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LA VACUNACION ANTIVARIOLICA EN
NINOS CON AGAMMA GLOBULINEMIA

Seis ninios con agammaglobulinemia congénita vacunados contra
la. viruela por Janewey en 1953 (Tr. A. Am. Physic. 66: 200, 1953)
presentaron “reacciones vaccinales” normales; revacunados, respon-
dieron con “reacciones aceleradas”, a las que se valora como indices
de wna relativa proteccion. Varias observaciones coincidentes fueron
comunicadas con posterioridad (Apt, Mazzitelo, Porter). Se acepta
que las reacciones aceleradas de los revacunados resultan de la pre-
sencia de substancias antivirales ereadas por la primovacunacion. Es,
pues, desconcertante que reaccionen asi niiios con reconocida incapa-
cidad para elaborar anticuerpos. Dos explicaciones procuran salvar
esa contradiceion.:

a) En el plasma de pacientes con agammaglobulinemia congé-
nita descubric Bruton “ausencia completa de gamma globulinas con
normalidad de la cifra de proteinas totales” (Pediatrics 9: 722, 1952).
La expresion “‘ausencia completa” es veraz cuando se mide la concen-
tracion de gamma globulinas mediante el método electroforético idea-
do por Tiselius; sin" embargo, téenicas inmunoquimicas altamente
sensibles permitieron a Gitlin reconocer y dosar cantidades infimas
de gamma globulinas en esos enfermos (Year Book of Ped. 1954-55).
No es imposible que tan bajos niveles de globulinas gamma logren
conferir resistencia efectiva frente a ciertas infecciones por virus
—el virus del “cow pox”, inclusive. Asi, sélo 0,2 mgrs de gamma glo-
bulinas por kilo de peso corporal alecanzan para otorgar proteccion
pasiva contra el sarampion.

b) Las “reacciones aceleradas” de los revacunados, no atri-
buibles a anticuerpos circulantes, podrian también deberse como diee
con cautela Good “a alguna forma de inmunidad celular local” (Post.
Med. 20: 95, 1956). Los estudios inmunolégicos de Porter sobre las
reacciones de hipersensibilidad tardia agregan sugerencias en ese
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sentido (Pediatrics 20: 958, 1957). La sensibilidad cutdnea o la tu-
berculina, por ejemplo, no depende de la tasa de globulinas séricas.
Sin embargo no poseemos hasta hoy prueba convincente de la exis-
tencia de anticuerpos fijados a las células como respuesta a las infec-
ciones por virus, pardsitos obligadamente intracelulares.

Si no hay enfermedades extendidas de la piel —eczemas, impé-
tigos, sifilides, quemaduras, etc.—, el riesgo de diseminacion de la
vacuna antivaridlica es muy escaso; las “‘vacunas generalizadas” sue-
len curar en algunos dias; mientras cursan aparecen anticuerpos nei-
tralizantes del virus vaccinal. Rara vez las lesiones secundarias con-
tinian reproduciéndose durante semandas y meses: SOn las vacunas
generalizadas *‘prolongadas” (Acland) o “progresivas” (Kempe), cast
siempre mortales. Un caso asi fué estudiado en 1953 por Keidan Mc
Carthy y Haworth en una nifie vacunade a los dos meses de edad;
cuando murié, siete semanas después, presentaba numerosos elemen-
tos de vacuna en distinto grado de desarrollo: vesiculas recién for-
madas junto a lesiones ya ulcerocostrosas. Repetidas siembras de
sangre permitieron comprobar una viremia persistente. La biisqueda
de anticuerpos neutralizantes del virus fué nmegativa; el fracciona-
miento electroforético del suero reveld la ausencia de globulinas gam-
ma. Resulté ineficaz la medicacion con suero de dadores vacunados
)y con inyecciones intramusculares de gamma globulinas. (Arch. Dis.
Childh. 28: 110, 1953).

Dos casos similares —vacuna generalizada mortal en enfermos
sin gamma globulinas séricas—, fueron comunicados por Kozinn,
Sigel y Gorrie en 1955 (Pediatrics 16: 13, 1955). Mds tarde, So-
mers (Arch. Dis. Childh. 32: 163, 1957) y Lewis (Arch. Derm.
vY5: 877, 1957) hicieron conocer nuevds observaciones. Ademds
Martin en un trabajo reciente menciona un caso personal no publi-
cado todavia (Triang. 2: 297, 1957). Se emplearon sin éxito hormo-
nas hipofisoadrenales en algunos de esos enfermos.

¢Por qué en unos ninos con agammaglobulinemia la vacunacion
antivaridlica cursa sin complicaciones y en otros se asiste a su dise-
minacién mortal? Probablemente la explicacion radica en la diver-
sidad de los cuadros caracterizados por la falta de gamma globulinas
en los diagramas electroforéticos del plasma; ademds del sindrome
congénito descrito por Bruton —en el que se observaron reacciones
veceinales y aun aceleradus—, se conocen otros estados de agamma o
hipogammaglobulinemia hasta ahora deficientemente estudiados. En-
tre estos nltimos pareciera poder incluirse los casos com plicados con
generalizaciones vaccinales. De tales enfermos dice Good que ““no co-
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riesponden a la agammaglobulinemia congénita verdadera”; y Mar-
tin sugiere que en ellos “la falla inmunolégica es mds compleja que
una simple falte de produceion de gamma globulinas”. Como en otros
aspectos de la patologia de las globulinas, también aqui quedan mu-
chas ineognitas como campo propicio para investigaciones futuras.
En tanto, el pediatra hard bien en ajustarse a la doble recomendacion
de Somers: “No deben vacunarse los enfermos con alteraciones de las
gamma globulinas. Deben estudiarse las gamma globulinas en los

casos de vacunas generalizadas”.
M. Roccatagliata.
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EL titulo de este trabajo deberia haber sido el de “Urgencias
quirargicas del hemiabdomen superior en el nifio”, regién tan olvi-
dada en general por todos nosotros y tépico sobre el que queremos
llamar la atencién en especial. Creemos de sumo interés para los
pediatras en general y para los cirujanos de ninos, en particular, la
publicacién de este trabajo, presentado ya en la Sociedad Argentina
de Pediatria.

Somos los primeros en haber diagnosticado y tratado clinica-
mente una pancreatitis en el nino (por lo menos de los casos que
conocemos a través de las publicaciones en nuestro pais), como asi
también el reunir tres casos en un corto periodo de tiempo.

Hasta el ano 1956, sélo encontramos en la literatura pediatrica
argentina, cuatro pancreatitis. Desde entonces, en que presentamos
nuestro primer caso, y en el lapso de 6 mesgs, hemos diagnosticado
dos mas.

Si a ello unimos varias colecistitis que hemos tenido oportu-
nidad de ver, tratadas por otros colegas y por nosotros y alguna
tilcera perforada de duodeno, resalta la importancia y cuidado con
que se debe examinar la zona supra umbilical en los procesos agudos
del nino.

Por tales motivos nos parecié util presentar los tres casos en
conjunto. Se trata de dos nifias de 8 y 9 anos de edad y de un nino

Después de la presentacion de este trabajo hemos visto y tratado un
cuarto caso.

Trabajo presentado en la sesion de la S. A. P. del 26 de noviembre de 1957.

(*) Médico interno

(**) y (***) Médicos internos adscriptos.
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de tres afios. El cuadro clinico, radiolégico y los datos de laboratorio
se unen para que todos ellos, o 2 de ellos combinados, nos permitan
llegar a un diagnostico preciso.

HISTORIAS CLINICAS

Primer caso: R. F. 9 afios Fem. Sala VI Hist. N9 6.992. Comienza el dia
antes. . g ) )

A su ingreso presenta cuatro de shock, facies palida, angustiada, taquicar-
dia de 120 por minuto, vomitos, temperatura axilar 35,8, rectal 37,1, constipada
con dolor en epigastrio irradiado en barra, signo de Mayo Robson anterior

RAap. N° 1

positivo, defensa y contractura en epigastrio, signo de Gueneau de Moussy po-
sitivo, dolor en fosa iliaca derecho; al tacto rectal mayor dolor hacia fosa iliaca
izquerda. Radiograficamente encontramos ilio regional de Del Campo, esto-
mago deformado y desplazado hacia arriba y de perfil rechazado hacia la pared
anterior (radiografias Nros. 1, 2 y 3).

La amilasa en orina es de 256 u. W. Hasta aqui el estado actual. En su
evolucién tuvo glucosuria transitoria, leucocitosis con poc a temperatura. Al ser
dada de alta 20 dias después las radiografias por ingestion de sustancia opaca
muestran estémago en su forma y relaciones normales (radografias Nos. 4 y 5).

Se la traté con novocaina endovenosa, antibiéticos, vitaminas C, K v B,
Cortanecrén, paratropina y bromuro de metantelina.

Segundo caso: M. J. 8 afios. Fem. Sala IV, Hist. Nro. 13.847. Es enviada
al Hospital con diagnéstico de peritonitis, al cuarto dia de comenzada su en-
fermedad. El estado actual recogido a su ingreso es: intenso cuadro de shock,
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facies pédlida angustiosa, aleteo nasal, vomitos. Temperatura axilar 37,2, rectal
37,3. Constipacion, dolor subjetivo en epigastrio irradiado en barro. Signo de
Mayo Robson anterior positivo. Defensa y contractura en epigastrio. Abdomen
con signo de Gueneau de Moussy. Discreto dolor en fosa iliaca derecha. Se
la medica con Prodolina (1 supositorio), penicilina, terramicina, suero gluco-
sado, nada por via bucal, mientras se espera el examen de amilasas en orina,
resultando ser de 90 u. W. A las 2 horas aproximadamente de comenzado el
tratamiento, el cambio del cuadro y la sedacion del dolor son espectaculares,
por lo que se continta con un supositorio de prodolina cada 6 horas. En los
dias subsiguientes se indica prodolina, plasma, bromuro de metantelina, anti-
bioticos y realimentacion por boca, es dada de alta en observacién.

Tercer caso: L. A. G. 3 anos Masec., Sala VII, Hist. N B. 16.600, Examinado
al 2do. dia de comenzada su enfermedad. Nifno grave, facies de shock, vémitos

RAD. N°¢ 2

Temperatura axilar 39 grados, temperatura rectal 39,5 grados. En un principio
constipacion. En la guardia diarrea, abdomen distendido, dolor generalizado, ma-
yor defensa en epigastrio. Radiografia simple muestra pardlisis segmentaria
en hemiabdomen superior, (radiografia N 6).

Al ser operado se comprueba una pancreatitis aguda necrohemorragica,
con gran cantidad de liquido hemorragico en la cavidad abdominal, placas de
esteatonecrosis diseminadas y franco aumento de volimen de la glindula. Du-
rante el acto quirurgico se transfunde sangre. Por contra abertura se deja
un drenaje. Como tratamiento se indica aspiracién intestinal, sueros endove-
nosos, corteza suprarrenal, novocaina endovenosa y antibioticos.

Transceribimos a continuacién una sinopsis que demuestra la semejanza
sintomatolégica y la posterior evolucién de los casos relatados.
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Sintomas clinicos Primer Segundo Tercer
caso caso caso
Caadro de. Shocks i « . sebie svistes Si Si Si
PRIAHBZRRT A . Lo - S e Siaia vors 258 Si Si
T e S S e Si Si Si
PROUICATAIR o % o« 2 s omv vis sin w50 0066 120 por min.
Discreta elevacion de temperatura . 35,8 axilar 37,2 axilar | 39 axilar
37 rectal 37,3 rectal 39,5 rectal

Como regla constipaciéon .......... Si Si Si al comienz.
Excepciéon diarrea ................ Si
Dolor en epigastrio irradiado en

REEERE v s bt o b i wiyalos ono nis Si Si
Signo de Mayo Robson anterior .... Si Si
Defensa y contractura en epigastrio . Si Si Si
Abdomen de peritonitis generalizada

con Gueneau de Moussy ......... Si Si Si
Dolor en fosa iliaca derecha ....... Si Si escaso

Sintomas radiolégicos

lleo sintomatico regional de Del Cam- No se

O L TS T LG K ) SR LR Si sacaron Si
Estémago desplazado hacia arriba y

HOTRLINI | = crot s iale: o (o il o ss'a 18 4 2 ks skater o) b Si
De perfil estomago rechazado hacia

la pared anterior ............... Si

Exzamen de laboratorio
526 u. W. al

Amilasa en sangre elevada ........ tercer dia
Amilasa en orina elevada ......... 256 u. W 90 u. W. al
Glucosuria trans o permanente .... Si cuarto dia
[.eucocitosis sin o con poca tempera-

L e DA T S e Ve Si

Primer caso: evolucion

Segundo dia Tercer dia Cuarto dia
Mejor. No vomita. Subfebril. Menos dolor.
P AL STET: R 38. Gueneau de|Tolera alimen-
No hay dolor subj. Moussy posi-| tos.
Mayor dolor en F.LD. tivo.

Mayo Robson anterior positivo. [Murphy positi-

Gueneau de Moussy positivo. V0.
Amilasemia 8 u. W.
Amilasuria 32 u. W.

Séptimo dia

Amilasuria 8u. W,
Urea 0,32.
Glucemia 0,97

Radiografias

Vigésimo dia

Alta

Quinto dia

Signo de Del

Valle, San-
chez, Zinny,
Eguia, posi-
tivo.

Diarrea.
Glucosuria 5 g.

de estomago normales.
Comparar con las primeras,
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Segundo caso: evolucion

Segundo dia Tercer dia ] Cuarto dia
Menos d.°1°1'- Constipada. Afebril.
No vomita.

Signo de Mayo Robson

No defiende abdomen. anterior positivo.

Ligera contractura su-

praumbilical.
Amilasuria 16 u. W.
Constipada.
Quinto dia Séptimo dia
Mejorada. Francamente mejorada. De Alta.

11-XII-56: 11 dias de comienzo: Sangre, 32 u. W.; orina, 128 u. W.
8-I1-567: 1 72 mes de comienzo: Orina, 128 u. W.
23-IV-57: 4 % meses de comienzo: Sangre, 6 u. W.; orina, 8u. W.

Tercer caso: evolucion

Segundo dia Cuarto dia Quinto dia
Grave. Subfebril. Bien.
Taquicardia. Sonda aspiracion. No vomita.
Sin dolor. Deposicion.
Vomitos. Se realimenta.
Amilasemia 526 u. W. Amilasemia 450 u. W.

Séptimo dia Octavo dia Décimonoveno dia
Bien.
Afebril. Amilasemia 16 u. W. Amilasemia 16 u. W.
Se alimenta. Amilasuria 16 u. W. Amilasuria 64 u. W.
Deposiciones.

Vigésimo dia . Vigésimosegundo dia
Curva glucemia, 1,05, 1,50, 1,10. Alta.
Eventrado.

Comentario de las historias clinicas:

En el primer caso, la clinica, la radiologia y el laboratorio confirman el
diagndstico y evitan la operacion.

En el segundo caso, enviado como una presunta peritonitis supurada, puede
ser despistada como tal por el examen clinico y un andlisis de 90 u W en el cuar-
to dia de su enfermedad (dia de su ingreso), junto con la rdpida respuesta a la
medicacion, evitindose también una intervencion quirdrgica.

Esta nifia se encuentra todavia en estudio por temerse la instalaciéon de una
pancreatitis crénica al encontrarse a posteriori cifras patolégicas de amilasa en
orina. A los once dias de la enfermedad, aunque sin manifestaciones clinicas
aparentes, revela el examen de sangre 32u W. y el orina 128 u. W.

Al mes y 8 dias nuevamente hay una amilasuria de 128 u. W. para obtenerse
recién 4 % meses después cifras normales de 6 vy 8 u. W, en sangre y orina res-
pectivamente. En el tercer caso, nifo indécil de 3 afos de edad, debido a la
mayor contractura supraumbilical, uno de nosotros sospechd el diagndstico de
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pancreatitis. No contibamos en ese momento con la ayuda del laboratorio y el
grave cuadro peritoneal del nifio no nos permitia efectuar estudios radiograficos
por ingestion. Un simple sondaje vesical, unido al ileo regional, nos hubiera per-
mitido hacer el diagndstico previo. . :

Este nifo se perjudicé con la operacion. Horas después de intervenido esta-
ha mas grave que al ingreso, haciéndonos temer por su vida. Sin embargo, con
¢l tratamiento clinico instituido desaparecié paulatinamente el dolor y su recu-
peracion fué total.

Diagnéstico diferencial: Lo debemos hacer con: procesos agudos supurados,
oclusiones mecanicas, infartos de mesenterio, ulceras de estomago y duodeno y
aungue excepeional con el comienzo de un herpes zoster de hipocondrio y region
lumbur izquierdos. (Ver trabajo anterior de los autores, Arch. Arg. Ped.)

RAD. N°¢ 3

Laboratorio: Como no nos ha sido posible encontrar cifras de amilasemia
vy amilasuria normales y patologicas en el nino, hemos realizado una serie de
examenes en pequenos tomados al azar, tanto en edad, sexo, como proceso pato-
logico. Se extrajeron 33 muestras de orina y 38 muestras de sangre en ninos que
varian de 3 meses a 15 anos de edad. Las cifras obtenidas oscilaron para las
amilasurias entre 2 y 60 u. W. y para las amilasemias entre 2 y 16 u. W.

Entre las cifras que consideramos normales se encuentran las de algunos
abdomenes agudos por apendicitis. Generalmente se dan en el adulto, como cifra
normal de amilasuria la de 32u. W. aceptiandose un maximo de 60 a 70 u. W.
Nuestra cifra promedio normal es de 20 u. W. obteniendo como maximo la de
60 u. W.

A continuacion exponemos las cifras encontradas en su totalidad:
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3 ms. 6 ms. 11 ms. 2 anos 3 anos 4 anos 5 anos 7 anos
S.0. S.0. S.0. S.0. S.0 S.0. S.0 S.0
2-2 14 4 6 14-60 8-16 8-28 14-20

ap. sub.
5

8 anos | 9 anos 10 afios | 11 anos | 12 afios | 13 anos | 14 anos | 15 anos
5.0, S.0. S.0. S.0. S.0. S.0. S.0. S.0.
6-8 8-20 2- 8 8-22 4-7 8-32 4-7 10-18

ap. sub. ap. ag.
8-8 8- 8 8-16 5-28 6 10-40 7-8
4- 6 | 8-30 10-58
8-28 8-8
‘ap. ag.

Sin datos de edad:

Sangre Orina
9 4
6 16
16 50
8 14
10 40
8 8
16 30
10 32
8 8

Pocos examenes son en realidad los que hemos podido efectuar. Pueden obje-
tarnos las cifras obtenidas, por las pocas determinaciones realizadas. Es logico.
No pretendemos sentar verdades definitivas (que ademds en Medicina no exis-
ten), sino marcar un jalén, un punto de partida en el estudio de la amilasa
normal y patolégica en el nifio, ya que nosotros no hemos podidosencontrar cifras

que se refieran a la infancia.
Esperamos poder continuar en el futuro este estudio y dar a conocer asi en

otra presentacién, una mayor y acabada experiencia en el tema.

CONCLUSIONES

La conclusién primordial que obtenemos de estos tres enfer-
mitos es el de la gravedad de los procesos supraumbilicales en el
nino. < 41

Queremos llevar al espiritu de todos los colegas, la inquietud
por esa zona tan dificil para los diagnésticos diferenciales y en la
gue tan poco se piensa ante un abdomen agudo como es el hemi-
abdomen superior,



RAD.

Ne 4

seadh e



280 ARCHIVOS ARGENTINOS DE PEDIATRIA

Ademas deseamos interesar a todos en la bisqueda de cifras de
amilasemia y amilasuria en el nifio, para que trabajos mas com-
pletos que el nuestro ratifiquen o rectifiquen las cifras por nosotros
halladas.

En segundo término se encuentran las conclusiones de orden
terapéutico. Creemos, con la mayoria de los autores, que una vez
asentado el diagnéstico de pancreatitis, su tratamiento debe ser cli-
nico, reservando la intervencién para los procesos supurados, las
complicaciones abdominales o la incertidumbre diagnéstica.

RAp. N© 6

No tenemos experiencia con la infiltracién discontinua o con-
tinua de los esplacnicos en esta enfermedad, pero nos parece que la
facilidad para punzar o canalizar una vena aun en el nino mas
pequeno, hace de la novocaina endovenosa una medicacion excelente
v noble, respaldada ademas por colegas con gran experiencia en
pancreatitis del adulto.

Debemos cuidar la medicacién coadyuvante, antiespasmédica y
antiexudativos (atropina, papaverina y dipirona, avacina. dimetila-
minofenazona) bromuro de metantelina, aspiracion intestinal, hi-
dratacién, control electrolitico, régimen y antibi6ticos.
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RESUMEN

Se trata de tres nifios, de 8, 9 y 3 afios de edad.
Los dos primeros diagnosticados clinicamente, radiologicamente

v por el laboratorio, como pancreatitis aguda, se les efectiia trata-
miento clinico.

El tercero sospechado como tal pero sin confirmacién clinica,

debido a la dificultad del examen por la indocilidad del nifio, la alta
temperatura y la presencia de diarrea, y sin confirmacién de labo-
ratorio, pese a una radiografia simple de abdomen que muestra
ileo regional, se opera y se lo trata luego en la misma forma que
los anteriores.

de

6.

-3

10.

11.

&

13.

14.

15.

16.

17

Los tres son dados de alta.
Contintda uno de ellos bajo control por temerse la instalaciéon
una pancreatitis crénica.
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DISCUSION

La discusién de este trabajo fué publicada en la entrega de di-
ciembre de 1957 (Tomo XLVII, pag. 355) de Archivos Argentinos
de Pediatria, error que salvamos con esta aclaracion. — La Direccion.



INCURVACION DE L0S MIEMBROS INFERIORES
FAMILIAR E IDIOPATICA ) ¢

Algunos comentarios sobre incurvacion
de piernas en general

Dres. Prof. JUAN P. GARRAHAN, AMERI-
CO MAGALHAES y CARLOS ABEL RAY

En noviembre de 1950 concurriéo al servicio de la Primera
(Catedra de Pediatria y Puericultura un nino de 6 afios de edad
con una llamativa incurvaciéon en paréntesis, de sus miembros infe-
riores (Fig. 1. A). El tercio inferior de ambas piernas estaba muy
incurvado hacia adentro, aunque esto era mas acentuado en la pier-
na izquierda (la derecha habia sido operada en Tucumén dos anos
antes con poco éxito: ver el callo 6seo en la radiografia 1). Los ma-
Jeolos perdneos estaban descendidos y eran prominentes, no asi los
tibiales. Habia también incurvaciéon de las piernas con concavidad
hacia atras (radiografia 1 B.). Al mismo tiempo, se comprobaba una
rotaciéon de las piernas hacia adentro, cosa que determinaba una
posicién casi transversal de los pies, cuyas puntas se tocaban, y que
llevaba a un plano anterior a los maleolos perdneos (triple desvia-
cién de la tibia senalada por Campbell para las incurvaciones en
paréntesis, con rotacién interna y con concavidad posterior). Esta
grosera deformaciéon de las piernas se mantenia inmodificada, se-
ain la madre, desde tres anos atras. Iniciada a los trece meses,
cuando el nino comenzara a caminar, progresé de modo llamativo
entre los dos y los tres anos de edad (el nifio habia sido muy gordo,
nos informé también la madre). Llegdé al servicio en muy buenas
condiciones de salud, con desarrollo normal; y en el examen clinico
reveld sélo las deformaciones anotadas (no presentaba tampoco
signos de raquitismo en actividad). La historia detallada del caso
se encontrara al final de este relato, asi como, la informacion radio-
l6gica que mostré incurvaciones de los huesos de la pierna, del mus-

(*) Trabajo presentado en la sesion de la S. A. P. del 12 de noviembre
de 1957.

(**) Primera Catedra de Pediatria y Puericultura (Sala VI del Hospital
de Clinicas).
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lo y del antebrazo. En diciembre del mismo afio fué practicada
una osteotomia correctora. (Dr. Magalhaes), seguida de la aplica-
cién de un yeso circular. Cuatro meses después se comprobé que
persistia la rectificacién de la triple incurvacién. Y seis afios mas
tarde (febrero 1957), la madre, nos informé categéricamente lo si-
guiente: el nifio tiene doce afios de edad, ha desarrollado normal-
mente, tiene buena salud, y sus miembros inferiores no tienen in-

Fig. 1.— A) Radiografia de la pierna izquierda del varén en la que se ve la
importante desviacion de ambas metdfisis tibiales y de la metdfisis inferior
del peroné. Se observa el callo de la osteotomia practicada anteriormente en
Tucumdn, B) Idem lateral, para mostrar la incurvacién a concavidad posterior.

curvacion alguna. En la época de esta informacion la madre acom-
pafia en el hospital a una hermana del nifio, de la cual nos ocupare-
mos a continuacion.

Las referencias relativas a dicha hermana, son similares:
buena salud, desarrollo normal, comienza a caminar en época fisio-
légica, y luego se inician iguales incurvaciones de los miembros in-
feriores, las cuales se acentian mAas a partir de los dos afios de
edad. También a los 6 anos (en noviembre de 1952), luego de un
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estudio clinico‘que resulté negativo (ver historia y radiografias
al final) es sometida a la intervencién correctora, que logra total-
mente su intento. Pero poco tiempo después, vuelve a anunciarse
la  incurvacién, se hace progresiva aunque sin llegar a acentuarse
tanto como antes, y obliga a una segunda intervencién quirtrgica
(en noviembre de 1956) teniendo la nifia 10 afios de edad. Tres
meses después se le retira el yeso, y se la da de alta, otra vez con
sus miembros inferiores bien alineados.

Fig. 2. — Fotogra-
fia de los miembros
inferiores del wva-
rén una vez reti-
rado el yeso post-
osteotomia

De ambos nifios, puede decirse, ateniéndose a lo dicho por la
madre (cuyos informes nos inspiraba confianza) que habian na-
cido y vivido siempre en la provincia de Tucuman, en el campo,
al aire libre, recibiendo mucho sol, y que se habian alimentado de
modo satisfactorio.

Ambos comenzaron a caminar alrededor del afo, incurvando-
seles sus piernas durante el segundo ano. No revelaban signos de
raquitismo, su examen clinico resulté negativo y tampoco se com-
probé en ellos perturbaciones humorales de las corrientemente de-
mostrables. El estudio radiogrifico no mostré otras alteraciones
6seas que las propias de la arquitectura trabecular adaptada a las
nuevas lineas de fuerza originadas y revelé que no sélo los huesos
de la pierna estaban incurvados sino también los fémures y los del
antebrazo. Los padres del nifio, aun j6évenes, declararon tener bue-
na salud. Otros cinco hermanog eran considerados sanos y norma-
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les. (Uno menor que los dos nifios que estudiamos no tenia defor-
maciones). Finalmente, debe sefialarse que ambos nifios obligaron
a reiterar la intervencién correctora, y que en el mayor la correc-
cién se mantiene (a los doce afios de edad) seis afios después de la
altima operacién.

COMENTARIOS

Es corriente asignar al raquitismo las deformaciones éseas de
los miembros inferiores. Las fotografias de nuestros casos son si-
milares a las clasicas de incurvacion raquitica de los miembros in-
feriores. Hste diagnéstico, “incurvacion raquitica” se ha hecho con

Fig. 2. — Fotografia de los miembros
inferiores de la nmina antes de la in-
tervencion. Se aprecia la triple des-
viacion: 1) con concavidad interna;
2) con concavidad posterior y C) con
rotacion interna (los dedos se tocan)

ligereza frecuentemente, y sigue haciéndoselo. Uno de nosotros
(Garrahan), ha llamado la atencién sobre el particular desde hace
un cuarto de siglo, después que Alfredo Hess entre 1920 y 1930
llevara una arremetida, documentada y rectificadora, contra los
diagnésticos infundados de raquitismo motivados sobre todo por
las incurvaciones tibiales de algunos lactantes, las piernas en pa-
réntesis de los nifios que comienzan a caminar, el retardo de den-
ticién, el cierre tardio de la fontanela, y el genu-valgum que se
observa a partir de los dos afios.

Las deformidades de los dos hermanos que nos ocupan son
poco frecuentes; considerando que se trataba de nifios de segunda
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infancia. Y como resulta de la exposicién que acabamos de hacer,
no hay motivos para considerarlas raquiticas.

Sélo podria argiiirse, que se tratara de secuelas persistentes
de un raquitismo activo en primera infancia ya curado. Hemos
tenido ocasién de comprobar hechos tales, pero en casos de acen-
tuado raquitismo del primer afo y siempre en nifios que habian
vivido muy encerrados sin recibir sol, condiciones que no se cum-
plieron en las observaciones que presentamos. En consecuencia, pue-
de afirmarse que no se trata en nuestros casos de meurvaciones ra-

T

e e e e

Fig. 4. — Radiografia de frente de ambas piernas de la nina. Se observa la incur-
vacion en paréntesis y la rotacion interna con alteracion de las lineas de fuerza

quiticas de los miembrosmi puede hablarse de raquitismo tardio,
ni de osteomalacia. En estas Gltimas dos situaciones se comprueban
alteraciones radiolégicas 6seas que no existian en los dos herma-
nos tucumanos.

:De que otras incurvaciones no raquiticas habla la literatura
pediatrica? Veamos.

En primer término de las llamadas incurvaciones constitucio-
nales, En numerosos casos, nosotros (Garrahan y Magalhaes),
comprobamos que con frecuencia las llamativas incurvaciones de
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tibias de nifios del segundo semestre de la vida, y del segundo ano,
se presentaban en ninos sanos, no raquiticos, con desarrollo normal;
incurvaciones que se co:regian, con el crecimiento, en el plazo de
dos a tres anos, quedando en algunos casos definitivamente un li-
gero grado de incurvacién tibial.

Recientemente en publicaciones extranjeras se acentia tal cual
hiciéramos nosotros, lo relativo a la naturaleza no raquitica de las
incurvaciones que nos ocupan.

Fig. 5. — Radiografia del fémur derecho

de la nifa, mostrando la incurvacion con

concavidad interna, que origina despla-
zamientos de las lineas de fuerza

Todo ello permitia pensar en una especial morfogenesis (ge-
nética), en una variante de la maduracién, o acaso, como lo ex-
plica Caffey y otros, a los efectos de posiciones viciosas del feto o
de excesiva presién intrauterina. Lo cual, agregado a la ausencia
de causa patolégica definida, justificaria la designacion de “cons-
titucional”. Uno de nosotros (Magalhaes) determiné las siguientes
caracteristicas radiolégicas de las tibias de esos nifios: 1° diafisis
recta, sin incurvaciones; 2¢ tabla interna (que conduce las lineas
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de fuerza) regularmente engrosada en toda la longitud; 3° gran
desarrollo, prominencia y forma de pico, algo incurvado hacia aba-
jo, de la parte interna de la metafisis superior. En ninguno de los
casos tales que anteriormente observamos con Magalhaes en pri-
mera infancia, se puede comprobar la existencia de signos de osteo-
condrosis de la metafisis superior de la tibia o inferior del fémur.
No creemos en consecuencia, que los casos que nosotros caracte-
rizamos como ‘‘constitucionales” correspondan tampoco a la en-
fermedad ‘‘tibia vara” descripta por Barber y Blount, de la que

Fig. 6. — Fotografia de la nina des-
pués de la intervencion quirdrgica
realizada en nuestro Servieio

nos ocupamos a continuacién. Los hermanos que motivan esta co-
municacién tenian en sus tibias las tres caracteristicas que hemos
deseripto (Fig. 1-A y 7).

La incurvacién de tibias de los lactantes del primer trimes-
tre (mas acentuada que la disecreta habitual), que se observa a
veces en ninos de gran talla y no es decididamente raquitica, pu-
diera llamarsela “fisiolégica” o ‘“variante normal”. No siempre se
corrige totalmente. Perdura en algunos nifos, como lo comprobars
uno de nosotros (Garrahan), cosa que debe tenerse presente para
no juzgar el defecto como anormalidad patolégica.

-
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La llamada tibia vara o enfermedad de Blount (1937) es pro-
ducida por una osteocondrosis deformante de la metafisis proxi-
mal de la tibia, que puede también afectar la metafisis inferior
del fémur. Para algunos seria otra localizacién de las ya descrip-
tas osteocondrosis localizadas que afectan a la epifisis superior del
femur (Legg-Calvé-Perthés) a la espina anterior de la tibia (Os-
good-Schlatter), 6 al escafoide tarsiano (Kohler), consideradas
como lesiones 6seas (mecrosis aséptica) de causa desconocida. La
enfermedad de Blount es mas frecuente en niflos mayores escolares,
(forma infantil). Produce defectos que llevan a posiciones de las
pierna similares a la de los casos nuestros; y en las radiografias
de las tibias se comprueban caracteristicas también similares a las
que mas arriba describiéramos; pero todo ello se acompana de
lesiones de osteocondrosis (radiograficamente), que no se compro-
baron en los nifios que presentamos, como tampoco tenian las ca-
racteristicas clinicas de la tibia vara de Blount. En este proceso,
clinicamente se comprueba en una o en ambas tibias, una angu-
lacién pronunciada de la metafisis proximal de la tibia, pudién-
dose palpar el ensanchamiento interno de la misma por debajo de
la rodilla. En la literatuia se sefala también que los casos ope-
rados precozmente suelen recidivar.

La hiperostosis cortical infantil (Caffey, 1939) se observa en
nifios de 1 a 20 meses, y se exterioriza por piernas en parentesis.
Se trata de espesamientos corticales subperiésticos comprobables
en distintas partes del esqueleto (mandibulas, tibias, radio, etc.),
con alteraciones de las partes blandas vecinas, que coinciden con
fiebre, anemia, leucocitosis, etc., proceso que evoluciona favorable-
mente por lo general en un plazo de 2 a 9 meses.

Por cierto que no cabe un comentario sobre diagndstico dife-
rencial entre los casos nuestros y esta enfermedad. La mencionamos,
respondiendo a nuestro anunciado propésito (ver el titulo de este
relato) de ocuparnos en general de deformaciones 6seas de miembros
inferiores. Tampoco se justificaria dicho diagnéstico diferencial con
la seudoartrosis congénita de la tibia (aplasia del tercio inferior,
que debilita el hueso, favorece la incurvacién, y se sigue general-
mente de fractura sin callo 6seo), y con la ‘“‘crus varum congenito”
(generalmente unilateral también terminada en fractura y acaso de
la misma naturaleza que la anterior) .

Ni cabe considerar con propésito diseriminativo las anormali-
dades de los ligwmentos de la rodilla (ausencia o relajacién congé-
nita) que se hacen evidente cuando el nifo comienza a caminar.

Numerosas otras enfermedades (genéticas, endocrinas, distro-
fiantes, infecciosas, etc.) pueden deformar los miembros inferiores,
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afectando a sus huesos. Pero en tales casos el diagnéstico lesional
o causal resulta por lo general evidente. No se trata como en nues-
tros dos nifios de simple deformacién adquirida sin base anatémica
evidente y sin causa determinable.

CONCLUSION

En conclusién diremos, que no hemos encontrado en la litera-
tura pediatrica (médico-quirtirgica) a nuestro alcance, casos simi-
lares a los nuestros, que provisoriamente denominamos: de incurva-
cion, familiar e idiopdtica, de los miembros inferiores.

La investigacién clinica y de laboratorio en ambos nifos, y la
informacién sobre sus cuidados anteriores y su género de vida, no
permitieron dar una explicacién a las deformaciones que tenian.
Tampoco aporté aclaraciones el estudio radiolégico de sus huesos:
no evidencié osteoporosis, ni lesiones raquiticas, ni otras alteraciones
sistematicas. Justificase por lo tanto que hablemos de proceso
idiopatico.

El hecho de haberse presentado el defecto en dos heimanos,
habla a favor de un factor genético. Cabe preguntarse: ;se trata
de una condicién congénita de debilidad 6sea, quizas corregible con
la maduracién, que se revela por deformaciones cuando el nino
adopta la posicién de pie y camina? ;O se trata de una falla de raiz
genética en la direccién equilibrada del proceso del desarrollo 6seo?
Debe hacerse notar, que ademas de las evidentes deformaciones de
las piernas, tenian los nifios también incurvaciones en los femures,
mas atenuadas, y mas disminuidas atn, en los huesos del antebrazo.
Esta peculiaridad, sumada a la falta de osteoporosis y de fractura,
hablaria mas a favor de una falla en el proceso del desarrollo arqui-
tectural, por asi decirlo, de los huesos largos.

HISTORIAS CLINICAS

José R. — Cuando empez6 a caminar (13 meses de edad) la madre noto que
comenzaban a torcerse sus piernas, segun ella porque era muy gordo. Después
de los dos anos de edad la deformacién se fué acentuando hasta los tres anos
de edad en que no progresé mis, quedando estacionada en la forma que registran
las radiografias adjuntas (fig.1). Es decir, el tercio inferior de ambas piernas
estd incurvado hacia dentro, mostrando concavidad llamativa en las caras inter-
nas, mas pronunciada en la pierna izquierda, pues la derecha ya ha sido anterior-
mente operada a los 4 afios de edad en Tucumén, aunque con poco éxito (ver
callo 6seo en radiografia 1). Los maleolos peroneos inferiores estin muy pro-
minentes y descendidos, contrariamente a los tibiales. Ambas piernas se en-
cuentran también incurvadas con concavidad hacia atras (radiografia n® 1, B.)
y ademds rotadas hacia dentro; lo que determina que los pies toman una po-
sicién transversal tocdndose por las puntas y haciéndose anteriores ambos
maleolos peroneos (semejante a la fotografia N© 38 correspondiente a la her-
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mana). El estado general del nifio era excelente en la época que se examiné y
decidié la intervencién quirirgica (ano 1950): 6 anos de edad. Salvo sus pier-
nas ineurvadas no presentaba otra anormalidad (incluso examen neurolégico
v optico normales).

Exdmenes de Laboratorio: Todos dieron resultados perfectamente norma-
les. Los citamos a continuacién:

Glébulos rojos: 4.080.000 por mm.?;globulos blancos: 7.600 por mm.?; he-
moglobina: 9,51 g. por 100 em.” de sangre; forma leucocitaria: neutréfilos: 37 ¢,
monocitos: 8 % y linfocitos: 55 7 ; reacciones de Wasserman, Kline y Mantoux:
negativas; eritrosedimentacion: 1* hora: 24 mm., 2* hora: 49 mm; urea: 0,25
g. por 1.000 em.® de sangre.

Pre-operatorio . Post-operatorio
ST e i T4 § Gl (S P 4 U
(AT 1 O SR I, o 7 & sle os 9,15 mg. % 1 9,20 mg. % 12 09 mg.
Férforo inorganico ......... 4,75 mg. % l 4,02 mg. % 9,70 mg. ¢
Fosfatasa alecalina .......... 3,85 U. B. ‘ 440 B 3,6l mg. B

Analisis de orina: Normal con: Reaccién de Becher: negativa; Prueba de
dilucion: normal; Prueba de concentracién: hasta 1.022.

Evolucién: BEn diciembre de 1950 fué efectuada (Dr. Magalhaes) una
osteotomia corectora en el tercio superior de tibia y peroné. A los 4 meses la
consolidacién 6sea era normal y las piernas habian recuperado la direccion
rectilinea habitual como puede apreciarse en la fotografia N©¢ 2.

Seis anos mas tarde (febrero 1957), a los doce anos de edad, se encuentra
en perfectas condiciones de salud y con sus miembros inferiores sin incur-
vaciones.

Juana R.— (Reg. Gen. 34.855. Historia 1139. C. 33. Sala 6. Hospital de
Clinicas, Buenos Aires). — Igualmente que su hermano anterior, la madre
noté gue al empezar a caminar y especialmente después de los dos anos de
edad sus piernas empezaron a torcerse, aumentando el arqueamiento con el
transcurso del tiempo. Fué ampliamente medicada con calcio y vitamina D, sin
obtenerse mejoria. El estado general de la nifa era muy satisfactorio, salvo
sus piernas arqueadas en la misma forma ya descrita al hablar de su hermano,
v como se puede ver en la fotografia N© 3 y en las radiografias 4 y 5.

Exdamenes de laboratorio: Globulos rojos: 4.000.000 por mm.?; globulos
blancos: 8.500 por mm.?; hemoglobina: 10,82 g. por 100 em.® de sangre; for-
mula leucocitaria: neutréfilos: 71 %, acidéfilos® 1 %, monocitos: 7 %, linfocitos:
21 % ; reaccion de Wasserman: negativa; eritrosedimentacion: 12 hora: 4 mm.,
2% hora: 10 mm.; urea: 0,23 g. por 1.000 em.? de sangre; calcemia: 4 mg. 7% ; ana-
lisis preoperatorios (uno cada 6 meses): alrededor 10 mg. % ; fosfatemia inor-
ganica: idem: alrededor de 4 mg. % ; fosfatasa alcalinas: idem: alrededor de
33 U. B.

Evolucion. — En el mes de noviembre de 1952 (2 anos después que su her-
mano) esta nina fué intervenida quirtrgicamente, practicandole una osteoto-
mia en el tercio superior de la tibia. El callo 6seo se formé normalmente y a
los cuatro meses se habia obtenido una buena consolidacion Osea; ademas se
habia restablecido la direccion de la tibia. Después de esta intervencion qui-
rargica la nina siguié un tiempo bien, pero luego lenta y progresivamente
fué incurvandose nuevamente el hueso, hasta que 4 anos después, a los 10 anos
de edad, llega nuevamente a nuestro Servicio con un cuadro de acentuada in-
curvacion de miembros inferiores, aunque no tanto antes de su operacion. Por
lo tanto, se decide hacer una nueva osteotomia correctora, esta vez en el tercio
inferior de la tibia. Ella se realizé con éxito en el mes de noviembre de 1955,
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dindose de alta con una buena consolidacién ésea y direceién recta de sus
miembros inferiores, como se comprueba en la fotografia de la figura N© 6,
mejoria que persiste en la actualidad.
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DISCUSION

® Dr. M. Etchegoyen: — Pregunta si en el caso que acaba de presentarse,
teniendo en cuenta las groseras deformaciones 6seas observadas no solo en las
piernas sino también en un fémur y en el cabito y radio de uno de los miem-
bros superiores, podria descartarse la posibilidad de que el sindrome presen-
tado sea una enfermedad de Lobstein u ésteosatirosis. Y agrega que si bien
en esta afeccion suele comprobarse, sordera y esclerética azulada, ademas de
las deformaciones 6seas, no siempre se halla esa triple sintomatologia, exis-
tiendo casos monosintomaticos, como podria serlo el de la nina presentada y
el de su hermano.

® Dr. Vietor Ruiz Moreno. — No estamos de acuerdo con el comunicante con
la interpretacion etiolégica de los dos casos de incurvaciones de miembros in-
feirores que nos ha relatado.

En nuestro concepto se trata simplemente de deformaciones requiticas en
dos nifios cuyo raquitismo ya curado ha dejado como secuela las incurvaciones
de miembros que nos ha presentads. EIl relator niega tal etiologia fundandose
en el hecho de provenir de una zona donde el requitismo no es habitual, la
similitud de las deformaciones en dos hermanos y la negatividad de los exa-
menes de laboratorio. El primero y segundo punto no invalidan la posibilidad
de una etiologia raquitica; a menudo observamos tal afecciéon en ninos que
vienen del norte de la Republica y en miembros de una misma familia. En
cuanto al tercer punto ya hemos manifestado que habiendo pasado la afeccion
raquitica y hallandose en el periodo de secuela, légicamente el cuadro humoral
se hallara ausente.

Radiolégicamente los casos presentados tienen todas las caracteristicas de
las secuelas raquiticas; entre las radiografias que mostraremos podran apre-
ciar los distinguidos consocios la similitud que guardan con algunos de nues-
tros casos. ’
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Como el titulo del trabajo se refiere a incurvaciones de piernas en ge-
neral, si la presidencia me autoriza me extenderé algo sobre este aspecto,
puntualizando nuestra experiencia al respecto, aprovechando para presentar al-
gunas radiografias que creemos muy ilustrativas sobre los distintos tipos de
incurvaciones de piernas.

Ante todo queremos presentar este esquema tomado de Béhn donde puede
apreciarse la transformacién fisiologica que se efectia en la forma de los
miembros inferiores del nifio con los consiguientes desplazamientos del eje de
los mismos. Como puede apreciarse en la figura de la izquierda, hasta el ano
de edad los nifios presentaron un varismo fisiolégico constituido por una angu-
lacién en la metafisis superior de la epifisis sobre la diafisis tibial, varismo
que se hace mas aparente por la forma en que se localiza el tejido graso en
los miembros. Como puede observarse el eje de los miembros inferiores a esta
edad pasa por la parte interna de la rodilla.

A partir del primer afio, al modificarse la distribucion del tejido adiposo
y al disminuir la angulacion tibial las rodillas se acercan a la linea media.
Es lo comtGn que a los dos anos las rodillas se pongan en contacto al mismo
tiempo que los maleolos tibiales. Como puede verse en la figura central, en
tales circunstancias el eje de los miembros pasa por el centro de la articulacion
de la rodilla. Recién al cabo de cinco o seis anos el genu varo fisiologico del
primer ano de vida se ha transformado en un genu valgo también fisiologico.
Como lo muestra la figura de la derecha, poniéndose en contacto la cara interna
de las rodillas, los maleolos tibiales se hallan separados por una distancia de
alrededor de 4 em. En esta situaciéon el eje de los miembros pasard por la
parte externa de la rodilla.

En resumen el varismo fisiolégico del lactante, de localizacion sobre todo
metafisaria (como puede apreciarse en la radiografia que se presenta) va
disminuyendo gradualmente, desapareciendo después de los dos afios, e invir-
tiéndose luego los ejes se llega a constituir después de los 6 anos un valguismo
fisiolégico que asienta a nivel de la rodilla, siendo en realidad en genu valgum.

Esta disposicién persistird durante toda la vida, formando el eje del fémur
con el eje de la tibia un &ngulo abierto hacia afuera variable entre los
1703% y 177%.

En las radiografias que presentamos a continuacién podran apreciarse las
caracteristicas de los tipos mas comunes de incurvaciones patologicas de la
pierna en la infancia.

El caso que se muestra pertenece a una incurvacion esencial de la tibia;
angulacién a nivel de la metafisis superior a concavidad hacia adentro, cortical
interna engrosada y la parte interna de la metafisis tibial préximal hiper-
trofiada pero sin signos de osteocondrosis. La etiopatogenia de este tipo de
incurvaciones es oscura; lo corriente es que al cabo de 3 6 4 anos desaparez-
can espontaneamente.

La radiografia siguiente pertence a un caso de tibia vara u osteocondrosis
deformante de la tibia, del tipo infantil. Se presenta en ninos por debajo de
los 6 anos, sin signos clinicos ni de laboratorio que demuestren la presencia
de un raquitismo. Puede observarse la epifisis superior de la tibia reducida
de volimen en su parte interna y basculada hacia abajo y adentro por un
menor desarrollo de la porcién interna de la metafisis, la que en forma de
pico o exostosis se proyecta hacia adentro.

El caso siguiente pertenece a una tibia vara del tipo juvenil. Aparece
por encima de los 8 a 10 afos, generalmente unilateral. La incurvacion, como
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puede apreciarse, se instala en forma brusea inmediatamente por debajo de la
rodilla, lo mismo que en la variedad infantil. Se diferencia radiograficamente
de esta altima en que la epifisis es normal y en que la metafisis tibial muestra
<olo una detencién de crecimiento localizada en la parte interna pero sin signos
de displasia 6sea comunes al tipo infantil. El examen anatomopatologico mues-
tra que se trata en los dos tipos de una discondroplasia que evoluciona de
manera distinta de acuerdo a la edad.

El raquitismo determina incurvaciones de los miembros inferiores de tipo
variable y complejo. Fréelich las ha dividido en 5 tipos clinicos distintos: ler.
tipo en X; 29 en O, en paréntesis; 3% en lamina de sable; 49 en recurvatum y
59 tipo complejos por asociacién de las formas anteriores. Veremos algunas
radiografias pertenecientes a distintos tipos clinicos y a diversos periodos evo-
lutivos de la enfermedad.

Esta primera corresponde a un nifio con un raquitismo en plena evolucion
con un cuadro humoral que confirma la presuncion clinica. Puede apreciarse
que la incurvacién, céncava interna, asienta a nivel del tercio inferior de la
tibia, las metafisis presentan un ensanchamiento cupuliforme con limites bo-
rrosos, descalcificados, con desaparicion de la estructura odsea.

En este otro nino la incurvaciéon raquitica también concava interna abarca
toda la diafisis tibial pero aqui como puede observarse no existen signos de
raquitismo en actividad; su secuela es la incurvacién. Notese que esta 1ltima
abarca toda la diafisis, caracter que la distingue de las tibias varas e incur-
vaciones esenciales en que la incurvacion asienta en la metafisis superior sien-
do el eje de la diafasis recto.

El caso siguiente como podran apreciar los consocios, presenta gran simi-
litud con el que presentaron los comunicantes. El esqueleto de ambas piernas
presenta una conformacion en S italica concava interna en la parte inferior
y extrema en la superior. Esta nina habia padecido un proceso raquitico
actualmente curado que dejé como secuelas las deformaciones que observan.

Esta otra pertenece a un nino con una incurvacion congénita del tercio
inferior de tibias a concavidad interna y anterior, en el que se cometi6 el eror
de efectuarle precozmente, en uno de los lados, una osteotomia correctora. En
esta otra radiografia perteneciente al mismo nino puede observarse la presencia
de una seudoartrosis que persiste 16 anos después de la osteotomia pese a
todos los tratamientos instituidos.

La radiografia que se presenta, corresponde a un caso de incurvacién con-
génita de tibias a concavidad posterior e interna, que fué tratada ortopédicamente.

Hemos traido radiografias de incurvaciones tibiales de etiologia distinta
a las que acabamos de examinar, generalmente faciles de catalogar por los
antecedentes (incurvaciones secundarias a desprendimientos epifisarios, frac-
turas, osteomielitis y operaciones que lesionan el cartilago de conjugacion); o
por constituir un signo mas de una afeccion generalizada a todo el esqueleto
(por ejemplo la acondroplasia, la osteogenesis imperfecta y la osteosatirosis)
que generan incurvaciones debido a la escasa resistencia del hueso o secunda-
riamente a fracturas de la pierna, mal consolidadas. Por razones de tiempo
v por tratarse de incurvaciones que se diferencian netamente de las presen-
tadas por los comunicantes, no mostraremos las radiografias correspondientes.

Para terminar, si la presidencia nos autoriza quisiéramos proyectar un
cuadro donde se resumen las caracteristicas mas salientes de la incurvacion
fisiolégica de la tibia del lactante, las incurvaciones esenciales, la tibia vara,
las incurvaciones raquiticas en varo de la tibia. Las primeras son las de diag-
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nostico mas dificil. Entre las incurvaciones fisiolégicas y las tibias varas
debemos encuadrar a las gue hemos denominado incurvaciones esenciales que
presentan signos comunes a los dos anteriores, existiendo numerosos casos en
los que es dificil encasillarlas en determinado grupo.

En este cuadro pueden apreciar las caracteristicas distintivas de las incur-
vaciones antedichas en lo referente a edad de aparicion lugar de la desvia-
cion, signos radiograficos, ejes de la tibia, conformacion de la metafisis superior,
los examenes de laboratorio, evolucién y tratamiento.

® Dr Rivarola. — En materia de incurvaciones de tibias aparte de los cuadros
generales que muy bien ha expuesto el Dr. Ruiz Moreno nosotros nos vemos
de pronto frente a incurvaciones muy dificiles de clasificar, también es dificil
clasificar lo esencial y en que momento se hace patologico. Yo recuerdo 2 her-
manos con osteosatirosis en la sala 7 del Hospital de Nifos, que uno pudo
corregirse y el otro no, siendo ambas incurvaciones tremendas, que no estdn den-
tro de esta clasificacion. También debemos acordarnos de las osteodistrofias.

El caso que presenta el Dr. Ray nosotros nos inclinamos a pensar que
puede ser de origen raquitico ya curado, pero eso es una suposicién que no
podemos afirmar pues pareceria mas bien por el tipo de deformaciéon parecida
a la deformacién raquitica.

La pregunta que hacia sobre la edad de los operados es porque no se
debe apresurar a operar los enfermos ya que hay que tener cuidado en la incur-
vacion congénita de la tibia que al operarla temprano nos da una pseudo artrosis
que no la cura mas ningun tratamiento, como el caso que mostré el Dr. Ruiz
Moreno; ademas la recidiva de las incurvaciones cuando la operacién se hace
precozmente es bastante frecuente, hay que tener paciencia, tal como la que
se. debe tener ante la pseudo artrosis congénita que hay que dejar pasar los
2, 3 y 4 anos y llegar a los 6 6 7 para operar.

® Dr. Ray C. A.— Agradezco las colaboraciones. Al Dr. Etchegoyen digo en

realidad no encontramos otros signos que se ven en la osteosatirosis; claro que
podrian estar ausentes, tanto los signos auditivos, como los oculares: pero ni
las radiografias, ni la clinica nos inclina a pensar en osteo satirosis; creemos
que no se trata de este proceso. Tanto la osteo satirosis como una lista bien
grande de diagnosticos diferenciales, las he omitido por razones de brevedad,
asi tampoco se puede hablar pos ejemplo en este caso de pseudo artrosis en una
tibio vara congénita ya que en nuestro caso es bilateral; ni tampoco con lo
que deseribe Schenz en su libro Cruz varo congénito; ni una serie de diagnds-
ticos diferenciales que se hallan atin mas alejados.

Nosotros solo consideramos probables los tres diagnésticos a los que no he-
mos referido: la incurvacién raquitica, la constitucional y la tibia vara de Blount.

Al Dr. Sujoy me gustaria preguntarle de cuando fué la publicacion.

® Dr. Sujoy. — En Archivos Argentinos de Pediatria del ano 1937.

® Dr. Ray,— El Dr. Sujoy dijo que con 22 milones de unidades de Vitami-
na D curéo un 90 %, un caso similar y que hubo de suspender la medicacion
por caleificaciones heterotopicas, en especial en el rinén con calculos cdleicos.
Nuestros casos no nos parecen raquiticos, pues no debemos olvidar el lugar de
donde provenian los ninos, la alimentaciéon que habian tenido y la falta de
algln signo de laboratorio 6 radiogriafico. En realidad si hiciéramos el diag-
nostico de raquitismo la hariaros guidndonos por factores estadisticos ya que
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es el raquitismo la causa mas frecuente de incurvacion de tibias. Salvo la
incurvacién propiamente dicha, la cual pensamos que es debida a otro factor,
no hay realmente otro signo de raquitismo; por eso, como en el caso del Dr.
Etchegoyen le decimos al Dr. Sujoy que pudiera ser raquitismo, pero que no
hay signos de tal afeccion. Ademas aqui tengo la calcemia y la fosfatemia que
cstan en eifras normales.

Al Dr. Ruiz Moreno le agradecemos la colaboracién. Respecto a los diag-
nasticos diferenciales, no hemos presentado la clasificacion de los cuadros uno
a uno ya que no era nuestro objeto hacer una puesta al dia o una version
exhaustiva de los diagnésticos diferenciales de las piernas curvas, sino simple-
mente el presentar nuestros casos con solo los 2 o 3 diagnésticos diferenciales
que hay que tener en cuenta en estos casos. Justamente una de las radiografias
que mostré Ruiz Moreno descarta para nuestros casos la tibia vara o enfer-
medad de Blovnt ya que muestra la diafisis recta y desviada la metafisis. Nos
quedamos entonces con que es un raquitismo, o una tibia constitucionalmente
torcida o algo genético. Esto tdltimo, es lo que nosotros pensamos, ya que el
hecho de presentarse justamente en 2 hermanistos, (creemos que son realmente
hermanos de padre y madre) que han vivido desde su nacimiento en pleno
aire y sol, con buena alimentacién, e incluso, segin la madre, la nifa habia
recibido dosis de Vitamina D no tan grandes como las del Dr. Sujoy, pero acep-
tables. Y el hecho de que no ha dejado ningin signo que evidencie localizaciones
raquiticos descarta al raquitismo. Debemcs pensar por lo tanto en algun factor
constitueional genético que ha desencadenado esta enfermedad, teniendo en cuen-
ta especialmente que existieron recidivas después de ambas osteotomias.

Al Dr. Rivarola le agradecemos su colaboracion y repetimos que debe tra-
tarse de algo congénito pero no se puede descartar absolutamente que sea alguna
otra enfermedad que se ha citado en esta reunion.



TRATAMIENTO DE LAS ADENITIS
TUBERCULOSAS CERVICALES (*) (*%)

Dres. D. FUKS, R. CAPLAN, N. CASTAG-
NINO y S. RADUNSKY.

I_JAS adenitis bacilares del cuello no son actualmente de observa-
cién corriente, debido a la atenuacién de la morbilidad bacilar, dis-
minucién del factor bovino de la tuberculosis como consecuencia de
las medidas higiénicas adoptadas y el reemplazo de la amigdaloto-
mia, que permitia la diseminacién de la enfermedad, por la amigda-
lectomia.

Estos hechos hacen que se registren en la actualidad pocos casos
de esta afeccién y olvidemos los buenos resultados quirdrgicos que
fueran obtenidos ya hace afios y que estableciera Dowd en 1916 sobre
un estudio de 687 casos.

Estas circustancias hacen que muchos pediatras y cirujanos
actualmente consideren al tratamiento quirdrgico de las linfadenitis
tnberculosas accesibles, como ineficaces, peligrosas y desfigurantes,
prefiriendo realizar cualesquier otra forma de tratamiento que sea
conservador.

Las adenitis tuberculosas pueden sobrevenir en las diferentes
atapas de la enfermedad tttbel'Culb's'a;'Dg}')enlos distinguir clinicamen-
te la adenitis que forma parte del complejo primario; las adenitis
mas tardias observadas en el periodo secundario; y las abscedaciones
ganglionares observadas después del tratamiento con medicamentos
antituberculosos.

Desde ya el diagnéstico clinico de la adenitis bacilar en estas
regiones no ofrece mayores dificultades ya que la presencia de una
tumoracién indurada en el cuello en la vecindad del angulo de la man-
dibula o regién submaxilar, inicialmente dolorosa, luego indolora,
con tendencia a la extencién, aumento de tamaifio y de larga evolucién,
probablemente obedezca a esta etiologia,

(*) Trabajo presentado en la Sesion de la S. A. P. del 26 de noviembre
de 1957.

(**) Hospital Municipal Alvear, Servicio de Clinica Pediatrica y Pueri-
cultura (Sala 32). Jefe: Dr. David Fuks.
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Muy pocas afecciones entran en consideracién para el diagnés-
tico diferencial. Asi las adenitis agudas piégenas evolucionan o se
abscedan en menos de un mes. Los linfomas, son tumores de consis-
tencia elastica estando menos predispuestos a la abscedacién. Los
quistes congénitos son estacionarios y no tienen tendencia a la exten-
sion, siendo de localizacién tipica.

Para la mejor comprensién de las indicaciones terapéuticas en
este tipo de afeccidn, es necesario que recordemos aunque sea some-
ramente algunos aspectos de la anatomia patolégica de la adenitis
bacilar,

Como sabemos, ésta presenta una primera fase aguda que co-
rresponde a la fase exudativa inespecifica de infiltracién perifocal;
las etapas posteriores estdn constituidas por la perilinfadenitis y
la fibrosis periganglionar que en una tltima etapa termina por la
caseificaciéon y licuefaccion. Esta, se produce primero intracapsular
e irrumpe posteriormente en los tejidos vecinos para formar el co-
nocido absceso frio y exteriorizarse a través de una fistula cutdnea.

E‘I tratamiento que debemos realizar dependera del cuadro cli-
nico y estadio histopatologico de la lesién.

Pese al beneficio de la quimioterapia en la tuberculosis, su uso
exclusivo en estas adenitis es decepcionante. Se podra observar que
bajo su influencia la evolucién es mas lenta, quizas los ganglios no
aumentan tanto en tamafno, que el estado general mejora méis rapi-
damente no siendo observadas las formas diseminadas de esta enfer-
medad; pero esto no evitari que las fistulizaciones se sigan produ-
ciendo con mucha frecuencia con sus ya conocidas secuelas.

Quizas, el agregado hormonal precoz en la faz exudativa de la
adenitis pueda modifiecar tal evolucién.

En la fase exu(gv.- :uando el enfermo e‘euenf“m muy ‘into-
xicado y la adenopati sénsible, se aconsefariel repeso, trata-
miento de sostén y especifico antibacilar con hidracida del 4cido iso-
nicotinico sola o mejor asocada al Acido paraminosalicilico. (PAS).

La asociaciéon a los medicamentos antibacilares de la hormono-
terapia, seglin Jean Gerbeaux, ha modificado la evolucién de estas
adem'tjs. Sus primeros ensayos fueron realizados con ACTH y cor-
tisona, luego con hidrocortisona y actualmente con deltacortisona.
Las dosis deben ser elevadas llegando a 35 6 40 mgr de deltacortisona
en el nifo mayor y no siendo inferior a 10 mgr en los nifios pequefios.

Bajo su influencia, si ella ha sido aplicada precozmente, los gan-
glios se funden muy rapidamente hasta su desapariciéon.

Esta evolucién es destacable y se hace en el término de 7 a 10
dias. Desde este momento se hace necesario reducir las dosis paula-
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tinamente haciéndolo de a 5 mgr cada 5-6 dias, vigilando la curva
térmica y la evolucién del ganglio con el fin de evitar, en caso de
disminucién brusca, el fenémeno de “rebote”.

Un inconveniente de este tratamiento es su larga duracién,
el que pasa a veces los 3 meses, trayéndonos en consecuencia los
accidentes de hipercorticismo (obesidad, vergetures, hipertension,
perturbacién del caracter). Su aparicién obliga a la detencién del
tratamiento que deberd ser lenta y progresiva controlada por el
agregado de ACHT retardada. Otro de los inconvenientes de este tra-
tamiento es la necesidad de una vigilancia muy atenta, pues la re-
duccién muy rapida del mismo producirid el fenémeno de rebote,
lievandonos rapidamente a la supuracion y abscedacion.

Finalmente si la hormonoterapia se inicia muy tardiamente
ella sera muy poco eficaz, porque sabemos que ella actia solamente
sobre los fenémenos inflamatorios periganglionares.

El éxito de su uso dependera de la precocidad de su aplicacion,
aunque en etapas mds avanzadas su ensayo debe imponerse, pros-
cribiéndose en los casos ya abscedados.

Los fracasos de los tratamientos generales conducen en el ma-
yor porcentaje de los casos al tratamiento local. Desechamos desde
ya las punciones, incisiones o sedales que no conducen mas que a
evacuar un abseso.

Las inyecciones intraganglionares de distintos productos como
la hidracida del 4cido isonicotinico asociada a la heparina, la
estreptoquinasa o estreptodornasa no han impedido la evolucion
hacia la fistulizacion.

La roentgenterapia que es indicada frecuentemente, constituye
un valioso agregado cuando se lo hace en enfermos con especifica-
ciones precisas, no siendo asi cuando se la -aplica en forma indis-
criminada sin estableer con cuidado sus limitaciones.

Es de recordar que la radioterapia no destruye al mycobac-
terium, por lo que no tiene ningun sentido: utilizarla como elemento
esterilizante; tampoco puede producir la desaparicién de un abceso
frio o de la necrosis de caseificaciéon. Su efecto primordial es el
de producir fibrosis, que por otra parte, es la propia manera de
actuar del organismo.

De acuerdo con estos conceptos su aplicacién sera de valor
cuando ésta se realice precozmente, antes de que se desarrolle la
necrosis de caseificacién a fin de contribuir con las propias defensas
orgénicas a la induracién o fibrosis, que es una de las maneras
de curar.

Usada con tales reservas, la radioterapia constituye un agre-
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gado terapéutico de indudable valor. Por el contrario el uso con-
tinuado de tales irradiaciones en nédulos caseificados o en abce-
sos frios es someter al paciente a radiaciones inttiles y a una pér-
dida lamentable de tiempo. Llegado a estas condiciones, cualquier
otro método que no sea el quirtrgico fracasara, debiéndose desechar
todo lo que sea aspiracion o drenaje de un abceso, atin aplicando
el curataje del mismo ganglio.

La exéresis quirdrgica no se realizara en la fase aguda, ni
tampoco cuando esta adenopatia cervical constituya una de las tan-
tas manifestaciones de infeccién sistémica. De esta manera debera
considerarse antes de toda intervenciéon quirurgica la posibilidad de
una lesién activa en otras regiones del organismo, realizando los
correspondientes estudios radiolégicos, eritrosedimentacién, hemo-
grama, alergia tuberculinica y demas medios que nos puedan guiar
en tal sentido.

Este temperamento terapéutico que nosotros adoptamos es
también aconsejado por muchos otros autores. Asi Lester (1948)
dice que el tratamiento quirtrgico, en casos adecuadamente selec-
cionados, es el que puede producir los mejores resultados en la
curacion de la adenitis tuberculosa, especialmente si la intervencién
se realiza antes de la fistulizacién ganglionar.

Bailey (1948) aconseja este mismo temperamento, indicando
que en todos estos casos lo que se requiere es que el cirujano sea
experto en cirugia del cuello, aconsejando también al mismo tiempo
la adenoideoamigdalectomia.

Swenson y Small, con su gran experiencia, aconsejan en el afio
1952 la extirpacién ganglionar no en masa a la manera de un vacia-
miento total sino exclusivamente de los ganglios afectados.

Kendig y Willey (1955) al aconsejar la completa excisién del
nédulo o de los nédulos indican el uso adicional de la hidracida del
acido isonicotinico y PAS por lo menos durante un mes antes y
2-3 meses después de la intervencién, constituyendo para ellos este
temperamento la solucion integral el problema. Aunque a veces el
foco primario puede no hallarse en amigdalas o adenoides, estos
autores creen que una amigdalitis de cualquier tipo puede activar
el proceso bacilar en el ganglio regional, aconsejando por ello la ade-
noideoamigdalectomia.

Boyes (1956) intervino 7 casos, 2 de los cuales fueron extir-
pados en su faz de infarto evolucionando sin inconvenientes, no
siendo asi en los otros 5 que llegaron a sus manos en un estado
de abscedacién y fistulizacién, con compromiso de los ganglios ve-
cinos en los cuales el tratamiento fué sumamente accidentado, por
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lo que concluye diciendo: “Los ganglios deben extirparse cuando
estan indurados puesto que cuando se llega al periodo de reblande-
cimiento los abscesos secundarios que se sucedan dificultan enor-
memente la tarea quirdrgica.

En el Servicio del Profesor Fanconi, que uno de nosotros tuvo
ocasién de visitar no se dudaba en que todos los casos de adenitis
bacilar fueran tratados quirurgicamente previa cura corta de medi-
camentos de sostén y antibacilares.

Resumiendo podemos deciv, que en la faz aguda, histologica-
mente exudativa, el tratamiento a realizar esta constituido por el
reposo, medicamentos quimioterapicas antibacilares (hidracida del
scido isonicotinico, PAS), hormonoterapia o radioterapia.

En la faz de caseificacién y licuefaccién nuestro temperamento
es exclusivamente quirargico, entendiendo por tal la excisién del
grupo de ganglios afectados. Desechamos por inoperantes todos los
métodos quirtrgicos menores como las incisiones, sedales o inyec-
ciones modificadoras.

Historia Clinica N¢ 4702. —L.J.S., de 5 anos de edad, arg,
domiciliado en la localidad de San Andrés (Prov. de Buenos Aires),
coneurre a nuestros consultorios por una tumefaccién submaxilar
de quince dias de evolucién, posterior a la extirpacién de un molar.

Los antecedentes hereditarios y personales, sin importancia.
Al examen se constata adenoflemén submaxilar izquierdo. En boca:
foco dentario séptico, habiéndose extirpado un molar. Resto del
examen semiolégico, normal.

Se lo traté duramte 20 dias con penicilina 400.000 U. c.6hs.
y vacuna antipiégena, observéandose la disminucién de la periade-
nitis. A la palpacién se halla una masa ganglionar rodeada de una
serie de pequefios ganglios satélites. El infarto ganglionar mayor,
media 6 x3 c¢cm, y con el andar de los dias este ganglio disminuye
algo de tamafio, iniciando su abscedacién y evolucién torpida.

Se practica radiografia de torax, normal; y se coloca Parche
Vollmer (+++). Se inicia tratamiento con estreptomicina lgr dia-
ric y nicotibina 200 mgr diarios.

Siguiendo el criterio quirtrgico de los distintos autores acon-
jamos la extirpacion de esa masa ganglionar bacilar. Consultados
distintos cirujanos, se decidieron por un temperamente conser-
vador, aconsejando realizar radioterapia y tratamiento médico. Co-
mo consecuencia de su gran abscedacién e inminente apertura es-
pontanea, dado que la piel aparecia ya roja y fluctuante, le practi-
caron puncién y drenaje.

Todo este cuadro evoluciona desde octubre 1955 hasta junio
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1956 (8 meses) en que acompanando a estas lesiones bacilares se
observa decaimiento y un visible desmejoramiento de su estado ge-
neral, con pérdida de peso y todo el cortejo sintomatico de la im-
pregnacién bacilar. En ningin momento se abandoné el tratamiento
especifico con sulfato de estreptomicina y sulfato de dihidroestrep-
tomicina, acido paraminosilicilico (PAS), e hidracida del acido iso-
nicotinico,

A mediados de julio 1956 comienzan a aparecer las tan temidas
manifestaciones de la escréfula en el cuello, lesiones que nosotros,

de acuerdo a las viejas experiencia, queriamos evitar mediante la
extirpacion quirirgica precoz. Asi es que en regién cervical izquier-
da aparecen en la piel lesiones ulcerosas de un color violaceo, una
de ellas de aproximadamente de 3 cm de diametro, de aspecto tér-
pido, observandose en su fondo material caseoso. La otra lesién mas
pequena es de alrededor de 1 em de diametro, dando salida a mate-
rial caseoso. Circundando a la lesién se palpan ganglios del tamafio
de un huevo de paloma, no adherente a los planos superficiales ni
profundos.

Se practica hemograma que arroja los siguientes resultados:
Eritrocitos, 4.800.000; Leucocitos, 9.000; hemoglobina, 14 gr. 90 9, ;
valor globular, 0,93; neutréfilos, 55; ebsinéfilos, 1; monocitos, 3;
linfocitos, 41 %,. Indice de Katz, 18.50.
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En estas condiciones y a un afio de iniciado su padecimiento,
con lesiones desfigurantes el 25 de octubre de 1956 es levantado el
siguiente estado actual: Se observan dos lesiones de tipo cicatrical:
una de ellas de 1 x 1 ecm de fondo rojo violaceo con algunas granu-
laciones. Por delante de ésta otra mas pequefia de 15 cm de dia-
metro en la regién submaxilar izquierda vecina al esternocleidomas-
toideo. A 1% em por encima del reborde del maxilar inferior se ob-
serva una lesién de piel rojo vinosa, alargada dispuesta en la mis-
ma piel, no adherente a los planos profundos, fluctuante, con los
caracteres del escrofuloderma.

En la regién retromaxilar, por debajo de la regién parotidea,
se observa una tumefaccién correspondiendo a un nuevo infarto
ganglionar, cuya piel se desliza por encima de ella, adherido a los
planos profundos, del tamano de un huevo de gallina pequefio, es
indoloro. Por debajo de este mismo ganglio y por dentro del ester-
nocleidomastoideo se palapa otro ganglio del tamano de un huevo
de paloma sin contacto con la piel, pero si con los planos profundos,
estando la piel de esta zona algo enrojecida, con tendencia a Ia
apertura.

El examen clinico fuera de la impregnacién téxica y su fe-
bricula no nos dié en ningiin momento manifestaciones pulmonares
siendo en este sentido clinica y radiograficamente normal.
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Consultado el doctor D. Zavaleta, y en un total acuerdo con nues-
tro temperamento quirurgico, decide realizar la exéresis (30 x56)
desde ya muy dificil por las ampias lesiones fistulosas, ulceradas,
que requirieron aparte de la extirpacién ganglionar, la reseccién
de una amplia zona de piel.

El informe histopatolégico de la pieza es el siguiente: “Reem-
plazo de la estructura ganglionar por amplias zonas de necrosis
decaseificacién confluente, rodeada por una delgada corona linfo-
epitelioide con columnas de gangliones. Periadenitis de igual natu-
raleza. Diagnéstico: Adenitis tuberculosa caseosa. Periadenitis y
fistulizaciéon”.

El examen del nifio hecho 15 dias después de la intervencion,
nos demuestra al nifio con buen estado general, aunque algo palido.
Se observa cicatriz postoperatoria de 6 cm. de extensién que sigue
el reborde del maxilar inferior izquierdo, en muy buenas condi-
ciones de cicatrizacién. La palpacién nos muestra la desaparicion
total de las masas ganglionares, no observandose ningin ganglio
infartado en esta regién ni en la regién supraclavicular. EIl escré-
fuloderma que no pudo ser extirpado por estar alejado de la zona
de reseccidén, se encuentra en plena regresiéon, habiéndose empleado
el método de Charpy con calciferol (vitamina D.) 50.000 U. dia
por medio por algunos meses, agregandose gluconato de calcio para
evitar la tetania terapéutica.

El aparato respiratorio sigue siendo clinica y radiografica-
..mente normal.

El nifio ha mejorado su apetito, aumentando de peso y se mues-
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tra muy contento de haber sido liberado de esas lesiones tortu-
rantes de la escréfula que lo aislaban de sus companeros de juegos,
y que ya le habian creado un estado neurético.

Historia Clinica N° 5.394. — A.E.M.L., argentino, de 8 afos
de edad, domiciliado en la Capital Federal, consulta por una ade-
nopatia submaxilar izquierda de 2145 meses de evolucién. El co-
mienzo de esta adenopatia coincidié con un absceso dentario. Fué
medicado con acromicina, terramicina, sin resultados.

Antecedentes hereditarios y personales, sin importancia.

Estado actual: (6/X/56). Nino palido, con ligero tinte téxico.
Buena conformacién esquelética. Normocéfalo, cabellos castafios,
bien implantados. Pabellones auriculares normales. Ojos: Pupilas
centrales, iguales y regulares. Reaccionan bien a la luz. Movimien-
tos oculares normales. Nariz: Ventanas nasales permeables. Boca:
Dientes irregularmente implantados, II molar inferior izquierdo
falta por haber sido extraido por un proceso inflamatorio con
adenopatia satélite submaxiliar. Mucosas himedas y bien colo-
readas. Amigdalas medianas, normales. Cuello: Cilindrico, observan-
dose en regién submaxiliar izquierda una tumefaccién con ligera
circulacion colateral visible, apareciendo una zona enrojecida con
tendencia a la apertura. No se observan latidos anormales. A la
palpitacion esta tumefaccion corresponde a un ganglio del tamafio
de una nuez, que fluctua, ligeramente adherido a los planos pro-
fundos, algo doloroso, sin aumento de calor local. En el resto del
cuello se observan pequefios ganglios. siguiendo la cadena carotidea.
Térax: Conformaciéon normal. Sonoridad normal. Murmullo vesicu-
lar normal. Tonos cardiacos bien timbrados. Abdomen: Depresible,
indoloro. Higado se palpa a 5 em del reborde costal, linea mamilar.
Bazo no se palpa. Los exdmenes practicados arrojan los siguien-
tes resultados:

Globulos rojos, 4.490.000; hemoglobina 88 %, 13,20 gr; Va-
lor globular, 0,98; glébulos blancos, 5.200; baséfilos, 0; eosinéfilos,
3; neutréfilos, 64; linfocitos, 27; monocitos, 6 % . Eritrosedimenta-
cién: 12 hora: 6 mm; 22 hora, 12 mm, Indice de Katz: 6. Radiogra-
fia de térax: Normal. Mantoux 1%, (—). Parche Vollmer (+++).
Se inicia tratamiento con estreptomicina y nicotibina.

Enviado el nifio para su tratamiento quirdrgico, de acuerdo al
criterio que sustentamos, se realizé6 una puncién ganglionar.

El informe del material de puncién es el siguiente: “Coloracién
Gram-Kapeloff-Beermann : Se observa un magma de sustancia amor-
fa que engloba pocas células lisadas, mucus y piocitos. Escasa flora



D. FUKS y col. — ADENITIS TUBERCULOSAS CERVICALES 309

microbiana secundaria constituida Gnicamente por algunos diploco-
cos crassus.

Coloracién de Ziehl-Nielsen (previa homogeneizacién) : Se ob-
servan uno que otro bacilo 4cido-alcohol resistentes”.

Inmediatamente después se realiza la exéresis quirarguica del
ganglio.

El estudio anatomopatolégico (Dr. D. Hojman) nos suminis-
tra los siguientes datos: “Material: Ganglios cervicales. Técnica:
Inclusién en parafina. Descripeién macroscépica: Se reciben dos fra-
mentos irregulares de un material difluente, roseiforme, en el cual
se individualiza con dificultad la capsula ganglionar. Una vez com-
pletada la fijacién con formol 10 % se procede a efectuar cortes
paralelos, observiandose la existencia de zonos irregulares amari-
llentas de contorno borroso y centro en licuefaccién.

Deseripeién microscépica: Se intenta obtener por frotis la ve-
rificacién de la existencia de bacilos acido-alcohol resistentes, sin
éxito. En los cortes histolégicos puede apreciarse la profunda per-
turbacién de la estructura ganglionar, con desaparicién de sus fo-
liculos y senos, y también de su soporte reticular. En su lugar se
disponen formaciones micronodulares, confluentes, constituidas por
acimulos linfoepitelioides con células de Langhans, centradas por
ireas extensas de necrosis de caseificaciéon. Es evidente la afecta-
cién capsular, dada por una infiltracién linfocitaria incaracteristica.

Diagndstico: Adenitis nodular caseosa confluyente.

Después de su intervencién ha mejorado notablemente su ape-
tito y estado general, quedando en el lugar de la incisién una cicatriz
estética apenas visible.

El tercer caso que presentamos, aungue no corresponde a una
adenitis bacilar cervical sino inguinal —lugar que le sigue en fre-
cuencia— ecreemos oportuno su relato por ser pasible de igual te-
rapéutica.

M. N., argentina de 6 anos de edad, con residencia en esta
capital.

Antecedentes hereditarios: Padre padecié una pleuritis hace
3 afios que evoluciond bien después de 2 meses de tratamiento. Ma-
dre sana. 3 hermanos sanos, 1 hermano de 9 anos es controlado
por una carditis reumatica de 4 afios de evolucién.

Antecedentes personales: Sin importancia.

Enfermedad actual 31/X/56: Se inicia hace 1 mes aproxima-
damente con la apariciéon de una tumefaccién en la regién ingui-
noabdominal izquierda, dolorosa, que aumenta de tamafio. Anorexia.
Febril 37°5 - 38% vespertina que duré 2 6 3 dias. Sudoracién noc-
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turna, fué examinada por un facultativo quien diagnosticé adeno-
patia y le medic6 despacilina 1 frasco ampolla cada 24 horas durante
4 dias y gantrisin. Con eso mejoré la adenopatia y el estado gene-
ral. Desde la iniciacién de su enfermedad ha perdido 4 Kgrs. de peso.
Parche Vollmer +-++. Radiografia de térax sin particularidades.
Examen de sangre: Recuento de glébulos rojos 4.250.000, glébulos
blancos 7.700, con una linfocitosis de 47 %. Desde hace 7 dias in-
giere nicotibina 150 mgr. La tumefaccién inguinal es intensamente
dolorosa.

Estado actual: Enfermita adelgazada, palida. Piel blanca elds-
tica. Sistema osteo-articular y muscular sin particularidades. Buena
turgencia del tejido celular, escaso peniculo adiposo. Cabeza: Craneo
normocéfalo. Cabello castano, abundante, bien implantado. Pabello-
nes auriculares: Sin particularidades. Ojos: Conjuntivas, ligera-
mente palidas. Motilidad ocular normal. Reflejos a la luz y acomo-
dacion normales. Reflejo consensual presente. Nariz de dorso recto.
Fosas nasales permeables. Boca: Mucosas ligeramente palidas, hiime-
das, lengua saburral; faltan piezas dentarias. Istmo de las fauces
libres. Aparato respiratorio: Térax simétrico, de aspecto normal.
Percursién: Sonoridad normal en toda su superficie. Auscultacién :
Inspiraciéon muy ligeramente sibilante. Aparato circulatorio: Cora-
z6n dentro de sus limites normales. Punta se palpa en V espacio por
dentro de la linea mamilar. Tonos cardiacos bien timbrados en sus
cuatro focos. Abdomen: Blando, depresible, indoloro. Cicatriz de
herniorrafia umblical, diastasis de rectos. Bazo: Aumentado de ta-
mano, se palpa el polo inferior. Higado se palpa a dos traveses de
dedo del reborde costal; la cara anterior y el borde presentan carac-
teristicas normales. En regién inguino-abdominal izquierda se ob-
serva una tumoracién del tamafio de una nuez mediana, cubierta por
piel roja, con aumento del calor local, fluctuante, adherida en parte
a los planos superficiales y muy dolorosa a la palpacién.

Genitales: normales. Sistema nervioso: reflejos conservados.

Se inicia tratamiento con nicotibina y se indica la exéresis qui-
rargica del ganglio afectado. En el acto operatorio se diseca un
paquete ganglionar de unos 3 x 3 x 2 ¢cm que en su parte extrema es-
ta adherido a piel. Al intentar liberarlo en esta parte se abre un
ganglio dando salida a un pus caseoso de color verdoso (tipo cocos).
El estudio anatomopatolégico nos da el siguiente diagnéstico: Adeni-
tis bacilar folicular caseosa.

Es dada de alta en buenas condiciones generales.

RESUMEN

Los autores presentan tres casos de adenitis tuberculosas su-
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perficiales e indican el criterio terapéutico que se debe sostener en
las distintas etapas evolutivas de las mismas. Dan preferencia al tem-
peramento quirurgico con excision de los ganglos afectados.

SUMMARY

Three cases of superficial tuberculous lymph nodes were pre-
sented by the authors indicating the therapeutic opinion which
must be followed in the different developing stages of the same. They
give preference to the surgical temperament with excision of the
affected lymph nodes.
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DISCUSION

e Dr. JOSE E. RIVAROLA. — Con el uso de la medicacién antibacilar la ci-
rugia ha ganado un gran terreno en las adenitis tuberculosas; tanto es asi que
no sélo hoy se estirpan las adenitis, sino también los abscesos osifluentes que
antes tanto se les temia.

Desde hace mas de seis afios, en mi Servicio de Cirugia se tratan las ade-
nitis tuberculosas —una vez pasado el periodo agudo— quirirgicamente, tal
como apareciera en el trabajo de Swenson: es decir, haciendo una extirpacion
en block de todos los ganglios tuberculosos.

Naturalmente esta cirugia es un poco dificil por la gran periadenitis que
se encuentra; yo he extirpado no sélo los ganglios duros, sino también aquellos
caseificados y atn fistulizados. Inclusive he extirpado una adenitis tuberculosa
consecutiva a una inyeccién de B. C. G., habiendo visto dos o tres B.C. G. que
han hecho esta misma lesién satélite, y es muy importante porque a veces tam-
bién nos puede poner a cubierto de errores de diagnéstico. Recuerdo perfecta-
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mente bien una observacion que es la siguiente: un nifio de unos 8 afios que
presentaba una tumefaccion con los caracteres de una adenitis tuberculosa —asi
le habian diagnosticado—, tenia Mantoux positiva, le habian tratado con me-
dicacion antibacilar, y la tumoracion habia disminuido de tamano; habiendo
decidido operarlo fué intervenido por uno de los médicos de mi Servicio, encon-
trando una tiroides aberrante, cuyo estudio dié la pauta de un adenocarcinoma
de tiroides, debiendo ser intervenida lo antes posible por ese motivo con una
tiroidectomia. De manera que ésta es una conducta que debe ser considerada,
v que, por supuesto, si se llega a extirpar el ganglio antes de su fistulizacién
mejor; tampoco se debe tener temor cuando el enfermo esta complicado, como
lo ha hecho el Dr. Zavaleta en el primer caso, recurriendo a la habilidad del
cirujano, ya que los recursos de la plastica dejan cicatrices muy aceptables,
solucionando totalmente la enfermedad.

® Dr. YAGO FRANCHINI. — Queria agregar una pequeia acotacién sobre
un caso que vimos hace muchos anos antes de la era antibiética. Una fistula de
un ganglio lateral de cuello, que no cicatrizaba con ninguna medicacién, al que
se le hizo una amigdalectomia y adenoidectomia, luego de las que, el ganglio
cicatrizo; el estudio anatomopatologico mostré que del lado de la adenopatia la
amigdala presentaba un foliculo de Koster estando la otra sana, demostrando
una relacion entre la amigdala enferma y el ganglio afectado del mismo lado.

Hago esta contribucién, en relacion a lo expuesto por los autores, de que
conviene siempre practicar la amigdaloadenoidectomia en estos casos, ya que
casi siempre presenta lesiones secundarias a las adenitis. Quiero destacar que
en mi caso la lesion de amigdalas era primitiva y no secundaria.

® Dr. CAPLAN.— Nos complace ver compartido un criterio que no es patri-
monio nuestro. Realmente el primer caso es un nino que nos llevé un afio y
medio de tratamiento, entre idas y venidas a Servicios que aconsejaban extirpar,
que practicaban una puncién, que indicaban radioterapia; fué desesperante y
todo se resolvio mediante la intervencion. De los casos que hemos relatado, en
cuello, probablemente fueran la expresiéon de un complejo primario cuya puerta
de entrada pudiera ser una carie dentaria; uno de ellos presentaba una ilcera
dificil de cicatrizar en el territorio correspondiente a la adenopatia. Probable-
mente se debe investigar el complejo primario y nosotros no hacemos el trata
miento quirdrgico cuando la adenitis es secundaria a otra lesion.
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(JUANDO hace cuatro afios iniciamos nuestras primeras experien-
cias con hibernoterapia en procesos graves de la infancia, si bien
tuvimos desde el comienzo la impresion de que esta actitud terapéutica
se manifestaba como extraordina.ia en la solucién de cuadros agudos
muy graves, en cambio nos sentimos llenos de dudas ante la incognita
de cual seria la evolucién ulterior de estos pacientes, y cudl su futuro
alejado.

Bien es cierto que los resultados inmediatos fueron enormemente
satisfactorios, pero hubimos de esperar que pasaran los meses, ob-
servando los sobrevivientes para vislumbrar un panorama mas claro
Y va optimista.

Las primeras observaciones hechas sobre ninos a los 6 meses,
uno y dos anos, que resultaron sorprendentes y alejaron nuestros te-
mores con pruebas evidentes fueron presentadas en marzo de 1957
en las XIV Jornadas Rioplatenses de Pediatria, ante la mesa redonda
de Hibernoterapia. Hoy transcurridos ocho meses y con nuevos exa-
menes efectuados a los mismos ninos, como asi también controles de
01ros casos posteriores, nos permiten refirmar y ratificar las prime-
ras comprobaciones optimistas y poder sentar como conclusion casi
definitiva dos premisas fundamentales :

1? La hibernoterapia no produce por si misma alteraciones en
el desarrollo ulterior psicomotor del nifo.

2° Disminuye las secuelas de cuadros neurolégicos agudos graves,
en tal proporcién que se puede considerar que la casi totalidad de
nuestros enfermitos no presentan a la fecha secuelas psicomotoras.

Luego de una prolija revisién bibliografica efectuada, hemos

(*) Trabajo presentado en la sesién de la S. A. P. del 26 de noviembre
de 1957.
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comprobado la falta de antecedentes al respecto, que nos permite su-
poner que es éste el primer trabajo sobre el tema.

MATERIAL DE TRABAJO

Comentamos en este informe los resultados ulteriores de los si-
guientes procesos tratados con hibernoterapia. Recién Nacidos: dano
intracraneano con o sin liquido céfalorraquideo hemorragico, menin-
gitis de recién nacido, anoxias graves y prolongadas. Lactantes y
primera infancia: neurotoxicosis, encefalitis y meningoencefalitis.
Segunda infancia: encefalitis.

Los casos de dafio intracreneano, fueron cuadros muy graves
fratados en su comienzo con dos y tres dias de evolucién con sin-
tomatologia neurolégica evidente. Es sabido que existen dafios in-
fracraneanos que han sobrevivido sin secuelas, pero lo mas frecuente
es referir hidrocefalias, idiocias, porencefalias, atrofias cerebrales,
trastornos de conducta, retardos mentales, epilepsias jacksonianas,
paraplejias espasticas, sorderas, estrabismos, etc., siendo por este
motivo siempre el pronéstico reservado.

En nuestro pais, Murtagh y Pflaum, y en Francia Lelong y Ros-
sier, han referido la influencia de la anoxia en la génesis de alguno
de los cuadros ya mencionados, mientras que Peterman en Estados
Unidos de América atribuye, al ocuparse de las convulsiones en los
menores de 16 afios, que una séptima parte de las mismas se debe
a lesiones cerebrales del nacimiento.

En la toxicosis, salvo los cuadros de distrofias muy avanzadas,
no se encuentra afectado el desarrollo psicomotor de los sobrevivien-
tes; hemos elegido tales casos para determinar claramente si la hi-
bernoterapia profunda y prolongada pudo alterar su evolucién ulte-
rior.

En las encefalitis, en cambio, el criterio de seleccion fué distinto.
Se sabe que estos casos evolucionaron con secuelas de variable mag-
nitud, epilepsias, hidrocefalias, déficit mentales, sindromes extrapi-
ramidales, etc.; quisimos establecer si la hibernoterapia utilizada en
estos casos modificaba el pronéstico conocido, ya sea en forma favo-
rable como en forma desfavorable.

TECNICAS, DROGAS Y DOSIS EMPLEADAS
EVOLUCION ULTERIOR PSICOFISICA DEL RECIEN
NACIDO HIBERNADO

En el recién nacido utilizamos tres drogas: la cloropromazina,
la prometazina y la feniletilmalonilurea, que administramos por via
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intramuscular, debiendo en algunos casos utilizar la via sublingual,
rectal u oral.

Una vez establecido el diagnéstico y despistadas por el examen
clinico, radiolégico y de laboratorio, otras lesiones concomitantes,
inyectamos por via intramuscular, cloropromazina (ampliactil Rho-
dia) en dosis de 1 mgr. por Kgr. de peso como dosis de tanteo de la
sensibilidad a la droga. Una hora después comprobada la sensibilidad
a la droga, particular en cada paciente, que establecemos en base al
descenso de temperatura, hipotonia muscular v modificacion respira-
toria, iniciamos el tratamiento propiamente dicho, con una dosis de
ataque, que podra ser alta de 10 mgr. por Kgr de peso, mediana de 7
mgr por Kgr de peso o baja de 5 mgr por Kgr de peso de cloropro-
mazina y prometazina en igual cantidad. .

De acuerdo al estado del paciente al iniciar el tratamiento, es
que indicamos la dosis; preferimos las dosis altas en los hiperténicos,
hipertérmicos y convulsivos, agregando la feniletilurea a dosis de
10 a 20 mgr por Kgr de peso y por dia; mientras que en los hipot6-
nicos, los hipotérmicos y en los shocados aconsejamos las dosis bajas.

Aquellos casos en que a las dos horas de la dosis de ataque la des-
coneceién no se produce, repetimos la misma reiterandola dos o cua-
tro horas después si fuera necesario ante casos resistentes. Una vez
alcanzado el plano util de desconeccién o al no obtenerlo ante la re-
peticién de tres dosis de ataque, inyectamos la dosis de mantenimien-
to cada 4 6 6 horas durante el primer dia de tratamiento: esta dosis
es la mitad de la dosis de ataque.

Para mejorar la tolerancia y absorcién local de las drogas, se
agregara polivinilpirrolidona a las soluciones. Se inyectaran “in
situ” previo a todo inyectable, hialuronidasa a dosis de 20 unidades
Benger por em’. de solucién que se inyecta.

En aquellos casos en que haya una tendencia exagerada a la hi-
potermia, gran taquicardia o no se desee deprimir al sistema nervioso,
se puede reemplazar a la cloropromazina por la hydergina a la dosis
de 0,0 3mgrs, 0,05 mgr 6 0,10 mgr por Kgr dosis, por via intramuscu-
lar o endovenosa de acuerdo a las dosis débil, mediana o fuerte; en
caso de usar esta droga, se debe asociar a un vagolitico (diparcol o
bellafolina).

El tratamiento se mantendrs estabilizado en un plano mediano
o profundo de desconeccién todo el tiempo que sea necesario, hasta la
desaparicién de los sintomas que determinaron la indicacién, que en
nuestra casuistica se mantuvo entre tres y diez dias.

En el lactante, la técnica preconizada por nosotros consiste en
sintesis en las siguientes caracteristicas principales: Via intramus-
cular, dosis medianas (precedidos cuando el caso lo permite por el
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tanteo de la sensibilidad) y crioterapia (carpa de oxigeno y bolsas
de hielo. Procedemos por lo general de la siguiente manera: hecho
el diagnéstico, se aplica la dosis de ataque, subdividida en una pri-
mera de tanteo de 1 mgr por Kgr y la restante aplicada dentro de la
hora siguiente completando en total en término medio 5 mgr. de clo-
ropromazina y de prometazina por Kgr. En el intervalo que media
entre la integracién de la dosis de tanteo y la dosis de ataque, se con-
trola la temperatura, el ritmo respiratorio y el pulso cada guince mi-
nutos. La dosis de ataque se puede repetir dos a cuatro horas des-
pués si con la primera no se lograra la calma neurovegetativa. Obte-
nida ésta, se prosigue con la dosis de mantenimiento de aproximada-
mente 3 mgr de cloropromazina y prometazina por Kgr inyeccion co-
locando al enfermo en la carpa de oxigeno.

En los convulsivos se agrega por jeringa separada feniletilma-
lonilurea a razén de 5 a 10 mgr por Kgr inyeccion.

En los casos en que no se desea una inhibicién profunda de la
conciencia, en aquellos en que la hibernoterapia se debe prolongar
por mas tiempo o cuando se ponen de manifiesto signos de intoleran-
cia a la cloropromazina (hipotermia exagerada, taquicardia, ete.)
una vez que se ha obtenido el plano deseado de desconeceién, se puede
proseguir la hibernoterapia con una mezcla de hydergina 1 a 2 am-
pollas por inyeccién, prometazina en las dosis usuales y dietazina a
razén de 15 a 1 centigramo por Kgr e inyeccion.

EVOLUCION ULTERIOR PSICOFISICA DEL RECIEN NACIDO
HIBERNADO

El material de trabajo comprende 22 casos distribuidos en la
siguiente forma: diecinueve casos de dafio intracraneano (cuatro de
ellos con liquido cefalorraquideo hemorragico), un caso de meningitis
de recién nacido, un caso de eritroblastosis al que se le practicé exan-
guinotransfusién, un caso de anoxia prolongada.

Los examenes alejados se efectuaron entre los seis meses y 27
meses de edad. Los estudios de control consistieron en examen perio-
dico, examen neurolégico, electroencefalografia y psicometria.

El examen neurolégico comprendié la valorizacién de la estatica,
tono muscular, reflectividad, taxia, pesquisandose sobre todo, los sig-
nos piramidales, extrapiramidales y cerebelosos. Todos los exdmenes
asi realizados fueron normales, salvo los casos 4 y 11 que presentaron
una discreta inmadurez de locomocién, y el 6 que nacié con una mo-
noplejia inferior izquierda, que en la actualidad sélo presenta una
disereta hipotonia generalizada, mas acentuada en los miembros in-
feriores y arreflexia aquiliana izquierda.
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Para la obtencién del trazado electroencéfalografico, se utilizéd
un aparato de ocho canales, con el paciente dormido mediante embu-
tal a dosis adecuadas, considerando el suefio como el mejor método
de activacién.

El estudio bioeléctrico cerebral arrojé los siguientes resultados:
12 normales, dos fronterizos, seis disritmias paroxisticas de grado
leve a moderado y una disritmia de carédcter focal paroxistica que se
generalizoé con caracter continuo.

El examen psicolégico consistié en interrogatorio de los padres,
respecto a la evolucién y conducta del niho y la ejecucion del test
de Gesell.

De los 22 casos estudiados, 17 (78 %) mostraron un cociente
de desarrollo normal (C. D. 95-105) ; 3 (13 % ) dieron valores supe-
riores al término medio, mientras dos (9 % ) presentaron una leve
disminucién del cociente intelectual (C. D. 80 y 90). En su evolu-
cion, los normales siguieron como tales, mientras que los que presen-
taron una leve disminucién, uno de ellos tuvo dificultades en la pre-
hensién por malformaciéon de los dedos (polidactilia), que motivé por
sentimiento de vergilienza de los padres el aislamiento del nifio. La
orientaciéon de éstos y la solucion quirargica favorecié la evolucion
del nino, alecanzando de inmediato un coeficiente de 83.

El otro caso que presenté un coeficiente de 90, se caracterizé por
un desarrollo defectuoso en la conducta motora y adaptativa, mien-
tras que el lenguaje y la conducta personal social arrojaron valores
normales, dejamos constancia que se trataba de un distréfico.

Los nihos examinados (excepto los casos 4y 11) se distinguieron
por su conducta normal a pesar de que varios de ellos presentaron
alteraciones electroencefalograficas.

Es dable consignar que a medida que con el tiempo aumenta la
experiencia y los sucesivos examenes de control, se confirman las pre-
sunciones manifestadas en las XIV Jornadas Rioplatenses de Pedia-
tria. Consideramos que en la actualidad la Hibernoterapia para el
Recién nacido con dafio intracraneano, es el método terapéutico que
ofrece mayores garantias de pireservacién de secuelas neurolégicas.

RESUMENES DE LAS HISTORIAS

Aqui exponemos el diagnéstico por el que se decidié la hibernoterapia, la
edad del paciente a que se lo controld y en forma abreviada el cociente de
d](f“'?“'““(" el diagnéstico electroencefalogrifico, el diagnéstico neurolégico y el
clinico.

1) S. B. P. Dano intracraneano hemorragico, tres dias de evolucién previa.
C. D. 110, 20 meses. E.E.G. disritmia paroxistica focal parietal izquierda. Examen
neurologico normal. Examen clinico normal presenté convulsiones febriles a los
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16 v 20 meses. A los 24 meses, psicometria normal. E.E.G. anormal, tendencia
a generalizarse una disritmia generalizada de caracter continuo. Examen neuro-
légico y clinico normal.

2) €. A. Dano intracraneano hemorragico reanimacion 40 minutos. 15 me-
ses C.D. 100 E.E.G. Leve disritmia difusa, . Examen neurolégico normal. Medi-
cacién anticonvulsivante profilactica. Examen clinico normal. 219 mes. Psico-
metria mormal. Examen neurolégico normal. Cliinicamente normal pesa 13
Kg. 300.

3) D. H. L. Dafio intracraneano 17 meses C.D. 105, E.E.G. disritmia paro-
xistica difusa. Examen neurolégico y clinico normal. Medicacién anticonvulsiva
profildctica. 20 meses C.D. 100 capacidad mental normal. 25 meses C.D. 100,
psicometria normal. Examen neurolégico y clinico normal.

4) L. A. Y. Dafio intracraneano. 13 meses C.D. 80, E.E.G. normal. Examen
neurolégico normal, salvo inmadurez de la estitica. Falta de estimulos adecua-
dos. Dificultad de aprehension por sindactilia que se corregia a los 16 meses.
Examen eclinico normal. C.D. 83 a los 18 meses. Examen neurolégico 21
mes normal.

5) A. F. Daiio intracraneano, 16 meses C.D. 100, E.E.G. 13 meses normal.
Examen clinico neurolégico normal a los 13 y 16 meses.

6) J. O. M. Dafio intracraneano. 13 meses C.D. 100, E.E.G. fronterizo.
Examen neurolégico arreflexia aquiliana izquierda, resto normal. Nacié con
paralisis del miembro inferior izquierdo. Examen clinico paresia miembro infe-
rior izquierdo, 28 meses C.D. E.E.G.

Examen neurolégico normal salvo arreflexia aquiliana izquierda, pie plano
valgo bilateral. Estudio de excitabilidad eléctrica, Dr. Marque, hipoexcitabilidad
eléctrica a ambas corrientes en musculos de la pierna izquierda.

7) L. H. S. Meningitis a neumococo, 18 meses, C.D. 95, E.E.G. 12 meses
fronterizo. Examen neurolégico 12 y 18 meses normal. Examen clinico raqui-
tismo, Parotiditis, Sarampion, Adenoiditis a repeticién, resto normal.

8) I. R. L. Dafo intracraneano, 14 meses ¢.D. 107, E.E.G. discreta dis-
ritmia difusa. Examen neurolégico normal, medicacion anticonvulsivante pro-
filactica, Examen clinico normal, 27 meses C.D., E.E.G. Examen neuroldgico
y clinico normal.

9) J. A. P. Dano intracraneano, 15 meses C. D. 100, E.E.G. discreta dis-
ritmia difusa. Examen neurolégico normal, medicacion anticonvulsivante pro-
fildctica. Examen clinico normal, 25 meses, C.D. 100 Psicometria y Evolucion
normal. E.E.G. Disritmia paroxistica difusa ligera. Examen neurolégico nor-
mal. Medicacién anticonvulsivante profildctica. Examen clinico normal.

10) F. J. C. Dafio intracraneano, 13 meses, C.D. 100, E.E.G. leve disritmia
difusa. Examen neurolégico y clinico normal, 27 meses, C.D. 104. E.E.G. Exa-
men neurolégico y eclinico normal.

11) C. 0. N. Dano intracraneano, 14 meses, C.D. 90, E.E.G. normal, Exa-
men neurolégico, hipotonia generalizada sobre todo en miembros inferiores.
Reflectividad normal. Estatica corresponde a 10 meses. Clinicamente distrofia.

12) A. H. C. Dafio intracraneano, 15 meses, C.D. 120, E.E.G. normal. Exa-
men neurolégico normal. Examen clinico normal.

13) A. G. Dafio intracraneano hemorragico, 12 meses. C.D. 100, E.E.G. nor-
mal. Examen neurolégico y clinico normal.

14) R. A. A. Exanguinotransfusion 11 meses, Psicometria normal, E.E.G.
normal. Examen neurolégico normal. Examen clinico normal.

16) D. F. Daiio intracraneano hemorragico, 10 meses. FExamen clinico
normal.
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16) J. L. S. Dano intracraneano, meningitis, 7 meses C.D. 100, desarrollo
normal para su edad, E.E.G. normal. Examen clinico y neurolégico normal.

17) M. F. Dafio intracraneano, 7 meses, C.D. 100, E.E.G. Examen neuro-
logico y clinico normal.

18) D. F. Dano intracraneano 1 ano, C.D. 100, psicometria normal, E.E.G.
normal. Examen neurolégico y clinico normal.

19) N. B. Dafio intracraneano 7 meses, C.D. 102 psicometria normal, E.E.G.
normal. Examen neurolégico normal. Clinicamente, primoinfeccién tuberculosa.

20) A. E. F. Dano intracraneano, C.D. 100, Psicometria normal, E.E.G.
normal 8 meses. Examen neurolégico y clinico normal.

21) R. D. R. Dano intracraneano, 7 meses C.D. 104, psicometria y desa-
rrollo normal para su edad, E.E.G. normal. Examen neurolégico y clinico normal.

22 8. C. L. Anoxia prolongada, 7 meses, Psicometria normal, E.E.G. normal.
Examen neurologico y clinico normal cardiomegalia.

EVOLUCION PSICOMOTORA DEL LACTANTE Y NINO
DE SEGUNDA INFANCIA HIBERNADO

Nuestro material de control de los efectos que la hibernoterapia
pudo haber ejercido, en el desarrollo psicomotor, se seleccioné entre
aquellos casos que impresionaron como de mayor malignidad y que
soportaron una hibernacién sostenida en plano profundo.

Utilizamos como control, nifios que padecieron sindromes neu-
rotéxicos y encefalitis en épocas previas a la hibernoterapia.

El estudio detenido de los casos, permite arribar a algunas con-
clusiones interesantes:

1) Partiendo de la premisa que el material de toxicosis, corres-
pondié a proceso de gravedad semejante, los resultados finales no
permiten sefalar diferencias en su evolucién atribuibles a la enferme-
dad misma; el porvenir de nuestras encefalitis parece ser muy dis-
tinto del que veiamos antes de la hibernacién.

2) Las diferencias remarcables tendrian origenes bien defini-
bles: influencia de la grave enfermedad sobre el ambito familiar del
nino, la repercusién de la distrofia (que acompané o siguié a la en-
fermedad) sobre la evolucién motora.

De todas las circunstancias que condicionan el problema de con-
ducta o al retardo psicomotor estas dos presentan como las mas no-
tables por su influencia.

En efecto hemos observado que en los nifios en que persistié una
distrofia mos o menos severa, en la época del examen el indice de
maduracién psicomotora se vié disminuido por causas atribuibles a
la distrofia misma y no a la hibernacién.

Para ejemplificar diremos que la nifia V. A., de un afio de edad
o se mantenia parada sin apoyo, pero su evolucién social era
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compatible con la edad cronolégica y su vocabulario segtin la madre
era comparable con el de sus hermanos a la misma edad. Esta nina
habia tenido una neurotoxicosis con hiperpirexia y convulsiones que
no se repitieron en ocasiones de nuevos ascensos térmicos provocados
por su adenoiditis.

La nifia S. C., de dieciocho meses, en cambio, que dejé de concu-
rrir a la consulta cuando se la di6 de alta después de curada de su
encefalitis, al ser examinada en el control alejado, presentaba una
distrofia severa y estigmas raquiticos, y ademas una pésima adap-
tacién social, producto del bajo nivel ambiental en que se desarrollara.

En lo que respecta a las encefalitis, nuestra experiencia resulta
altamente auspiciosa si se compara con los resultados de la época
anterior a la hibernacién. Los cuatro casos que presentamos corres-
ponden a las formas més graves que hemos tratado.

El nifio E. B., estuvo hibernado profundamente alrededor de dos
semanas. Habia ingresado con convulsiones severas subintrantes, e
hiperpirexia rebelde agragéndose posteriormente hemiparalisis de-
recha v afasia. Los dos primeros electroencefalogramas practicados
a los 6 meses y al afio de ser dado de alta eran patolégicos. En el
tercero practicado en febrero del corriente ano y el dltimo practicado
hace pocas semanas, fueron en cambio completamente normales. Ha
quedado completamente libre de secuelas, su palabra es completamen-
te normal y el rendimiento escolar es satisfactorio. Los problemas de
conducta que presenté se corrigieron en parte con normas educativas
proporcionadas a los padres, y decimos en parte porque pertenece
a un medio ambiente inculto, en que domina ademés la ansiedad y la
sobreproteccién exagerada, por lo que fué dificil el cumplimiento
total de las indicaciones como tampoco se pudo practicar psicoterapia.
No obstante el nifio impresiona como completamente normal.

Parecida fué también la evolucién de la nifia S. K., de cinco anos
internada por encefalitis, que se manifesté por convulsiones subin-
trantes e hiperpirexia rebelde y que fué hibernada profundamente
por espacio de diez dias. Esta normalizé rapidamente su electroence-
falograma y no ha vuelto a presentar convulsiones. El Goodenough
efectuado dejando a la nifia sola fué muy satisfactorio. Pareciera
como que el Terman pudo haber sido muy superior si la mala adap-
tacién de la nifia al ambiente médico ante el que acusa verdadero
panico no hubiera interferido en su relacién social. Por otra parte
esta nifia pertenece a un hogar irregularmente constituido y tiene
una madre en extremo neurética.

En cuanto a las encefalitis de control nuestra experiencia esta
de acuerdo con la clasica visién del nifio que ha padecido este grave
proceso: déficit motor, convulsiones generalizadas o jacksonianas,
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-graves"ﬁ'anstornos de conducta (enuresis, encopresis, terrores) dis-
lalias, bajos niveles intelectuales, sindromes extrapiramidales, etc.

Como sintesis final de estas breves consideraciones creemos estar
en condiciones de afirmar una vez mas lo que ya anticiparamos en el
transcurso de este trabajo:

1) La hibernoterapia por profunda y prolongada que sea no
modifica la evolucion ulterior psicomotora de la toxicosis.

2) En el caso de las encefalitis parece permitir altas mas ra-
pidas, generalmente sin o con pocas secuelas motoras y con una evo-
lucion ulterior infinitamente superior a lo que estdbamos habituados
a ver en épocas anteriores.

TOXICOSIS

Ne Nombre Edad Gessell Terwan Goodenough Bender E.E.G.
1 JurB. 3a2m — 100 — — o
2% Gt B 3alm — 129 — — —
3. PRI, 2a6m — 120 L —_ —
4. S. M. 3adm — 120 — — =
b L. A. 3abm 86 90 — — o
6. PASH: Z2abm o 144 — — —
7 M. M. 2allm = 182 — — —
8. V. A. 12m 58 —-- — == —
9. SO, 18m 68 AN — — =
10. C. A. 16m 84 — —- e 5
ENCEFALITIS
11. E. B TalOm e 38 = 9a Normal
12. S. R. Ha2m — 96 6a - -
13. ) Tl U 3allm — 125 ba — o
14. 3 RS i 2adm —_ 121 — — :
CONTROL
15. C. C. 6abm — 79 4a 4a —
16. A. C. 11a9m == 107 —_ 12a —
17. M. G. 4a3m - 84 3a — —
18. A P. 6a s 105 Ta 6a -
19. M. L. 5al0m -~ 78 4a 4a —
20. M. J. babam — 110 ba ba -
RESUMEN

1°) Los autores presentan su experiencia en el control alejado de
22 recién nacidos hibernados, por dafio intracraneano, meningitis, ano-
xia prolongada, y exanguineo, transfusion, diez ninos de la 1 y 2¢
infancia hibernados por oxicosis y cuatro por encefalitis.
29) Ha sido posible controlar 22 de los 27 recién nacidos hi-
bernados que sobrevivieron a cuadros muy graves.
3°) El aparente escaso nimero de controles de toxicosis y ence-
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falitis, se debe al hecho de que fueron seleccionados los casos mas
graves en los cuales la hibernoterapia en plano profundo se mantuvo
por un plazo mayor de cinco dias, y porque muchos de ellos no se han
presentado a los sucesivos exdmenes.

49) Los nifios fueron controlados mediante examen clinico, neu-
rolégico, psicométrico (Test de Gessell en los mas pequefios, Terman-
Merrill, Goodenough y Bender en los mayores), y electroencefalogra-
fico cada 6 meses desde el momento de alta, llevando algunos més de
tres afios de observacion.

59) Queda demostrado que la hibenoterapia no altera el des-
arrollo neuropsiquico ulterior del nifio, cualquiera que fuere su plano
y duracién.

62) Del estudio efectuado se desprende, que la hibernoterapia no
solamente actia eficazmente, yugulando procesos agudos gravisimos
del recién nacido, primera y segunda infancia, mejorando el indice
de mortalidad; sino que también favorece la evolucidon alejada de
estos procesos, disminuyendo notablemente las secuelas.

7°) Los autores consideran que en el momento actual la hiber-
noterapia, asociada al tratamiento especifico es la terapéutica de
eleccibén en el dano intracraneano del recién nacido, las neurotoxicosis
del lactante y las encefalitis con sindrome maligno de primera y se-
gunda infancia.
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v col. (Urugnay). Prof. Dr. A. L. Matteo, Dr. J. A. Soto, Dr. A. Farral Mader,
‘Dr. L. C. y de Tbarreta, Dr. W. Ciguens, Dr.’ A. H. Delfino, Prof. Dr. Rodolfo
Kreutzer (Argentina); Dr. Juan Caprile, Prof: Dr. A. Bonet, Dr. A. D. Gonza-
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