se conozca mejor la secrecién de
la médula suprarrenal en condiciones basales y la interrelacion de
los efectos de sus hormonas con la de otras glindulas endéerinas
(Fritz y Lerine, 1951; Meier y Beina, 1948) ; Ramirez, Goldstein y
Levine, 1951; Raab y colab., 1952) no deben considerarse los efec-
tos farmacolégicos conocidos de la adrenalina y noradrenalina como
los que necesariamente ocurren en el organismo normal en condicio-
nes fisiolégicas.

BIBLIOGRAFIA

Barcroft, H.; Chm'chill-'Da,vvidson_, H. C.; Swann, H. J. C. “Noradrenaline in hy-
potensive states”. Lancet, 1951, I, 854.

~ Barger, G.; Dale, H. H. “Chemical structure and sympathomimetic action of

amines”. J. Physiol, 1910, 41, 19.
Bergstrom, S.; Euler, U. S. v. and Hamberg, U. “Isolation of noradrenaline from
the adrenal gland”. Acta Chem Scand. 1949, 3, 805.
Biberfeld, J. “Pharmakologische Eingenschaften eines synthetisch dargestellten
suprarenins und einiger seiner Derivate”, Med. Klin. 1906, 1177-1179.
B\Lanlscl‘kohH. “The activity of 1 (—)”. DOPA decarboxylase. J. Physiol. 1942,
01, 237. .
Plascfvliol,sH. “Amine oxidase and amine metabolism”. Pharnacol. Rev. 1952,
" .

— -




Blaschko, H. “Metabolismo of epinephrine and nurepinephrine”. Pharnacol. Rev.
1954, 6, 23. ; :

Blaschko, H.; Burn, J. H. and Langemann, H. — “The formation of noradrena-
line from dihydroxyphenylserine”. Brit. J. Pharmacol. Chemoth 1950, 5, 431.

Biilbring, E. “The methylation of noradrenaline by minced suprarenal tissue”.
Brit. J. Pharmacol. 1949, 4, 234.

Cannon, W. B.; Rosenblueth, A. “Studies on conditions of activity in endocrine
organs. XXIX. Sympathin E and sympathin I”. Amer. J. Physiol. 1933,
104, 551. ) -

Dunér, H. “The influence of the blood glucose level on the secretion of adrena-
line and noradrenaline form the suprarenal”. Acta Physiol. Scand. 1953, 28,
Suppl. 102. ;

Dunér. H. “The effect of Insulin hypoglycemia on the secretion of adrenaline
and noradrenaline from the suprarenal of Cat.”. Acta Physiol. Scand. 1954,
32, 63.

Eranko, O. “Distribution of Adrenaline and noradrenaline in the adreral me-
dulla”. Nature 1955, 175, 88. )

Euler, U. S. v. “A specific sympathomimetic ergone in adrenergic nerve fibics
(sympathin) and its relations to adrenaline and nor-adrenaline”. Acta Phy-
sicl. Seand. 1946, 12, 73.

Euler, U. 8. v. *“Noradrenaline (arterenol) adrenal medullary hormone and che-
mical transmitter of adrenergic nerves”. Ergebn. Physiol. 1950, 46, 261.
Euler, U. 8. v. “The nature of adrenergic nerve mediators”. Pharmacol. Rev.

1951, 3, 247.

Euler, U. S. v. “Some aspects of the clinical physiology of noradrenaline”. Scand.
J. elin. Lab. Inv. 1952, 4, 254.

Euler, U. S. v.; Franksson, C.; Hellstrom, J. “Adrenaline and noradrenaline
ouput in urine after unlateral and bilateral adrenalectomy in man”. Acta
physiol. Scand. 1954, 31, 1.

Euler, U. S. v.; Hellner, S. “Excretion of noradrenaline, adrenaline, and hydro-
Xytyramine in urine”. Acta Physiol. Scand. 1951, 22, 161.

Buler, U. S. v.; Hellner, S. “Excreion of noradrenaline and adrenaline in mus-
cular work”. Acta Physiol. Scand. 1952, 26, 183.

Buler, U. S. v.; Hellner-Bjorkman, S.; Owén, I. “Diurnal Variations in the ex-
cretion of iree and conjugated noradrenaline and adrenaline in urine from
healthy subjects”. Acta Physiol. Scand. 1955, 33, Suppl. 118, 10.

Euler, U. S. v.; Luft, R. “Noradrenaline ouput in urine after infusion in man.
Brit. J. Pharm. 1951, 6, 286.

EBuler, U. S. v.; Luft, R. “Effect of insulin on urinary excretion of adrenaline
and noradrenaline. Studies in ten healthy subjects and in six cases of acro-
megaly. Metabolism.”. lind and Epex. 1952, I, 528. .

Euler, U. S. v.; Luft, R.; Sundin, T. “Excretion of urinaty adrenaline in nor-
mals following intravenous infusion”. Acta Physiol. Scand. 1954, 30, 249.

Euler, U. 8. v.; Luft, R.; Sundin, T. “The ‘urinary excretion of noradrenaline
and adrenaline in healthy subjects during recumbercy and standing”. Acta
Physiol. Scan. 1955, 34, 169.

Euler, U. S. v.; Lundberg, U. “Effect of flying on the epinephrine excretion
in air force personnel. Applied Physiol. 1954, 6, 551.

Euler, U. 8. v.; Schmiterlow, C. G. “Sympathomimetic activity in extracts of
normal human and bovine blood”. Acta Physiol. Scand. 1947, 13, 1.

Folkow, B.; Euler, U. S. v. “Selective activation of noradrenaline and adrenaline
producing cells in the cat’s adrenal gland by hypothalamic stimulation”. Cir-
culation Research. 1954, 2, 191.

Fritz, F.; Levine, R. “Action of adrenal cortical steroids and nor-Epine phrine
en vascular responses of stress in adrenalectomized rats”. Amer. J. Physiol.
1951, 165, 456.

Goldenberg, M.; Pines, K. L.; Paldwing, E. de F.: Greene, D. G.; Roh, C. E. “The
hemodynamic response of man to nor-epinephrine and epinephrine and its
relation to the problem of hypertension”. Amer. J. Med. 1948, 5, 792.

Goldenberg, M.; Serlin, I.; Edwards, Teodora; and Rapport, M. M. “Chemical
screening methods for the diagnosis of pheochromocytoma.” Amer. J. Med.
1954, 16, 310. ’

bl o
e g 0 5 e g 0

Lttt
& 2

i
Jaf
ot s

¥

oot w-;l

W
W ey
P

£



-t

NOS DE PEDIATRIA

Gurin, S.; Delluva, Adelaide, M: “The biological synthesis of radioactive adrena-
line form phenylalanine”. J. Biol. Chemistry, 1947, 170, 545.

Rapela, C. E. “Differential secretion of adrenaline and noradrenaline”. Acta
physiol. Latino-Amer. 1956, 6, 1.

Rapela, C. E. y Covian, M. R. “Secrecién de adrenalina y noradrenalina con es-
timulos de distintas frecuencias del nervio esplanico”. Rev. Soc. Argent. Biol.
1954, 30, 157. :

Rapela, C. E.; Gordon, M. F. “Variacién estacional del contenido de adrenalina
y noradrenalina de la gldndula suprarrenal del sapo”. Rev. Soc. Argent. Biol.
1956 a, 32, 36.

Rapela, C. E.; Gordon, M. F. “Accién de la hipéfisis sobre los catecoles supra-
renales del sapo”. Rev. Soc. Argent. Biol. 1956 b, 32, en prensa.

Rapela, C. E.; Gordon, M. F. “Accién de hormonas corticoadrenales sobre la
adrenalina suprarrenal del sapo”. Rev. Soc. Argent. Bio. 1956 ¢, 32, en
prensa.

Rapela, C. E.; Gordon, M. F. “Testosterona y glandula suprarrenal del sapo”.
Rev. Soc. Argent. Biol. 1956 d, 32, en prensa.

Rapela, C. E.; Houssay, B. A. “Adrenalina y noradrenalina de la sangre su-

Hillarp, N. and Hokfelt, B. “Evidence of adrenaline and noradrenaline in sepa-
rate adrenal medullary cells. Acta Physiol Scand. 1953, 30, 55.

Hokfelt, B. “Noradrenaline and adrenaline in mammalian tissues. Distribution
under normal and pathological conditions with special reference to the endo-
crine system”. Acta Physiol. Scand. 1951, 25, suppl. 92.

Holtz, P.; Schiimann. H. J. “Arterenol ein neues Hormon des Nebernierenmarks”.
Naturwiss. 1948, 35, 159. ’

Kaindl, F.; Euler, U. S. v. “Liberation of noradrenaline and adrenaline from
the suprarenals of the cat during carotid occlusion”. Amer, J. Physiol. 1951,
166, 285.

Keller, E. B.; Boissonnas, R. A.; du Vigneaud, V. “The origin of the methyl
group of epinephrine”. J. Bio. Chemistry 1950, 183, 627.

Langemann, H. “Enzymes and their substrates in the adrenal gland of the ox".
Brit. J. Pharm. and Chemoth. 1951, 6, 318.

Mann, M.; West, G. B. “The nature of hepatic and splenic sympathin. Brit. J.
Pharmacol. 1950, 5, 173.

Meier, R.; Bein, H. J. “Der einflussder nebenniere auf die kreislaufwirkung des
adrenalins”. Experientia, 1948, 4, 358.

Outschaarn, A. S.; Vogt, Marthe. “The nature of cardiac sypathin in the dog”.
Prit. J. Pharm. and Chemoth. 1952, 7, 319.

Raab, W.; Humphreys, R. J.; Makous, N.; De Grandpré, R.; Gigee, W. “Pressor
effects of epinephrine, norepinephrine and desoxycorticosterone acetate
(DOCA) weakened by sodium withdrawal. Circulation 1952, 6, 373.

Ramey, E. R.; Goldstein, M. S. and Levine E. “Action of norepinephrine and
adrenalcortical steroids on blood pressure and work performance of adrena-
lectomized dogs”. Amer. J. Physiol. 1951, 165, 450.

Rapela, C. C. “Pruebas farmacolégicas en la hipertensién por tumores croma-
finos”. Medicina. 1953, 18, 236.
prarrenal del perro durante la asfixia”. Rev. Soc. Argent. Biol. 1952 a, 28, 7.

Rapela, C. E.; Houssay, B. A. “Accién del nervio esplacnico mayor sobre la se-
crecién de adrenalina y noradrenalina suprarenal del perro”. Rev. Soc¢, Ar-
gent. Biol. 1952 b, 28, 209.

Rapela, C. E.; Houssay, B. A. “Accién de la nicotina sobre la secrecién de aare-
nalina y noradrenalina de la sangre venosa suprarrenal del perro”. Rev.
Soc. Argen. Piol. 1952 ¢, 28, 219.

Shepherd, D, M.; West, G. B. “Hydroxytyramine and the adrenal Medulla”. J.

~ Jhysiol,, 1953, 120, 15.

Stolz, F'. “Uber Adrenalin und Alkylaminoacetobrenzeatechin”. Ber. dtsch. chem.
ges. 1904, 37, 4149.

Sundin, T. “The influence of body posture on the urinary excretion of adrenaline
and noradrenaline”. Acta Med. Scand., 1956, 154, supp. 313.




R4 : E !
S e ol = ™ ’ W= . :
! - [ x i el W S = ¥ — f

-y "‘L T o .k : "“ : 7’.',." e x & %

Tullar, !?'gﬁe separation. of l-arterenol natural U.S.P. epinephrine”. Scien-

ce, 17, 663. - ‘ &

eil-Malherbe, H.; Bone, A. D. “The adrenergic amines of human blood”. Lan-
cet, 1953, 264, 974. b

West, G. B. “Liberation of adrenaline from the suprrarrenal of the rabbit”.
Brit, J. Pharm., 1950, 5, 542. .

West, G. B.; Shepherd, D. M.; Hunter, R. B. “Adrenaline and noradrenaline
concentrations in adrenal glands at different ages and in some diseases.
Lancet, 1951, 2, 966.

West, G. P.; Shepherd, D. M.; Hunter, R. B.; Macgregor, A. R. “The funtion
of the organs of Zuckerkandl”. Clinical Science. 1953, 12, 317.

Whelan, R. F. “The effect of adrenaline and noradrenaline on the blood flow
through human skeletal muscle”. Ciba oFund. Symposium in Peripheral
iCreulation in in man 1954, p. 75, J. A. Churchil Ltd. London.




ne g
oy
’

ot T R
o« . K

A ELeY

ST B l.l“t' Wf

Ek

T R i e e
\ } "‘r v —

- I SR e T\

PRI

SOCIEDAD URUGUAYA DE PEDIATRIA
Sesién del 14 de julio de 1955
Preside el Prof. Dr. A. U. Ramoén Guerra

LA ASOCIACION AUREOMICINA-TRIPLESULFAS EN EL LACTANTE

Obes Polleri, J. Ha ensayado la asociacion aureomicina-triplesulfas en lac-
tantes a término y en prematuros, en el doble aspecto profilactico y curativo.
Los resultados fueron controlados en 45 nifios, en los que no se hizo ninguna
geleccion. Eran lactantes pequefios, de 0 a 1 8meses, 23 de los cuales eran prema-
turos (peso inferior a 2.500 g), variando el peso entre 1.250 y 10.000g; el estado
de nutriciéon era desde bueno hasta el de ligera distrofia. Los procesos tratados
correspondieron tanto a la esfera respiratoria como a la digestiva, siendo la
gravedad variable, a menudo seria. Los procesos mas frecuentes fueron catarro
respiratorio agudo, faringitis, diarrea aguda y estado infeccioso indeterminado.
Esta vaguedad de diagnéstico es comun en el prematuro de las primeras sema-
nas, pero la tendencia a la evolucion fatal ,asi como los hallazgos necrépsicos
(casi siempre bronconeumonias) no dejan lugar a dudas en cuanto a su realidad
e importancia. Frecuentemente se trata de infecciones mixtas con participacion
de la flora Gram negativa (E. coli, salmonelas, etc.). La asociacion aureomicina-
triplesultas se usé en tabletas de 125 mg de aureomicina y 0,50 g de sulfas
(sulfadiazina, 167 mg; sulfomerazina, 167 mg y sulfometazina, 167 mg), sin
que se observaran dificultades en administrarlas molidas y sin intolerancia al-
guna. De aureomicina se dieron desde 17 hasta 75 mg por kg/dia, siendo la
dosis habitual, de 40-50 mg. Las triplesulfas se dieron en dosis de 0.20-0.25 g
por kg/dia. El tratamiento duré entre 3 y 10 dias, manteniéndoselo hasta 48
horas de la curaciéon aparente. Habitualmente duré 5 dias. Las dosis eran espa-
ciadas cada 6 horas (4 diarias). El tratamiento medicamentoso fué completado,
segiin los casos, con el régimen dietético y vitaminas, asi como con la repara-
cién parenteral y los métodos de sostén. Los resultados, en la serie de profi-
laxis (11 casos), pueden considerarse como excelentes; en 7 (63.6 %) la pro-
teccion fué absoluta, mientras que en 2 (18.1 %) se produjeron tardiamente
procesos infecciosos; en total, los buenos resultados comprendieron el 81.8 %
de los casos. En una serie de testigos sin proteccién antibiética, los coeficientes
fueron de 25 % sin desarrollo de infeccion y 25 % con infeccion tardia; quiere
decir que en 50 % no se produjo infeccion, mientras que en el ensayo l_a protec-
cién alcanzé al 81.8 %, diferencia que muestra una tendencia estadistica signi-
ficativa.

Los resultados en la serie de tratamiento (34 casos) fueron también exce-
lentes, tanto més cuanto que muchos de ellos ya habian sido trataods anterior-
mente con otros antibiéticos (penicilina, terramicina ,cloromicetina, aureomicina,
sulfadiazina, etc., aisladamente o combinados). En 27 (79,4 %) hubieron buenos
resultados o muy buenos; los resultados fueron malos o regulares unicamente en
5. Practicamente no hubo intolerancia ni resistencias.

REPARACION PARENTERAL POR HIPODERMOCLISIS
PLASMA Y SOLUCIONES SALINAS CON HIALURONIDASA

Magnol, R.; Obes Polleri, J.; Pelegrino de Parrillo, Nibia y Mendibehere,
Eloisa. Exponen su experiencia sobre 500 hipodermoclisis con hialuronidasa, plas-
ma y soluciones salinas, practicadas en el curso del ultimo ano. La solucién sa-
lina empleada es la de Na-K con 16.7 mEq. de K por litro, que tan buenos re-
sultados les ha dado, asociada a la hialuronidasa; lo consideran el método de
eleccion, Las hipodermoclisis de plasma con hialuronidasa retendrdn su atencién
dado que es un método no ortodoxo, discutido y mismo negado. Su experiencia
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se funda en 79 nifios, en su mayoria prematuros, a quienes se hizo 154 hipo-
dermoclisis con hialuronidasa. El plasma fué indicado por estabilizacién o des-
censo del peso en recién nacides prematuros, distrofia, diarrea simple con des-
hidratacién, reparacién parenteral de soporte en la infeccién y edema. General-
mente eran ninos del primer mes de-vida. Los resultados fueron favorables en
més. del 70 %, variando segin la gravedad de los casos y las indicaciones .clini-
cas. Las cantidades de plasma administradas oscilaron entre 15y 45 cm3 por
kilogramo de peso ccrporal; dltimamente fijaron la cantidad en 30 cm3; la ve-
locidad de goteo varié entre 15 y 40 .gotas por minuto (dGltimamente 20 gotas).
Al principio daban la hialuronidasa inyectandola en el tubo del aparato de veno-
clisis; luego, la disolvian en 10 em3 de la solucién salina, conectando posterior-
mente en la misma aguja el equipo gotero de la hipodermoclisis. La cantidad de
hialurinidasa administrada fué de 75 unidades turborreductoras. En los prime-
ros minutos se forma una bola-de edema que se reabsorbe rapidamente, des-
apareciendo en 6-10 minutos. Concluyen que la hipedermoclisis con hialuronida-
sa y plasma constituye un método efectivo para el aporte de proteinas en la
reparaciéon parenteral, pero en cambio, no es de confiar cuando se desea elevar
rapidamente la volemia. Por su simplicidad e inocuidad es un valioso elemento
en la técnica hospitalaria, simplificando el trabajo del personal y evitando ries-
gos al nifio. Ademas, permite sustituir a las-venoclisis, de téenica mas compileada.

EL REUMATISMO CERVICO-CIATICO DE NOBECOURT

Rodriguez Ferndndez, J. y Farall Mader, A. Refieren tres observaciones
de enfermedad reumatica adoptando el cuadro clinico del reumatismo cérvico-
cidtico de Nobécourt. Refieren las caracteristicas de la enfermedad: comienzo
agudo con estado infeccioso, dolor de cabeza, rigidez de 1a columna cervical con
dolor selectivo sobre los espacios interespinosos simulando la rigidez de la nuca
de tipo meningeo; dolor en los miembros inferiores con signo de Lasegue posi-
tivo. Se destaca la constancia de alteraciones cardiacas clinicas y electrocardio-
graficas. Las mcdificaciones humorales son andlogas a las de la enfermedad
de Bouillaud, Llaman la atencién sobre la coincidencia, en dos casos, de neumo-
patias agudas presumiblemente de naturaleza reumética y destacan la docili-
dad al salicilato de sodio y a la medicacién hormonal, todo lo cual comentan en
el trabajo.

SOCIEDAD URUGUAYA DE PEDIATRIA
Sesién del 5 de agosto de 1955

En honor de los pediatras colombianos profesores Dr. Jorge Bejarano
y Dr. Luis Germdn Arbeldez

Preside el Prof. Dr. A. U. Ramén Guerra

PALABRAS DE LA PROFESORA M. L. SALDUN DE RODRIGUEZ

_ Saluda, en nombre de la Sociedad Uruguaya de Pediatria ,a los profesores
Bejarano y Arbeldez, a quienes desea feliz estadia en nuestro pais.

I?e_staca la labor del primero, como profesor, como hombre de gobierno, co-
mo dirigente pediatrico, etc., enumerando sus principales trabajos, asi como sus
iniciativas. Ha sido delezado de su pais a la IX Conferencia Sanitaria Pan-
americana celebrada en Buenos Aires; Presidente de la X, que se realizé en
Bogotéa; delegado a numerosas asambleas cientificas, Presidente de la Academia
de Medicina de Bogotd y de la Sociedad Colombiana de Pediatria y Profesor
de Higiene en la Facultad de Medicina de Bogotéd. Es autor de numerosos e
interesantes trabajos. '

El Dr. Arbeldez, per su parte, es profesor agregado de Pediatria en la
F:acultad de Medicina de Antioquia (Medellin) y preside actualmente la So-
cledqd de Pediatria de esta ciudad. Es un elemento joven que se destaca con
perfiles vigorosos en la pediatria colombiana de la actualidad.
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AGRADECIMIENTO DE LOS HOMENAJEADOS

Los doctores Bejarano y Arbelaez agradecen las expresiones y los saludos
de la Vicepresidenta de la Sociédad Uruguaya de Pediatria y se complacen
por la oportunidad que se les ha brindado de visitar al Uruguay, para cuyo
pueblo%o:utOridades y especialmente para sus pediatras, formulan los mejo-
res votos.

LA LEPRA EN EL NINO EN COLOMBIA

Bejarano, J. (Bogota-Colombia). Expresa que la lepra es aun frecuente
entre los nifios cclombianos. A pesar de que ella estd hoy menos extendida que
hace 50 afos, todavia las autoridades sanitarias y escolares y los médicos pe-
‘diatras deben luchar contra una enfermedad que si bien no amenaza la vida del
nifio, determina en él complejos psicolégicos que pueden repercutir sobre su por-
venir y lo condenan al aislamiento. Es de desear que todos los consultorios pre
y postnatales, asi como los escolares, ubicados en las zonas donde reine la ende-
mia leprosa, estén provistos de consultas para leprosos y de elementos de labo-
ratorio que permitan un dignéstico el mas precoz posible. Finalmente, expresa
que dada la importancia que presenta la lepra en algunos paises americanos,
las Sociedades de Pediatria deben insistir en forma permanente para que se
dicten cursos sobre leprologia, como complemento de la ensefianza pediatrica.

EXOSTOSIS MULTIPLES

Arbeldez, L. C. (Medellin-Colombia). Después de exponer las caracteristicas
de esta enfermedad, haciendo una revisién lo maés completa posible de la lite-
ratura, presenta las historias clinicas correspondientes a tres enfermos, dos
de los cuales fueron por él observados en el Servicio Pediatrico del hospital
de “San Vicente de Paul”, en Medellin y uno en la consulta privada del autor,
cuyas edades fueron de 3 %, 7 y 10 % afios. En los tres se hizo el diagnéstico
clinico, que fué corroborado por el estudio radiografico; en uno de ellos se
hizo estudio anatomapatolégico de una de las exodstosis. En los casos hospita-
larios, el estudio quimico de la sangre no permitié llegar al diagnostico de
raquitismo activo. Unicamente en el caso de la clientela privada se comprobd
la historia familiar de exéstosis multiple. Ilustra la presentacién con las foto-
grafias correspondientes y con la copia fiel de los estudios radiograficos y
del estudio anamopatolégico.
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