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NUESTRA experiencia corresponde a los enfermos tratados en
el Hospital de Nifios, durante el periodo de enero de 1948 a mar-
zo0 de 1956. Siendo la Fiebre Tifoidea una enfermedad que practica-
mente ha desaparecido con la instalacién de obras sanitarias ade-
cuadas. los casos que nos llegan provienen de los barrios suburbanos
v de la zona rural de influencia. Queremos exponer los resultados
obtenidos desde que usamos el Cloramfenicol como terapéutica basi-
ca, comparados con el tratamiento clasico anterior.

Enfermos tratados desde enero de 1948 a marzo de 1956 122 casos

Sin cloramfenicol ... . ... ... ..o ... 72 casos

Con cloramfenical ., .................... ..+ 50 casos

IVROTIES " ", . -0 .- 50 o e L B i S P R 63 casos

Mujeres .. ....... ety 6 B Bop et 63 casos

Edad promedio ... ... ... RS i L = ) & ol | T, ATIOB
Figura N* 1

La Fiebre Tifoidea en la zona de nuestras observaciones, es en-
démica, con un ciclo estacional de maxima frecuencia a fines del
verano y comienzos del otofo, registrando en general baja morta-

lidad. .
No nos referiremos a la Etiologia ni al Cuadro Clinico, déndglos
por conocidos. Sélo expresaremos algunos conceptos sobre Patoge-
nia y recursos de Laboratorio, por su relacion con la conduccién del
tratamiento. ,
PATOGENIA

Los bacilos llegan por ingestion al irtestino. Los que son des-
truidos, atraviesan la mucosa, pasan a las formaciones reticulares
del mesenterio v a los ganglios del mismo. Desde alli invaden la

(5] Sen;icio de Clinica Médica (Segunda Infancia), Hospital de Nifos de Sta, Fe
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circulacién sanguinea, con intervencion probable del conducto to-
racico.
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Figura N° 2

El sistema reticulo-endotelial, principalmente en el higado y en
el bazo, los mantiene localizados (fase de septicemia inicial). Desde
estas localizaciones y de los ganglios mesentéricos, se origina una se-
gunda fase septicémica, que corresponde a la iniciacion clinica de
la enfermedad. Se establecen localizaciones en diversos érganos y
pasaje secundario al intestino, por probable eliminacion por las vias
biliares (segunda fase septicémica). En el periodo o estado de la
enfermedad y hasta la convalecencia, los gérmenes se mantienen en
los ganglios mesentéricos, vias biliares, bazo, médula ésea, ete. Estas
deducciones estin abonadas por el hecho de encontrarse siempre in-
fartados los ganglios mesentéricos.

Algunos admiten que los bacilos pueden llegar a los ganglios
mesentéricos a través de las amigdalas y linfaticos de la faringe.

Pfeiffer, Balthazard y Reilly y colaboradores, entre otros, han
puesto de relieve el papel de la endotoxina en la produccion del cua-
dro tifico y en el de las localizaciones intestinales. Tardieu ha de-
mostrado en trabajos experimentales, que cantidades pequenas de
antigeno O ¢ Vi, en contacto con el tercer ventriculo, producian un
estado de somnolencia y sopor profundos. Con dosis mayores se pre-
sentaba ademés colapso cardiovascular, hemorragias intestinales y
lesiones de encefalitis, de las mismas caracteristicas que las deserip-
tas en el hombre. Reilly y Rivalier con cuerpos microbianos deseca-
dos inoculados por via intracardiaca o en el ganglio ileocecal, han re-
producido experimentalmente las lesiones de la Fiebre Tifoidea hu-
mana, comprendiendo la esplenomegalia, tumefaccion de las placas
de Peyer y enterorragias, que antes se atribuian a la proliferacion
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microbiana in situ. Estas lesiones estarian constituidas por altera-
ciones de la permeabilidad capilar en diversos grados y serian de
tipo inespecifico, ya que pueden ser producidas por otras toxinas y
por lesiones directas sobre el esplicnico. Estas experiencias expli-
carian los inconvenientes de las dosis masivas del Cloramfenicol por
la licis excesiva de cuerpos microbianos y en parte, la accién pro-
tectora de los corticoides suprarrenales y de los gangliopléjicos, aso-
giados al Cloramfenicol, en la Fiebre Tifoidea grave.

Las recaidas estdn condicionadas por la persistencia de focos
necréticos ganglionares con aciimulos microbianos, que pasarian al
torrente sanguineo a través de las neoformaciones vasculares de re-.
generacién. Son habitalmente de buen pronéstico por la inmuni-
dad adquirida.

PATOGENIA

BACILO (Tifico - Paratifico)
v
BOCA —> FARINGE —> GANGLIOS LINFATICOS

|
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INTESTINO

|
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GANGLIOS LINFATICOS—INVASION SANGUINEA (Fase septicemia inicial)
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SEPTICEMIA SECUNDARIA
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V
INVASION DEL ORGANISMO

Figura N°? 3

RECURSOS DE LABORATORIO

Hemos practicado en todos nuestros enfermos la Serorreacciéon de
Widal, Eritrosedimentacién y Hemograma. La Eritrosedimentacion
nos ha dado un valor promedio de 24,34 en el indice de Katz y el
Hemograma nos ha revelado una leucopenia en el 70,4 % con dis-
creta anemia en todos los casos.

- No hemos podido realizar Hemocultivo, Coprocultivo ni Cul-
tivo de bilis por sondeo duodenal. El primero tiene valor para des-
cubrir la enfermedad en los primeros dias, ya que suele ser positivo
“atn éiz los Gltimos dias del periodo de incubacion clinica, EIl Copro-
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cultivo y el Cultivo de bilis, son de utilidad para la pesquisa de por-
tadores y se estiman positivos en el 80 % de los casos.

REACCION DE WIDAL

La presencia del bacilo tifico en los tejidos determina la forma-
cion de anticuerpos ¥ en razon de la estructura del bacilo, se han
podido determinar tres antigenos: Antigeno O 6 Somatico, Antigeno
H o Flagelar y Antigeno Vi o de la Virulencia.

El Antigeno O 6 Somatico es propio de la variante lisa, de natu-
raleza fosfoglicolipida, estable al calor y no modificable por el al-
cohol.

El Antigeno H o Flagelar esta vinculado a la presencia de cilias,
es termolabil y facilmente destruido por el alcohol.

El Antigeno Vi o de la Virulencia es caracteristico de algunas
cepas virulentas, semejante al antigeno O al que enmascara y es ter-
molabil.

En base a estos principios se realiza la Serorreaccion de Widal,
que practicamcmte se hace titulando los tipos de aglutininas 0y H.

Debe recordarse que:

El organismo presenta habitualmente un titulo de aglutininas
naturales que en nuestro medio se estima de 1/50 para el antigeno
O y de 1/100 para el antigeno H. Solamente con titulos superiores
debe darse valor a la reaccion.

Durante la primera semana la reaccion de Widal es negativa.
Tiene en esk» periodo mas importancia diagnéstica el Hemocultivo
v el hallazgo de una leucopenia en el hemograma.

Las aglutininas anti O son las primeras en hacerse presentes y
desaparecen después de la cuarta semana. Las aglutininas anti H
aparecen a continuacion de las anti O, tienen una duracion mayor v
disminuyen progresivamente (a veces en el término de un ano)

En el enfermo con vacuna Antitifica previa debe hacerse el es-
tudio del titulo y de la curva de aglutininas. Con la vacuna la sero-
reaccion de Widal se positiviza, aleanzando las aglutininas titulos
altos: 1/500 para el antigeno H y 1,300 para el antigeno O, que du-
ran algunos afos para las primeras y alrededor de seis meses para
las segundas. Para el diagnostico de la enfermedad, tiene importan-
cia establecer en los vacunados la curva de aglutininas, que en los
casos positivos aumenta progresivamente. No debe olvidarse que
en los prozesos febriles de cualquier naturaleza, aumetan los titulos
de aglutininas anti H de los vacunados, por estimulo de la produccion
de anticuerpos especificos (reaccion anamnéstica).

i
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TRATAMIENTO

Se considera que el Cloramfenicol es el antibiético de eleccién
en la Fiebre tifoidea. Aunque la Estreptomicina, Terramicina y Au-
reomicina desarrollan in vitro una accién neta sobre las salmonellas,
in vivo el Cloramfenicol es mas efectivo, por su mayor concentracion
en la linfa.

Hemos usado la droga en los enfermos con serorreaccién de
Widal positiva y en muy pocos casos cuando el cuadro clinico era in-
dudable, todos confirmados luego por la Widal positiva. Utilizamos
dosis de 50 mgr. por kg dia, repartidas en 4 tomas hasta la caida
de la temperatura, seguidos de 25 mgrs. kg dia durante 10 a 12 dias.

En los ecasos graves las dosis iniciales han sido menores, tantean-
do la reaccion del enfermo. En esta forma el Cloramfenicol es bien
tolerado y no se observan las agravaciones y aun muertes, atribui-
dos en los primeros esquemas de tratamiento a la liberacion brusca
de endotoxinas (colapso cardiocirculatorio, agravacién del estado ti-
fico, ete.)

En nuestra experiencia los signos de intolerancia han sido muy
moderados, aun en los casos de colapso cardiovascular. Mejoraron
disminuyendo la dosis.

La accién mas evidente se ha obtenido en la desaparicién del
sopor y en la normalizacién de la temperatura. El estado general se
recupera rapidamente y tenemos la impresion de que los enfermos
son mejor manejados y facilitan la tarea del “nursing”.

Hemos tenido al comienzo tres recaidas que no se han repe-
tido al prolongar el tratamiento durante 10 a 12 dias después del
descenso febril.

CARACTERISTICAS DEL TRATAMIENTO CON
CLORAMFENICOL

Dosis: 50 mgr. por kg. dia hasta el descenso de la temperatura,
25 mgr. por kg. dia a continuacion por 10 a 12 dias.

T fo, 5.4y Ty 12 ot A DS S 28,8 mgr. kg. dia

Dosis promedio total . ... .. ... ... 14.43 grs.
Duracién promedio tratamiento .. ........ .. . 16,8 dnlas
Dias de fiebre al internarse ............ ... . 8 dias
Intolerancia:
Colapso cardiovascular .. .... B L i 2 casos
IDRATTCAE. o cue s s rn e wdis o diwie e s €5 4 e @ s 2 casos
b 00111570 T S AP R 2 casos
12 %
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Se han tomado los signos més llamativos registrados en las hi-
torias clinicas para compararlos en dos grupos de enfermos:

EVOLUCION CLINICA

Con Clor. Sin Clor.

Desaparicion del estado tifico ......... 2,5 dias 10 dias
Descenso de la temperatura ........... 5 dias 12 dias
Normalizacién del bazo ............... 10,5 dias
Complicaciones:

IIOCATATIS, 5 5 ek 418 st w8 ke 1 caso

Perforacién intestinal ........... .. 1 caso

BAYErorTaBia, «us i3 5ine atbies v 1 caso

Baelalifas: | 1. sl s ah Labr e s A s L 1 caso
Mortalidad ...................... ..., 29 1,38 %
Dias promedio de internacion .......... 24 dias 25,15 dias

Figura N* 5

El momento de la enfermedad en que se inicia el tratamiento
no influye sobre el tiempo de recuperacion del enfermo.

El Cloramfenicol no evita las principales complicaciones de la
enfermedad: enterorragias, perforaciones, ete. Por este motivo de-
ben mantenerse las indicaciones del tratamiento clasico. En nues-
tros enfermos hemos cuidado el reposo, la hidratacion, el aseo, la
medicacién sintoméatica y en especial la dieta, suficiente en protei-
nas y que hemos ampliado en el transcurso de los anos de experiencia.

No hemos reducido el nimero de los dias de internacién en rela-
cion con los enfermos de otros grupos, debido a las caracteristicas
ya descriptas del tratamiento establecido. Los tltimos enfermos re-
ducen su estada, no alecanzando al término medio general estadistico.

La mortalidad de nuestros casos no ha sufride modificacién os-
tensible. Lo atribuimos al nimero escaso de la serie. Meneghello,
Scroggie y Kalgevic han obtenido un ponderable descenso.

Por su accién sobre el sistema neuroendocrino, se utiliza la cor-
tisona y mas recientemente la Prednisona, asociadas al Cloramfe-
nicol por un término de tres dias. Algunos lo hacen sistematica-
mente y otros los reservan para los casos graves. Hemos usado con
este tltimo criterio en 2 casos la Cortisona o en uno la Prednisona,
con excelente resultado sobre el sopor y la temperatura. Con el mis-
mo resultado Reilly y colaboradores han empleado la Cloropromazina.

Smadel y Woodward han propuesto tratamientos discontinuos
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con Cloramfenicol para evitar las recaidas., Se basan en el criterio
de dar posibilidad al organismo para establecer la inmunidad.
Algunos autores italianos y franceses utilizan la vacunoterapia
especifica como medicaci6én de choque (en el nifio por via intramuscu-
lar). En nuestros casos aplicamos la vacuna en dos dosis, al final
del tratamiento, para estimular la inmunidad. No tenemos experien-
cia suficiente en su accién sobre los titulos de aglutininas. Hacemos
vacunar sistematicamente los familiares del enfermo al darlo de

alta.
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PARALISIS CEREBRAL INFANTIL
Aspectos clinicos y diagnostico precoz

Dr. CAMILO A. CONTI

TABIEnDo sido planeado este trabajo con un criterio practico

y de proyecciones terapéuticas, conviene en primera instancia

dar una definicién lo mas exacta posible de cual es el grupo de ninos
que estudiaremos.

La denominacién Pardlisis Cerebral Infantil (P.C.I.) significa:
“Cualquier paralisis, debilidad, alteracién o incoordinacion funcio-
nal del sistema motor, consecuencia de una alteraciéon patologica de
los centros motores del cerebro”. (1).

Como con frecuencia la lesion cerebral es difusa y compleja la
jerarquia funcional del cerebro, la sintomatologia es variada, pu-
diendo el nifio presentar ademas de la manifestacion constante del
trastorno motor: convulsiones, retardo mental, defectos en la pala-
bra, trastornos de conducta y déficit sensoriales de grado variado,
especialmente en el oido y en la vision. En esta forma y a pesar
de que los cuadros clinicos en si son complejos, la sintomatologia
general es muy parecida aunque se trate, como veremos, de procesos
etiolégica y anatomopatologicamente muy dispares, pero siempre
con la caracteristica comin de haberse producido una detencion en
la evolucién y maduracion del cerebro como consecuencia de la inhi-
bicién post-lesional que le di6 origen. (2).

Es importante entonces que el médico tenga un concepto uni-
tario frente a las distintas encefalopatias, ya que es su resultado
final y no la etiopatogenia, lo que las tipifica.

La literatura americana, sobre todo W. M. Phelps y su escuela,
con criterio preponderantemente terapéutico, popularizaron los tér-
minos “Cerebral Palsy”, que exteriorizarian la dominante semiolo-
gica del cuadro: “lesion que esta dentro de la cavidad craneana, para
distinguirla de las lesiones medulares o periféricas, y que interfiere
el control neuromuscular del aparato locomotor.” (8-11).

La P.C.I. ocupa un lugar destacado dentro del grupo de procesos
que invalidan al nifio, constituyéndose en un problema con proyec-
ciones médico sociales de insospechada magnitud y de impostergable



C. A CONTI — PARALISIS CEREBRAL INFANTIL =9

consideracion. La importancia surge de las cifras estadisticas, de lo
costoso y durable del tratamiento, asi como de la frecuencia de su
éxito parcial, factores que impulsan al estudio de su profilaxis me-
diante el mejor conocimiento de las causas etiopatogénicas.

En los Estados Unidos el nimero de ninos afectados de P.C.L
solo es superado por el de los poliomieliticos. Donde la enfermedad
de Heine-Medin no alcanza las cifras de los E.U., la P.C.I. ocupa el
primer lugar, como sucede en los paises escandinavos (3) y cabe asi
suponerlo para otros paises constituyéndose en una calamidad en-
démica que actuia sin prisa pero sin pausa. En términos generales
puede decirse que de cada 200 partos con sobrevivencia, un nino
nacera con lesiones en el cerebro. (10). ‘

De las referencias de publicaciones conocidas (3-4-5-6-7-8-9-10),
que no analizaremos, sobre la aplicabilidad de la férmula de Phelps,
similitud de las cifras en regiones de diversas caracteristicas y acep-
tado que no existe ningtn factor geografico o de costumbre que
alteren estos porcentajes, asi como de la relativa independencia de
los factores etiopatogénicos, debemos admitir para nosotros, carentes
de estadisticas, que el nimero de afectados por esta causa es elevado.
debiendo existir en la Rep. Argentina entre 15 y 20.000 casos. De la
importancia de estas cifras y del desamparo en que se encuentra la
gran mayoria de estos invalidos surge la magnitud del problema
agravada por las caracteristicas especiales de la invalidez y de su
intensa repercusion en la familia y en la sociedad.

La P.C.I tiene una multiple sinonimia, son utilizados los térmi-
nos de : espasticos, espasmédicos, paraliticos cerebrales, sindrome
de Little o la designacién genérica de encefalopatias crénicas con la
serie conocida de grandes cuadros globales del sistema nervioso de
la infancia, entidades dispares pero que por. ciertas caracteristicas
comunes, son susceptibles de un tratamiento ordenado y esencialmen-
te semejante. No siendo por esto, la P.CI, una entidad clinica, pa-
tolégica o etiolégica, no debe sorprender que hayan sido introducidas
muchas clasificaciones, que sea variada la sinonimia asi como di-
versos los criterios de ubicacién nosografica que hicieron en un prin-
cipio confuso su cuadro clinico.

Los estudios recientes revelan multiplicidad de causas etiolo-
gicas en contra de la antigua nocién del trauma obstétrico como
factor principal. La existencia de ina causa etiolégica unica es ex-
cepcional y la mayoria de los casos se debe probablemente a multiples
factores sin niguna base racional para decidir cual es el mas cul-
pable, (9-12-13).

Entre los factores relacionados con las lesiones cerebrales, ac-
tuando antes, durante o después del nacimiento, los mas importantes
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son, en primer lugar, atribuidos a la prematurez y a todas las causas
capaces de provocar: anoxia cerebral, trawmatismos obstétricos Y
hemorragias. Otros factores son: las enfermedades hemoliticas, las
infecciones del nifio y de la embarazada (encefalitis de distinta etio-
logia, meningitis y meningoencefalitis, rubeola, sifilis y toxoplas-
mosis). Las malformaciones congénitas del S.N.C. Las deficiencias
dietéticas severas, trastornos glandulares enddcrinos, eclampsia y
otros factores que afectan a la madre. Hay por esto una analogia
entre el estudio de los factores etiolégicos de la P.C.I. y los de la
mortalidad perinatal, por lo tanto la lucha para reducir esta mor-
talidad y la dirigida contra los dafios subletales del periodo perinatal
serian la mejor profilaxis de la P.C.I. Algunos estudios establecen
que por lo menos uno de cada cinco de los damnos del nacimiento
pueden ser debidos a causas prevenibles. (14).

No tendria objeto dar aqui mas detalles de las distintas causas
capaces de determinar encefalopatias. Solo diremos que en la clasi-
ficacién etiolégica propuesta por la American Academy of Cerebral
Palsy la suma de los factores pre-natales (30 %) y natales (30 %)
da un 60 9 de casos atribuibles a causas obstétricas, con poco be-
neplacito de los tocélogos. Los factores post-natales serian respon-
sables en menos del 10 %, quedando un 30 % de casos atribuibles
a causas desconocidas. (9).

Si es verdad que la mayoria de los casos son de etiologia obs-
tétrica, ;qué podria hacerse por ellos? La Academia Americana de
la P.C. invit6 con éxito a la Academia Americana de Obstetricia y
Ginecologia a coordinar, con ese fin, la investigacion de los facto-
res obstétricos en la etiologia de la P.C.I. En esta forma la seceion
del cordén umbilical seria solo la separacion simbélica entre obste-
tras y pediatras. '

Ahora, si bien queda por aprender una gran parte; sus causas,
patologia y tratamiento, la atencion cada vez mayor que recibe pro-
mete significativo avance en todos los aspectos y es una esperanza
de que el reconocimiento precoz de ese estado pueda hacerse por
todos los médicos. Y aunque el mas experimentado examinador puede
equivocarse en esa evaluacion, por lo menos la identificacion precoz
deberia ser hecha dentro del primer semestre de vida por el médico
que asiste al nifio asumiendo asi J]a importante misién del consejo ¥
orientacion familiar. (15).

La responsabilidad de esta actitud vigilante adquiere maxima
jerarquia cuando han estado en juego los factores hasta hoy valo-
rados como etiopatogénicos. Si bien es cierto que hay ninos con los
signos evidentes de la lesién cerebral y sin una etiologia que surja
clara de las circunstancias del nacimiento, asi como también otros
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que sobrellevaron por ej. un parto dificil a los azares de la anoxia
al nacer y que evolucionaron después normalmente (16), es evidente
que la presencia de factores etiolégicos debe despertar en la mente
del médico la “preocupacién neurolégica’, como un estado de alerta
activo en los examenes sucesivos y poder asi realizar el diagndstico
precoz que permite mejores resultados en el tratamiento precoz in-
tegral; pueden ser evitadas muchas deformidades estructurales aso-
ciadas a las formas espasticas y tiene también importancia hacerlo
precozmente en nifios que seran adoptados.

Sera entonces por los antecedentes de la historia clinica: de la
salud materna, del embarazo, del nacimiento, de la evolucion neo-na-
tal y sobre todo del progreso del desarrollo asi como del examen fi-
sico y newrologico del niiio, que podrd hacerse del diagnéstico precoz.
(1% ]

En el periodo post-neo-natal, sugieren el dano cerebral, las si-
guientes anomalias en combinaciones variadas: Excesiva apatia o
inquietud. Cianosis o palidez inexplicables. Alteraciones en la res-
piracion, pulso y temperatura. Reflejo de succion precario. Desinte-
rés alimentario. Impedimentos deglutorios. Pupilas desiguales, es-
trabismo o nistagmus. Abombamiento de la fontanela. Contracturas,
temblor y convulsiones. Espasticidad. Opistétonos. Grito débil. Di-
ficultad para la resucitacién. Ictericia presente al nacer o durante
las primeras horas de vida.

En el recién nacido ha sido utilizado el electro-encefalograma
con fines de diagnéstico precoz, pero sin implicar que la observacion
clinica juegue un rol secundario. (18).

Poco después la acertada vigilancia de la conocida cronologia de
las etapas de la maduracion neuromotore seri una medida segura
(2-19-20) ‘para establecer un estado neurolégico normal o anormal
en la primera infancia. Aunque los limites normales de las etapas
de esa maduracién son amplios, las desviaciones extremas tienen
significacién seria sobre todo cuando varios “items” del desarrollo
estdn postergados més alld del tiempo maximo normal de comienzo.
Con este fin se han propuesto distintos esquemas o cuadros compa-
rativos eronoldgicos, (15-20-21-22-14-24), como ayuda para el reco-
nocimiento precoz, en los primeros meses, de un sindrome que se
har4 més evidente a posteriori, En el nifio portador de una ence-
falopatia precoz que inhibe el proceso madurativo, todas o partes de
las funciones psicomotoras se verdn alteradas en su ritmo y orden
normales. En esta forma sugieren la existencia de una lesion orga-
nica cerebral la incapacidad para cumplir algunos tests motores es-
pecificos, su realizacion tardia o hacerlos de una manera partlcular
de acuerdo al grado o tipo de la incapacidad motora. (1).

s . o : . gt
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El nijio normal al nacer hace con los miembros inferiores el mo-
vimiento de pedaleo o “pataleo alternado” y cuando es sostenido en
posicién erecta con los pies apoyados sobre una mesa, ejecuta movi-
mientos automdticos de marcha desde el primer dia e incluso desde
las primeras horas. (25). Su-aparicion retardada, por ej., a los 3
meses puede ser el primer signo de una lesion cerebral sobre todo
del tracto o via piramidal. Ausente un evidente déficit mental y apa-
reciendo a los 3 meses de edad puede ser considerada como evidencia
presuntiva de la P.C.I. (1).

El nifio normal en decibito ventral, desde el primer mes es capaz
de levantar la cabeza, por cortos periodos, y en posicion supina, pue-
de hacerlo desde el trecer mes. Es sugestiva la incapacidad para cum-
plir el primer “item” después de los 3 meses y el segundo “item”
después de los 4 meses.

A los 4 meses aparece un periodo de desarrollo rapido con ad-
quisiciones motoras fdciles de ver: La cabeza, en decubito dorsal,
debe mantenerse en la linea media y el reflejo ténico del cuello des-
aparecido. Estd adquiriendo mayor control sobre los musculos del
cuello. Llevado por los brazos desde el dectibito dorsal a la posicion
semisentada, la cabeza debe acompanar al térax y permanecer mo-
mentaneamente firme sobre los hombros. La cabeza rezagada o que
se sacude hacia adelante y atris, en la posicion erecta, puede ser
también un signo de enfermedad organica del cerebro. (Signos de
la cabeza pendular o bamboleante).

Esta deserito (19) ¢émo reacciona un nino normal frente a los
objetos colocados delante suyo o en su mano. El nino normal alecanza
los objetos cercanos a los 4 meses. La mayoria de los P.C.I., solo des-
pués del quinto mes, torpemente, o no lo hacen. El nifio normal retie-
ne un objeto en su mano 1 o 2 segundos antes de dejarlo caer, a los
2 meses de edad. El P.C. persiste con los pufios cerrados sobre el
pulgar durante mucho tiempo sin poder soltar un objeto colocado
en su mano. Igualmente, teniendo alteraciones en sus miembros su-
periores, postergara durante mucho tiempo la adquisicion de la des-
treza del nifio normal por su incapacidad para realizar los movimien-
tos voluntarios. Habiendo una lesién de tipo hemipléjico. la diferen-
cia entre la capacidad motora de ambos miembros superiores puede
hacerse evidente desde los primeros meses actuando el miembro sano
como test de comparacion.

La adquisicién de la capacidad para rodar sobre st, sentarse,
gatear, pararse y eaminar da una importante pauta del progreso del
desarrollp confirmatoria o no de los sintomas precozmente sospecha-
dos. Por ej., el nifio normal ensaya al 5% o 69 mes rodar sobre si
pasando del decubito dorsal al ventral y viceversa. El nino con PG
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permanece impotente, no puede elevar o rotar su cabeza v si esta
en decubito pronto puede asfixiarse por su incapacidad motora. El
nifio normal de 6 a 12 meses de edad se sienta con el dorso recto.
El P.C. tiende a retener las caracteristicas fetales del dorso curvado
v seguir asi hasta los 3 0 4 anos o mas de edad. (22).

Otro aspecto clinico importante y caracteristico del nifio es que
en sus primeros meses de vida las reacciones motoras son enteramen-
te reflejas y-producidas en condiciones normales cuando la ausencia
del freno cortical hace posible su exteriorizacion. (12-30). Esta accion
refleja earacteristica del recién nacido ird poco a poco inhibiéndose
por el desarrollo lento de la actividad voluntaria que enmascara esa
actividad refleja. La ausencia de estos reflejos cuando deben estar
presentes y viceversa pueden dar una evidendia precoz de la lesion
cerebral ‘ :

En el recion nacido normal debe estar presente el sistema ca-
tenario de reflejos que lo orienta hacia el pezén: reflejo de biisqueda,
prension orel, succion y deglucion. El reflejo de succion desaparece
hacia el ano de edad. , i '

Los reflejos tonicos asimétricos del cuello (posicion de esgrimis-
ta), deben hacerse negativos al cuarto mes, es anormal su persis-
tencia después del sexto mes. Cuando la lesién cerebral es severa
pueden persistir en la vida adulta. (1-24).

El reflejo de Moro, presente al nacer, debe desaparecer al quinto
mes. La respuesta anormal: ausente o incompleto, significa lesion
cerebral de algin grado (descartadas lesiones del plexo braquial,
fractura de clavicula, desprendimiento epifisario o fractura del hu-
mero, ete.),

El reflejo de prension palmar, presente normalmente hasta el
cuarto mes. Debe llamar la atencién la persistencia de los punos ce-
rrados con actitud de miembros superiores flexionados contra el to-
rax y que presentan resistencia a los movimientos pasivos, sin que
el nino esté llorando, al intentar la exploracion.

Hemos asi nombrado a los reflejos, que presentes al nacer, des-
‘aparecen normalmente dentro de las fechas fijadas y que pueden
orientar hacia el diagnéstico precoz de una lesién cerebral. No ci-
taremos otros.

Un importante complemento para el diagnéstico precoz puede
surgir del examen general del nifio: El recién nacido tiende a retener,
por un tiempo, después de nacer, una postura que refleja la de su
vida intrauterina reciente. (31). Lia gran mayoria (presentacion ce-
falica) sigue en la llamada “postura de confort”: flexiéon generaliza-
da del cuerpo (cuello y miembros). En la presentacion de cara, la
cabeza generalmente est4 en extension (posicion en opistétonos).

{ r‘.'r v'b i 7 S
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Después del parto de nalgas las piernas estan en extensién y aun
abducidas y en rotacién externa. La pérdida del tono muscular puede
alterar la “postura de confort”, etc. Serd entonces importante con-
siderar el tipo de presentacion al nacer y relacionarlo con la postura
que presenta el recién nacido.

La piel que presenta tinte ictérico al nacer o que se hace presen-
te durante las primeras 24 horas no sera ciertamente debido a una
ictericia fisiolégica y si probablemente causado por eritroblastosis
fetal. La ictericia debe ser cuidadosamente diferenciada. Aun mas,
el periodo post-natal no es adecuado para descubrir la enfermedad
hemolitica por incompatibilidad Rh, ya que las formas graves re-
quieren atencién inmediata y en algunos casos el cuidado del nifio
afectado debe planearse ya en un periodo precoz del embarazo para
el tratamiento precoz y la prevencién del kernicterus que se haria
presente con su cortejo sintomdtico (ictericia de intensidad progre-
siva dentro de las primeras 12 horas de nacido, pérdida de los refle-
jos de succién y de bisqueda, reflejo de Moro ausente, llanto “en
sirena”, “ojos de mufieca”, rigidez, opistétonos, ete.) (32-33-34) evi-
dencia clinica precoz de la lesion cerebral (ictericia nuclear).

La apariencia facial y la mimica con eshozo de sonrisa ya
presente en el nifio normal a la edad de 4-6 semanas, frecuente a los
tres meses y bien diferenciada, con contenido mocional frente a un
estimulo placentero a mayor edad. La falta de sonrisa y el estrabismo
puede verse en los espdsticos, especie de mascara facial ereada por
la pobreza de los movimientos de la musculatura facial. Los atetosicos
generalmente son expresivos, risuefios, con exceso de muecas 0 gestos
y a veces con una tipica expresion de boca abierta, “boca de cantor
de 6pera”, causada por una caida involuntaria del mentén (1).

Puede haber un contorno anormal del craneo por hidrocefalia
con presencia o no de estigmas degenerativos.

El nifio con P.C. aparece habitualmente pequeiio y delgado para
su edad como sucede sobre todo en los atetosicos. Los espasticos pue-
den tener un desarrollo pondo-estatural normal. Las dificultades
deglutorias van creando un estado de hipoalimentacién agravado por
los requerimientos caloricos aumentados en los cuadros hiperkinéti-
cos de las formas extrapiramidales que exageran la desnutricion y
que por otra parte se caracterizan por sus sintomas neurovegetativos:
termolabilidad con hiperpirexia con o sin causa aparente, ete. (35),
atribuibles a lesiones en los ganglios basales e hipotalamo.

Es interesante estudiar la maduracion del tono muscular con-
siderando la evolucién en el nifio normal con su hipertonia muscular
segmentaria, al nacer, que mantiene los miembros en semiflexion y
los dedos de la mano fuertemente cerrados para ir desapareciendo
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a los seis meses, alcanzar la normal al afio, pasar por una fase de
hipotonia fisiolégica de los 12 a los 18 meses y alcanzar el tono
normal hacia los tres anos. Las modifaciones del tono muscular que
alteren este esquema normal de su maduracién ( hiper,hipo y atonias,
etec.) deben ser aclaradas, especialmente las de causa nerviosa (ori-
gen piramidal o extrapiramidal).

Es interesante destacar aqui la secuencia de los sintomas, ma-
nifestaciones precoces y evolucion de la diplejia en los niios (28).
El cuadro clédsico descrito en los libros es el de un nifio afectado por
rigidez, espasticidad y contracturas de los miembros y hecho asi el
diagnostico es tardio a pesar de que los sintomas de las primeras
etapas de la diplejia son tipicos y el diagndstico puede hacerse mas
precozmente disminuyendo el peligro de un estado de invalidez per-
manente causado por las contracturas. La mayoria de los pacientes
pasan primero por una etapa de hipotonia general e inactividad en
agudo contraste con su hiperreflexia, con falta de control de la ca-
beza. Esto dura de un mes y medio a cinco meses. Pasa gradualmente
a una etapa de distonia generalizada, en tronco. y miembros, provo-
cada por los eambios de posicién y sobre todo de la cabeza, la exten-
si6n de la misma desata los movimientos disténicos generalizados que
llevan al nifio al opistétonos pasajero, recobrando su hipotonia entre
los ataques. Dura de 1 a 6 meses. Pasa luego al estadio de espasti-
cidad con rigidez en los muslos que van a la extensién, comienza a
sostener la cabeza y a ensayar movimientos. Raramente ocurre esto
antes de que el nifio tenga 1 afio, con apariciéon de las contracturas
en flexién, piernas cruzadas en tijera, rodillas semiflexionadas y
equinismo. Hiperreflexia tendinosa y el tipico reflejo de estiramiento.
El 40 % de los nifios nacié6 prematuramente. Es importante que el
médico tenga en cuenta esos tres periodos evolutivos para evitar la
desorientacién y hacer el diagnéstico precoz. '

Ademas del retraso en el desarrollo de las actividades funciona-
les captado por el médico o consultado por algunos padres observa-
dores, también puede orientar a estos a la consulta: a) la ocurrencia
de convulsiones, presentes en el 40 % de los nifios con P.C. (1-36)
sobre todo en los espasticos, en forma de gran o petit mal. A menudo
de naturaleza focal. Tienen valor pronéstico sobre todo las convul-
siones repetidas no febriles del periodo post-neo-natal.

b) La dificultad para comer, consecuencia de la alteracién fun-
cional de los mfsculos deglutorios, especialmente la lengua.

¢) La presencia de un babeo excesivo y persistente por la co-
misura labial por la dificultad en deglutir la saliva y mantener la
boca cerrada. )

d) El retardo en hablar y los defectos en la fonacién, presentes
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en el 50 al 75 9% de los P.C. (37) como resultado de las dificultades
mecéanicas articulatorias y respiratorias y de los defectos sensoriales
sobre todo auditivos.

e) La sordera parcial (para ciertos tonos) o completa y el re-
tardo mental pueden postergar y perturbar el desarrollo normal de
la palabra. Los trastornos auditivos son més frecuentes en los ateto-
sicos siguiendo a una enfermedad hemolitica. (38).

f) Los problemas odontologicos: dificultades masticatorias, res-
piraciéon bucal, arco dental atrésico, protrusién superior, caries, bru-
xismo, alteraciones morfologicas y pigmentarias (hipoplasia del
esmalte y pigmentacién verde, ete.) frecuentemente asociadas. (39),
creando problemas cuya solucién corresponde a la odontopediatria.

g) Las desviaciones oculares y otros defectos existen en mas del
50 9 de los casos de P.C.I. y se han propuesto tests simples para su
diagnéstico precoz y tratamiento que mejoraria la capacidad motora
general sobre todo en los pacientes con atetosis o ataxia. (26). El
examen de la musculatura extrinseca ocular puede dar una evidencia
presuntiva de P.C. al comprobar la existencia de estrabismo, nistag-
mo de tipo saltén o la paralisis de mirada fija (por disminucién de
los movimientos conjugados de los ojos). La paralisis de los movi-
mientos oculares da un mecanismo que responde con tardanza a los
movimientos del cuerpo y configuran el fenémeno de los “ojos de
mufieca’” o de “ojos en puesta de sol”, (27-17), tipica de los recién
nacidos con kernicterus.

h) Los trastornos digestivos (vémitos, piloroespasmo, consti-
pacién, meteorismo, colicos, incontinencia, ete.), respiratorios (al-
teraciones del tipo, ritmo y frecuencia respiratorias, infecciones,
ete), urinarios (trastornos esfinterianos).

i) Las modificaciones estructurales o no del aparato locomotor
(deformaciones, retracciones, posiciones viciosas. etc. en columna
y miembros). Se han propuesto algunas téenicas de exploracion para
los defectos motores antes de que alcancen (por ejemplo la espas-
ticidad) una forma clinica reconocible y antes de que los tests co-
munes (por ej. para el defecto piramidal) sean de valor. (40). Son
tests para nifios de mas de 2 o 3 afios de edad. No es raro que mu-
chos casos leves puedan seguir sin ser diagnosticados hasta esa edad.

Con respecto a los exdmenes especiales solo diremos que mas
que'para el diagnoéstico precoz seran realizados para completar o
afinar el diagnéstico y el prondstico. Pueden ser requeridos los pro-
cedimientos diagnésticos siguientes: Puncion espinal, subdural, ete.
Neumo y electroencefalogramas. Angiografia cerebral. Campimetria.
Audiometria. Psicometria, etc., etc., y los examenes corrientes de
laboratorio.
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En lo que se refiere al problema del retardo mental y la P.C.I
autores de dilatada experiencia (1) con mas de 1.000 casos de P.C,,
hallan que mas del 35 9, de los nifios con P.C. tienen apreciable grado
de retardo mental (c.i. menor de 70), 2 veces mas comin en los es-
pastico (50 %) que en los atetésicos (25 % ). El diagnéstico precoz
de la funeion cerebral, con un propoésito practico, podra ser deducido
de la observacion y modificacion de los reflejos infantiles que puede
ser usada como guia para determinar la normalidad o anormalidad
del desarrollo de la actividad mental (24). La ley del paralelismo
neuropsiquico postula que ambas fases del desarrollo neurolégico y
la psiquica se cumplen paralelas. Este principio permite inducir tem-
pranamente retardos psico-intelectuales por el camino de la semio-
logia neurolégica, y, a pesar de las objeciones, conserva todo su valor
inductivo en los primeros meses de la vida. “El diagnéstico actual
seri neurolégico pero el pronéstico habra de formularse en términos
psiquiatricos”. (25). Es decir, mas adelante, a medida que la apre-
ciacién de las manifestaciones psiquicas sean mas evidentes sera ne-
cesario formular el planteo de una manera distinta: sindrome motriz
solo o acompaifiado de retardo mental integrando cuadros encefalopa-
ticos mas complejos donde habrid que precisar el diagnéstico con
vistas a las posibilidades psicopedagogicas de una educaciéon dife-
rencial : ' ' <

Un nifio espéstico o atetésico puede ser incapaz de tomar o al-
canzar objetos a causa de la pobreza de su control neuromuscular y,
no obstante ello, mostrar esfuerzo, vehemencia de hacerlo y placer en
llevarlo a cabo con ayuda salvando los intentos frustrados por su
incapacidad motora. En contraste con esto un nifio con défict mental
simple, sin P.C., no revela ninguna capacidad para realizar un acto
ni tampoco el deseo de intentarlo. (1). Por lo tanto hay que valorar
el deseo o el intento y determinaciéon de hacerlo tanto como la ejecu-
cién. Debe tenerse en cuenta, no obstante, que los espésticos son a
menudo también retardados, haciendo méas dificultoso el diagnastico.
Puede haber muchos équivocos en la apreciacién del coeficiente in-
telectual sobre todo en los cuadros extrapiramidales en los que el
nivel intelectual normal o sobre lo normal suele coincidir con una
apariencia desastrosa. (11).

Los tests bosquejados para determinar el grado en los cuatro
campos de la conducta (conducta motriz, conducta de adaptacion,
conducta del lenguaje y conducta personal social) exhiben en el nino
normal una cifra de desarrollo paralelo y progresivo en las cuatro
esferas, Lo mismo sucede en el nifio con déficit mental indiferenciado
que sufre retardo en todos los campos en forma cuantitativamente
proporcionada al déficit intelectual presente,

o R T
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En el retardo mental debido a una lesién organica del cerebro
las cifras en las cuatro esferas estan generalmente desniveladas y
desproporcionadas. Esta disparidad conduce a sospechar la lesion
organica cerebral y la posible asociacion de la P.C.I. En los ninos
con P.C. esta es la regla y es un método para diferenciar al nino
débil mental sin alteracion neuromuscular del paralitico cerebral
(1-10).

A través de la exposicion no hemos querido dar la sensacion de
que el diagnoéstico precoz, antes del sexto mes, puede ser facil. Nin-
gun signo simple proporciona por si mismo una evidencia segura de
la lesion del S.N.C. y la interpretacién diagnéstica de los mismos
dependera de su correlacion clinica. (24).

El examen clinico del sistema motor en lactantes y nifios peque-
nos se hace dificultoso por sus caracteristicas especiales debiendo sus
respuestas ser comparadas con las medias correspondientes a su
edad. Dentro de estos limites normales hay un margen amplio de
variacion individual. La valoracion de estas desviaciones requiere
experiencia, paciencia y un periodo de observacion, sobre todo cuan-
do las constataciones no son categéricas y han estado presentes cier-
tas circunstancias especiales (trastornos digestivo-nutritivos, enfer-
medades, estados endocrinos, medio ambiental, ete|). factores que
tienen una repercusion indudable sobre la cronologia de las adquisi-
ciones psicomotoras del nifo. (2-20-21-22-23-24-30-41).

De cualquier manera el médico tiene recursos valiosos de los
que obtendra indudables fundamentos para el diagndstico precoz si
rinde culto a una actitud vigilante, de la que es responsable, cuando
tiene bajo su cuidado a un lactante.

RESUMEN

Las definiciones de la P.C.I. varian, pero la mayoria concuerda
en sefialar la caracteristica esencial: disturbio motor originado por
una lesién cerebral ocurrida antes, durante o después del nacimien-
to. La jerarquia funcional del cerebro hace que raramente esté pre-
sente el trastorno motor en forma aislada, sumandose ademas, défi-
cit sensoriales (sobre todo del oido, visién y lenguaje), convulsiones,
retarno mental, ete., planteando cuadros clinicos complejos, sinto-
matologia variada y “handicapas multiples”. De este modo, aunque
la agrupacién de variadas entidades (sindrome de Little, espastici-
dad. atetosis, coreas, distonias, etc., congénitas o adquiridas, etc, en
sus multiples combinaciones podria ser criticable desde el punto de
vista clinico, tiene ventajas consideradas bajo la faz terapéutica in-
tegral porque por ciertas caracteristicas comunes permite reunirlas
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haciéndolas susceptibles de un tratamiento ordenado v esencialmente

similar. : :

La invalidez que provoca, el nimero grande de afectados que
surge de algunas estadisticas foraneas aplicables a nuestro pais, la
complejidad del problema y el abandono en que vive la mayoria por
la falta de una asistencia y atencién adecuadas conforman un aspec-
to con proyecciones médico-sociales de impostergable consideracién.

Si bien todavia queda mucho por aprender (etiologia, patologia,
tratamiento), los progresos realizados v la posibilidad del diagnésti-
co precoz hacen que sean mejores las perspectivas de una atencion
integral del nifio encefalopitico.

Sobre todo la existencia de algunos factores etiologicos debe
despertar en la mente del médico la “preocupacién neurolégica” para
poder realizar precozmente el diagnéstico y el tratamiento precoz
integral. Para esto tiene valor: la acertada vigilancia de la conocida
cronologia de las etapas de la maduracién neuromotora y su correc-
ta interpretacién, el examen general v la sintomatologia extraneu-
rolégica.

Ningiin signo simple dari una evidencia segura de la lesién ce-
rebral, hay siempre un margen de variacién individual en los tests
v las valuaciones requeriran experiencia y juicio clinico.

En cualquier forma y aunque el observador experimentado pue-
de algunas veces equivocarse, la identificacién precoz deberia ser
hecha por el médico que asiste al nifio dentro del primer semestre o
cuando més dentro del primer afio de vida, realizando el diagnéstico
precozmente y asumiendo la importante tarea del consejo familiar
que evitara indecisiones, dudas, pérdida de tiempo y dinero y lo que
es peor: la postergacién del tinico enfoque correcto del problema.
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INCIDENCIA DE LAS ZOOPARASITOSIS
INTESTINALES EN LOS NINOS DE
PARANA Y SUS ALREDEDORES

Dr. OSCAR J. RONCHI. Con la colaboracion de
los Dres. Carmen Yamaguchi, César A. Ara, Laura
Varela, Luis Zaidenberg, Ovidio C. Rosas Costa,
Belisario Ruiz Garasino, Jorge P. Ptaschne, Yamil
Obaid y Diego Izquierdo.

I— CONSFDERACIONES GENERALES

GIRCUNSTANCIAS especiales nos han impedido traer a consi-
deracién de los senores colegas, en forma acabada, las caracte-
risticas regionales de las zooparasitosis en el territorio de nuestra
provincia y hemos débido limitar nuestro esfuerzo a determinar la
incidencia de las parasitosis intestinales, en los nifios de Parana y
su zona de influencia, la que, puede estimarse en un radio de 100
kiléometros a la redonda.

Cabe, sin embargo, sefialar por su significado médico-social, que
aunque de menor difusién azotan a nuestros pobladores otras enfer-
medades parasitarias, siendo por su importancia, la hidatidosis, la
que se destaca. Es asi como en la comunicacion previa, sobre Esta-
distica de Hidatidosis humana de la Repiblica Argentina?® presenta-
da al IV Congreso Internacional de Hidatidosis por Ferro y colabo-
radores, elaborada sobre datos recogidos de 1935 a 1950, Entre Rios
ocupa el vértice del foco litoral fluvial, el tercero en importancia por
el grado de infestacién, con una tasa de 5,08 %, siendo la total del
foco referido de un 7,43 %. Vinculado a esto es oportuno anotar, que

la Comisién Honoraria de Zoonosis de nuestra provincia, en un tra-

bajo presentado al mismo Congreso, basado en investigaciones reali-
zadas desde 1950 al 52, expresa en sus conclusiones que se comprue-
ba una mayor incidencia de la hidatidosis humana en los Departa-
mentos del centro de la provincia; que la mayor frecuencia de la hi-
datidosis animal, especialmente la vacuna, coincide con las zonas de
invernada ; qhe la hidatidosis humana prevalece por su indice —

(*) Leido en la sesién realizada por la Filial Entre Rios en La Paz, el 9-XI1.56.
Hospital de Nifios “San Roque”, Parana, Entre Rios.
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92 9%— en la poblacion rural; que relacionado a la edad, el mayor
nimero de enfermos se encuentra ‘entre los 20 y .60 afos, siendo so-
bre 107 casos constatados, el indice para nifios de menos de 10 anos,
el 6,5 9 y, finalmente, que sobre esta casuistica es manifiesta la pre-
dominancia de la localizacién hepatica, pulmonar y peritoneal, y el
alto porcentaje de hidatidosis multiples y secundarias.

Por otra parte, queremos senalar que existen en el territorio
de nuestra provincia, las condiciones que encadenandose pueden lle-
‘ var al hombre a ser victima de la enfermedad de Chagas-Mazza. En
f efecto, el agente trasmisor, Triatoma Infestans, es de comun hallaz-
20 y cuenta con medio ambiente apropiado para vivir y reproducir-
se y la infestacion del mismo por el Tripanosoma Cruzi, ha sido am-
pliamente demostrada. Tan es asi, que ya en 1935 el profesor Mazza,
demostré la infestacion por formas metacide T. Cruzi en el 47 9, de
formas adultas de T. Infestans, recogidos por él en un rancho de
Bajada Grande, lugar proximo a Parana. Ademas, es de pensar que
los reservorios naturales, domésticos y selvaticos, han de existir tam-
bién infestados. Existen publicaciones sobre casos observados, que
aunque no muy numerosas, ubican esta enfermedad en las proximi-
dades de nuestros dos grandes rios y estamos convencidos que si
se planeara en forma organica su despistage y se estatificaran todos
los casos identificados, tendriamos otra nocién de su frecuencia.

Finalmente; deseamos dejar sentado, éiempre sobre datos reco-
gidos por quienes en nuestro medio se han ocupado del tema, que la
anquilostomiasis, no tiene la incidencia que se le asigna en algunas
publicaciones. Rosas Costa G., en una encuesta realizada en las ca-
beceras departamentales de la provincia, sobre enteroparasitosis, en-
cuentra la identificacion de este parasito en Concordia, Feliciano, La
Paz, Victoria y Gualeguaychi; en indices que no alcanzan al 1 9
con respecto al total de enfermos examinados coprologicamente. In-
sinda la posibilidad de que la tasa acreditada para algunos depar-
tamentos proximos a Corrientes y otros que por razones de trabajo,
reciben la afluencia de pobladores correntinos, estuvieran constitui-
das por lo menos parcialmente, por casos foraneos. Cree que la es-
casa difusién de esta parasitosis se explicaria porque la casi totalidad
de nuestra poblacién humilde, calza sus pies.
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II — INCIDENCIA DE LAS ZOOPARASITOSIS INTESTINALES
EN LOS NINOS DE PARANA Y SUS ALREDEDORES

Pt

Nuestra encuesta se ha realizado en base a la revision de 26.207
fichas. De ellas, 4.609 corresponden a enfermos de la clientela pri-
vada; 1.5563 a los que concurrieron a la Clinica Escolar y las restan-
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tes a aquellos que lo hicieron a los consultorios externos del Hospital
de Nifios de la ciudad, en el transcurso de los seis afios que median
entre 1950 al 55. Vale decir, que en la gran mayoria se trata de en-
fermos en los que, por razones econdmico-sociales e higiénicas, se
supone puedan incidir las condiciones mas propicias para una mayor
frecuencia de la enfermedad objeto de nuestro estudio. Cabe agre-
gar que la mayoria de estos enfermos, han estado bajo control mé-
dico por motivos distintos, en repetidas oportunidades durante un
tiempo considerable. El mayor porcentage de los mismos procede de
la ciudad capital y los menos, de la zona de campana, ciudades y villas
ubicadas en un radio de unos 100 kilémetros alrededor de la misma.
El mayor nimero de los domiciliados en Parana, residen en extensas
barriadas circundantes en las que los servicios de Obras Sanitarias
no existen o son precarios.

Las investigaciones de laboratorio se han hecho, practicamente
en un cien por ciento, en el Hospital de Nifios y las técnicas utilizadas,
son las comunes.

Con la finalidad de establecer las diferencias que pudieran exis-
tir, en los distintos aspectos contemplados en la encuesta, se distri-
buyeron los enfermos en grupos por edades.

Enfermos investigados. — Sobre un total de 26.207 enfermos
controlados, en 1786 se orden¢ la investigacion parasitologica en sus
heces o el reconocimiento de helmintos expulsados con las mismas
(fig. 1). Esto arroja un porcentaje de 6,81 %. Si lo referimos a
grupos por edades, vemos que su expresiéon minima estd dada para
los lactantes y que la tasa acrece a medida que se avanza en edad.
- Estos indices traducen las veces que hubo motivo clinico, para que
el médico solicitara el examen coprolégico y, a propésito, si bien el
cuadro elinico de las enteroparasitosis no tiene una filiacion deter-
minada, sobre todo cuando se los valora por exclusién. Esto esta ava-

T B e e PARASITADOS
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1
lado por el hecho de que la tasa de examenes fecales positivos, en
los enfermos de nuestra encuesta, alcanza a un elevado porcentaje,
como veremos mas adelante,

Infestacion parasitaria. (Fgs. 1 y 2). — Este aspecto debemos
considerarlo desde dos angulos: 19 el indice de parasitados referido
al total de enfermos controlados, y 2¢ el indice referido a los que fue-
ron investigados coprologicamente.

Desde el primer punto de vista, tenemos que la estimacion glo-
bal de la infestacion parasitaria, alcanza a un 4,28 9,. La expresion
minima corresponde al lactante con 0,29 9, indice que es amplia-
mente superado a partir-del ano de edad como puede observarse en
el cuadro correspondiente. En este sentido alcanza su expresion ma-
xima para la poblacién que ha superado la primera infancia, es de-
cir para la' que se encuentra entre los dos y medio y 14 anos. Esta
circunstancia, a nuestro entender, la consideramos vinculada a las
distintas condiciones dietéticas, higiénicas y de cuidados generales
que se brindan a los ninos de una y otra edad.

Ahora bien, la tasa de enteroparasitados referida a los que.fue-
ron investigados especificamente, alcanza a una cifra global de
62,82 9,. Si aplicaramos esta tasa a los 331 enfermos, que por mo-
tivos diversos escaparon al control coprolégico, pero que clinicamen-
te se los consider6 como probables parasitados, tendriamos la posi-
bilidad de que el indice global de enteroparasitados, en nuestra serie,
llegara al 74,41 9. Si consideramos la edad, vemos que el menor
nimero de parasitados se encuentra en los nifos de primera infan-
cia, los que representan el 9,23 9, frente a los comprendidos entre
los treinta meses y 14 anos, que arrojan un indice de infestacién
del 53,58 9,. Esta diferencia no es artificial, dado que, el nimero
de fichas consultadas pertenecientes al segundo grupo, supera es-
casamente a las del primero y porque las condiciones ambientales
y sociales son similares para unos y otros.

Volviendo a lo que expresaramos mas arriba, sobre el valor que
tiene la clinica en el despistage de las parasitosis intestinales, se ve
fundamentado nuestro aserto, si comparamos los valores porcentua-
les parciales (fig. 1), que resultan en las distintas edades, entre el
nimero de enfermos en quienes se ordeng el examen coprolégico y
el porcentaje de positividad hallado. Vemos que el acierto clinico
oscila entre el 57,14 9 y el 72,60 %.

Las manifestaciones clinicas, registradas en las fichas revisa-
das, que orientaron hacia el diagnostico, integran tres grupos: sin-
tomas digestivos; manifestaciones neurolégicas y minoracién del
estado general; esta Gltima en funcién de las dos primeras actuando
juntas o separadamente. Es cierto que en algunas helmintiasis, el
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diagnéstico lo hacen los familiares, trayendo el parasito para su re-
conocimiento —anillos de tenia, ascaris y especialmente oxiuros.
Sin ¢mbargo, esto no invalida lo dicho porque estas parasitosis, como
veremos mas adelante, son con mucho las menos frente al resto de
las encontradas en nuestros enfermos.

Pluriparasitismo. — En la figura 3, queda expuesta grafica-
mente esta cirecunstancia. Vemos que el hecho de albergar dos o0 més
especies distintas, hasta cuatro como maximo para nuestros casos,
ocurre con mucho mayor frecuencia en aquellos enfermitos que su-
peraron la primera infancia. Pensamos que esa diferencia es de-
terminada por las mismas circunstancias que anotamos para justi-
ficar el diferente indice de infestacién en relacién a la edad. Por lo
general hemos encontrado que el pluriparasitismo se hace a expen-
sas de las protozoosis; sin embargo hemos encontrado asociados hel-
mintos y protozoarios en buen nimero de casos. Puntualizamos que
es en esta circunstancia —pluriparasitismo— donde la sintomato-
logia es mas llamativa y donde el éxito del tratamiento lleva mayor
tiempo para lograrse.

Sexo. — Sobre 796 parasitados (fig. 4) se diseriminé el sexo.
Se constaté una incidencia de 17,33 % mayor para las mujer-
citas. Esta prevalencia se exteriorizo en todos los grupos de edades.

Enanp Enf. parasitados S. femenino S. masculino
0 a 12 meses ..... 15 10 6
13 a 30 meses .. ... 108 63 45
30 m. a 6 aiios . ... 338 192 4 146
6aitdanos .. ..... 317 189 128
No se consigné . ... 18 13 A VR R e,
’ ‘
| 796 467 (58,66 %) 329 (41,33 %)
Figura 1
Tipos de parasitosis. — Los cuadros y graficos correspondien-

tes ilustran al respecto. En términos generales podemos afirmar
que en nuestro medio, las protozoosis son aproximadamente dos y
medio veces méas frecuentes que las helmintiasis; que en estas ulti-
mas los nematodes superan en poco més de tres veces a los cestodes
¥ no se ha constatado la presencia de trematodes; finalmente, que
entre las protozoosis los flagelados aventajan, en forma aproxima-
da, en la misma proporcién a los rizopodarios, no habiendo constan-
cias de infestados por ciliados ni esporozoarios.
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En orden de frecuencia, en nuestra encuesta, se constaté el ha-
llazgo de las siguientes especies:

Oxyurus vermiculares: Constituye en nuestro caso el agente del
72,16 9 de las helmintiasis halladas y ocupa por su frecuencia, el
segundo lugar entre las enteroparasitosis de la serie, con un indice
de 24,95 % (figs. 6 y 8). Se lo ha encontrado infestando a los cons-
tituyentes de todo el nicleo familiar. Su reconocida rebeldia a los
diversos tratamientos propuestos, seria debida, no s6lo a la autoin-
festacion realizada por medio de las manos, comin en los individuos
poco apegados a elementales habitos higiénicos, sino también a la
autoinfestacion intestinal, a punto de partida de los huevos que la
hembra deposita en la submucosa del ciego y que dan lugar al naci-
miento de larvas que migran al intestino, para cumplir luego un nue-
vo ciclo. Lo hemos encontrado en todos los grupos de edades, inclu-
sive en los lactantes y el sintoma prevalente, ha sido el prurito anal,
sobre todo nocturno, con la consiguiente repercusion sobre el siste-
ma nervioso traducida en nervosismo, intranquilidad del suefo, etc.,
acentuados sobre todo en aquellos ninos de temperamento neuro-
péatico, : '

Cn‘sxzdr‘).zs NEMATODES
< é o = g
- g ) (Y = =
Epnan E 3 z g w = S =
[ =t © i :': E = k= e
& 2 Bl & 8 =g g &
. ; sl o Ul Al (= 4 -
X = = : 5 ! @) < © ,'f’, \ E‘i
0 a2 mekes, ... ..0. 1. —_ Fo — — o] - =
19 Q30 eRes | 1. s —_— —_— 3 — 49 2 2 |
30 meses a 6 afos .......| 14 = 12 - 115 7 1
6 atldanos ............. 14 —_ 42 - 102 ] 3
No se especifica .. ... ‘ 13 =L s 9
f 20 S — | 280 13 3 4
Figura 6

Hymenolepis nana: La mas frecuente de las tenias en nuestros
enfermos, confirma al respecto, lo expresado por muchos autores.
Constituye el 14,76 9 de las helmintiasis y el 5,08 % de las entero-
parasitosis de la serie. La vemos aparecer en nuestros ninos, a par-
tir del afio de edad y aleanza su méxima incidencia en los que tienen
entre 7 y 14 afios. Esta tenia, pardsito habitual de la rata, puede
ingresar al hombre mediante huevos procedentes de las deyecciones
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de esos animales, vehiculizados en alimentos insuficientemente coci-
dos o por el agua de bebida cuando ella no es potable. Hay quienes
sostienen sin embargo, que el mecanismo habitual de transmision es
de hombre a hombre por substancias alimentarias contaminadas por
huevos. Su accién patégena se ha manifestado en nuestros enfer-
mos, por sintomas predominantemente digestivos, trasuntados en
dolores abdominales y también, en sintomas nerviosos. Con referen-
cia a esto tltimo, viene al caso apuntar la circunstancia de un enfer-
mito epiléptico, cuyos ataque se distanciaron considerablemente, con
sélo tratarle esta parasitosis y sin que al mismo tiempo recibiera
tratamiento antiepiléptico.

Tenia saginata: Su incidencia es un 50 % menor que la de la
H. nana, en nuestro trabajo. Su presencia la hemos registrado en
nifios mayores de dos afios y medio. Sin embargo, recordamos ha-
berla identificado en lactantes menores del afio y en este caso hay
que pensar que el cisticercus, seguramente, ha sido vehiculizado en
el jugo de la carne insuficientemente asada. Por lo general el diag-
néstico se ha hecho por la identificacion de los proglétides exterio-
rizados activamente a través del ano.

Ascaris lumbricoides: Este nematode constituye el 3,36 % de
las helmintiasis y el 1,24 % de las enteroparasitosis constatadas. Se
le atribuyen sintomas provenientes de las distintas acciones de que
es capaz de ejercer sobre el organismo parasitado: expoliatriz, toxi-
ca, trauméatica, mecanica y alérgica; pero lo real, es que por lo co-
min, el diagnéstico se realiza frente al verme expulsado por el ano
y algunas veces por vémitos. Respecto de los fenémenos alérgicos
imputables a este parasito —urticaria, asma, sintomas nerviosos—,
es interesante recordar que Vanni, demostré en el conejo, una reac-
cion alérgica cutaneo-hemorrigico-necrética, acompanada de reac-
¢ién alérgica visceral, conseguida con la inoculacién de algunas go-
tas de liquido celomético de Ascaris, en el dermis del animal, como
inyeccién preparante; seguida 24 horas después de ofra, desencade-
nante, de 4 cc del mismo liquido, dada por via intravenosa.

Trichiuris trichiura: 1,05 % de las helmintiasis y 0,35 % de las

" parasitosis halladas. Como se puede apreciar, el indice de infesta-

cién por este parasito, es bajo entre nosotros.

Strongiloides stercoralis: La tasa de infestacion por este para-
sito, en nuestros enfermos, es baja, 0,77 % de las helmintiasis y
0,26 % de todas las enteroparasitosis. Conviene recordar que se in-
corpora activamente, al huésped, a través de la piel y que cumple
como el dscaris, una fase pulmonar antes de alojarse definitivamen-
te en el intestino,
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La importancia de la incidencia de las protozoosis intestinales
en los enfermos motivo de nuestra comunicacién. nos la dan las tasas

porcentuales encontradas. Asi vemos que si las helmintiasis acusan

1,47 9% sobre el total de enfermos controlados y el 34,40 % de los
coprolégicamente positivos; las protozoosis arrojan un mdlce de
3,80 y 88,85 % respectivamente.

En cuanto a la incidencia por grupos de edades, si bien aumenta
con la misma, debemos destacar que no es rara su presencia en lac-
tantes y es asi como podemos senalar el hallazgo de giardias en nifios
de tres meses.

Por su frecuencia, en orden decreciente, encontramos: (figu-
ras 7y 8)

RI?OPODARIOS .[‘l'\GbL\DOS
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Figura 7

Giardia intestinalis: Constituye el 54,18 % de las enteroparasi-
tosis halladas y su incidencia respecto a las protozoosis alcanza al
60,98 %.

En nuestra experlencxa, la giardiasis, es la mas importante de
estas parasitosis no sélo por su frecuente hallazgo, sino por su pa-
togenicidad. Ante su agresividad cobran real importancia los sinto-
mas digestivos y nerviosos y su corolario légico, la minoracion del
estado general con anemia secundaria, cuando por falta de trata-
miento este estado de cosas se prolonga.

Hemos comprobado de que a menor edad y en especial por de-
bajo de los dos afios y medio, prevalecen los sintomas digestivos y
en cambio, en los mayorcitos, es més notable el cuadro nervioso,

Entre los sintomas digestivos, en los nifios pequeiios y en es-
pecial los lactantes, se destaca la diarrea, estableciéndose en ellos un
~estado dispéptico subagudo y a veces crénico, rebelde a la medica-
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cién comin y que sélo yugula, en forma espectacular, el tratamiento
especifico. Hemos visto entretenerse mas de una distrofia por esta
causa y es comiln observar simultineamente en enfermos de sala,
nos referimos a distréficos, infestados por giardias y ello nos ha
sugerido la posibilidad del contagio intrahospitalario, cuando en el
manipuleo de los enfermitos. las enfermeras no guardan los debidos
cuidados higiénicos. En los nifios mayores, en el cuadro digestivo,
predomina el sintoma dolor de localizacién epigastrica y de apari-
cién postprandial y con menos asiduidad los dolores de tipo cdélico.
Esto puede acompanarse, en algunos, de deposiciones dispépticas en
forma de despefio malolientes y en otros, de deposiciones normales
y aun de constipacion. Ahora bien, es a esta edad, en que cobran
importancia los sintomas nerviosos que se traducen en: irritabili-
dad, nerviosismo, cambio de caracter, sueno intranquilo, terrores
nocturnos, ete. Si el nifio tiene un fondo neuropatico, la intensidad
de los sintomas es mayor. Esto, unido a la inapetencia, condiciona
2 veces un llamativo desmejoramiento del estado general. Todo se
corrige con la erradicacion de los parasitos.

Entamoeba coli: Sigue en frecuencia a la giardia con un 12,12
por ciento del total de parasitados y 13,34 7 de las protozoosis. Den-
tro de esta ltima representa la mayor incidencia de los rizopodarios,
asi como la giardia lo es de los flagelados. Este parasito, sostienen
los autores, se manifiesta patégeno y es causa de dispepsias cuando
pulula en abundancia en el tubo digestivo y se asocia a una flora pro-
teolitica-grampositiva. Respecto de la patogenicidad de este parasifo,
s6lo podemos manifestar, que sobre 56 casos en que el examen co-
prolégico mostré a la E. coli como inico parasito, sélo 16 enfermos
registraban en sus fichas trastornos digestivos y/o nerviosos que
podian atribuirse a la Entamoeba.

Trichomona intestinalis: Se la ha encontrado con relativa fre-
cuencia en nuestros enfermos y constituye el 9,563 % de las entero-
parasitosis de la serie y el 10,73 % de las protozoosis. Para algunos
autores, su agresividad se evidenciaria, como en el caso de la E. coli,
en presencia de una flora proteolitica.

Suele encontrarsela acompafiando a otros protozoarios. En nues-
tro caso, la asociacion méas comin ha sido con la giardia y con mucho
menos frecuencia la hemos visto acompanando la E. coli y al Ch.
mesnili.

Este flagelado, es causa de disturbios que en nuestros enfermos
no han salido del marco comin de las otras parasitosis intestinales.
Conviene recordar que algunos autores destacan la posibilidad de
que esta protozoosis, puede generar cuadros disenteriformes graves.
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Entamoeba hystolitica: La frecuencia de esta parasitosis com-
~porta el 8,37 % de nuestros examenes coprolégicos positivos y el
9,42 % de las protozoosis de la serie.

La tasa de infestacién en nuestra causuistica es muy inferior a
la obtenida por otros autores en nuestro medio. Es asi como, De
. Bernardis sobre 344 nifios, encontré el 23,54 % de infestados, y Ro-
sas Costa G.. sobre un total de 7.455 exdmenes coprologicos realiza-
dos en adultos y nifios, en toda la provincia, encuentra a la E. hys-
tolitica sola o asociada en un 29,5 %

Podrian explicarse estas diferencias en lo que respecta a las
cifras de De Bernardis, pensando en que haya variado la morbilidad
de la amebiasis en nuestro medio, dado que, la investigacion de este
autor se remonta a varios afios atras y en lo que respecta a las obte-
nidas por Rosas Costa, en que las mismas se refieren indiscrimina-
damente a adultos y nifios y a todo el territorio provincial.

En nuestros enfermitos la vemos aparecer practicamente, a par-
tir de los dos anos y medio.

La exterlorlzacmn clinica, refiriéndonos siempre a nuestros en-
fermos y tomando en cuenta las referencias clinicas anotadas en sus
respectivas fichas, no se ha hecho en forma de la tipica disenteria
amebiana aguda, sino mas bien en forma atipica, latente o cronica.
Puede ser ello el resultado de la poca intensidad de la infestacién o
derivada de la escasa virulencia de la cepa infestante.

Chilomastiz mesnili: Se lo encontré en el 3,656 % de los exame-
nes de materia fecal, positivos y significa el 4.11 r’,;j del total de las
protozoosis. '

Sobre 28 examenes fecales que evidenciaron su presencia, en 18
oportunidades se mostré asociado a otros protozoarios, entre los cua-
les, en un 50 % estuvo presente la giardia.

Los motivos clinicos que indujeron a su investigacién en mate-
ria fecal y en la que se le encontré solo o asociado, lo fueron los co-
munes a otras parasitosis.

Enteromonas, Embadomonas y Entamoeba nana: Fueron los
restantes protozoarios encontrados en nuestros enfermos, con una
incidencia minima y en su mayor parte asociados a otros protozoa-
rios. Las enteromonas y embadomonas, no tendrian poder patégeno
demostrable, segiin algunos autores y en cuanto a la E. nana o mi-
nuta, seria la fase vegetativa no hematogena, no virulenta de la E.
hystolitica.

RESUMEN Y CONCLUSIONES

Se hacen consideraciones generales sobre las zooparasitosis mas
comunes en el territorio de la provincia.



Se determina la incidencia de las parasitosis intestinales en ni-
fios de la ciudad de Parani y sus alrededores, los que pueden esti-
marse en un radio de 100 kilometros a la redonda. Para ello se re-
visaron 26.207 fichas, pertenecientes a otros tantos enfermitos que
concurrieron, en su gran mayoria. a los consultorios del Hospital de
Ninos de la ciudad en el lapso que media entre 1950 al 55.

Se juzga oportuno encarar los distintos aspectos a que se presta
la encuesta, dividiendo la poblacion infantil estudiada, en grupos
por edades- ~

Se hacen breves consideraciones sobre el modo de transmision,
accion patogena y manifestaciones clinicas a que dan lugar, en el
huésped, las distintas especies parasitarias encontradas.

Todo ello permite a los autores extraer las siguientes conclu-
siones:

1. — Que en la provincia de Entre Rios, las parasitosis intesti-
nales, prevalecen por su difusién, sobre el resto de las zooparasitosis.

2. — Que aunque de menor difusién, por su significado médico-
social, debe senalarse el incremento de la hidatidosis humana.

3. — Que la enfermedad de Chagas-Mazza, debe ser motivo de
especial investigacién dado que su existencia ha sido constatada en
diversos puntos de la provincia y cuenta con todas las condiciones
propicias para su desarrollo.

4. — Que sobre los 26.207 nifios que constituyen el material de
la encuesta, hubo motivos clinicos para sospechar parasitosis intes-
tinal en el 6,81 % de los mismos.

5. — Que la estimacion global de enteroparasitados, sobre la
poblacién infantil antes mencionada, arroja un indice de 4,28 %. La
expresion minima de este indice, corresponde al lactante con 0,29 %
y la méxima se aleanza en aquellos que superan los dos y medio afos
de vida.

6. — Que se justifica esta diferencia por las distintas condicio-
nes higiénico-dietéticas y de cuidados generales que se brindan a ni-
nos de una y otra edad.

7. — Que el indice de positividad, de los exdmenes coprologicos
ordenados, oscilé para los distintos grupos de edades, entre el 54,14
y el 72,60 %. Esto sefiala el valor de la apreciacion clinica en el des-
pistaje de las parasitosis intestinales.

8 — Que sobre 1.122 parasitados, el 18 % lo fué por mas de
una especie y que el pluriparasitismo en nuestros enfermos se hizo
a expensas; especialmente, de los protozoarios y ocurrié con mucho
mayor frecuencia por arriba de la primera infancia.

9. — Que sobre 796 parasitados se constaté una prevalencia del
sexo femenino sobre el masculino, estimada en un 17,33 %,
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10. — Que en Parand y sus alrededores las protozoosis son casi
tres veces mas frecuentes que las helmintiasis.

11. — Que la giardiasis es la parasitosis intestinal mas fre-
cuente en nuestro medio y constituye el 54,18 % del total de las
mismas y el 60,98 % de las protozoosis.

12. — Que la oxiuriasis le sigue en orden de frecuencia con un
indice de 24,95 % para el total de las enteroparasitosis, acaparando
el 72,16 ¢ de las helmintiasis. ‘.

13. — Que la amebiasis por E. hystalitica, de acuerdo al resul-
tado de nuestra encuesta, da un indice mucho menor —8,37 % — que
el encontrado por otros autores de nuestro medio. -

14. — Que con incidencia mucho menos que la giardiasis y oxiu-
riasis, se constataron las siguientes parasitosis intestinales provo-
cadas por: E. coli, 12,12 % ; Trichomonas hominis, 9,563 % ; E. hys-
tolitica, 8,37 9, ; Himenolepis nana, 5,08 % ; Chilomastix mesnili,
3,65 ¥ ; Tenia saginata, 2,58 ¢ ; Ascaris lumbricoides, 1,24 % ; En
teromonas, 0,62 % ; T. trichiura, 0,35 % ; S. stercoralis, 0,26 %« ; E.
nana, 0,26 % y Embadomonas, 0.08 9. Estos indices se refieren al
total de examenes coprolégicos positivos. 3
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ICTERICIAS EN EL
RECIEN NACIDO

CLASIFICACION

) Dr. ROBERTO ZAMAR (*)

EL periodo inmediato al nacimiento es extremadamente critico por
las intensas modificaciones que tienen lugar durante esa etapa
de la vida del nino.

En el curso de la misma puede surgir una ictericia, que si bien
muchas veces es intrascendente, otras puede entranar una enferme-
dad grave y aun de pronostico fatal. Este mismo cuadro nosolégico,
ictericia, puede o bien resultar un problema relativamente simple
en lo que atafie a su etiologia o tratamiento; o constituir un problema
complejo y de dificil elucidacion. i

El icterus neonatorum puede deberse a diversas causas y cons-
tituye por lo mismo un grupo nosolégico poco homogéneo. La mul-
tiplicidad de su etiologia y el hecho que un mismo factor etiogénico
pueda condicionar una ictericia por mecanismos diferentes, hace mas
dificil su individualizacion.

De estas consideraciones surge el motivo de la agrupacion de
las ictericias que se presentan en el recién nacido en diversas formas
v bajo rétulos distintos.

Parece més util, practico y racional clasificarlas bajo un con-
cepto etiologico que permite reunirlas en una sola clasificacion que
facilita ademas su ubicacion en el casillero nosolégico. Con esta
orientacién propugnamos la siguiente clasificacién donde se inclu-
yen todas las causas conocidas y susceptibles de originar ictericia en
el periodo neonatal

Para ello dividimos a las ictericias en dos grandes grupos, Iete-
‘ricias Fisiolégicas e Ictericias Patolbgicas. Mantenemos esta deli-
mitacion, que si bien no se ajusta exactamente a los hechos, facilita el
estudio de las mismas, marca la trascendencia y la evolutividad de
las ictericias y no estd en pugna con la tradicién médica que ha con-
sagrado la denominacién impuesta al primer grupo.

(*) Universidad Nacional de Cordoba. Catedra de Pediatria. Prof. Titular doctor
Alberto Chattas.

]

s A il ?r . Fa B
T T e T W SR T Sl

in® ¥ 'l.l
LA i



., T ~

38 ARCHIVOS ARGENTINOS DE PEDIATRIA

a) Ictericia en el recién nacido a término

b) Ictericia en el recién macido prematuro

¢) Ictericia prolongada en el recién mnacido
i

A) Ictericias
fisiologicas

1) Por incompatibilidad sanguinea:
* eritroblastosis por: Rh
~ Grupo ABO
‘ Otros grupos
a) lctericias
hemopadticas
) Ictericias hemoliticas sin incompatibilidad
sanguinea:
Anemia de Cooley
Anemia por Sickle Cells
Anemia hemolitica congénita
Anemia hemolitica adquirida
Enfermedad hemolitica hereditaria no esfe-
rocitica
Otras hemopatias

B) Ictericias lg gefplsu;
.
atolégicas o <) (Bl .
i b b) Ilctericias 3) - Toxoplasmosis
infecciosas ) 4) Enfermedad citomegélica con inclusion celular
5) Hepatitis neonatal
6) Otras infecciones

Atresia Extrahepatica
/1) Atresia biliar { Atresia Intrahepatica
Atresia Combinada
c) lctericias |
obstructivas
2) Espesamiento biliar
3) Compresion biliar

d) Ictericias por
fallas enzima-
ticas 1) Galactosemia
2) Ictericia no hemolitica familiar con Kernicterus

A) ICTERICIAS FISIOLOGICAS

Llamadas asi por presentarse en la casi dos terceras partes de
los nifios recién nacidos y por evolucionar en la generalidad de los
casos sin provocar alteraciones significativas. Para su mejor estu-
dio y por presentar caracteristicas distintas las subdividimos en a)
Ietericia Fisiolégica en el recién nacido a término y b) I ctericia Fi-
stologica en el prematuro.

Tienen como comin denominador el deberse tanto a una exage-
rada destruccién de glébulos rojos coma a la_inmadurez hepatica
relativa en este periodo de la vida. El tipo de pigmento biliar deter-
minado cromatogréaficamente es el de reaccion indirecta (Cole ¥y
Lathe).

En el recién nacido a término la ictericia alcanza su maxima
intensidad entre las 48 y 72 horas y decae hacia el final de la primera
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semana. La tasa de bilirrubina total alcanza un promedio de 7 mgs
por 100 mls de suero, sin exceder los 10 mgs/100 mls.®
En el prematuro la ictericia es mas profunda por predominar
el segundo factor (mayor inmadurez hepatica) y se prolonga hasta
el final de la segunda semana. La tasa de bilirrubina total puede
sobrepasar los 12 mgs/100 mls. El higado del nifo prematuro excreta
bilirrubina a un porcentaje de tan sélo el 1 6 2 por ciento en rela-
ci6on al higado del adulto normal.” Durante el periodo neonatal el
I6bulo izquierdo del higado sufre una involucion fisiologica que agra-
va_la_crisis hepitica.® \4f e
Algunas veces la ictericia fisiologica se prolonga (Ictericia Fi-
iolégica Prolongada) arrastrando su evolucion y esto ocurre cuando
| recién nacido estd afectado concomitantemente de otro proceso
el tipo de las infecciones, malformaciones renales, cardiacas o de
tra etiologia.
Ocurre eventualmente que en los prematuros y consecuentemen-
e con una sobretasa de bilirrubina total la ictericia se complique con
un kernicterus y provoque la muerte del nifio en ausencia de otros
factores, de no mediar una terapéutica oportuna (exsanguineo-trans-
usion) .t

B) ICTERICIAS PATOLOGICAS

Se incluyen las ictericias condicionadas por factores morbidos
més o menos bien definidos. Se clasifican siguiendo un lineamiento
etiopatogénico en: a) Hemopaticas; b) Infecciosas; c) Obstructivas
y d) Por fallas enzimdticas.

a) Hemopdticas: Se engloban todas las ictericias patolégicas del
vecién nacido caracterizadas por una elevacion anormal de la bili-
rrubina total del suero condicionada por un factor hemolitico. Las
subdividimos para su mejor apreciacion en 1) Ictericias por incom-
patibilidad sanguinea y 2) Ictericias hemoliticas sin incompatibili-
dad somguinea.

1) Ictericia. por incompatibilidad sanguinew: Bajo este rubro
estudiamos las Eritroblastosis Fetales originadas por incompatibili-
dad por el factor Rh, el grupo ABO y por otros grupos sanguineos

En la Eritroblastosis por incompatibilidad Rh, la ictericia es
muy precoz y se desarrolla dentro de las primeras horas de la vida.
Es mas intensa que la ictericia fisiolégica y los niveles de bilirrubing
total del suero exceden generosamente los 10 mgs/100 mls. El diag-
néstico se establece por la incompatibilidad Rh del binomio madre-
hijo, el cuadro clinico (ictericia, intensa hepatoesplenomegalia) ane-
mia con eritroblastemia y test de Coombs positivo. La complicacion

s S e T
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ETIOLOGIA DATOS CLINICOS SUERO ORINA HECES EVOLUCION
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mas fgvmve de este cuadro la constituye la aparicion del kernicterus
que mata al nino o lo deja con secuelas neurolégicas irreductibles y
de diversos tipos, de no mediar la exsanguineotransfusion.'’™ No ra-

ramente la Eritroblastosis por Rh puede originar un cuadro obs-

tructivo _por espesamiento biliar de mecanismo no muy bien cono-
cido ™ y mas excepcionalmente serﬁcausashicixjgii_si

En la incompatibilidad por grupo ABO la ictericia es menos in-
tensa. Puede afectar al nifo primogénito y se acompana de poca iﬁé—
mia y hepatoesplenomagalia. Los niveles de bilirrubina no son tan
elevados pero sobrepasan los 10 mgs/100 mls de suero. El test de
Coombs es negativo, pero el test de Va sulta positivo. Se
diagnostica por la aparicion precoz de la ictericia, la incompatibili-
dad de grupos sanguineos, y la poca intensidad del cuadro clinico.
Por lo general se recupera el nino espontianeamente pero si el tenor
de bilirrubina total es elevado puede complicarse con kernicterus por
lo que debe tenerse presente esta eventualidad para actuar rapida-
mente.'!

La Eritroblastosis puede presentarse ademas por incompatibi-
lidad ajena al factor Rh y al grupo ABO. Tiene en este caso el Test
de Coombs positive. El cuadro clinico es de mediana intensidad, pero
debe tenerse presente porque puede asimismo complicarse y condi-
cionar una pigmentacién cerebral con mesobilirrubina. (bilirrubina
reducida) provocando la muerte del nifio.

Casos de Eritroblastosis debidas a uno o mas factores Rh y Hr
son de los mas comunes, En todos los casos el antigeno esta contenido
solamente en el glébulo rojo, no encontrindose en la madre evidencia
alguna de otro anticuerpo que aquél estimulado por el antigeno fetal
del hematie,

2) Ietericias hemoliticas sin incompatibilidad sanguinea: Otras
hemopatias pueden provocar.la aparicion de ictericia en el periodo
del recién nacido. Incluimos entre ellas a la anemia de Cooley, ane-
mia por Sickle Cells, la anemia hemolitica congénita, la anemia he-
molitica adquirida, la enfermedad hemolitica hereditaria no esfero-
citica, ete. Todas provocan aumento de la bilirrubina total en el sue-
ro. Aparecen tardiamente y salvo durante las crisis hemoliticas, la
ictericia es de poca intensidad. Deben tenerse en cuenta porque pue-
den traer aparejados problemas diagnoésticos. Su individualizacion
se hara por el examen clinico, pruebas de laboratorio, ausencia de
incompatibilidad y de otros factores capaces de originar ictericia.

b) ICTERICIAS INFECCIOSAS

Son miltiples las causas capaces de originar ictericia en el pe-
riodo neonatal de etiologia infecciosa.

|
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1) La sepsis del recién nacido es und couse frecuente. El punto
de partida de la septicemia puede ser umbilical, cutanea, gastrointes-
tinal, respiratoria, etc. A favor de esta etiologia estan la alteracion
profunda del estado general no atribuible a otra causa, la fiebre
cuando existe, la leucocitosis con neutrofilia. El antecedente de rup-
tura precoz de las membranas orientara hacia una sepsis. El hemo-
cultivo certificari el diagnostico.”*

2) La sifilis puede originar ictericia por hepatitis intersticial y
hemélisis. El diagnéstico se basa en los antecedentes, las lesiones
cuataneas y mucosas, hepatoesplenomegalia, etc. Aseguran el mis-
mo el hallazgo del treponema en las lesiones, la radiologia y las reac-
ciones serolégicas (Wassermann, Kahn, cuantitativa de Kolmer, T.
P. I. de Nelson, ete.). :

3) La Toxoplasmosis, como la sifilis, puede provocar una icteri-
cia en el periodo neonatal. En el recién nacido esta afeccion puede
estar caracterizada por una hepatoesplenomegalia con ictericia, a la
que se agregan manifestaciones hemorragicas cutaneas que crean
problemas de diagnostico diferencial con la eritroblastosis. Mas co-
mun es la aparicién de hidrocefalia o microcefalia, ictericia, convul-
siones, espleno y hepatomegalias, coriorretinitis, paralisis ocular con
microoftalmia, etc, caracteristica de la forma congénita de la enfer-
medad. El diagnéstico se hace por el cuadro clinico bosquejado, las
alteraciones del liquido cefalorraquideo, radiologia (calcificaciones
craneales) y el hallazgo de los parasitos en el L.C.R. Las reacciones
serologicas (Sabin y Feldman), coadyuvan al diagnostico.’

4) La enfermedad citomegalica con inelusion celular, es una
afeccion de etiologia virica provocada por un virus no trasmisible
del hombre a los animales. En el periodo neonatal esta afeccion se
presenta con prematurez ictericia variable, petequias, purpura y he-
morragias diversas, microcefalia, hepatoesplenomegalia, convulsio-
nes, coma y muerte. Las células de inclusion pueden encontrarse en
todos los érganos y tejidos preferentemente en higado, rinones, ce-
rebro, pulmones y pancreas. Kl diagnostico se hace por exclusion
de las otras causas de ictericia y por el hallazgo de células de inclu-
si6n en el sedimento urinario concentrado.'

5) La Hepatitis Neonatal de origen viral era conside rada hasta
hace poco como incapaz de afectar a nifios menores de 18 meses de
edad. Craig y Landing y posteriormente Stokes y colaboradores **
han demostrado irrefutablemente su existencia en el periodo del re-
cién nacido. Se ha calculado que del 0,2 a 0,6% de la poblacion ge-
neral es portador del virus de la hepatitis por suero homologo (hepa-
titis por virus SH o B) sin haber presentado ictericia ni haber te-
nido sintomas relacionados. Se ha sugerido que el paso de esta va-
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riedad de virus se haria de la madre aparentemente sana al feto por
via trasplacentaria. El suero de la madre o del nifio afectado pro-
voca hepatitis en voluntarios. El cuadro clinico de esta afecciéon se
homologa a veces al de las ictericias obstructivas creando-serios pro-
blemas de diagnéstico. Frente a una ictericia obstructiva debe te-
nerse presente la hepatitis neonatal, tanto mas cuanto la intervencion
quirurgica en una nifo afectado de hepatitis viral es de desastroso

resultado. Las pruebas de floculacién no_deben tenerse presente
comg_elementos firmes de diagnéstico ya que ninos menores de seis

meses pueden tener pruebas negativas atin padeciendo danos hepa-
ticos severos, relacionadas a alteraciones probables de la calidad y
cantidad de las gamma-globulinas.’>.** El diagnéstico se hace por
la curva de bilirrubina en suero que se muestra variable, la presencia
de bilirrubina en heces y orina en algiin momento de la evolucién,
los tests de floculacion positivos y cuando sea imposible su separa-
cion de la atresia biliar por el estudio colangiografico y biopsia he-
patica. La cortisona puede mejorar la hepatitis, no asi la atresia
biliar.

6) Otras Infecciones pueden asimismo provocar ictericia en el
recién nacido. Leptospirosis o Enfermedad de Weil puede ocasional-
mente presentarse en este periodo con ictericia, cianosis y convulsio-
nes. La transmision se haria a través de la placenta.’® La enferme-
dad de Winckel se presenta con ictericia, cianosis y hemoglobinuria.
Aparece entre los 4 y 12 dias de vida. Si se trata de una sepsis o
es una enfermedad distinta no esta perfectamente determinado. Es
una entidad que se ha encontrado raramente en los dltimos anos.

c) ICTERICIAS OBSTRUCTIVAS

Constituyen un gran capitulo en el estudio de las ictericias del
recién nacido. Podemos estudiar en este grupo las ocasionadas por
1) Atresia biliar; 2) Espesamiento biliar, y 3) Compresion.

1) La atresia biliar es una de las causas mas comunes de icte-
ricia obstructiva en este periodo de la vida pero es no mds una en-
tidad nosolégica poco frecuente, La atresia puede localizars S

conductos biliares extrahepaticos, en los conductos biliares intrahepa-
ticos o en ambas regiones, Los casos de atresia intrahepatica pura

son mas bien, excepcionales, Los nifios con atresia intrahepatica po-
seen una supervivencia promedio mayor que los afectados de atresia
extrahepatica inoperable, La ictericia por atresi aparece ha-

cia_el final de la primera semana o comienzo de la segunda acom-

pafiada_de acolia, tests de floculacion negativos y aumento de la
bilirrubina total y bilirrubina un minuto. Suele haber hepatoesple-
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nomegalia, pero el estado general esta conservado al comienzo. El
urobilinégeno urinario y el uribilinégeno y bilirrubina fecales estan
bajos o ausentes. El tratamlen'fo  de estos nifios es quirurgico pero
no se ha de recurrir a él sino tan solo después de un periodo de ob-
servacién de aproximadamente seis semanas tratando de descartar
la posibilidad de una ictericia Qbstructlv_a__wlrurglca o hepatoce-
lﬂl_a_r, Durante ese compas de espera se haran todas las determina-
ciones complementarias teniendo presente siempre que las pruebas he-
paticas (bilirrubinemia aislada, los tests de floculacién, las proteinas
totales y parciales del suero, el colesterol, la fosfatasa alcalina, pro-
trombina, etc.) y las determinaciones de urobilinégeno urinario y
urobilinégeno y bilirrubina fecales no sirven para diferenciar una
ictericia obstructiva quirdrgica de una hepatocelular.’* 1% 1* El me-
Jor dato para diferenciarlas es la curva _de bilirrubina total del sue-
ro, que en la atreql;l)—lflil‘ baja al ‘comienzo, asciende en forma sos-
temda a y persistente y que en las otras _ictericias obstructivas es va-
riable sin experimentar ascensos smtemdo_s‘ y con_ tendencia, mas
bien, g_dechnar La 1 protrombina normal y ias pruebas de floculacion
negatlvas en las Jctericias hepatocelularea indican no mas que el
higado infantil en los primeros meses, no responde a la injuria como
los ninos mayores y los adultos por lo que no sirven para el diag-
nostlco diferencial. Debe “tenerse presente en casos de dudas, el es-
tud10 colanglograflco, elemento de estudio un tanto olvidado en el

lactante, que permite determinar la etlologla de la obstruccion, la

operabﬂlddd y reahzar una generosa blopsm a c1elo ablerto de la

" En nifios con dlagnostlco de atresia bllldr deflmtlvo debe ser
sometido entonces a una intervencién quirdrgica precoz para evitar
la cirrosis biliar que aumenta el riesgo quirdrgico y empeora el pro-
nostico. '

2) Espesamiento biliar: Hsia, Patterson, Allen y Diamond crea-
ron el término de bilis espesada para describir un cuadro de icte-
ricia obstructiva prolongada, distinto al provocado por atresia bi-
liar. Dentro de las causas de espesamiento biliar figura, como se
ha sefialado anteriormente, la eritroblastosis fetal. En otros casos
la bilis espesada puede ser orlglnada por hepatitis, mucoviscosidosis,
galactosemia, etc. En muchos casos escapa su mdlvlduahzacmn
Este sindrome debe tenerse siempre presente por los singulares pro-
blemas de diagnoéstico que crea frente a los cuadros de atresia biliar.
Ademas, su tratamiento es exclusivamente médico ya que la inter-
yenciébn quirdrgica en estos ninos con danos hepatocelulares es de
desastrosas consecuencias. El mecanismo de produccion no es per-
fectamente conocido. El pronéstico es bueno y después de un lapso
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prudencial de alrededor de seis semanas la mejoria clinica del nino
y las ﬁgg_ueﬁas de laboratorio ponen el sello de diagnostico definitivo
que la distingue de la obstruecién biliar quirurgica. No estara de
mas insistir que las pruebas hepaticas no sirven para el diagnéstico
diferencial en estos casos y que solo la curva de bilirrubina total del
suero seriada que nos mostrara una elevacion al principio y luego

o

una tendencia a bajar o por lo menos a no subir por arriba de los
niveles alcanzados primariamente, y el hecho de constatar la presen-
cia del pigmento biliar o sus derivados en el duodeno. heces u orina

en distintos momentos de la evolucién, orientaran a este sindrome.

3) Por compresion: Excepcionalmente la ictericia obstructiva
puede deberse a la compresion de los conductos biliares extrahepati-
cos por formaciones neoplasicas o por ganglios hipertrofiados. Se
impone el estudio colangiografico ademas del clinico y del laborato-
rio para el diagnéstico.'®

4) FALLAS ENZIMATICAS

Incluimos en este capitulo: 1) Galactosemia, y 2) La ictericia no
hemolitica familiar con kernicterus.

1) Galactosemia: Es una enfermedad caracterizada por la in-
capacidad del nifio afectado de metabolizar la lactosa que se le su-
ministra con la alimentacién materna o artificial. La galactosa for-
mada en el metabolismo de la lactosa debe convertirse en glucogeno,
pero este proceso resulta deficitario en esta afeccion. La_hepato-
megalia es un elemento precoz y el recién nacido puede presentar una ,:
ictericia_que crea problemas de diagnéstico con una_eritroblastosis
o una atresia biliar. Los sintomas més tipicos en el periodo neonatal
son ictericia, hepatomegalia, severa desnutricion, apareciendo la
catarata, el retardo mental y los otros sintomas mis tardiamente. El ¥
diagnostico se hace por el hallazgo de aztcar reductor en orina.del 1
nifio afectado y posterior reconocimiento de la galactosa, haciendo i
sospechar su presencia la falta de fermentacion de la muestra. La j
cromatografia sobre el papel permite distinguir la galactosa de otros
monosacaridos reductores y el clorogluconol, particularmente de la :
glucosa, pues tifie a la galactosa de un tinte pardusco y no colorea la i
glucosa. LWWMBILMW__MW

- atenuar la_ictericia y el cuadro clinico general” * ="

2) Ietericia no hemolitica familiar con kernicterus: Es ung en-

fermedad hereditaria de caracter recesivo con antecedentes de con-

sanguini res. Ocasiona en el recién nacido

una ictericj ue se complica generalmente con ws,
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sin poder asegurar si éste es primitivo o secundario a la hiperbilirru-
binemia. Existe una anormalidad histolégica del higado. El érgano
hepético es incapaz de excretar el pigmente a un ritmo normal por
lo que se produce su acumulacién en el suero. Se relaciona este pro-
ceso a una deficiencia congénita del sistema enzimatico. El diagnos-
tico de esta entidad médica descripta por Grigler y Najjar se hace
eliminando todos los otros procesos capaces de confundir su indivi-
dualizacion (incompatibilidad sanguinea, obstruccién biliar, proce-
sos infecciosos, cirrosis hepatica congénita, etc.) teniendo presente
el factor herediatorio, como en la galactosemia.

CONGLUSIONES

1) Se propugna una clasificacién de las ictericias que pueden
presentarse en la época del recién nacido.

2) Se hacen consideraciones generales y someras de cada en-
tidad nosolégica.

SUMMARY

The author proposes a classification of jaundice in the newborn
infant.

Considerations are made about the different types of the di-
sease pointing out the most important features.
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ENFERMEDAD DE RITTER

CONSIDERACIONES SOBRE
UN CASO (9

Dres. FERNANDA G. de ARAMBURU,
HORACIO N. TOCCALINO y JOSE
PEREZ

'\TOS mueve a presentar este enfermo portador de una dermatitis

exfoliatriz, ¢l hecho de que a nuestro juicio se han producido
importantes modificaciones en lo que respecta al actual tratamiento
de esta enfermedad. Antes de hacer consideraciones acerca de la
misma relataremos en forma breve la historia clinica para luego
hacer los comentarios correspondientes.

H. clinica 7782. Maria del C. S., 17 dias. Ingres6 el 20-I1-36. Alta 12-1I1-56.

Antecedentes hereditarios: La madre padece de abundante flujo vaginal desde
hace tiempo. atendida en un servicio de ginecologia no se le ha atribuido importancia.

Antecedentes personales: Parto bajo anestesia general, con forceps, aparentemente
bajo y poco traumatico.

Pese al interrogatorio dirigido no ha sido posible encontrar probables foces de
contagio.

Enfermedad actual: Hace 5 dias molesta y febril.

Al dia siguiente en ambas nalgas y cara interna de ambos muslos presenta pe-
queiias ampollas que con el roce se agrandan y rompen. Por la tarde conjuntivitis
bilateral y edema de parpados. Sigue febril y las lesiones en los dias subsiguientes se
diseminan al resto del cuerpo con las mismas caracteristicas.

Desde hace dos dias inician primero tratamiento local con agua blanca y luego
penicilina en dosis que ignoramos. '

Estado actual: Mal estado general. afebril,

Piel en general eritematosa. En los sitios de mayor roce y consecutivos a la rup-
tura de las ampollas se observan grandes zonas exudativas, limitadas por colgajos de
piel. Practicamente las tinicas zonas no afectadas con estas caracteristicas son: cuero
cabelludo, ambas manos y un tercio inferior del térax. Ragadas peribucales. Signo de
Nicolsky francamente positivo. Se palpan adenopatias del tamaiio de un garbanzo en
ambas axilas. Conjuntivitis purulenta bilateral. Mucosa bucal enrojecida con algunas
sufusiones hemorragicas.

Se alimenta bien (pecho), no vomita y las deposiciones son de caracteres norma:

(*) Presentado en la sesion del 25 de septiembre de 1956.
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les. Bazo no se palpa. Higado en el reborde costal. Sostiene la cabeza. Moro vivo. No
se rie. Buena Vitalidad. :

EVOLUCION Y TRATAMIENTO

Se indica ACTH gel 10 U cada 12 horas. Acromicina oral a razén de 40 mgr/kg.
dia. Vitamina C 100 mgr. oral. Colirio de Oftalcetina. Fomentaciones con linimento
oleocalcareo.

Exédmenes complementarios: Peso, 3750 gr.. talle, 51 cm. Microrreaccion de Mi
gliano ¥ R. de Kahn, negativas. Reaccién de Kahn (a la madre), negativa. Radiogra-
fias de ambos miembros superiores e inferiores y térax que no presentan lesiones. Ori-
na nomal. Formula leucocitaria: N. Seg., 43 9%; en cay., 7 %: Eos., 1 %. B., %. M.,
11 9%. L.. 34 9%,. Promieloc., 2%. Cel. plasmaticas, 1 9. Anisocitosis, +--+; macro,
+ 4+ micro, +: policromatof., +; G. T., +-++. Plaquetas abundantes. Erito.,
6/17 mm. Bilirrubinemia D. negativa. I.. 2,4 mgr. 7%, Reaccién de Hanger, 44-. Co-
lesterol. 1,40 gr. 9%. Proteinas, 6,3 gr. %.

Figura 1

Dos meses después, Peso, 4500 g., talle, 55 % cm. Hematocrito, 41 9,. Reaccion
de Hanger, 4+ +. Proteinas, 5,95 gr. %. S., 3,38. G., 2,52. Rel,, 1,31, Eritro., 62/87.
Frotis: N. seg. 12 9%; en cay., 1 %. M., 21 %. L., 66 %. Anisocitosis, -++; macro,
+ +; micro, +; policrom., +; poliquil, +. G. T., ++. Plaquetas abundantes.
La nifia se mantuvo afebril durante los dias de su internacién, el peso mostré ten-
dencia al estacionamiento.
La respuesta al tratamiento fué espectacular pese a no haber sido posible mantener
un grado de asepsia riguroso en los cuidados de la piel como hubiera sido nuestro deseo,
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Dos dias después de iniciado el tratamiento las lesiones no aumentan de tamafio
y dejan de exudar.

El ACTH al sexto dia se reduce a la mitad, al octavo a la cuarta parte y al décimo
se suspende juntamente con la Acromicina.

Al quinto dia todas las lesiones han empalidecido.

Al séptimo dia se han epidermizado casi todas las lesiones. Se observa congestion
y tumefaccién mamaria bilateral.

Al décimo dia del ingreso han desaparecido todas las lesiones.

Las ragadas antes descriptas ahora son evidentes.

Las adenopatias del ingreso no se han modificado agregandose ahora otras en re
giones inguinales con iguales caracteristicas.

2

Figura 2

. DISCUSION

Enfermedad de Ritter (Sinonimia: dermatitis exfoliativa de
Ritter Von Rittershain; Dermatitis exfoliativa de los R.N.; Epider-
molisis aguda de Finkelstein).

Enfermedad que pone en serio compromiso la vida del nino y
que aparece aproximadamente entre la segunda y cuarta semana
de vida. Esta afeccion se caracteriza por evolucionar con: una fase
eritematosa fugaz seguida por la aparicion de ampollas de tamano
creciente, que se rompen facilmente dejando en descubierto el der-
mis. Presenta signo de Nikolsky positivo.

ETIOLOGIA

Se han atribuido miiltiples causas. La teoria que ha persistido
a través del tiempo es la infecciosa, a la que se le han hecho ciertos
reparos como ser, para algunos autores, la imposibilidad de indivi-
dualizar el germen etiolégico del liguido de las ampollas; los gérme-
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nes hallados por la mayoria de los autores en dicho liquido son el es-
tafilococo albus, el estreptococo, seudomona aureoginosa. En la ac-
tualidad parece no existir dudas con respecto a la contaminacién
exogena de la piel por los gérmenes ya mencionados.! Han sido in-
culpados factores alérgicos y hormonales, ninguno de los cuales han
resistido la eritica del tiempo.®

ANATOMIA PATOLOGICA

Aunque carecemos de experiencia, deseamos dejar constancia
que las consultas efectuadas a distintos histopatélogos nos revelan
el escaso valor que tiene la biopsia en estos casos, pues el estudio
histopatologico de la misma sélo pone en evidencia la presencia de
un proceso inflamatorio sin caracteres especiales,

Figura 3

No obstante, creemos interesante completar este trabajo con la
histopatologia del proceso, referido por distintos autores.

Segtlin Montgomery y Ormsby ** los examenes histolégicos mues-
tran simplemente una inflamacién superficial a menudo con libre
exudacién y exfoliacién excesiva en la epidermis. Skinner ' sinte-
tiza sus hallazgos histolégicos como sigue: dilatacién de los vasos
sanguineos en el corion e hipodermis, edema de la capa de células de
Malpighi y elevacién en masa de la capa cérnea por una rapida exu-
dacién de suero, tendiente a coleccionarse en lagos. Se observa, ade-

més, edema del corion capilar y subcapilar y una moderada infiltra- -

cién perivascular.
El estudio histolégico postmorten efectuado en tres enfermos

de la serie presentada por Lee y colab.*” reveld también edema de la
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epidermis con formacién de vesicula y ampollas en ese punto, pero
ellos describen, ademés, necrosis de coagulacion de las células mal-
pighianas y del corion, asi como focos localizados de necrosis y ex-
foliacién de toda la epidermis. El hallazgo del estafilococo albus en
los cultivos de piel, parece ser un hecho constante; en cambio la exis-
tencia de un exudado polinuclear descripto por Hazen ' ha sido
encontrado solamente en uno de los tres casos de Lee y colab. quie-
nes explican su ausencia relacionandole con la falta de resistencia
observada en muchos ninos a la toxina estafilocécica.

SINTOMAS

:

El comienzo sucede aproximadamente alrededor de la' segunda
a cuarta semana de vida; no es excepcional que aparezca en el mo-
mento del nacimiento !, o mas raramente, después del primer mes.

Las lesiones del comienzo suelen ser periorificiales, en especial
peribucales. No son infrecuentes comienzos en otras partes del cuer-
po, nuestro caso (esta observacién la hemos encontrado en varias
de las publicaciones consultadas).

Se describen clasicamente dos periodos: el primero de rubicun-
dez en los sitios en que posteriormente apareceran las ampollas.

En la cara la infiltracién edematosa de la piel produce sobre
todo alrededor de la boca surcos radiados, ragades profundas y grie-
tas semejantes a las de la sifilis aunque mucho mas marcadas.'® 17

El segundo periodo o exfoliativo tiene como caracteristico la
infiltracién exudativa bajo la epidermis, que en ocasiones forma
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ampollas, que por su mecanismo de formacion se deben encuadrar
dentro de las ampollas acantoliticas lo que explica la posibilidad del
signo de Nikolsky. Es asi que ante minimos traumatismos la epi-
dermis se desprenda en grandes colgajos.

Al extenderse el exudado en superficie, la parte despegada de
la epidermis adquiere cada vez mayor tamaifo, la confluencia de va-
rias de estas zonas puede formar una gran superficie de epidermis
despegada, comparable a una ampolla de gran tamano, poco promi-
nente. Su contenido es poco abundante y por ello la cubierta esta
sometida a poca tension; el aspecto es transparente, enturbiandose
después. Al rasgarse la ampolla queda una superficie rojiza poco
sangrante, himeda y exudativa. Es posible observar lesiones en
diferente periodo evolutivo.

Figura 5

La epidermolisis es generalizada, sélo en apariencia pueden ob-
servarse zonas de piel sana.’

Las mucosas presentan un enantema y a veces lesionse vesicu-
losas.

El estado general frecuentemente es grave (antes de la era an-
tibi6tica la mortalidad era de un 60 %,"%). La hipertermia es varia-
ble; en nuestro caso la temperatura fué normal, coincidiendo esto
con lo encontrado por varios autores. Suele no existir relacion en-
tre la extensién de las lesiones cuténeas y el estado general.

De acuerdo a la precocidad del tratamiento podrian o no exis-
tir sintomas dependientes de otros 6rganos afectados. Se observa
estacionamiento del peso. Adinamia. Trastornos gastrointestinales.
Conjuntivitis. Los exdmenes de laboratorio efectuados se refieren
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exclusivamente a nuestro caso, de manera que carecen de valor es-
tadistico; sin embargo es interesante llamar la atencién sobre la
férmula leucocitaria que nos hablé de un proceso infeccioso agudo
por la cantidad de neutrofilos y las granulaciones toxicas existentes.

Dentro de la literatura consultada hemos recogido que casi todos
los autores hablan de una eosinofilia marcada para algunos y dis-
creta para otros (25 9% y 6 a 10 9, respectivamente).’?

DIAGNOSTICO DIFERENCIAL

Haremos una breve descripcién de las afecciones con manifes-
taciones preponderantemente cutineas que se presentan en el recién
nacido y que son pasibles de confusién, estableciendo las principales
caracteristicas de cada una de ellas.> 3 % 5 16

Figura 6

Pénfigo del R. N. (penfigoid del R. N. Impétigo contagioso am-
polloso neonatorum). A grandes rasgos se la considera una forma
benigna de la enfermedad de Ritter. Los agentes causales mas co-
munes son el estafilococo y el estreptococo. La infeccion es exdgena
y es casi exclusiva de los primeros dias de la vida. La lesion carac-
teristica es la vesicula que aparece en hipogastrio, cuello e ingles.
Si no confluyen son de tamaiio en general pequenio. Las lesiones se
encuentran en diferente periodo evolutivo. Rotas las vesiculas pre-
senta caracteristicas semejantes a la enfermedad de Ritter.

Hay muy poca participacién del estado general. La curacién es
la regla.

Pénfigo sifilitico: Las vesiculas son preponderantemente palmo-
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plantares. Casi siempre va acompanada de las otras manifestacio-
nes de sifilis congénita (coriza, hepatoesplenomegalia, osteocondri-
tis. serologia positiva, etc.). Las ragades periorificiales por ser un
signo comun (para Finkelstein un signo caracteristico de Ritter)
no constituyen un elemento de juicio.!?

Eritrodermia descamativa de Leiner: Aparece en una edad pos-
terior. La piel se presenta infiltrada y enrojecida. Lo tipico es el
desprendimiento de escamas secas. El signo de Nicolsky es nega-
tivo.?

Epidermolisis bullosa hereditaria: Puede existir el antecedente
familiar. Las vesiculas se producen en las partes expuestas a trau-
matismos y por lo general sobre piel sana. Puede dejar cicatrices y
trastornos tréficos de las unas en la forma distréfica. Su evolucién
es eronica y por brotes. No mejora con la hormonoterapia.

Figura 7

CONSIDERACIONES

Como hemos dicho en el transcurso del relato, podemos obser-
var que se trata de un padecimiento casi exclusivo del R. N.; con
respecto a la patogenia podemos decir que se trata de un proceso
ex6geno y no endégeno como las caracteristicas semiologicas del pro-
ceso podrian sugerir.

Su limitacién a este periodo de la vida se ve apoyado por las
caracteristicas de la piel en esta edad.

Asombra el hecho y el contraste de un estado de gravedad cu-
tdneo real y un estado general algunas veces poco comprendido, Cuan-
do existe una alteracién del estado general casi siempre éste es de-
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bido a las grandes pérdidas de liquidos y proteinas por las super-
ficies cruentas en primer lugar, a las infecciones sobreagregadas
que pueden originar sepsis secundarias que ponen en peligro la vida
del paciente. :

De lo dicho, el empleo del ACTH se ve sugerido por su accion
antiexudativa, impidiendo la pérdida de proteinas y electrolitos por
las superficies del dermis expuesto. De existir cierta semejanza etio-
patogénica con el pénfigo del adulto (existencia de fermentos pro-
teoliticos que producirian ampollas por acantolisis) la accién del
ACTH se llevaria a cabo por su accién inhibitoria sobre estas en-
gimas.'!

TRATAMIENTO (8-10-14-15-22)

Es conveniente dividirlo en tres partes: en la primera debe
considerarse el tratamiento de la afeccion desde el punto de vista
local.

Es necesario mantener los cuidados de asepsia con las lesiones
que han dejado en descubierto las capas mas profundas de la piel.

Evitar los roces y traumatismos con el fin de disminuir las su-
perficies cruentas.

Por su efecto lubricante estd indicado el uso del linimento oleo-
caleareo.

Las pomadas antisépticas antibiéticas podrian reemplazar el
uso del mismo, agregando al efecto lubricante el antibiotico.

La segunda parte es la que se refiere al tratamiento antibio-
tico y hormonal. EI uso de los antibiéticos ha modificado funda-
mentalmente el pronédstico de la enfermedad, actuando en forma
directa sobre el proceso y evitando la contaminacién secundaria de
las lesiones.

El estado del paciente nos indicari la via a elegir (en casos gra-
ves la via E.V.). En nuestro enfermo hemos usado la tetraciclina
por via oral a las dosis usuales. Su estado nos permitié esta forma
de administracion. El tratamiento hormonal (ACTH y cortisona)
creemos haberlo fundamentado con lo expuesto y consideramos que
su empleo en la'época actual se constituye en coadyuvante esencial
del tratamiento. Las dosis aconsejadas son de 20 U. de ACTH apro-
ximadamente, que disminuimos a partir del comienzo de la epiteliza-
cién y no concluimos hasta su curacién. Nuestra reducida experien-
cia coincide en términos generales con el resto de los autores.

Por ultimo la tercera parte del tratamiento se refiere al estado
general, que variard de acuerdo al mismo. Se utilizaran transfusio-
nes de plasma o sangre segin las necesidades. Se evitara en lo posi-
ble la medicacién parenteral por razones obvias.
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RESUMEN

Se presentan un caso de dermatitis exfoliatriz (Enfermedad de
Ritter). :
Se hace una breve exposicién de la etiopatogenia y sintoma-
tologia tipica; luego algunas consideraciones que el caso sugiere y
_por fin el tratamiento efectuado, antibiético y ACTH; con el sor-
prendente resultado en lo que respecta a cortedad de evolucion y
rapida epitelizacion de las lesiones.

Se presentan fotografias que corresponden al ingreso y parte
final del tratamiento efectuado.

RESUME

Les auteurs présentent un cas de Dermatite Exfoliatrice (Mala-
die de Ritter). Une breve réference est faite au sujet de I'étiologie et
de la symptomatologie typique de cette maladie; quelques considera-
tions au sujet du cas clinique presenté; un commentaire du traite-
ment antibiotique et avec A.C.T.H., est fait. On appelle 'attention
a la courte durée du traitement et a la rapide épitélisation des lésions.

Des photos précedentes et ultérieures au traitement sont pre-
sentées.

SUMMARY

The authors present a case of exfoliative dermatitis (Ritter di-
sease). A brief exposition of its typical etiology, pathogenesis and
symtomalogy is related. They do some considerations the case suggests
and finally the treatment they did: antibiotics and ACTH. They em-
phasize the surprising result of the treatment regarding the short
evolution and the quick epithelization of lesions.

They present photographs of the case before and after the
treatment.

DISCUSION

Dr. Cohen. — Pregunta si la medicacién paraenteral no es acon-
sejable; por qué hicieron ACTH y no Cortisona; qué se puede dar
por boca.

Dr. Toccalino. — En primer lugar no utilizaron Cortisona por-
que no disponian de la misma. En segundo lugar consideran como
lo han expuesto, dos tipos de medicaciones, aquellas que consideran
no imprescindibles, como la vitamina C, que administran en forma
oral y aquellas de importancia capital, como ser los antibiéticos y
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la ACTH y la Cortisona, de manera que ante la necesidad de utili-
zar una de ellas y no disponer de la otra, decidieron usar la via in-
tramuscular, solamente por ese motivo.
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DISPLASIA ECTODERMICA
CONGENITA

PRESENTACION DE UN CASO

Dres JOSE JAVIER DIAZ y MARIA
DEL SAGRARIO GARCIA

PRESENTAMOS un caso de Displasia Ectodérmica Congénita,

afeccion relativamente rara, ya que, en la bibliografia argen-
tina a nuestro alcance, no hemos encontrado ninguna publicacién al
respecto.

Se trata del nifio C. A. R., quien llego a nuestro Servicio en febrero de 1952,
cuando tenia 10 afios de edad, para ser tratado por piodermitis. El interrogatorio mos
revelé la ocurrencia de episodios con sintomatologia de hipertension endocraneana, en
relacién con las exposiciones al calor ambiente. A los pocos dias de nacer, quizas por
la temperatura ambiente elevada (ha nacido en el mes de noviembre), sufrié un epi-
sodio de sofocacion, produciéndose un estado de gravedad, que desaparecio luego de
aplicarsele hielo en la cabeza; posteriormente en circunstancias similares se repiten
estos ataques.

Antes de cumplir 1 afio de edad padecié coqueluche y sarampion.

Cuando tenia dos afios y medio, fué internado en el Hospital de Nifios con un
cuadro de seudo crup, haciéndose intubacién y ademés fué colocado en un ambiente
con vapor caliente, lo cual agravé més su estado. En esta oportunidad se le hizo tam-
bién shock vitaminico D, ;

Veinte dias después, reingresé con fiebre y un cuadro pulmonar, se diagnostico
laringoespasmo postintubacién y fué dado de alta dos meses después, luégo de padecer
varicela. En su historia clinica, se habian anotado ya varias de las anomalias que
presenta y se realizaron algunas investigacione§ de laboratorio: la reaccion fué nega-
tiva tanto en sangre como en liquido céfalorraquideo; la neumoencefalografia mues-
tra una imagen normal; la radiografia de los maxilares revela la ausencia de dientes
¥ gérmenes dentarios, excepto dos incisivos superiores (radiografias 1, 2, y 3).

El dosaje de calcio y fosforo en el suero dié valores normales.

Se consign6 también que, desde los dos anos de edad, se noté la eliminacion de
detritos fétidos por las fosas nasales y que sufre accesos de sofocacién con cianosis, ce-
falalgia, irritabilidad, inquietud y sed intensa.

Adquirié la deambulacién tardiamente (a los 3 afios). El lenguaje, recién a los
5 afios. Al tiempo de su tltimo ingreso, concurria al colegio, siendo buen alumno,
aunque tenia dificultad para el calculo matemdtico y poca memoria y a veces al diri-
girle la palabra, permanecia desatento.

en la Sociedad Argenhna de Pediatria (Filial Cérdoba). Trabajo

(*) Presentado
, M Hospital de Nifios de Cérdoba,
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En el examen clinico, nos llamé la atencién la facies, de aspecto senil, pareciendo
la cara proporcionalmente mas pequefia en relacién al craneo; los cabellos eran cor-
tos, secos, ralos y quebradizos; las orejas engrosadas y separadas del craneo; faltaban
las cejas, y las arcadas superciliares eran prominentes; las pestafias eran escasas y
faltaban en el tercio externo; la nariz deprimida en la base con los orificios nasales
muy abiertos y con costras fétidas en su interior, faltaban las vibrisas; los labios eran
engrosados y prominentes: el borde alveolar del maxilar era hipoplastico y sin dientes.
salvo dos incisivos superiores de forma conica (fotografia 4).

La piel era brillante, especialmente en la cara de extension de los miembros ¥
en el dorso de la nariz, seca, sin su untosidad normal; faltaba totalmente el vello del
cuerpo; habia hiperqueratosis palmo-plantar y lesiones eczematosas infectadas en el
dorso de las manos y de los pies; las ufias de las manos eran convexas casi en vidrio
de reloj.

Radiografia 1

El examen clinico no revelé otras anormalidades.

El examen de liquido céfalorraquideo fué normal, con reaccion de Wassermann
negativa e igualmente en sangre; examen psiquico normal y en la biopsia de piel axi-
lar y de cara anterior de pierna, se encontrd intenso edema, foliculos pilosos atréficos,
ausencia o atrofia de las glandulas sudoriparas y sebéseas.

Este es un caso tipico de Displasia Ectodérmica Congénita Anhidrética.

DISCUSION

La primera descripcion de esta enfermedad fué hecha por Wid-
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Radiografia 2

Radiografia 3
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derburn en 1838, presentando 10 varones de una familia hindi. Lue-
go Thurnam y Williams en 1848 lo describieron en una varon y una
mujer, respectivamente. Gilford, en 1883, Gauermann en 1920 y
Gordon y Jamieson en 1932, aportaron casos de mujeres que pa-
decian Displasia Ectodérmica de tipo Anhidrético.

El paciente de Guilford, era un varén anhidrético, cuya madre
era una hija normal de una mujer a quien le faltaban los pelos y
los dientes.

Foto 4

Weech, en 1929, traté de demostrar que la transmisién del de-
fecto podia ocurrir como no ligada al sexo en unos casos, en los cua-
les varones y mujeres podian ser capaces de transmitirla y, que en
otros, podia ser ligada al sexo, haciéndose en éstos la herencia en el
varén a través de la mujer, siendo como la hemofilia y la ceguera
para los colores, transmitida por la mujer y padecida por el varon.

Weech pensé que las caracteristicas idénticas en ambos tipos,
podian explicarse por la suposicion de que, genes totalmente dife-
rentes, podian ser responsables para idénticas caracteristicas y que
esto podia ocurrir por anomalias hereditarias debidas a genes prin-
cipales y genes mutantes, concernientes en mayor 0 menor grado,
con la misma anomalia. O sea que, si el gene o genes relacionados con
la displasia dental, pueden ser transmitidos solos o ser recesivos, la
denticién probablemente serd normal, pero si el mismo tipo de gene
estd presente en ambos padres, la descendencia de ambos sexos po-
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dra mostrar el defecto con ausencia de anhidrosis. En ese tiempo
no habia adecuada explicacién para la anhidrosis.

Thanhauser, Bruno y Engelhardt, sugirieron que quizas habia
dos principales sindromes clinicos: uno, caracterizado por hipotri-
cosis, anhidrosis y anodontia y que suponian ligado al sexo y recesi-
vo; el otro defecto era casi exclusivamente una distrofia de cabellos
¥ unas, apareciendo en ambos sexos y siendo transmmdo por cual-
quier sexo. :

Levit, dentro de la teoria de que la gran mayoria de las muta-
ciones en el hombre, no son ni enteramente dominantes ni completa-
mente recesivas, explica la herencia de la Displasia Ectodérmica
Conzeum como debida a genes condicionalmente dominantes, con
ligazén mal Tales genes, podrian mostrar su defecto en algunas
mujeres heterozigotas.

James, en 1952, describio dos casos en mujeres: uno, es un caso
de descendencia directa de madre a hija y llama la atencién sobre
que la forma anhidrética no es siempre una forma de manifestacién
recesiva y ligada al sexo, sino que, ambos tipos, tanto el recesivo an-
hidrético, como el dominante, pueden ocurrir en ambos sexos, aun-
que mas frecuentemente en el varon.

Nosotros no podemos aportar nada respecto a la herencia en
nuestro caso; por ser hijo natural, no conocemos al padre, ni a la
familia del mismo y, en los antecedentes maternos, no hemos podido
encontrar alteraciones hereditarias.

Se ha querido atribuir también la patogenia de esta enferme-
dad, a la sifilis, actuando a la manera de una mutacién genética; pe-
ro en este nino. como lo han observado también otros autores, la se-
rologia ha sido siempre negativa y, ademés, la madre era también
sana.

El diagnéstilco diferencial sélo se nos plantea con la sifilis, pro-
geria e hipoparatiroidismo. En la sifilis congénita, no encontramos
la triada de hipotricosis, anodontia y anhidrosis, tipicas de la dis-
plasia ectodérmica congénita, ademas de la serologia y, en cuanto
a la nariz en silla, no sélo no constituye un sintoma privativo de la
sifilis, sino que estaria suficientemente explicada por la rinitis atro-
fica que este nifio presenta.

En cuanto a la progerie, la facies senil de ésta se debe a la ge-
rodermia y en cambio en este caso, resulta de la alopecia y anodon-
tia; por otra parte, la progerie no presenta falta de glindulas sudo-
riparas ni sebéceas.

En el hipoparatiroidismo, hay alteraciones del metabolismo del
Ca y P y si bien los sintomas clinicos pueden ser semejantes en algu-
nos aspectos no pueden ser confundidos.
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RESUMEN

Hemos presentado un nino afectado de Displasia Ectodérmica
Congénita cuya facies es tipica por la falta de cejas, prominencia de
los arcos superciliares, nariz deprimida en la base, engrosamiento o
protrusién de los labios, frente abombada y alteraciones del pabe-
1lé6n auricular: es también caracteristico el cabello corto y ralo y el
aspecto liso y brillante de la piel, debido a la atrofia de las glandulas
sebaceas y sudoriparas. A veces, suele acompanarse por lesiones de
los 6rganos sensoriales y en raros casos por manifestaciones a cargo
del sistema nervioso central; atelia o politelia y catarata congénita.
Todas estas alteraciones estan suficientemente justificadas por el
hecho de derivar todos estos 6rganos de la hoja ectodérmica.

Upsahw y Montgomery en 1949 en una revista de la literatura,
indican que hay aproximadamente 80 casos publicados hasta 1947,
de la forma anhidroética.
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TUMORES INTRACRANEALES. — Monografia del Instituto Nacional de Oncolo-
gia. Madrid, 1955.

Si bien esta obra no es esencialmente pedidtrica, merece, a nuestro juicio, ser
leida por quienes se preocupan por los problemas de la medicina infantil.

Segiin las estadisticas realizadas en nuestro medio (Hospital de Nifos, Buenos
Aires), los tumores del encéfalo acusan una frecuencia del 6,95 % del total de las
neoplasias que afectan a la infancia, con un indice de malignidad histolégica del
59,72 9, solamente superada por la de los tumores abdominales. Es que el nifio, con
un verdadero potencial de crecimiento tisular, presenta problemas neoplasicos que
tienen aspectos particulares, que no dejan de ser contemplados a grandes rasgos en
esta obra. Es légico que las cifras consignadas despierten interés por una obra que si
bien no es pedidtrica, tiene tantos puntos de contacto con la medicina del nifio que jus-
tifican salvar la barrera impuesta por la ortodoxia especializada.

Con esta publicacién la medicina espafiola hace entrega de una obra que resume
la labor realizada por un prestigioso niicleo de especializados que trabajando en equipo,
han logrado exponer con amplias proyecciones el complejo problema de los tumores
intracraneales.

Libro de lectura facil y amena, el lector capta de entrada la esencia del problema,
logrando enriquecerse con sus vastos conocimientos. 3

Era légico que el primer capitulo dedicara un justiciero recuerdo a todos los
investigadores, antiguos y contemporaneos, de las distintas escuelas.

El segundo capitulo, dedicado a patologia es un minucioso estudio de todos los
problemas histomorfogenéticos, y en él Obrador, Ziilch y Sanz Ibdfiez, discuten con
amplitud las distintas clasificaciones propuestas. En ese capitulo, el patlogo puede re-
visar en pocas paginas las distintas opiniones y enfoques del 4rido problema. Consti-
tuye un capitulo de interés cuya lectura resultard provechosa para interpretar, desde
el punto de wvista clinico y terapéutico, el panorama de los tumores intracraneales.

El Dr. Calvo que se ocupa del método rapido de diagnéstico con el microscopio
de contraste de fase, ha ilustrado con microfotos bien logradas, lo que puede obtenerse
del procedimientos en el mismo quiréfano, cuando el patélogo asume la responsabili-
dad de orientar la conducta neuroquirtrgica.

En el III capitulo el diagnésico oftalmolégico y otorinolaringolégico es seguido
por el estudio radiolégico, minuciosamente expuesto por el doctor S, Obrador Alcalde,
ilustrado con varios esquemas que facilitan la interpretacién de las diferentes técnicas
de contraste utilizadas para establecer la localizacién del proceso.

El profesor Lameida Luna, se ocupa de la angiografia cerebral y, luego de un
sucinto resumen histérico, relata su técnica, demostrando amplia experiencia sobre el
tema. Las ilustraciones que complementan la exposicién, resultan un interesante ejer-
cicio, capaz de brindar un concepto real de la capacidad del método como auxiliar
del diagnéstico clinico. 2 .

El tema Electroencefalografia, del que se ocupa el Dr. J.C. Oliveros, analiza
brevemente los distintos componentes del tridngulo para hacer posteriormente consi-
deraciones sobre la localizacién del proceso en los distintos sectores del encéfalo, ter-
minando su ameno relato con los métodos de activacién.

Los siguientes temas: Isotopos radioactivos en la localizacién de los tumores ce-
rebrales, a cargo del doctor B. Selverstone; Encefalometria radioisotopica, por_los
doctores 8. Pérez Mofrego v 1. M. Ortiz Gonzilez, complementan un modernisimo
capitulo médico. g

En el IV capitulo: Clinica y tratamiento, cuenta con la colaboracion de los pro-
fesores J. J. Barcia Goyanes que se ocupd de los Gliomas de los hemisferios cerebrales,
del profesor Almeida Luna, de Meningiomas. El doctor A. Ley Garcia de los Tu-
mores de la regidn quiasmdatica hipofisaria y de los Tumores mlravgntrwula:res y de
la region pineal, Tiene a su cargo el doctor S. Obrador Alcalde el titulo Procesos ez-
pansivos de la fosa posterior.

El tema leforw;’:aona arteriovenosas cerebrales, es extensamente tratado por el
doctor E. Tolosa Colomer. . S

Finaliza la obra con el trabajo del doctor J. Diaz, de Rdbaco con radioterapia de

dos tumores intracraneales.
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En reéume,n es una obra que con la habilidad didactica y pulcritud gramatical

de la escuela hispéanica, logra ser leida e interpretada sin fatiga.

" En nuestro hurgar bibliografico, hemos encontrado una obra recomendable. En
nuestro medio, el diario trajinar, s6lo nos permite disponer, con harta frecuencia, del
tiempo necesario para leer algunos capitulos —aquellos que en un momento nos inte-
resan— de la mayoria de los libros que llegan a nuestras manos. Este constituye una
excepcion; no unicamente por el interés que para mosotros encierra, sino por en-
contrar expuestos la mayoria de los problemas que diariamente 10s inquietan, sim-

plificados en un grado tal como solamente puede ser logrado por quienes poseen am-

plia erudicién sobre los mismos.
Nuestro entusiasmo ha de ser compartido por quienes lo han leido y por quienes,

en sus alternativas profesionales, deban buscar soluciones para sus casos clinicos.

José Enrique MOSQUERA




