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MALABS. ', L NA CONCEPCION FISIOPATOGENICA
Las diarreas croaicas . ¢ .= meia se clasifican generalmente segin

el esquema dado por Diamond (Sampayo R. R. L.: Diarreas cronicas en
Garraham, J. P. y colab.: Lecciones de Terapéutica Infantil, El Ateneo,
Bs. As., 1950, pdg. 287), a veces con algunas variantes, en el que figura-la
enfermedad celiaca. Esta es una entidad nosoldégica con caracteres definidos
cldsicamente por el interrogatorio, el examen fisico y la prueba tera-
péutica.

Se presentan. sin embargo, en la prdctica pedidtrica una serie de
cuadros que se asemejan por su forma de iniciacion, snlucion o respuesta
al tratamiento dietético 1y que mo son encuadrables den.:o del diagnostico
de sindrome celiaco. Se trata algunas veces de nifnos que sc nabian desarro-
llado normalmente hasta el momento en que iniciaron el trastorno intes-
tinal. En ellcs, la desnutricion es consecuencia de los episodios diarreicos
repetidos o casi constantes. Otras wveces son distroficos con alteraciones
en la frecuencia y el cardcter de las deposiciones que mno modifica ningun
plan terapéutico, por lo que la distrofia misma ha sido senalada como causa
de diarrea crémica, Cuando se ha llegado a establecer una perturbacion
importante ‘del estado general es dificil precisar st el trastorno inicial
residia o mo a nivel del aparato digestivo, porque se encueniran ya com-
prometidas las funciones de absorcion y digestion de los alimentos. Se
resiente asi el ingreso de todos los materiales que nutren al organismo Yy
la carencia mds acentuada de algunos adquiere expresion destacada carac-
terizando los diversos sindromes. Esto se encuentra en la distrofia pluri-
carencial del nifio, y con Uamativa similitud, en lo que se ha denominado
esteatorreas primitivas del adulto.

Estas ltimas y la enfermedad celiaca han merecido especial atencion
por parte de gastroenterélogos y clinicos en los ultimos anos. Se las ha
englobado en lo que se denomina “sindrome de malabsorcion primitivo’

Adlersberg (The Malabsorption syndrome Grum and Stratton, New
York-London 1957) lo define como una perturbacion metabdlica que se
trasmite genéticamente, en la que se afectan reacciones enzimdticas en
cadena que parecen actuar tanto sobre la absorcién intestinal como sobre
el metabolismo de las proteinas, lipidos, electrolitos y agud.
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La edad de la vida en que se manifiesta hace que se lo denomine cono
enfermedad celiaca o como esteatorrea primitiva, ya se trate en este ultimo
caso de sprue tropical o no tropical. La esteatorrea se destaca por su
frecuencia en todas las afecciones que hemos mencionado, cunaue su pato-
genia aiin no ha sido totalmente aclarada, pues pareciera estar determinada
tanto por una perturbacion de la absorcién de grasas como por un aumento
de la excrecidn de las mismas hacia la luz intestinal.

La lesion anatomopatoligica comprobable por la biopsia weyunal ha
contribuido a la caracterizacion del sindrome de modo esencial. Se com-
prueba la mucosa del intestino delgado atréfica, con sus wvellosidades
acortadas iy de extremos romos.

El cuadro clinico de estos procesos nos recuerda al del nifio desnutrido.
cuyo descenso de peso es proporcional a la gravedad de la afeccion. Las
diarreas, acompaiadas de flatulencia y perturbaciones del apetito, se des-
tacan por su constancia en el aparato digestivo. La piel seca y pigmentada
muestra signos de avitaminosis mdultiples y de profundos trastornos hidro-
salinos. El metabolismo del calcio perturbado es responsable de las mani-
festaciones de tetania, osteomalacia, deformaciones y dolores dseos. Las
newritis periféricas constituyen la lesién neurologica mdas frecuente. Existe
general?_n(’nfe anemia, ya sea de tipo megalobldstico hipercromica, como
en el sprue o microcitica hipocrémica, como en la enfermedad celiaca. La
hipoproteinemia severa, acompanada o no de edemas 1y derrames Serosos
en las grandes cavidades. Ias depleciones cronicas de potasio y los tras-
tornos de la absorcion y distribucién del agua son, entre otras, evidencias
del desequilibrio hidroelectrolitico. Existe un “pattern” radiolégico del
intestino caracteristico.

La denominacion de sindrome de malabsorcién. primitivo se debe a que
ciertas enfermedades gastrointestinales son capaces de desencadenar se-
cundariamente un cuadro similar.

En la evolucion de los conocimientos médicos, la concepcion del sin-
drome de malabsorcién ha ido desplazando la preeminencia de los factores
intracanaliculares (fermentos digestivos, componentes de los juegos gastro-
intestinales, etc.), para jerarquiar a la pared intestinal (célula epitelial)
que a mosotros nos recuerda al epitelio renal y nos acerca al problema de la
patologia celular con Sus influencias enzimdticas, hormonales, etc., con su
aceion sobre los mecanismos de absorcién Y excrecion de proleinas, grasas,
hidratos de carbono, vitaminas, agua y sales.

Estas funciones, tanto en estado normal como patolégico, escapan por
ahora a nuestra comprension como totalidad Y a nuestros medios de inves-
ligacion en gran parte, pero deben ser punto de partida para la meditacion,
la concepcion de nuevas hipdtesis patogénicas, de nuevas experiencias y de
nuevas orientaciones terapéuticas.

Creemos haber encontrado en el sindrome de malabsorcion intestinal
una posicion mental 1itil por sw proyeccién hacia el futuro. Seguramente
se beneficiard de estudios asi orientados mo sélo el miio diarreico sino
que arrojardn nueva luz sobre la fisiologia digestiva del nifio normal y del
distrofico, ddandonos la explicacién de fendmenos que observamos a diario
sin explicarnos aiin su fisiopatogenia.

LUISA CORA STIGOL y ANGEL EDUARDO CEDRATO
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TRABAJOS ORIGINALLS

1.LA ULCERA PEPTICA GASTRODUODENAL EN LA INFANCIA

Dr. EDUARDO M. GALINDEZ, JOSE A. MOSQUERA
y JUAN A. BARDI

La enfermedad ulcerosa es un capitulo de la patologia, que ha sido un
poco olvidado por la pediatria, quiza a causa de la escasa casuistica que
presenta en la infancia comparada con la edad adulta. Pero es indiscutible
que es un tema de importancia, y esto queda demostrado con el hecho de que
a medida que los enfermos son mejor estudiados mas nuUMerosos son los casos
que se documentan. Motivan esta comunicacion ocho casos que fueron reco-
pilados en poco tiempo.

Hemos orientado este trabajo solamente hacia el aspecto pedidtrico de
la tleera péptica, hacia todo lo que puede dar una caracteristica o un valor,
o aportar datos significativos en este aspecto infantil de esta afeccion. Es
por eso, que algunos tépicos que sabemos importantisimo como las teorias
etiol6gicas, la fisiopatologia, etc., aparecen omitidos o empequenecidos. No
ha escapado esto a nuestro juicio, sino que no queremos repetir extensos
conocimientos ya clasicos o muy difundidos y que por tener su aplicacion
en el nifio casi sin ninguna diferencia con el adulto consideramos suficiente
su simple recuerdo o enunciacion.

Debemos ya decir, que damos en la fisiopatologia un lugar de privilegio
al enfoque psicosomético, que si bien no entramos a analizar por no corres-
pondernos, si lo reconocemos como de interés superlativo.

CASO N° 1
Hospital de Nifios de Buenos Aires. Sala VIII, Jefe: Dr. MIGUET. ANCEL
CACERES. , Jefe: Dr. MIGUET. ANGEI

Trabajo presentado el 9 de diciembre de 1959.
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CASO N¢° 1

Caso N¢ 1 — Hist. Clinica N© 12432. Graciela G., de 6 anos, ingresa al
hospital por un cuadro doloroso de flance derecho que comenzo6 hace 5 dias
y que ayer el dolor se agudizo intensamente. En el momento de su ingreso,
febril, palida, decaida, encontréndose discretamente afectado su estado ge-
neral.

Hija de padres sanos, 5 hermanos también sanos. Lactancia artificial.
Escarlatina hace dos anos, varicela, coqueluche, rubeola hace un ano. Vacu-
hacién antidiftérica, antivariélica y antipoliomielitica.

Examen: Se palpa una masa dura y dolorosa que se extiende desde
F.1.D. a flanco derecho y llega hasta el hipocondrio, de forma alargada, y de
unos seis ems. de ancho. Contractura dolorosa del cuadrante superior dere-
cho. Se toman dos placas simples que muestran desplazamiento de las ansas
d=lgadas al hemiabdomen derecho. Se pens6 en este momento en una inva-
ginacién y se hizo una enema opaca obteniéndose un colon con relleno nor-
mal y pasaje a delgado. Inmediatamente de evacuado el enema la palpacion
sorprende con desaparicion de la tumoracién, palpandose la F.LD. indolora
v depresible. En cambio el hipocondrio se mantiene muy doloroso, tolerando
apenas la palpacion superficial que es suficiente para circunscribir una tumo-
racion redondeada ubicada sobre el punto vesicular o ligeramente desplazada
hacia la izquierda, de unos ocho cms. de diametro. Al dia siguiente a su
ingreso un transito por ingestion muestra una deformacion del bulbo duo-
denal.

Recuento y formula: R: 5 millones; B: 5200, B: 18,75 %. B: 0,25 %. Lt
24 %. M 3.

Cuatro dias después de su ingreso sigue dolorida y febril a pesar de los
antibiéticos (penicilina y estreptomicina) y por momentos excitada, esto
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Gltimo sobre todo a la noche (jhambre dolorosa?). Pielografia descendente
sin imagenes patoldgicas. Una colecistografia con biligrafin mostr6 una
vesicula excluida. A los dos dias una con telepaque y prueba de Boyden
mostro imigenes normales. Se agrega terramicina. A los dos dias el cuadro
clinico mejora dejandose palpar claramente la tumoracién. Examenes de
orina desde su ingreso, normales. Una nueva formula mantiene una eosi -
nofilia del 8 %. Dos dias después aparecen melenas abundantes que duran
dos dias. Se repite un transito con seriografia (Dr. Bardi) y encuentra una
Gleera de duodeno en cara posterior. Se indica reposo, régimen dietético,
alcalinos, Probantine, vitamina K. Desaparecen las melenas, y es dada de
alta en tratamiento. Un mes después un control muestra una imagen ul-
cerosa (nicho).

Comentario: varias son las conclusiones que nos permite este caso.
Primero que el comienzo del mismo fué absolutamente atipico por haber
simulado o existido realmente una invaginacién, Aun ahora, de otro modo,
estamos lejos de poder explicar satisfactoriamente la tumoracion que nos
llevé a pensar en invaginacién, y menos ain el por qué del cambio semiolo-
gico luego del enema a presién. Cuando tuvimos in mente la posibilidad
de un proceso ulceroso y pedimos el trjnsito primero, no supimos evaluar
correctamente la deformacién del bulbo duodenal que presentaron las pla-
cas, y nos apresuramos a persistir en un diagnéstico de probabilidad de
colecistitis aguda. En log primeros dias quisimos realizar una laparotomia
exploradora, cosa a que se opuso el jefe del servicio, basado también en lo
que se crefa una colecistitis aguda. Aunque errado el diagnostico, fué acertada
la abstencién operatoria. Creemos que un mejor estudio de los examenes
complementarios y observacién del enfermo hubiese permitido més pronto
diagnostico.

CASO N¢© 2
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CASO N°¢ 2

CASO N° 2

Caso N© 2.— Delia R. 9 anos. Consulta por dolores epigastricos y
pero ¢que no se puede encontrar relacion o

periumbilicales intermitentes,
periodicidad con ingesta. Voémitos aislados preferentemente matutinos. No
transito gastroduadenal, que

hay ningin antecedente morbido. Se pidié un

mostré una imagen persistente de ulcus del bulbo duodenal, con signos de
actividad inflamatoria. Buena evacuaciéon gastrica. Con tratamiento médico,
régimen y alcalinos desaparecié rapidamente la sintomatologia.

Caso N9 3.—José Luis C. 2 anos. Concurre a la consulta médica por
una palidez marcada, que la madre nota desde hace un tiempo. Fué visto
anteriormente por un facultativo que indicé antibiéticos. No puede precisar
qué tipo de cuadro presentd en ese momento. El examen clinico es negativo,
excepto un dolor difuso abdominal. No hay vomitos, hematemesis ni mele-
nas. Recuento globular: R: 8.250.000; B: 5.800; Hb. 88 %. Plaguetas: 168.000.
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Foérmula leucocitaria N. 17,50; L. 65; E. 10; B. 2,50. M. 5. Un transito gastro-
duodenal, muestra una deformacion constante del bulbo duodenal, edema
de mucosa, convergencia de pliegues e imagen suspendida en la cara poste-
rior del pico bulbar. Fué tratado con antidcidos y régimen, mejorando
rapidamente su cuadro heméatico y su sintomatologia.

CASO N¢? 4

Caso N© 4. — H.CL N© 57-1166. Juan E. G. 10 anos de edad. Ingresa al
hospital con dolores abdominales de regular intensidad, que datan de tres
meses. Bl examen clinico es negativo, encontrandose solamente a la pal-
pacién la F.LD., dolorosa, dolor que se hace mas evidente en la region
periumbilical. En estas condiciones se hizo un diagnéstico de apendicitis.
Una semana después dolor difuso en F.LI. Un examen parasitologico es
negativo, Khan negativa. El hemograma es normal (1 % eosinofilos), eri-
trosedimentacion 2-4, Mantoux negativa. Examen bacteriolégico de esputos:
Koch negativo, se hace un estudio radiologico del transito gastrointestinal
encontrandose una evacuaciéon gastrica normal, bulbo deformado y transito
normal de delgado. Se repite un mes después y se encuentra imagen ulce-
rosa. Se instituye terapéutica de tlcera: régimen, equanil, banthine y Syn-
trogel. Recién entonces se obtiene una respuesta inmediata, disminuyendo
los sintomas y aumentando de peso. Siete meses después aun hay imagen
radiolégica de ulcus, continuando con el mismo tratamiento.

Caso N9 5.— H.Cl. N° 11.300. Rodolfo E. S. Ingresa 11-1-55, a raiz de
una enterorragia profusa, acompafiada de sudoracion, palidez, y pérdida del
cenocimiento. El nifio se quejaba de dolores en el epigéstrico acompanado
de vOmitos periédicamente (una o dos veces por mes) desde hace aproxi-
madamente un afio. Casi desde esa fecha pequefias enterorragias. Fué me-
dicado de urgencia con transfusiones, se indicé régimen, vitaminas. Se pide
un examen de sangre que tres dias después nos da 3.080.000 eritrocitos.
Férmula normal con 2 % de eosinéfilos. El examen radiolégico de transito
gastroduodenal muestra una lesion de estomago en cara posterior y rodilla
de duodeno, ambas de tipo uleceroso. Acidez gastrica por debajo del 50 %
de los valores del adulto. Fué dado de alta continuando su tratamiento.
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CASO N° 6

CASO N° 6
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CASO N° 6

Caso N© 6.— Luis Fernando G. 10 afios de edad. Present6 durante un
tiempo muy prolongado, mas de un ano, dolores imprecisos de abdomen,
generalmente localizados en epigastrio y algunas veces en F.I.D. Exadmenes
meédicos repetidos no solumonaron la sintomatologia a pesar de la medica-
ci6n (antialgicos, colagogos, ete.) Siguié asi hasta que fué apendicectomi
zado, dada la preferente localifacién del dolor en F.I.D. Se extirpé un
apéndice retrocecal, con numerosas bridas por lo que se creyé en el acto
operatorio que se habia encontrado la causa de los sintomas. Al poco tiempo
de la intervencién reinicia el mismo cuadro y es entonces cuando se obtiene
el estudio radiolégico gastroduodenal, comprobéndose signos indirectos e
imagen nichosa en bulbo. Lesién en actividad. Instituida medicacién ant1~
colinérgica y antlac1da obtuvo una inmediata y duradera mejoria.

CASO N° 7
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Caso N© 7.—Hugo H. Hist. Cl. N° 52-117P. 10 anos de edad. Comenzo
a los cuatro afos con vomitos y dolor difuso en abdomen, mas intenso en
oportunidades en F.L.D. Seis meses después cefaleas matutinas acompa-
fiadas de dolores periumbilicales. Un mes después fué apendicectomizado.
Ocho meses después aparece la misma sintomatologia que se presenta con
intermitencias hasta la actualidad (V-58), pero ya y desde hace un tiempo
prolongado con la caracteristica de hambre dolorosa. Enuresis. Examen
parasitolégico negativo. Eritrosedimentacién normal; recuento y formula en
cifras normales. Se hace el estudio gastroduodenal, que revela una intensa
gastritis, bulbo duodenal edematoso e imagen ulcerosa en el receso interno,
con rodete de edema perinichoso. Se medicé con alcalinos, anticolinérgicos,
régimen y tratamiento psiquiatrico. La respuesta al tratamiento fué prac-
ticamente inmediata aliviando totalmente la sintomatologia. Ha desapare-
cido también la enuresis. Es de notar que el tratamiento psiquiatrico cambi6
totalmente el ambiente familiar.

Caso N© 8 — H.Cl. N°© 1942-58. Carlos C. 4 anos de edad. Comenzo
antes del afio con trastornos digestivos, vomitos frecuentes, a veces en
chorro, malestar general y palidez. A veces las deposiciones eran oscuras
(;melenas?). Estos episodios eran frecuentes y la madre desde entonces
lo cuida excesivamente de todos los alimentos, imputando a ellos la enfer-
medad del nifo, llegando a una franca neurosis madre e hijo. Estos episo-
sodios fueron tratados como trastornos alimenticios, hepAticos, parasitosis
(exdmenes negativos). Hemogramas en varias oportunidades siempre de-
mostraron discreta anemia, que trataba con tonicos, hierro. Desde hace un
afio la sintomatologia se manifiesta con un predomino franco del sintoma
dolor, que a veces es difuso o periumbilical y la presion en el punto duo-
denal produce dolor agudo, vémitos, muchas veces matutinos. Tres 0
cuatro veces este ano melenas. Se realiza un estudio radiolégico y se pone
de manifiesto imagen de lesién ulcerosa, bulbo deformado, convergencia de
pliegues, imagen suspendida y nicho con rodete de edema. Con antidcidos,
sedantes y anticolinérgicos mejora rapidamente desapareciendo la sinto-
matologia. Se pone en tratamiento psiquiéatrico, notandose mejoria.

FRECUENCIA, EDAD Y SEXO

No es ésta una afeccién tan rara en la infancia, como casi hasta hace
poco se habfia creido.

La idea de rareza proviene ya de los primeros estudios que se reali-
zaron sobre este tema: Holt encontré en 1913, Gleceras en cuatro necropsias
sobre mil ochocientag realizadas y Schmidt 20 casos sobre 1109 autopsias.
En Francia, por su parte Bonnaire y colaboradores encuentran dos casos
sobre 4000 autopsias. Sin embargo debemos recordar que las lesiones ulce-
rosas de la infancia pueden pasar desapercibidas no solamente ante los 0jos
del anatomopatélogo, sino también ante los ojos del cirujano que la busca
por estar cubiertas con codgulos o fibrina y por ser a veces de pequeno
tamafio. Hay descripto un caso en que la lesién ulcerosa fué reconocida
recién después de la fijacion de la pieza con formol.

Bird, Limper y Mayer hicieron una recopilacién en 1941 y documentaron
245 casos. Su estadistica en relacién con la edad se descompone de la
siguiente manera:
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2ecién nacidos (0 a 14 dias) 42
15 dias a 1 ano 54
2 a 6 anos 20
7 a 11 anos 57
12 a 15 afos 72

Se puecie recordar también el caso de Lee y Wells en que fundamentan
una ulcera duodenal con evolucion in utero.

Como puede obscrvarse la mayor frecuencia reside en el primer ano
v de 7 a 15 anos de 2dad.

En cuanto a los sexos su incidencia, segin algunos autores, es igual
en varones que en mujeres, no siguiendo el predominio masculino de los
adultos: sin embargo en otras estadisticas, como por ejemplo la del Hospital
de Nifios de Boston, nos da 12 casos de los cuales uno solo es una nina
de 2% anos.

En nuestra casuistica tenemos solamente 2 ninas, lo que arroja un
porcentaje del 25 % del sexo femenino.

En cuanto a la edad tenemos:
1 caso de 2, 4, 6, 7y 9 anos;
3 casos de 10 anos.
Entre los 7 a 11 anos tenemos el 62 % de nuestros casos.

ETIOLOGIA

La descripcién y comentario de todas las teorias emitidas para explicar
la enfermedad ulcerosa, llenarian de por si volimenes, no siendo ademas
este lugar el que corresponde a un anélisis de ellas. Serd suficiente nombrar
en forma de cuadro sinéptico las mas importantes que se han emitido.

Secrecién clorhidropéptica (Bockus)

Trastornos vasculares (Virchow)

Alteraciones del sistema nervioso:

Lesioneg cerebrales congénitas
Tumores
Traumas cerebrales
Alteraciones hormonales
Anafilacticas y toxicas

Infecciones generales: Bacteriemias, meningitis T. B. C. purulen-
tas, meningoencefalitis, etc.

Infecciones focales

Quemaduras (ulcera de Curling)

Stress

Carenciales (Aminoécidos histidina)

"Traumas epigéstricos directos

Gastritis inespecificas

Anoxia de la mucosa (hiperperistaltismo, hemorragiparas)
Interaccién de factores (von Bergman)

Psicosomdtica.

SINTOMATOLOGIA

Podemos describir la sintomatologia con matices particulares depen-
dientes de la edad del nino.
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En ios recién nacidos el diagnéstico es muy dificil por la escasez de
elementos semiologicos. La hematemesis y la melena son los sintomas casi
Gnicos y més que melenas diremos enterorragia. En muchas oportunidades
el diagnoéstico fué hecho cuando se produjo la perforacién, la que se acom-
paia casi invariablemente de cianosis y taquicardia. Estos signos pueden
ser a veces los Ginicos hasta que se encuentra la peritonitis generalizada.
Cuando se presentan precedidos de hematemesis y melena el problema diag-
néstico se encuentra muy simplificado. En las perforaciones encontraremos,
aunque falie en raras excepciones, la signologia radiolégica clasica dada por
el aire en cavidad peritoneal.

La peritenitis por la perforacién uicerosa, son de muy mal prondstico
dando méas del 90 % de muertes. Solamente los diagnoésticos muy precoces
dan posihilidades de vida a estos racién nacidos.

Pasando el periodo de recién nacido, el lactante ya nos ofrece una sin-
tomatologia més copiosa. Estaremos frente a un nino llorén, molesto, dificil
de conformar, con vomitos alimenticics, que son al comienzo ocasionales
y que en muy pocos dias se hacen frecuentes, tomando a veces el caracter
de vomito “en chorro”, produciendo asi un falso cuadro de hipertrofia de
piloro, con su consecuente desequilibrio humoral. Contribuye a este errcr
el hecho de palparse a veces una tumoracién que se confunde con una
oliva y que en rcalidad es la exprasién de una periduodenitis. Asi mismo
el nino se muestra como un retencionista, posiblemente a causa del espasmo
preulceroso, o a esirechez cicatricial de canal pilérico en su vertiente duo-
denal. Muchos de estos enfermos son llevadog a la intervencion quirurgica,
como presuntos piléricos, ¥ habiendo pasado desapercibida la lesion real
algunos parecen mejorar, pero tras esa falsa mejoria reaparecen rapida-
mente los vémitos, y a veces pronto se acompaiian de hematemesis ¥
melenas, llevando con rapidez a la pérdida del estado general. En algunos
casos, muy bien descritos por autores americanos, la reintervencion fué la
solucién v llevé a la curacion al enfermo.

La hematemesis y la melena o la enterorragia, mas frecuente esta ul-
tima en el lactante son sintomas cardinales, que deben hacer pensar en una
Glcera, que generalmente se olvida por completo, por la mayor frecuencia
con que se presentan otros procesos como la invaginacién intestinal, el
diverticulo de Meckel perforado, un polipo rectal y otros.

En los nifios mayores la cronologia sintomatica es de mayor similitud
con la ‘del adulto, pero aun con ciertas caracteristicas como la falta del
ritmo y periodicidad dolorosa y su relacién con las ingestas. Esto lo en-
contramos solamente en uno de nuestros casos (N9 7). :

El dolor es a veces difuso, supraumbilical, otras veces bien localizado
en e! hipocondrio derecho, casi superponiéndose con el punto vesicular. A
veces es de larga duracion, meses antes que el nifno llegue a la consulta,
frecuentemente el dolor se manifiesta con localizaciones transitorias en
F.1.D., por lo que muchos de estos nifos, como algunos de nuestra casuis-
tica, son apendicectomizados, engrosando las filas de esos intervenidos por
apendicitis, que contintan con su dolor.

Los vomitos pueden ser postprandiales o bien con el estémago en
vacuidad, matinales como en tres de nuestros casos. A esta caracteristica
damos una gran importancia. La frecuencia depende de la intensidad del
proceso y de la gastritis que puede acompanarlo.
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La enfermedad ulcerosa lleva a un estado crénico de palidez, pérdida
periddica del estado general. Las pequenas hemorragias, en forma de san-
gre oculta, con el factor capital y el recuento globular, el hematocrito y la
hemoglobina acusan estas pérdidas. La palpacién profunda del punto duo-
denal y el epigastrio es dolorosa constantemente cuando la enfermedad
estd en actividad.

La perivisceritis puede ser muy importante, y producir una franca
tumoracién como en nuestro caso N9 1, que lleg6 hasta tener defensa
localizada y un dolor que sé6lo permitia la palpacién superficial. Recorde-
mos que eso orient6é erréneamente durante varios dias el diagnéstico hacia
una colecistitis aguda.

Las melenas son comunes en los nifios mayores y raras las enterorra-
gias y mucho méas frecuentes y persistentes las pérdidas de sangre oculta,
cosa que no debe olvidarse de busecar.

La hiperacidez es casi constante en los nihos mayores, pero carece de
importancia diagnéstica en los pequenos y més aun en el lactante; sabemos
bien que estdn documentadas tlceras de lactantes que evolucionaron casi
en aclorhidria.

La perforacién del nino mayor no ofrece nada de particular gue no
sean los clédsicos signos y sintomas de las perforaciones de viscera hueca,
con su imagen de neumoperitoneo, etc.

Recordemos que hay cuadros de suboclusién debidos a estrechez pilo-
rica cicatricial post-ulcerosos. A veces es dificil recoger el antecedente y
s6lo la cirugia pondra en claro la verdadera naturaleza del problema.

Por fin hay un grupo muy grande de ulceras que se presentan en el
curso de enfermedades agudas, como las meningitis, meningoencefalitis,
septicemias y que son generalmente hallazgos de autopsia. Queremos dejar
este grupo fuera del alcance de nuestro trabajo, constituye la mayor parte
de las tleeras de los archivos de los servicios de anatomia patoldgica, pero
no podemos dejar de recordar que la presencia de enterorragia, melenas, o
signo dz perforaciéon en un enfermo con una sepsis, u otro proceso grave
tiene que recordarnos esta posibilidad, y no dudar en la intervencién que
sera la unica posibilidad del enfermo: la peritonitis lo matara antes que
su proceso séptico.

Bxzdmenes complementarios: En la experiencia de nuestros enfermos
no hemos encontrado grandes variantes a lo conocido clasicamente. Es
l6gico que el recuento, el hematocrito y la hemoglobina sean bajos en los
pacientes con pérdidas grandes o prolongadas como nuestros casos N© 1,
5y 6.

La férmula nos mostré constantemente una marcada eosinofilia, que
oscilé entre 18,75 % al 1 %, en todos log casos, y que encontramos también
descrita por Battaglioli en Italia. La eritrosedimentacion estuvo discreta-
mente aumentada en algunos y los deméas exdmenes en cifras normales.

Acidez géstrica: dejamos esto para ultimo término, porque aqui si que-
remos marcar algo poco conocido entre nosotros, y que nos ha permitido
prescindir del molesto sondaje para determinar la acidez gastrica. Para
ello hemos empleado una resina carboxilica de intercambio catidénico en la
cual los iones hidrégeno, han sido reemplazados por un colorante denomi-
nado Azure-A. Esta unién de la resina y el colorante en presencia de HCI
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lihre se rompe y el i6n H reemplaza nuevamente al Azure-A, dejandolo en
libertad, siendo éste absorbido por el tracto digestivo y eliminandose por
orina. Lucgo con las muestras de orina y en un sencillo colorimetro. que
lo suminisiran con el producto, se establece el resultado. Hay que marcar
(ue es una prueba cualitativa y que pueden determinarse variaciones gro-
seras cuantitativas, pero generalmente suficiente a los efectos clinicos
practicos.

Nuestros enfermos N9 1, 7 y 8, fueron sometidos a pruebas demostran-
dose en todos ellos hiperclorhidria, que en uno de ellos desapareci6 a los
tres meses de tratamiento.

RADIOLOGIA

Los signos radiologicos de lesién mucosa gastro-piloro-duodenal mas
frecuentes observados en pediatria, aparte del cuadro general de gastro-
bulbo-dundenitis con hipersecrecion, son aquellos dados por la reaccion
inflamatoria de la mucosa vecina a la ulceracién, tales como: el edema
mmucoso con convergencia de pliegues y el rodete edematoso perinichoso.
Estos come veeinos inmediatos, y los otros del tipo de reaccion & distancia,
a saber: La escotadura espastica condicionada por el espasmo irritativo
de lag fibras musculares circulares ¥ el signo del cerrojo dado por la con-
traccion espasmédica de las fibras iongitudinales.

Con menor frecuencia es dable obscrvar la imagen directa de la opaci-
ficacion del nicho, ¢n general muy pequena y la mayoria de las veces
enmascarada por el rodete de edema mucoso peri-nichoso. Es conveniente
llamar la atencién que si bien dicha imagen directa del nino ulceroso no
es siempre llamativa, por el contrario la convergencia de los pliegues mu-
cosos hacia el punto de ulceracion, consecuencia de la irritacion de las
fibras de la muscularis-mucosa por la ulceracién, es dentra de la signologia
radiologica el signo que hemos encontrado constantemente.

Dejamos constancia expresa que ninguno de los casos examinados ha
presentado signos de secuelas cicatriciales, como ser las deformaciones
condicionadas por retracciones fibrosas.

Por otra parte no se han encontrado tampoco relaciones plasticas adhe-
sivas del tipo de las peri-gastritis o peri-bulbo-duodenitis ¥ mucho menos
las fistulizaciones con 6rganos vecinos, nos referimos radiolégicamente, pues
como ya ge ha dicho, hay un caso del Dr. Rivarola penetrante a pancreas.

Las maniobras palpatorias bajo contralor radioscopico indefectiblemente
encuentran exquisitez dolorosa en el foco de la lesion y por otra parte la
irritabilidad de la motilidad en la zona afectada es lo caracteristico.

Con respecto a la clasica imagen suspendida debemos agregar que si
bien se encuentra en un porcentaje elevado es siempre de aparicion fugaz,
pudiéndosela reconocer unicamente en algunas de las tomas radiograficas
seriadas.

Fsto es consecuencia a nuestro entender del proceso agudo 0 subagudo
de la lesion, vale decir que se trata de ulceraciones de paredes aun muy
lasticas no infiltradas por procesos callosos cicatriciales.

Ahora con respecto a la predileccion topografica, es necesario aceptar
que existe una casi mayoria total de las ulceraciones duodenales bulbares,
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habiéndose encontrado un solo caso de ulcus-gastrico y ninguno pilorico,
como tampoco del marco duodenal.

Bs conveniente dejar constancia también que las exulceraciones mu-
cosas por su escasa o nula profundidad y pequena extension, son practica-
mente inaparentes en las imdgenes radiograficas, y muy frecuentes por
otra parte en todos los procesos inflamatorios del tracto mucoso esofagico-
gastro-duodenal, como lo revelan los datos anatomopatolégicos.

Es por eso que ante un cuadro de franca gastro-duodenitis debemos
aceptar la existencia de dichas lesiones minimas y en consecuencia dirigir
el tratamiento en ese sentido.

Técnica radiolégica: Se hace utilizando en todas las investigaciones
los opacos corrientes, preferentemente aquellos en suspension de metil-
celulosa, teniendo especial precaucion del ayuno absoluto previo, pruden-
cial y reglado por la edad del nino y los antecedentes o no de retencién
gastrica.

BEs desde todo punto de vista necesario el examen seriografico bajo
control radioscépico, es decir la toma de radiografias seriadag al acecho
radioscopico, teniendo la precaucion de usar localizaciones lo mas pequenas
posibles para evitar las irradiaciones masivas del cuerpo del nino.

ANATOMIA PATOLOGICA

Las tlceras gastroduodenales son en nuestro medio anatomico de fre-
cuencia muy relativa. Nuestra estadistica que se refiere a 4033 autopsias
solo registra 17 casos, segln el siguiente cuadro:

Ulceras duodenales — (lesion predominante) ............. 9
Ulceras duodenales — (concomitantes con otros procesos) 5
Ulceras géastricas —

Entre las primeras incluimos un caso quirargico que fuera intervenido
con el diagnéstico de tumor de cabeza de pancreas, con lo que obtenemos
en consecuencia el 0,42 % de frecuencia; correspondiendo a las duodenales
el 0,34 %, y de éstas con “lesi6n predominante” el 0,22 %. Las tlceras gas-
tricas s6lo acusan un porcentaje minimo del 0,07 %. La distribucion de las

mismag por localizacién, edad, sexo, etc. se resumen en el cuadro del final
del capitulo.

Las sangrantes ocupan un lugar destacado: y en ese sentido regis-
tramos 7 casos que en todos produjo la muerte por la profusa hemorragia
determinada por erosién de algin vaso. Su tamaifo varia entre el de una
cabeza de zalfiler grande y la que consideramos mayor es de 20 mm x 12 mm.

En general encontramog en el fondo de la ulceracion el vaso determi-
nante de la hemorragia, obliterado algunas veces por un coagulo déhil-
mente adherente. En uno de los casos, la ulceracién era minima y el fondo
descubri6é el vaso sangrante.

Todas las tlceras observadas tienen una evolucién aguda y la pérdida
de sustancia interesa en profundidad a toda la mucosa, con bordes regu-
lares en general isquémicos.

Desde el punto de vista histologico, nuestras observaciones se pueden
resumir en necrosis de la mucosa y de la muscularis mucosa, llegando
como en el caso 8 a destruir las capas musculares, asentando su fondo en
la capsula de pancreas.
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En ese mismo caso y en el 4 se ha producido erosion de la pared
arterial de la rama duodenal. En el primer caso la pared arterial, segiin
nuestros cortes histolégicos no muestran ‘alteraciones previas, y depen-
diendo de la incidencia de seccién, bruscamente se contintia con un tejido
conectivo. En el fondo de la ulceracion, correspondiendo ya a la porcién
pancreatica, se comprueba alteracién edematosa de los acinos y marcada
infilutracién leucocitaria del tejido conectivo y del parénquima. Las arterias
muestran en algunos sectores impregnacién hemosidérica de la endarteria.

Los casos 8 y 7 son penetrantes en el pancreas y excepto en lo que se
refiere al proceso hemorragico, de resultado letales para sus portadores,
presentan similitud del proceso con el caso 10 tratado por el Dr. Rivarola
con diagnéstico de tumor de cabeza de pancreas, después de la reseccion
de la tumoracién, la regién pilérica, duodeno y porcién terminal del colé-
doco se llegé al diagndstico de proceso cicatrizal inflamatorio.

El caso 2 muestra ademas de la ulceracién, proceso que a nuestro cri-
terio no se vinculan entre si, una pancreatitis escleroquistica con alteracion
estructural de los elementos epiteliales de revestimiento de la mucosa
duodenal.

En los casos 8 y 2 anotamos la presencia del colédoco, incluidos en el
espesor del pancreas, presentando en el primero de los casos una marcada
alteracion de colorabilidad y su luz obliterada por tumefacciéon del conec-
tivo con marcada descamacién de su epitelio (artificio de técnica). En el
segundo caso se encuentra la luz obliterada por la presencia de material
amorfo (teoria de la alteracion de la neutralizacién del jugo gastrico por
la bilis). En ninguno de los casos se registr6 ictericia.

ULCERAS DE DUODENO

N9 Autop. Hist. Edad Sexo Por- San- Causa de muerte Observaciones
cion grante

1 3139 5665 1la 135 no Bronconeumonia

2 3135 5679 3m M 22 si Bronc. Anem. ag. Panc. escleroq.

3 318 5824 9m F 22 si Hep. Parenquim.

4 2891 4679 1a M 12 si Anem. ag. septic.

5 755 22 d M 12 si Anemia aguda

6 746 646 4m M 22 si Anemia aguda

Ti 123 6m M 1% si Anemia aguda Perf. pancreas

8 3878" 7402 " 5 a "M " 28 si Anemia aguda

9 3834 745 16m M 12 si Anemia aguda Hipoplas. ren. I.
Operado: c./diag.

10 3806 1la B 2% ? Vive tumor cab. pancr.

N9 Autop. Histol. Edad Sexo P{’g" Causa de muerte  Observaciones
cion

3747 7169 3m
3664 6957 36 d
3980 7690 11m
3984 7473 3d
32156 7118 5m

22  Anom, card. cong.

12  Hepatitis luética

182  Pleuresia purul. Perf. pancreas
18  Kernicterus Dos ulceras

12  Tuberculosis Adenop. caseosa

m#wm»—a
22224
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TRATAMIENTO

El tratamiento de la tlcera péptica es esencialmente médico, quedando
la conducta quirtrgica para las complicaciones.

La terapéutica esta regida por el momento evolutivo de la enfermedad.
Una tlcera sangrante que ha anemizado al enfermo requiere una urgente
transfusién. Pero fuera de este momento el tratamiento se dirige a aliviar
la sintomatologia y una vez conseguido esto se debe completar el trata-
miento con el enfoque integral del enfermo.

Pasaremos una somera revista a los medios terapéuticos que hemos
usado.

Tratamiento dietético: Numerosos han sido los regimenes propuestos
para estos enfermos. La mayoria de ellos estructurados sobre la base de
evitar aquellos alimentos que estimulan y exageran la secrecién géstrica,
es decir que han partido de la teoria etiol6gica de la hiperclorhidria.

Nosotros no debemos olvidar que en el nifio se han demostrado hiper-
clorhidrias en contadas ocasiones y que en el lactante la tGlcera evoluciona
incluso en aclorhidria muchas veces.

La dieta blanda es de utilidad en la fase de actividad ulcerosa (Dolt)
debiéndose pasar terminada ésta a regimenes moderados. Aun cuando se
ha negado la utilidad de la dieta blanda (Lawrence) creemos que es un
factor coadyuvante. En el tiempo los regimenes con muchas restricciones
no deben ser prolongados, por cuanto “per se” no evitan las recidivas
(Flood, Althausen). Generalmente se mantiene la restriccién por tiempo
largo de sustancias irritantes como la cafeina y alcohol.

Antidcidos: El méas difundido actualmente de los antidcidos en uso es
el hidréxidc de aluminio, que puede ser administrado en combinacién con
carbonato de calcio, 6xido de magnesio, peréxido de magnesio unido a
algiin estabilizante o bien el liquido de hidréxido de aluminio. El trisilicato
de magnesio unido al hidréxido de aluminio también es de utilidad.

Todos ellos deben ser administrados antes o después de las comidas
quedando su empleo a pequerios intervalos reservado para los casos graves.

Los antidcidos anteriormente mencionados son los més usados y retinen
la condici6én fundamental de no ejercer efectos directos sobre el equilibrio
acido-base de la sangre, de tener limitada su accién al tracto gastro-intestinal
vy no interferir en los procesos de digestién. Las substancias que alteran el
equilibrio Zcido-base por absorcién al medio interno deben ser desechadas
o por lo menos administradas con sumo cuidado, tal el caso del clésico
bicarbonato de sodio.

Anticolinérgicos: La utilidad de este grupo de agentes terapéuticos
fué vislumbrada ya hace mucho tiempo. Primitivamente lo constituian ex-
clusivamente los alcaloides de la belladona, pero en estos ultimos anos
hemos asistido a un gran adelanto con la incorporaciéon de las aminas
sintéticas.

Las aminas sintéticas terciarias tienen un efecto inhibidor sobre todo
el aparato digestivo, pero las cuaternarias manifiestan un selectivo efecto
inhibidor de las secreciones. Estas tiltimas son las mas usadas (Banthine,
Pro-banthine).

Su accién suprime rapidamente la sintomatologia ulcerosa, sobre todo
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el dolor. Su empleo es de gran valor en la fase aguda, no estando demos-
trada su utilidad en la administracién prolongada (Legerton C. W., Texter
E. C. Ruffin). En los nifios pueden ser usadas, pues son de baja toxicidad,
pero habra que buscar la dosis personal. Hemos usado como dosis inicial
de prueba 0,0075 gr. 3 veces al dia (1 comprimido contiene 0,015 gr. de
droga activa), para un nino de 10 anos y 35 kg, de peso, que luego aumen-
tamos buscando la dosis 6ptima. La sequedad de la mucosa linguai y la
midriasis marcan el limite de la dosis, y la necesidad de disminuirla hasta
que éstos casi desaparezcan.

No debemos olvidar que la estenosis pilérica orgénica es una contra-
indicacién de la droga asi como el glaucoma.

El uso de los anticolinérgicos, es necesario agregar, no tiene peligro
de enmascarar los sintomas de una perforacion, como lo prueban los tra-
bajos de Texter, Kirsner, Legerton y otros. :

Sedantes: Los sedantes han constituido siempre parte importante del
arsenal terapéutico para el ulceroso. Si pensamos que la agresiones (stress)
tienen un definido y probado poder secretorio. comprendemos el porqué se
usa desde hace tanto tiempo esta medicacion.

Figura en primer lugar el fenobarbital cuyo uso no merece comentario,
y tultimamente disponemos de los ataraxicos, de los que mencionaremos
algunos que hemos usado en nuestros enfermos.

La hidroxizina, tiene una acciéon medicamentosa multiple, su actividad
atropinica es del 0,5 % del sulfato de atropina y deprime en general todas
las funciones neurovegetativas y de los centros de la base. La dosis oscila
entre 15 y 45 mgr. diarios, en dos o tres tomas, segun la edad.

Tenemos también un derivado de la fenotiacina combinado con el grupo
piperidina. Tiene este farmaco una franca accion frenadora de las secre-
ciones digestivas, accién antiedematigena y espasmolitica y un marcado
efecto sedante. La dosis es de 2 a 3 mg./kg./dia. Su poder midriatico es
insignificante lo que permite un buen control de los anticolinérgicos.

CONCLUSIONES

__Hemos documentado ocho enfermos con ulcera péptica y esbozado
a grandes rasgos las caracteristicas clinicas y semiolégicas de esta en-
fermedad.

— Tenemos la seguridad de que su frecuencia es muy superior a la que
comunmente se le asigna en nuestro medio, y que un mejor estudio pondra
muchos casos de manifiesto.

—La radiologia nos ha resultado el factor de fundamental importancia.
En ella se abre un gran campo para comprobaciones, estudios y estadisticas
de la ulcera infantil.

—Se ensayé un nuevo método con resinas de intercambio caticmico
para determinar la acidez clorhidrica gastrica.

—ILa anatomia patolégica comprobd lesiones que se resumen en el
cuadro del capitulo correspondinete, y que su atenta observacion nos infor-
ma no s6lo de la frecuencia a que nos hemos referido sino a las posibilidades
de tratamiento médico y quirtdrgico. Vemos que sobre quince casos si bien
selg pueden ser separados por clasificarse como secundarias a otros pro-
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cesos, eso no las invalida de poder recibir el mismo tratamiento, siempre
que el proceso primario lo permita; y en otros seis casos la causa de muerte
es la anemia aguda por gran hemorragia en la luz intestinal. En tres de
ellos la ulcera era penetrante a pancreas.

__Consideramos que todo nifio ulceroso debe ser sometido a tratamien-
to médico.

Hemos usado los anticolinérgicos sintéticos (Pro-banthine) ademas de
la dietoterapia, alcalinos, y sedantes.

—TLa psicoterapia la remarcamos como fundamental y nuestros enfer-
mos, en los que pudo realizarse respondieron bien a ella.

—Desde el punto de vista quirdrgico, la conducta es expectante. Tanto
la tilcera péptica primitiva como la secundaria pueden matar al enfermo
por la hemorragia, por lo tanto en ambas debe considerarse el tratamiento
quirargico.

—_Todo nifio lactante con hemorragia en tracto digestivo, de estomago
a sigmoideo, suficiente para anemizarlo a pesar de las transfusiones debe
ser intervenido y cuidadosamente investigada la zona gastro duodenal.
Cuando hay signos de perforacién de viscera hueca la operacion es urgente.

— Kl abordaje debe ser suficiente para la exploracion del abdomen su-
perior y la btisqueda minuciosa, pues en varias oportunidades la ulcera se
encontré en la reoperacion.
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DISCUSION

Dr. Cohen. — Este trabajo es interesante porque cuando se ve una
tilcera, se la ve por su complicacion hematemesis, melena o perforacion.

En los 2 casos de ulcera que nosotros hemos publicado relatamos jue
el diagnostico debe hacerse por radiologia, ya que la Clorhidria era normal
en ambos. Otro punto interesante es la relacién que existe entre el sindrome
pilérico y la ulcera pero creemos que para diagnosticar ulcera péptica
crénica gastroduodenal se deben descartar las tlceras agudas que pueden
presentarse en un pilérico o en cualquier otro paciente estresado; nosotros
hemos estudiado un nifio con un sindrome pilérico que era portador de una
tlcera péprica de Cruvellier auténtica en la cara posterior del bulbo duo-
denal. A proposito de estas conisderaciones quiero senalar que muchos pi-
l6ricos presentan vomitos sanguineos, que hacen pensar en una gastritis
hemorréigica, pero que debemos destacar la presencia de una ulceracion
por medio del estudio radiologico. Respecto a las deformaciones radiol6-
gicas estamos de acuerdo en que la imagen mas importante es la deforma-
cién del bulbo duodenal.

Dr. Gianantonio. — Quisiera preguntar a los comunicantes, qué tipo
de tratamiento médico se ha efectuado, y qué resultados se han obtenido.

En segundo término interesaria saber si dentro de la estadistica se han
incluido las ulceras agudas, que se presentan en las meningitis tuberculo-
sas, tumores encefalicos, quemaduras, etc., o si s6lo se estudiaron ulceras
pépticas cronicas recidivantes, de etiopatogenia similar a las de los adultos.

Dr. Rivarola. — Quiero felicitar a los comunicantes por el importante
trabajo que han traido y por la forma en que lo han presentado, por tra-
tarse de un tema sobre una afeccion que a medida que mas se estudie su
hallazgo sera mas frecuente.

El Dr. Aja Espil recopilé 35 casos de ulcera en el Hosp. de Ninos con
motivo de la reunién conjunta que realizé esta Soc. con la Soc. Arg. de
Cirujanos.

No sé si estos 8 casos que presentan los comunicantes, pertenecen a la
casuistica ya estudiada, pero si quiero repetir lo que el Dr. Aja Espil dijo
en esa oportunidad al analizar la misma. De las 35 ulceras, 8 fueron perfo-
radas, 6 en pancreas y 2 en cavidad peritoneal; 26 tuvieron melenas, y 10
fallecieron por hemorragias, por debajo de los 9 anos; sobre 18 ulceras
de las cuales 14 tuvieron enterorragias, 9 fallecieron por hemorragia ma-
siva. Casi todas estas tlceras fueron secundarias a procesos infecciosos
neumopatias, meningitis, enterocolitis, que simulaban un cuadro clinico de
la Glcera. Por encima de los 2 afios 17 tlceras; 2 solamente tuvieron entero-
rragias y 1 solo fallecié por hemorragia masiva; el resto curado, por lo que
se deduce que aun con hemorragias pueden ser sometidos a tratamiento
médico y curar. Uno de los enfermos era un nifio que padecié un proceso
anafildctico y el curso del mismo hizo una perforacién de ulcera de duodeno.
Operado por el médico interno del hospital, se suturd la perforacion. La
Gleera siguié su evolucién, lesionando una arteria duodenal provocando
una hemorragia masiva que llevé a 0 la tension arterial. Yo debi actuar
efectuando una gastrectomia de urgencia, con lo que se consiguié salvar
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al nino. Este tipo de enfermo, si no se interviene asi de urgencia, fallece.
En la mayoria de los enfermos menores de 2 anos, 13 sobre 18, el diagnos-
tico fué un hallazgo anatomopatolégico; en cambio por encima de los 2
anos el diagnéstico se hizo durante la vida de los enfermos. De los perfo-
rados en pancreas que son bastantes, el caso que cité el Dr. Mosquera, la
sintomatologia fué la de una ictericia obstructiva y continué con ese mis-
mo cuadro hasta que fué operado y se resecé lo que parecia un tumor de
cabeza de pancreas, y que resulté ser un tumor inflamatorio; haciendo
una gastroduodenopancreatectomia en un tiempo el enfermo curo.

Otro diagnéstico diferencial obligado es con el sindrome pilorico, por
supuesto que un canal pilérico radiolégicamente alargado va a estar a
favor de una hipertrofia de piloro pero muchas veces exporando casos
dudosos en la intervencion uno se encuentra una ulcera duodenal y papi-
loma. Ante tal situacién vo he practicado la piloroplastia para suprimir el
factor espasmédico y el nifio curé de su tlcera con ‘tratamiento médico
consecutivo.

Respecto a los vémitos oscuros puede existir sin ulcera en los piloricos.
Estamos acostumbrados a ver, al operar hipertrofia de piloro, estomagos
congestivos; no solamente la congestién radica en la serosa sino también
en la muscular y la mucosa y por ello sangran.

Ultimamente he visto una serie de 4 enfermos que me fueron enviados
como apendiciticos y que tenian su apendicitis crénica y su ulcera de
duodeno. Les he hecho tratamiento médico por su tulcera y operado mas
tarde su apendicitis cronico. Creo que los autores han despertado interés
en esta afeccién que debe ser investigada atentamente en todos los lac-
tantes llorones y vomitadores en los que el resto de la investigacion ha
dado resultado negativo; creo que el estudio radiolégico debe hacerse por
radiografia seriada, realizada por un radiclogo que domine la técnica para
alcanzar un diagnéstico correcto.

Dr. Galindez. — Coincidimos con el Dr. Cohen en que el diagnostico
es fundamentalmente radiolégico y la deformacién de bulbo tiene una gran
importancia y que la ulcera del nifio y lactante puede evolucionar con
valores normales de clorhidria gastrica. Las tlceras agudas subsidiarias de
otras enfermedades lag hemos considerado y han sido separadas de modo
que lo fundamental en nuestro trabajo ha sido realizado sobre las ulceras
pépticag crénicas, donde no pueden ser atribuidas a ninguin otro factor.

En cuanto al tratamiento médico hemos recurrido a la psicoterapia y
a los alcalinos que no actiian sobre el medio humoral y a los mas modernos
que son lag aminoterciarias de los cuales el Bantine y el Probantine son los
mas conocidos.

BEs cierto, como lo dijo el Dr. Rivarola, que las ulceras pueden ser
concomitantes a varios procesos, pero que para el tratamiento benefician
de las indicaciones y tratamiento de cada uno de los procesos, y al Dr. Ri-
varola también le queremos decir que dentro de la estadistica de anatomia
patolégica hemos incluido a los mismos casos que presentara el Dr. Aja
Espil.
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GANGLIONEUROBLASTOMA

Dres.: ALBERTO URIBARRI (*); ALBERTO L.
COHEN (**); TEODORO HOLLENDER; IGNACIO
GOITJTMAN.

A. R. P. 11 anos, varon. H. C. 11529. Ingresa el 14-9-58.

Enfermedad actual:

Desde hace 6 meses padece de dolores en ambas articulaciones coxo-
femorales, astenia, anorexia, transpiracién y pérdida de peso; en los tdltimos
tres meses perdi6é 7 kilos de peso. Hace una semana tuvo vomitos y anuria,
de un dia y medio de duracién, que cedieron espontaneamente. Fué visto
por un facultativo hace 1 mes, quien en el examen general nota una tumo-
racién abdominal, aconsejando su internacién, que se hace efectiva en
nuestro Servicio.

Antecedentes heredofamiliares:

Embarazo y parto normales; alimentacion materna; denticién, deambu-
lacién y locuela en épocas normales. No saben precisar si tuvo alguna
enfermedad.

Estado actual:

Regular estado de nutricion. Afebril. Palido. Micropoliadenopatia in-
guinal y submaxilar; en la zona supraclavicular media izquierda, se palpa
un ganglio del tamano de una cereza, libre e indoloro. Conjuntivas palidas.
Dentadura en mal estado de conservacion. Amigdalas cripticas.

Aparato respiratorio sin particularidades. Aparato cardiovascular: rui-
dos cardiacos normales, suave soplo mesosistolico en foco mitral. Tension
arterial: 120-65.

Abdomen: blando, indoloro, depresible, excursiona bien con la respi-
racién; en la regién paraumbilical izquierda se ve y se palpa una tumora-
ci6n del tamafio de una naranja, abollonada, indolora, dura, que no se
desplaza con los movimientos respiratorios; su polo superior se palpa sepa-
rado del bazo, el cual se palpa a un centimetro por debajo del reborde
costal. Rifiones: no se palpan. Higado: en sus limites normales. Geni-
tales: normales.

Exdmenes:

Eritrocitos: 1.680.000 por mm?. Leucocitos: 4.000 por mm3. N: 55 %;
E: 6 %; B: 1%; L: 37T % y M: 1%. Eritrosedimentacion: 72 mm. en la
primera hora. Bilirrubinemia: 2,20 mg. ¥, toda indirecta. Reaccién de
Takata Ara: positiva (+--+) y reaccion de Hanger: positiva (). Fosfatasa
alcalina: 5 U. Bodansky. Fosfatasa dcida: 3 U. Proteinemia: 6,18 g. %.

HOSPITAL TEODORO ALVAREZ, Servicio de Pediatri. Jefe Interino:
Dr. Alberto Uribarri.

(*) Carabobo 125 - Capital.
(*¥) Pampa 2926 - Capital.
Presentado para su publicacion el 9 de diciembre de 1958.



Liquido cefalorraquideo: claro cristal de roca, tension normal; albamina:
0,15 g. %, glucosa 0,30 g. %.; clorures: 8,77 g. %. Nonne-Appelt y Pandy:
negativas; Leucocitos: 1,20 por mm.3; reaccion Kahn: negativa; curva del
aro coloidal: 001.100.000.00: Puncién esternal: médula muy pobre en célu-
las: serie blanca: escasos elementos; serie roja; muy escasos eritroblastos;
se observan algunas células de nicleo muy joven con nucleolos de gran
poder de reproduccion.

Orina: vestigios de albumina, densidad: 1.020. Fondo de ojo: normal.

Reaccién de Mantoux 1 %: negativa.

Radiografia N© 1: En la radiografia simple de abdomen se aprecia una
sombra de densidad uniforme, ubicada desde el borde izquierdo de la
columna vertebral, extendiéndose desde la segunda vértebra hasta la quinta
lumbar, desplazando el aire del colon descendente hacia afuera.

Radiografia N9 2: El colon por enema, muestra el desplazamiento a la

derecha del colon descendente.
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Radiografia N9 3: Muestra el duodeno, angulo de Treitz y el tercio inferior
del estomago desplazados hacia adelante y la cuarta porcién del duodeno
hacia la derecha.

Radiografia N? 4: La pielografia descendente, muestra en el lado iz-
quierdo una dilatacion de la pelvis renal y los calices.
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Radiografia N© 5: Bl cnfisema perirenal, muestra que la tumoracion
estd completamente separada dal rinén y que el tamano de los adrenales
es normal. Las radiografias del crineo, torax y cadera: son normales.
Tratamiento y evolucion:

Se realizan varias transfucioncs de sangre, polivitaminas y alimenta-
cion completa. Se realiza una biopsia del ganglio supraclavicular, infor-
mando el anatomopatélogo: presencia de células atipicas de tipo epitelioide,
sin poder precisar. Quince dias después de su internacién es intervenido
por el Dr. A. Lavenia con una incisiéon transrectal oblicua hacia arriba y
afuera, desde el octavo espacio intercostal, que luego se prolonga en vertical
paramediana transversal. Abierto el peritoneo y reclinadas las visceras se
comprueba un enorme2 tumor retroperitoneal, lobulado, fijo a la pared
posterior, muy vascularizado, ue se extiende desde la linea transverso
umbilical hasta la region lumbar izquierda, adhiriéndose al rinén. El tumor
estda constitufdo por grandes masas ganglionares, de color blanco amari-
llento v en zonas rojo violacea, siendo éstas mas blandas. No se puede
extirpar por la gran vascularizaciéon y se toma material para biopsia. Se
cierra por planos. Post-operatorio satisfactorio.

El examen histolégico realizado por el Dr. A. F. Cardeza informa: se
trata de un tumor de origen nervioso, originado en los ganglios regionales
correspondientes. Ganglioneuroma. El Dr. Croxato realiza el examen de
otro sector del tumor e informa: ganglioneuroblastoma.

Se envia el nino al Instituto de Fisioterapia, donde le hacen radiote-
rapia. Después vuelve al Servicio. El nino hace una paraplejia y hay que
sondearlo para evacuar su vejiga. Se realizan transfusiones de sangre. La
familia lo retira por su propia voluntad el 2/12/58.

Comentarios:

Pio del Rio Hortega, dice que los tumores de origen simpético tienen
siempre comienzo embrionario, evolucionando desde los primeros tiempos



28 ARCHIVOS ARGENTINOS DE PEDIATRIA

de la vida, con tendencia a producir metéstasis en los diferentes érganos.

Las células tienen especial cardcter de mutabilidad y rara vez se hallan en
la misma fase evolutiva, siendo frecuente la asociacién de formas maduras
e inmaduras. Los divide en simpatogoniomas, simpatoblastomas y simpato-
citomas o ganglioneuromas. Log dos primeros que son malignos se conocen
con el nomhre de neuroblastomas.

No es raro, sobre todo en una metastasis ganglionar, que el anatomo-
patélogo no se pueda definir por el tipo de tumor, ya que en los primeros
tiempos eran considerados como linfosarcomas.

El aparente diagndstico dispar emitido por dos anatomopatélogos de
indudable capacidad, no es asi, porque aunque frecuente la asociacién de
simpatogoniomas y sipatoblastomas, en un mismo tumor, lo que ha hecho

que se los englobe dentro del nombre de neuroblastomas, la asociacion de
un simpatocitoma o ganglioneuroma y un neuroblastoma ha sido descrita.

La evolucién clinica del enfermito pone de manifiesto la malignidad
del tumor.

En cuanto a la clasificacién en los tres tipos: 1) el Pepper, por debajo
de los dos anos, sobre todo en lactantes, con metastasis hepaticas, fiebre,
anemia, vémitos (por compresién del estémago), mal estado general; 2) el
tipo Hutchinson, con metastasis 6seas, sobre todo craneanas, con exoftalmia
uni o bilateral, por encima de los dos anos, y 3) el tipo Esser Herwig, que
produce principalmente anemia, agregado a lo cual existen metéastasis
6seas multiples, evolucionando como el Hutchinson. Nuestro caso por su
anemia v la edad podria estar en el tipo Esser-Herwig, pero sin metastasis

Gseas, que luego podria hacerlas.

Los dolores en cadera y miembros inferiores, parecieron ser por infil-
tracién subperiéstica de los huesos y obliga a hacer el diagnéstico dife-
rencial con un Bouillaud, una poliomielitis, leucemia y osteomielitis. En
nuestro enfermo no fueron precisados, como generalmente sucede, hasta
la aparicién del tumor; éste obliga a descartar el tumor de Wilms (pielo-
grafia, radio sensible), linfosarcoma (en el adulto, ascitis, adenopatias su-
perficiales, radiosensible), tumor corticoadrenal (pubertad precoz con hir-
sutismo). La anemia, con la leucemia (adenopatias superficiales, espleno-
megalia, lesiones bucales, hemo y mielograma), las anemias aplasticas o
leucoeritroblasticas, recordar que los neuroblastomas por sus metastasis
pueden dar origen a estas clases de anemia.

Los vomitos y la anuria transitoria que se presentaron en nuestro
enfermo fueron por compresiéon de estémago y vias urinarias, respectiva-
mente, como bien puede apreciarse en las radiografias. No tenia nuestro
enfermito lesiones 6seas que obligaran a diferenciar un Hans-Christian-
Schuller o un tumor de Ewing, ete.

Resumen:

Se presenta la historia clinica y se hacen comentarios sobre un caso de
ganglioneuroblastoma en un nino de 11 anos de edad.
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HEMANGIOMAS DE LA CABEZA Y CUELLO
EN LA CIRUGIA PEDIATRICA

Dr. JOSE R. PINEYRO

Fué posible reunir esta estadistica gracias al aporte prestado por los
Servicios de Cirugia y Ortopedia Infantil de la Casa Cuna y del Hospital
de Nifos Luis A. Maspero, de Remedios de Escalada. Tres o cuatro datos
estadisticos v otros tantos conceptos trascendentes resumen nuestro apren-
dizaje luego de revisar 304 hemangiomas localizados en la regién cérvico-
facial.

Como lo estableciéramos en una publicacién sobre el tema, el sexo
femenino es atacadn con mas frecuencia, 3 a 1 aproximadamente. Es
enfermedad que prefiere a la poblacion infantil. El 90 % eran ninos de
menos de 10 afios en la serie de 500 enfermog publicados con los colegas
del Hospital Rawson.

;Qué es un hemangioma?

Pensamos que eos una secuestracién ectodérmica de células angio-
blasticas mesenqguimatosas, mientras que células normalmente distribuidas
constituyen el sistema vascular normal.

Si revisando 500 hemangiomas, se halla que 304 se localizan en la
region cérvicofacial, como muestra el diapositivo N¢ 1, (qué razén hay
para explicar este fenomeno?

Si pensamos en la etiologia malformativa mas que neoformativa, el
fenémeno se explica con alguna facilidad. Los profundos cambios estruc-
turales que sufre dicha regién en la época embrionaria con la aparicion
de los arcos, surcos y bolsas branquiales facilitan las secuestraciones.

Siendo un proceso no maligno, ¢se justifica someter al enfermo al
sacrificio que representa un tratamiento médico, radioterapico o quirurgico?

Creemos que si, porque el crecimiento del proceso trae al enfermo
como consecuencia una interferencia que afecta particularmente su vida
de relacién especialmente cuando se localiza en zonas comisurales.

Si no se los trata pueden progresar a la ulceracién, hemorragia, infec-
cion o degeneracién. Todas estas razones anotadas son suficientes para
intentar el tratamiento precoz de esta afeccién y no esperar la regresion
espontanea que pocas veces se produce; nunca en nuestra serie.

Si debemos tratarlos, ;como hacerlo?

Los tratamientos que hemos usado con frecuencia suficiente como
para vertir una opinién son: el quirtargico, el radioterapico y el esclerosante.

La inyeccion de sustancias esclerosantes en la luz vascular estd desti-
nada a producir la trombosis de dichos vasos y esclerosis tardia. Se lograra
este fin cuanto méas lenta sea la circulacién sanguinea dentro de los vasos.
De aqui su indicacion en los hemangiomas cavernosos.

El tratamiento radioterdapico aunque exitoso con frecuencia, no es
aplicable a todos los casos. Con él hemos tenido inconvenientes inmediatos
v mediatos: cambios superficiales de pigmentacion, telangiectasias, actino-
dermatitis e interferencia en el crecimiento de Grganos vecinos se han
podido constatar. (Diapositvo N© 2).
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Los cambios mediatos en la piel irradiada son tan serios a veces que
es necesario recurrir posteriormente a la extirpacion quirdrgica del tejido
fibroso para eliminar un defecto estético permanente. La piel de la zona
esternal, columna y zona media del tronco es naturalmente poco irrigada.
Alli no se atrofia, se necrosa tardiamente luego de irradiarla.

Es de mucho tiempo sabido que las radiaciones a dosis terapéuticas
pueden retardar el crecimiento 6seo de la epifisis de los huesos. Contrain-
dicamos definitivamente lag radiaciones en los hemangiomas del cuero
cabelludo, hemos visto algunas alopecias permanentes. Definitivamente
hemos dejado de emplearlos en ninas portadoras de angiomas cerca del
pecho o en aquellos localizados en regiones genitales.

El quirtargico en nuestra experiencia ha sido el tratamiento més noble.
Concluyendo usamos lag radiaciones lo menos posible. Nuestras preferencias
se inclinan netamente hacia la extirpacién quirargica. Controlando los
enfermos luego de algunos anos, es mas estética la cicatriz casi invisible
que deja la extirpacién quirdrgica que la zona blanquecina, brillante, tensa
0 a veces arrugada que dejan otros tratamientos.
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DISCUSION

Dr. Giannantonio. — Pregunta a los comunicantes si tienen experiencia
con respecto al tratamiento expectante en los hemangiomas.

Dr. De Elizalde. — Refiere que en una observacién hallaron la asocia-
cién de hemangiomas con angiomas del sistema nervioso central.

Dr. Ruiz Moreno, Victor. — Pregunta a los comunicantes si han observado
casos de angioma de la linea media del craneo y recuerda que es impor-
tante conocer que los mismos pueden estar en comunicacién con el seno
longitudinal. En una observacién de este tipo que él recuerda, el paciente
falleci6 de hemorragia durante el acto quirurgico.

Dr. Franchini. — Comenta una observacién de angiomag multiples de
cara, que se extendian incluso hasta el sub-tabique y en el que la radio-
terapia di6 muy buen resultado.

Dr. Llambias. — Se manifiesta partidario del tratamiento quirargico
en esta afeccion, excepcion hecha de aquellas observaciones en que el
hemangioma ocupa la linea media del craneo. En estos casos la dificultad
quirtargica es grande y ademds existe la posibilidad de que el angioma se
halle en comunicacién con el seno longitudinal. En el post-operatorio em-
plea la radioterapia para evitar una recidiva. Insiste en que se debe trabajar
con buenos radioterapeutas, como el Dr. Heickel que tiene gran experiencia.
También recuerda una observacién de angioma del ala de la nariz en que
la nieve carbé6nica trajo aparejado necrosis extensa en esa zona. Por lo
tanto, no aconseja su empleo en el tratamiento de esta afeccién. Ademas,
comenté una observacién de hemangioma asociado con angioma del apa-
rato digestivo.

Dr. Herndndez. -— Piensa que el angioma es un tumor en latencia y
por lo tanto debe siempre extirparse. En aquellos de la linea media del
cuero cabelludo, se debe rezlizar previamente un estudio radiografico, y
ademas se debe estar preparado para realizar la craneotomia durante la
intervencién quirtirgica. Recuerda que poco tiempo atrds el prof. titular
de Dermatologia, comenté varias observaciones en que los pacientes eran
portaderes de grandes angiomas en cara o en miembro superior que en un
caso llegaba incluso a extenderse por la totalidad del miembro. Consultado
un cirujano aconsejo la amputacién del miembro afectado. La radioterapia
di6 un resultado muy satisfactorio pues el paciente conservé su miembro
y su funcién.
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Dr. Beranger. — Recuerda un caso observado conjuntamente con el
Dr. Pierini de angioma hipertréfico de cuello y miembro superior derecho.

Su tratamiento con radioterapia fué también muy favorable.

Dr. Pifieyro. — Recuerda que la comunicacion presentada representa
en realidad un esquema de los hemangiomas de cabeza y cuello. El Dr. Gian-
nantonio le responde que no es partidario del tratamiento espectante.
pues estos tumores pueden sufrir importantes complicaciones. Al Dr. De
Elizalde, le informa que han tenido en su estadistica tres casos con sin-
drome de Sturge-Weber, uno de ellos con sindrome convulsivo. En la serie
comentada ha tenido un solo caso de angioma de la linea media. En un
trabajo publicado en colaboracién con el Dr. Pataro, de angiomas de la
linea media, preconizaron la flebografia previa y en el acto quirurgico,
tratar de evidenciar las comunicaciones intracraneanas. En el caso de que
el cirujano se encuentre preparado para realizar la hemostasia quirdrgica
se debe operar; en caso contrario, no. El Dr. Pifieyro recuerda una esta-
distica del Dr. Rudhe, radiélogo sueco, en que sobre 2.000 angiomag irra-
diados, s6lo 200 necesitaron de la intervencién quirargica. Con respecto a
la asociacién de hemangiomas con angiomas del aparato digestivo recuerda
que en Suiza fué observado un caso de angioma de piel asociado a angioma
de eséfago por lo que fué necesaria la reseccién del tercio medio de
este oOrgano.
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HIPERTENSION ARTERIAL EN EL NIRO POR ENFERMEDAD
RENAL UNILATERAL

Dres. CARLOS A. GTANANTONIO, MARIO ROCCATA-
GLIATA y ELBA IZARDUY (*) (**)

El sindrome de Hipertensién Arterial curable por la nefrectomia ha
despertado gran interés desde los trabajos experimentales originales de
Houssay y Goldblatt.

Schwartz en 1924 (14) v Ask-Upmark (1) en 1929 comunicaron hallazgos
necrépsicos de sujetos con enfermedad renal unilateral que en vida habian
padecido de hipertension. Butler (%) en 1937 publicé dos casos en los que
la extirpaciéon de un rinén enfermo condujo a la curacion de una hiper-
tension arterial preexistente.

Desde entonces han aparecido esporddicamente en la literatura médica
grupos de enfermos en los que la lesién renal unilateral fué la responsable
de una hipertension arterial, habitualmente de curso rapido y severo.

Se comentan a continuacién las historias clinicas de dos enfermos con
este sindrome que hemos observado en el Hospital de Ninos de Buenos
Aires.

NUESTRAS OBSERVACIONES:

Caso N9 1. Stella Maris B. Sexo Femenino. Edad: 3 2/12 anos. Hist.
12.364 (1-X-1958). Esta nina es la tnica hija de un matrimonio sano. No
existen antecedentes familiares de hipertension arterial. Nacida de un
embarazo y parto normales. ;

Sus antecedentes personales no tienen importancia. Su enfermedad
comenzo6, al parecer, un mes antes del ingreso cuando los padres la notaron
excesivamente inquieta y con el suefio agitado. Quince dias después, y
mientras se hallaba deambulando, bruscamente se queja de dolor en el brazo
derecho. En el curso de la media hora siguiente, y sin que la nina perdiera
su lucidez, se desarrolla una hemiplejia derecha directa.

Recibe tratamiento sintomatico.

Cuando ingresa al Hospital se comprueba que se trata de una nina
activa y alerta, sumamente excitable y poco cooperativa al examen, sin
signos de enfermedad aguda o crénica. Talla: 100 em. Peso: 13 Kg. Existe
una hemiparesia directa derecha, con compromiso del Facial. El area car-
diaca estd moderadamente agrandada. No hay soplos. Los pulsos femorales
estdn presentes. La Tensién arterial: 260/170 en miembros superiores y
270/170 en miembros inferiores.

El fondo de ojos presenta arterias modificadas en su calibre, con estre-
chamientos segmentarios. Exudados en estrella macular. Algunos copos
algodonosos.

(*) Trabajo realizado en la Sala I, Hospital de Ninos de Buenos Aires.
Jefe Interino, Dr. Jorge Capurro, Gallo 1330.

(**) Agradecemos a los Dres. L. Becd, G. Berri, E. Braun Menéndez,
E. de Surra Canard y J. Rivarola, la colaboracién sin la cual no
hubiese sido posible el estudio y tratamiento de estos enfermos.

Trabajo presentado a la S.A.P.: reunién del 26 de mayo de 1959,
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Hemoglobina: 13 gm., %. Hematocrito: 39 %. Leucocitos: 8.400. Neu-
tréfilos seg.: 40 %; en cayado: 2 %; Linfocitos: 57 %; Monocitos: 1 %.
Eritrosedimmentacion: 21/51 mm.

Varios Andlisis de Orina, mostraron Densidades de 1.025 a 1.012. pH de
6 a 7. Albumina: de 0 a +-+; 3 a 5 leucocitos por campo.

Urea: 53-38 y 45 mg. % en examenes sucesivos.

C02:27.1 mEq/1; Cloro: 99 mEq/1; Sodio: 145 mEq/1; Potasio: 4.4 mEq/1.

Eleclrocardiograma: Ritmo sinusal. Ondag S profundas en precordiales
derechas y R alta en V5. Ondas T aplanadas en I.D.—E.C.G. sugestivo de
Hipertrofia Ventricular Izquierda.

Test de la Regitina: negativo.

La sedacién profunda hace descender la tension de 240/190 a 170/130.

Pese a la medicacién con Serpasol, la sedacion y el régimen hiposaédico,
la tension arterial se mantiene en 270-220/190-160. La diuresis oscila entre
500 y 800 ml/24 hs.

Radiografia de Térax: leve agrandamiento cardiaco a expensas del
ventriculo izquierdo.

Radiografia simple de abdomen: no se aprecian calcificaciones ni som-
bras anormales. La imagen renal derecha estd agrandada. No se visualiza
rinon izquierdo.

Pielografia excretora: Pobre excrecién del medio de contraste. La ima-
gen pielocalicial estd ausente a la izquierda siendo normal a la derecha.

Aortografia: (Dres. G. Berri y A. Gonzalez Parente) Se practica a
través de la arteria femoral derecha, introduciéndose el catéter hasta la I1#
Lumbar. Se inyectan 15 ml. de Umbradil al 35 % a una presion de 5 At-
mosferas.

Se obtienen imégenes excelentes que muestran (Figura 3, f y g) un
nefrograma normal a la derecha, tanto en la fase arterial como en la venosa,
con un 6rgano aumentado de tamafio y ausencia de la arteria renal y del
rifién izquierdo. En la zona que corresponderia a este ultimo existe una
tenue red de vasos colaterales.

Pielografia de relleno (lzquierda) (Prof. Dr. de Surra Canard). Se
obtiene una imagen pieloclicial pequena, anémala, sin que puedan recono-
cerse las estructuras normales. (Figura 22 e).

Determinacién de Hipertensina en sangre arterial: (Catedra de Fisiolo-
gia - Facultad de Ciencias Médicas de Buenos Aires): 94 u. rata/litro. Este
valor se considera elevado. !

Operacion: Dres. J. Rivarola, H. Aja Espil y J. Rocca Rivarola. Anes-
tesia: 6éter-oxigeno, por intubacién (Dr. Arrotea Molina).

Incisién transversa. Por via transperitoneal se aborda el rinén izquierdo.
Este es pequeino, del tamano de una nuez; esta adosado a la aorta y rodeado
por un magma de esclerosis perirrenal. Se ligan varios pediculos vasculares
que llegan al 6rgano por su convexidad. Pediculo hiliar mal definido. Se
toman biopsias de la grasa perirrenal, musculo transverso y piel.

Mediante una incisién transversa y abordaje retroperitoneal se efectua
biopsia del polo inferior del rinén derecho. El érgano aparece agrandado,
de superficie lisa y capsula no adherida.




Figura N9 1

a — Seccién del rinén derecho. Imagen histolégica practicamente normal.
b — Rindn izquierdo. Arteriola con marcado engrosamiento de la intima, en una zona de tejido renal fetal.
¢ — Conjunto de arterias con distribucién andrquica, mostrando marcada proliferacion de la intima e
hipertrofia muscular.
En los vasos de menor calibre la luz esta obstruida.
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Figura N° 2

d — Rifién izquierdo extirpado. Obsérvense la pérdida de estructura nor-
mal y el paquete vascular entrando por la convexidad. : .
e — Pielograma de relleno. Se dibuja un sistema pielocalicial izquierdo,

distorsionado y pequeno.

Figura N9 3
Aortografia retrégrada. Se visualiza la arteria renal derecha y los
vasos intraparenquimatosos con caracteres normales. No se dibuja
nefrograma izquierdo. Véase la red de colaterales cque afluyen a la
zona correspondiente al rinén izquierdo. :
f — Aortografia retrégrada. Puede verse el catéter en su sitio ¥ la fase
venosa del nefrograma derecho. No se visualiza el rinon izauierdo.

,A
|




de'experiencia
inspira confianza

LA COMBIN
ASOCIACION DE SALES SOLUBLES DE PENICILINA Y ESTREPTOMICINA...

ACION ANTIBIOTICA MAS INNO

P . L)

CUA Y EFICAZ...

Penicilina G sddica cristalina

t s con Estreptomicina y
Z 2™

- Dihidroestreptomicina Squibb

...administracién combinada de dos antibiéticos de accién frecuentemente sinérgica,

en dosis bien toleradas por los nifios.

e Profilaxis de las infecciones
® Tratamiento de las infecciones mixtas
® Tratamiento de las infecciones no diagnosticadas

PRESENTACION :

frasco ampolla que contiene: penicilina
G sédica cristalina 500.000 U.; sul -
fato de estreptomicina como base libre,
0,125 g; sulfato de dihidroestreptomi -
cina como base libre, 0,125 g.

5 S e o

Sy,




mejor efecto
sedativo

CALCILN

1678 CB

7 b,

(Maleato écido de Propiomacina) nuevo compuesto

FQRMULS ESTABILIZADOR
Coda 100 c. ¢ conlienen: Nf‘;l‘n()\ EGET ATIVO

Malecto écido de Prepiomacina
(corresponde o 0,1 g de base activa)  0,1341 g

Glucoheptanato. de caleio: «. oo 2 ANTIEMETICO
Hidroxi-4-benzocto de metilo i
Extracto natural de grosella

N

sP0000 00RO ROROOORDS TEIXEEEENRER RN R NN NN R R AR DU’P MAR\ eesscRsnReReRe




C. A. GIANANTONIO Y COL. —— HIPERTENSION ARTERIAL 39

La tension arterial se mantuvo sin oscilaciones exageradas durante el
acto quirurgico, alrededor de 170/90. Comenz6 a descender a las 6 horas
de la operacion, para mantenerse luego en cifrag normales.

Informe anatomopatolégico. (Dr. L. Becu). Descripcion macroscopica:
La pieza remitida es un pequeno rifién hipopldstico, que pesa 4,2 gm. Existe
una marcada reacciéon conjuntiva a su alrededor y parecen penetrarlo en
todas direcciones pequenos vasos arteriales y venosos. El corte muestra
una pelvis pequena pero bien conformada, y ausencia de delimitacién entre
cortical y medular. (Figura 22 d.)
Descripcion microscépica: (Figura 12.)

El parénquima renal presenta tres cuadros histolégicos distintos. Exis-
ten grupos grandes de nefronas adultas, normalmente desarrolladas. En
estas zonas del parénquima se observan glomérulos y tubulos completa-
mente normales, sin duda alguna funcionantes y sin signos de lesién in-
flamatoria.

Alternando con estas zonas existen otras en las que el parénquima
reproduce imdgenes de inmaduracién fetal. En éstas los glomérulos son
rudimentarios, y log tubos, sin luz, estdn provistos de un epitelio fetal,
con escaso citoplasma.

El tercer cuadro histolégico es de hallazgo menos frecuente, y se
caracteriza por una discreta infiltracién linfocitaria en la vecindad de
calcificaciones granulares del conjuntivo.

Le pelvis renal no presenta signos de proceso inflamatorio.

Uno de los aspectos mds interesantes del cuadro histolégico es el refe-
rente al estado vascular del rinén hipopléstico. Existe un gran nimero de
arterias de grande y mediano calibre, fuera de toda proporcién con el
volumen de tejido que aparentemente debia ser irrigado. Estas arterias
son asiento de un intenso proceso de esclerosis de la intima, con la particu-
laridad de que las modificaciones de la media son minimas o ausentes.
En las zonas de parénquima fetal se observa la presencia de una abundante
esponja de capilares sinusoidales anastomosados entre si, que en algunos
puntos predominan sobre el tejido circundante.

Las tinciones especificas para fibras elasticas permiten analizar con
mayor precisién las caracteristicas de esta curiosa arteritis. Lo que mas
llama la atencién, en el proceso segmentario destructivo, que a menudo
afecta la pared de una arteria grande, la que presenta a ese nivel la
organizaciéon de una cicatriz granulomatosa a la que se anade la recanali-
zacion de la luz arterial. TR

LLa biopsia del Rifion Derecho, demuestra que las lesiones en €l son
minimas. Los glomérulos y tubulos son normales. Ocasionalmente. se
sorprende una arteriola aferente que presenta una moderada hiperplasia
de su pared, sin degeneracién hialina de la misma.

En uno de los trozos de miisculo se observa un paquete arteriolar con
marcada hialinizacién de log vasos.

Diagndstico: Hipoplasia renal congénita, unilateral.
‘La enfermita ha sgido controlada repetidamente. Al ano de operada se

mantiene normotensa, habiendo recupervado casi completamente la moti-
lidad en los miembros afectados por el accidente neurolégico inicial. El
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fondo de ojos se ha normalizado, y la nifia hace una vida sin restric-
ciones.

Comentario. Esta nifa de tres anos tuvo un comienzo brusco de su
hipertension, con la eventualidad poco frecuente de una hemorragia cere-
bral. La severidad de la hipertensién, la normalidad de la funcién renal
global, la negatividad de la prueba de la Regitina y la diferencia pielo-
grafica en el comportamiento de ambos rifiones, sugirieron prontamente
la existencia de patologia renal unilateral.

La aortografia y la pielografia ascendente fueron de gran valor para
certificar el diagnéstico. El resultado inmediato de la operacién fué satis-
factorio, v el hecho de haber biopsiado el rinén opuesto, ¥y demostrado la
existencia de lesiones s6lo minimas, pudo garantizar una evolucién ale-
jada teliz.

El rifién causante de la hipertensién era hipoplastico, y presentaba un
cuadro vascular muy especial, de dificil interpretacion en el momento
actual,

Caso N 2. Orlando B. Sexo masculino. Edad: 8 afos. Hist. 12.487.
(27-X11-1958). Este nifio es fruto de un embarazo gemelar, de término. Su
historia previa es intrascendente.

Se efectué inicialmente un diagnéstico de pene curvo, con hipospadias
perineal continente, que fué confirmado en el Hospital de Ninos de Buenos
Aires, siendo practicada una operacion plastica a los 7 anos y tres
meses de edad.

Tres meses antes de su ingreso final, el nino enfermo, mostrandose
decaido, con periodos de fiebre y vomitos, acompanados de dolor sordo en
flanco izquierdo y orina turbia, con albumina, pus y sangre.

No mejoré con tratamiento intermitente de antibiéticos, y una pielo-
grafia descendente s6lo mostré una pobre y deformada imagen pieloca-
licial izquierda.

Al ingreso impresionaba como aguda y crénicamente enfermo. Estaba
palido, febril y moderadamente deshidratado. La tensién arterial era de
150/105. Se palpaba el bazo a 2 cm. ¥ existia una tumoracién dolorosa en
el flanco izquierdo.

Hemoglobina: 7,5 gm. %; Hematocrito: 27 %; Leucocitos: 18.150; Neu-
trofilos: 72 %: Linfocitos: 26 %; Eosinofilos: 1 %; Monocitos: 1 %.

Orina: D. 1.012; pH: 6; Albtmina: ++; 10 a 15 piocitos por campo.
Células “Glitter”. Se cultiva Proteus.

Eritrosedimentacion: 150/160 mm.

Urea: 45 mg. %; C02: 25 mEq/1; Cloro: 91 mEq/1; Sodio: 1322 mEq/1;
Potasio: 4,24 mEq/1. El nifio evoluciona desfavorablemente, con fiebre héc-
tica y progresivo empeoramiento de la funcién renal, para fallecer a los
10 dias de su ingreso.

Informe anatomopatolégica: (Dr. L. Becu).

El rifién izquierdo es grande, y pesa 230 gm. Presenta numerosos abs-
cesos en medular y cortical. Existe marcada dilatacion de la pelvis renal ¥y
cdlices, cuyo revestimiente se muestra despulido y congestivo. El uréter,

de paredes infiltradas, tiene un didmetro exterior de 8 mm.
El rifién derecho hace mareado contraste: pesa 11.5 gm. y presenta la
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pelvis renal engrosada y los calices dilatados. La cdpsula estd espesada y
adhiere intimamente al parénquima.

Descripeion microscopica:

El rifion izquierdo, es asiento de una tipica pielonefritis a evolucion
supurada.

El rinén derecho se caracteriza porque presenta un grado intenso de
nefroesclerosis, alternando con pequenas zonas de parénquima renal nor-
mal. La pelvis muestra un pronunciado engrosamiento, con infiltracion de
su pared por un proceso inflamatorio subagudo.

En las zonas esclerosadas se encuentran practicamente la totalidad de
los glomérulos en hialinizacién completa. El sistema arterial se halla gro-
seramente alterado, presentando todas las imagenes proliferativas y des-
tructivas de la arteritis hipertensiva a evolucién crénica y aguda, de grado
severo.

Se tiene la impresi6én de que existen en este caso dos problemas fun-
damentales:

a) Una hipertensién arterial relacionada con un rinén derecho atréfico,
v b) una nefritis intersticial de evoluciéon abscedante, con hipertrofia com-
pensadora en el rinén izquierdo.

Se llama la atencién sobre el hecho de que las lesioneg arteriales del
rinén izquierdo son minimas o ausentes, frente a lo avanzado de las
del derecho.

Comentario:

Este nino con una malformacion urinaria baja, desarrollé en su unico
rinén funcionante una severa pielonefritis supurativa. Clinicamente la hi-
pertension no pudo atribuirse a una causa cierta.

La autopsia mostré en el rinén derecho, un cuadro histolégico similar
al del caso n® 1, con el mismo tipo de lesiones vasculares. Se trataba de un
organo hipopléstico, con una pielonefritis agregada. Es solamente especu-
lativo decidir sobre si éste era la causa de la hipertensién arterial en
este enfermo.

Discusion.

Cuando una enfermedad renal unilateral produce hipertension. el
cuadro clinico es grave y acelerado (2-69). Son comunes la retinopatia, la
cefalea y una presiéon diastélica muy elevada.

Luego de las publicaciones iniciales, hubo un entusiasmo excesivo, y
numerosas nefrectomias fueron hechas con el fin de curar o mejorar la
hipertension de pacientes que tenian patologia renal unilateral, exclusiva
o predominante (2-16),

Sin embargo €s ahora evidente de que son necesarios ciertos requisitos
para aceptar la validez de tales curaciones (Smith 15):

1 -— Debe habrr una demostracién clara de la hipertensién antes de
la nefrectomia.

2 — Debe producirse una caida franca de la tension a 140/90 6 menos
en el postoperatorio.

3 — La rcduccién de la presion debe mantenerse durante un ano o
mas.
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De acuerdo a la experiencia de Welch (16) en nifnos, una caida precoz
de la tensién arterial luego de la operacién, siempre se sigue de una nor-
malizacién definitiva.

Parece razonable admitir que el factor etiolégico comun en la produc-
ci6n de hipertension arterial en la enfermedad renal unilateral, es la isque-
mia renal, a través de una disminucion del flujo pulsatil.

La causa mas frecuente de hipertensién de este tipo es la pielofrenitis
crénicas apldstica ,siguiéndole la hipoplasia renal unilateral (1%).

Se han descripto casos de curacién, luego de la extirpacion de rinones
afectados de: hidronefrosis, tumores variados, esclerosis por radiacion, tu-
berculosis, oclusién ureteral (2), u obstruccion de la arteria renal (') por
causas extrinsecas (Aneurisma (7) de la aorta o la arteria renal, compre-
sién por tumores o quistes o por bandas conjuntivas o vasculares), o por
lesiones intrinsecas (placas ateromatosas, arteritis sifilitica, periarteritis
nudosa, trombosis, embolia o estenosis congénita).

Cuando en un nifio se excluyen las causas mas frecuentes de hiper-
tension arterial: nefritis aguda, coartacién de la aorta, acrodinia, intoxica-
cién por plomo, ete., debe plantearse junto con la posibilidad del feocromo-
citoma, la de la patologia renal unilateral.

Una serie de procedimientos de diagnéstico, utilizadog criteriosamente,
pueden llevar a la intervencion oportuna.

1 — Pielografia excretora. Todo nifio con hipertension arterial que
no obedezeca a las causas antes mencionadas, debe ser explorado por este
medio.

Uno de los criterios cldsicos para el diagnéstico de enfermedad vascular
renal oclusiva unilateral, es que el rinén enfermo es incapaz de excretar
el medio de contraste. Esto no es cierto en todos los casos (8-11).

Uno de los requisitos para la produccién de hipertension de este tipo,
es que la oclusién no sea completa y que algo de sangre fluya a través
de los rifiones. Es por ello posible obtener imagenes normales en la uro-
grafia, en presencia de dafio renal isquémico. El érgano puede tener forma
y tamano usuales o mostrar menor capacidad de concentracion o distorsion
de la imagen pielocalicial.

2 —— Pielografia de relleno. Tiene las mismas limitaciones que la ante-
rior. En casos como el nuestro, con un pielograma negativo, puede ser de
indudable valor.

3 — Funcién renal global. Esta puede ser normal o hallarse alterada,
sin que esto refleje una lesiéon orgéanica irreversible del rin6on “indem-
ne” (6-8),

El deterioro de la funcién renal puede ser sélo un fenémeno fisiologico
o farmacolégico, vinculado a la isquemia de un rinén, y mejorar tras la
nefrectomia.

4 — Aortografia. Este procedimiento, con cualquiera de sus técnicas,
es el medio mas valioso para el diagnostico.

Debe efectuarse aortografia (11):

a) En todo hipertenso, cualquicra sea su edad o la duracion de la
hipertensién, que muestre una disparidad no explicable en el tamano o la
funcion de ambos rinones en la pielografia excretora.
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b) En los pacientes jovenes, sin historia de hipertension esencial, ni
razon aparente para su trastorno.

c¢) En los sujetos hipertensos anosos que bruscamente desarrollan hi-
pertension maligna de curso rapido.

d) En los pacientes de cualquier edad, con hipertension de larga data,
cuya enfermedad se vuelve mas severa abruptamente.

5 — Medicion del flujo y la concentracion de Sodio, en la origina reco-
gida por separado de ambos rinones.

Una reducciéon de méas del 60 % en el volumen urinario de un rinén con
respecto al otro y de mas del 16 % en la concentracion de Sodio, son carac-
teristicos de la isquemia unilateral (4).

6 — Renograma con Diodrast radioactivo. TLa medicion de la capta-
cion y eliminacion de Diodrast marcado con Iodo radioactivo, por ambos
rinones, parece ser uno de los procedimientos mas promisorios para el
diagnostico de la isquemia renal unilateral (17). Existe mayor probabilidad
de obtener un descenso persistente de la tension arterial mediante la
nefrectomia, si el paciente retine las siguientes condiciones: (2)

1. El aortograma muestra una construccion arterial definida o una
reduccién del flujo a través de un rinén. — 2. La hipertensién no ha estado
presente durante méas de tres anos. — 3. El paciente tiene menos de 50
anog de edad. — 4. El rinén sospechoso es hipofuncionante; y 5. Hay
hipertrofia compensadora del rinén contralateral. Pueden ser causa de
fracaso de la nefrectomia: la lesién del otro rinén; el mal diagnostico y el
dano vascular secundario del rinén “sano’” (13).

“La determinacién de la presion arterial debe ser una parte integrante
del examen de todo nino, sano o enfermo. La presencia de hipertension
en un hino exige una investigacion seria acerca de la etiologia, desde que la
hipertensién puede ser secundaria, y por lo tanto curable” (16).
Resumen:

Se presenta un caso de hipertension arterial maligna en una nina de
tres anos, debida a enfermedad renal unilateral. La extirpacion de un rinén
hipopléstico, produjo la curacién de la enfermita, que se mantiene normo-
tensa al ano de operada. La biopsia del rifén contralateral, mostré su in-
demnidad.

Se presenta el caso de un nino de 8 anos, también hipertenso, quien
fallece de una pielonefritis aguda unilateral. En la autopsia se halla un solo
rin6n funcionante e infectado. El rinén opuesto era atréfico, sugiriendo
una hipoplasia con infeccion agregada.

Se destacan las peculiares lesiones vasculares halladas en estos dos
casos de riftones isquémicos.

Se revisan los procedimientog de diagndstico y el criterio quirtrgico
en esta afeccion.
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DISCUSION

Dr. Taubenslag. — Recuerda una observacion de un tumor de Wilms
en un nino con rinén en herradura, y en el que la presién arterial sistélica
era de 160 mm de Hg. Su diagnéstico resulté dificil y complicado.

Dr. Berri. — Dado que el comunicante lo ha mencionado en el trans-
curso del trabajo en la parte que se refiere a la aortografia, expondra
brevemente la técnica utilizada en este caso en el Servicio de Cardiologia
del Hosp. de Ninos. Previa diseccion de la arteria femoral se introdujo el
catéter por dicha arteria hasta un punto algo por debajo del diafragma.
Por intermedio de la jeringa de hiperpresién de Gidlund. que es una
maravillosa obra de la ingenieria sueca, se inyectaron con una presion de
siete atmosferas 20 c.c. de Hypaque al 50 %. Aproximadamente en la mitad
de la inyeccién se obtuvo la placa inicial. El catéter utilizado fué uno de
Lehman N9 7. El procedimiento fué tolerado espléndidamente por el pa-
ciente, suturadndose finalmente la arteria, de tal manera que el pulso
femoral, tibial posterior y medio nunca desaparecieron. El Dr. Berri reco-
noce que su experiencia en la aortografia realizada con objeto de poner
en evidencia malformaciones e hipoplasias renaleg resulta muy limitada,
pues es el pediatra el que debe demostrar la presencia de hipertension en
un nino, sintoma éste de no mucha frecuencia en la infancia. También
recuerda el Dr. Berri que en otro nino la aortografia fué realizada con
éxito por puncion directa de la aorta por via translumbar. Finalmente,
considera a la aortografia desprovista de riesgos e insiste sobre la impor-
tancia diagnéstica de este método de estudio para detectar ciertas enfer-
medades y malformaciones renales, tal cual han insistido la escuela sueca
de Soeldinger y Barcia, en el Uruguay.
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ESTADO ACTUAL DE LA PROFILAXIS ANTIPOLIOMIELITICA
DESDE EL PUNTO DE VISTA DE LA MEDICINA SANITARIA

Dr. DAVID LEON PALAIS *

El motivo fundamental que nos impulsa a la presentacion de esta
charla es el afan de tratar, en lo posible, de dejar establecida la actual
situacion de la profilaxis antipoliomielitica en nuestro pais, en relacion
con la Medicina Sanitaria, y a la luz de nuestras estadisticas y posi-
hilidades.

Debemos comenzar expresando que la accion del sanitarista no esta
circunscripta al simple marco de la planificacion de una campana y el
estudio del costo de la misma. Es de absoluta necesidad que se tenga una
concepcion acabada de los problemas que deben resolverse para, de este
modo, poder utilizar los métodos mas acordes y que reditien beneficios
para una determinada colectividad.

A los fines de esta exposicion diremos que es imprescindible la consi-
deracién de los antecedentes del problema y las alternativas de su reper-

cusion social, que estan estrechamente vinculados con el “modus operandi”
de la aplicacion de esfuerzos sanitarios.

Antes de presentar el estado actual del problema nos gustaria dejar
aclarado el alcance y significacion de estos tres términos:

—Epidemia
—Endemia - Brote
—Hiperendemia.

Creimos oportuno desarrollar el tema en base a las preguntas que
surgieron del consenso de un gran nucleo de interrogados.

19) ;Existe o no brote de poliomielitis en el momento actual?

En el momento en nuestro pais estamos en presencia de la declinacion
de un brote hiperendémico. )

Y se puede adelantar de acuerdo a los prondsticos epidemiolégicos
realizados, que el total de los casos que se espera para este ano alcanzaran
alrededor de 1.000.

Las cifras estadisticas comparativas muestran:

Total de casos en la Repiblica Argentina

1@ e o s, PRI, St B 6.496 casos
JOGTANSENLE o . R o ey 760
058 & SAME.. . ok el b e ot 842 % 5,
1959 hasta el 30 abril ........... S0 ..

Debemos dejar establecido que todos los datos se hacen en base a las
notificaciones de las formas paraliticas.

20) ;Cudl es la zona en el Gran Buenos Aires donde el problema es
actual y cudles son sus causas?

En el Poliomyelitis Surveillance Report del ano 1958 se lee “la ten-
dencia de las epidemias fué la de aparecer en areas de grupos poco va-
cunacdos”,

Médico Adscripto Sala XIII Hosp. de Ninos Jefe: Prof. Dr. E. Sujoy

Trabajo presentado a la S.A.P.: reunién del 9 de junio de 1959.
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Nosotros estamos en un todo de acuerdo ya que nuestras estadisticas
muestran mayor incidencia en aquellas zonas donde por diversos motivos,
emergentes muchos de ellos de la misma poblacién, no se ha podido cum-
plir la vacunacion dentro de las pautas establecidas.

Desde enero hasta abril de 1959 se produjeron en los partidos vecinos
a la Capital Federal:

12 vacunados

229 casog de los que: 18 sin especificar
199 no vacunados

En el mismo lapso:del ano 1958 se produjeron:

1—3
= 6 vacunados
77 casos de los que: 3 _ 5
sin especificar
Durante el ano 1958 (Gran Buenos Aires):
IE—S810
217 casos de los que: L8 vas s g - 3

29 sin especificar

39) Relacion de incidencia entre vacunados y no vacunados en todo
el territorio de la Republica.

A mayor abundamiento para confirmar la proteccion que ofrece la
vacunacion reconoceremos las cifras de todo el pais.

En 1957 sobre un total de:

12 % vacunados
760 casos 25,8 % sin especificar
62,20 % no vacunados
En 1958 sobre un total de:

10,92 % vacunados 92 casos
842 casos 12,72 % sin especificar 107
76,36 % no vacunados 643

'
ih

Las personas vacunadas con 3 dosis fueron 28 que representan 3,32 %
sobre 842 casos hasta el 30 de abril.

En 1959 hasta el 30/IV sobre un total de:

8,82 % vacunados 46 casos
521 casos 10,36 % sin especificar 54
80,8 % no vacunados 421
49) ;Cudl es la edad méas afectada?

Esto es un hocho de constante variabilidad desde el punto de vista
epidemiol6gice, ya cue estd comprobado. que la vacunacién con virus
muerto no impide d2 manera alguna la multiplicacion vira) en el intestino,
por lo que a medida que los grupos menores son vacunados las inciaencias
iran haciéndose en los de mayor edad.

En parrafos posteriores, aclararemos a]gunds de estos conceptos.
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Morbilidad por grupos de edades

Ano 1953

4 anog 75,6 %

de 5a 9 , 13,5 %

miova 140l 51 %

AT a 19 : 2,3 %

» 20 a mas 3,9 %
Afio 1956

menos de 1 ano 17,1 %

1 26,5 %

2 anos 16,5 %

S rirs 9,1 %

4 5,4 %

de 5a 9 , 12,6 %

, 10 a 14 " 5,2 %

SIS aIOR 2,6 %

,» 20 ¥y mas 5 %
Ano 1957

menos de 1 ano 18,6 %

1 L 241 %

2 anos 15,1 %

W 9,6 %

4 5,3 %

de 5a 9 , 13,9 %

, 10 a 14 51 %

bl Gwat il g 2,3 %

5, 20 y mas 6 %
Ano 1958

de 0 a 5 meses 47 %

G el = 19 %

1 ano 30,7 %

2 anos 13,8 %

oy A 7,6 %

4 2,9 %

Ha s 3 %

6 2 %

T 1,5 %

8y k. 2 %

L 0,7 %

10 : 14 %

11 0,9 %

12 1,7 %

sin determinar 8,1 %

59) ;Desde el punto de vista sanitario es conveniente la vacunacion
obligatoria?

Comenzaremos diciendo que “Tanto més elevada es la cultura sanitaria
de un pais cuanto menores son las medidas compulsivas que en €l rigen”.
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Por lo tanto todo nuestro esfuerzo debe ser encaminado a la conse-
cucién de ese fin cual es la educacion sanitaria; y en eso no solamente los
organismos oficiales deberan dar las normas directrices, sino que todas
las instituciones médicas deberan prestar activa y eficiente colaboracién.

Por consiguiente no aconsejamos sanitariamente toda medida compul-
siva que en ultima instancia lleva a la extensién de certificados de favor.

62) ;Cémo ha sido el desarrollo de la campana de vacunacion?

Recordaremos que hubo varios periodos en la realizacién de las cam-
panas debido a que en el primer momento en log anos 1955-56 no se disponia
de vacuna y se realizé la aplicaciéon de Gamma Globulina.

So6lo desde el ano 1956 comenzé a realizarse la vacunacién pero dentro
de limites que luego variaron ya que se extendia desde los 6 meses hasta
los 12 anos.

Por supuesto, la realizacién de las mismas por causas multiples, sufrié
trastornos en el Ritmo-Intensidad-Continuidad.

Existe un dicho muy interesante en Medicina Sanitaria: “No debe
inflarse mucho el globo cuando no se tienen las posibididades del marco
propicio para levantar vuelo”, y esto es sobre lo que debe hacerse hincapié
en estos y en todos los momentos en que, animados de los mejores deseos,
se decida lanzar una propaganda de vacunacién sin asegurarse previamente
los medios necesariog para llevarla a cabo.

Esto crea un estado de psicosis colectiva tal que es contraproducente
y no siempre la realidad produce los resultados esperados en la elabo-
racién empirica.

Las pautas de vacunacion actual que propugna el Ministerio de Asis-
tencia Social y Salud Publica por medio de su Direccion de Enfermedades
Trasmisibles es la que muchos de Uds. conocerdn por medio de la Cartilla
de Poliprofilaxis en cuya realizacion cooperaron algunos de los aqui pre-
sentes.

Vacunacion Antipoliomielitica

7°) ¢La vacuna llega en buenas condiciones?

S6lo puede decirse que se toman todas las providencias para el envio
y acondicionamiento de las vacunas, pero sobre lo que no existe seguridad
es de la prosecucién de esos cuidados en los lugares de destino, razén por
la cual debe a veces mantenerse el ojo avisor sobre la incidencia en algunos
vacunados, hasta tanto no se posean seguridades absolutas sobre la potencia
de la vacuna inyectada y los intervalos de aplicacién.

89) ;Quién vigila su administracién?

Creemos necesario que se tenga una idea aunque sélo sea somera del
mecanismo de su movilidad en lo que se refiere a la parte administrativa.

Los enviog se realizan por intermedio del Ministerio de Asistencia
Social y Salud Pablica a los Delegados Federales de cada provincia quienes
se encargan de conirolar su distribucién entre los diferentes centros y
entidades sanitaries provinciales a cargo de quienes corre su aplicacién.

99) ;Cual es el porcentaje de vacunacién para prevenir brotes?

La experiencia indica en otras enfermedades virdsicas como la Viruela,
que es necesario para obtener una ‘ba'rrera,de proteccién inmunobiolégica,
vacunar por lo menos un 80 % de la poblacién susceptible.
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Con esto se aleja el temor de la posibilidad de brotes hiperendémicos.

109) ;Qué relacion existe entre los problemas de higiene y Polio?

Todo trastorno en gran escala de la ecologia de procesos naturales
puede ir seguido de efectos secundarios inesperados y frecuentemente in-
deseables.

De acuerdo a las ultimas concepciones de Paul: Los signos precur-
sores que indican la inminencia de una epidemia son la disminuciéon de la
mortalidad infantil a menos de 75 defunciones por cada 1.000 nacimientos
de ninos vivos y la aparicion de casos de poliomielitis paralitica no sélo
entre lactantes sino entre los demas ninos,

Concretamente, cuando el 20 % o mas de los casos de pardalisis se
registran en ninos de mas de 10 afios, se puede esperar una intensificacién
de la enfermedad.

119) ;Coémo puede colaborar la comunidad para desarrollar una cam-
pana?

En realidad seria muy extensa la descripcion de los medios por los
que una colectividad puede colaborar pero creemos que entre los mas
importantes figura:

19 — Aceptacion de las ideas sanitarias por medio del cabal cono-
cimiento de la situacion.

— Extensién por medio de la propaganda personal y general.

39_ Mediante la colaboraciéon econdémica que tanta importancia ad-
quiere en muchas situaciones.

En nuestro pais es una obligacién de honor reconocer el gran esfuelzo
que realiza A.L.P.I. merced a la colaboracion de la colectividad.
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la administracion (e varias 051s asta seis; pero que no hay razones

epidemiolégicas suficientes sobre las cuales basar una campana en apoyo

de una cuarta inyeccién.

En el Poliomyelitis Surveillance Report existe un estudio sobre los
resultados de la vacunacién realizada en 1955 en el grupo de 6-8 anos que
ahora tienen 9-11 anos y que es claramente demostrativo ya que no han
sido atacados, debido a que la vacunacion de ellos se realizo en perfectas
condiciones.

Esto debe interpretarse no s6lo como prueba palpable de la bondad
de la vacunacion sino de la duracion de sus efectog inmunobiolégicos hasta
ahora seguros hasta 3 anos.

Otro hecho importante a tenerse en cuenta es la persistencia del virus
en el tracto intestinal atn después de la vacunacién y la posibilidad por
ende de infeccién en los individuos no inmunizados correspondientes a
edades mayores, ya que todos contintian siendo portadores sanos.

En cambio en los afectados por la afeccién natural el periodo no se
prolonga mas alla de 3-4 meses.

También ‘declaraciones de Jonas Salk avalan el hecho de la necesidad
de utilizar vacunas de mayor valor antigénico mas que de la repeticion de
las aplicaciones.

Por lo que antecede diremos que poseyendo cantidad suficiente de
vacuna conviene:

— Es indiscutible la bondad de la vacuna evidenciada por la dismi-
nucién de incidencia de la infeccién entre los protegidos.

29 — No existen contraindicaciones formales especificas sino las que
emergen de cualquier vacunacién,
39 — Su inocuidad es indiscutible.

— Existiendo cantidad suficiente de vacuna debe conseguirse pri-
mero la inoculacion de los grupos maés susceptibles y luego la proteccion
de los grupos mayores.

— Cuando la experiencia mundial demuestre fehacientemente que
los niveles inmunitarios descienden luego de la 32 dosis y en qué época
_ello sucede, se planteara la aplicacién de la 42 dosis.



ARCHIVOS ARGENTINOS DE PEDIATRIA

Caso Clinico: Cada una de las invasiones individuales

Brote: epidemia circunscrita y temporal en una comunidad

Endemia: Persistencia de una en-

fermedad con incidencia
relativamente baja pero
mantenida, en una comu-
nidad.

Epidemia: Produccion durante un

tiempo limitado de un
numero de casos clinicos
vinculados a una fuente
infecciosa o morbida co-
main, que superan clara-
mente en exceso la “pre-
sencia (prevalencia), ha-
bitual.

Hiperendemia: Exaltacion o incremento temporal de la incidencia de una

enfermedad endémica en una comunidad.
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ALGUNAS CONSIDERACIONES SOBRE LA VACUNACION
ANTIPOLIOMIELITICA EN LA ARGENTINA

Dres. GWENDOLYN SHEPHERD (1) y JORGE PERIES (2)

Motiva este trabajo nuestra honda preocupacién por el estado sanitario
actual de la poblacién infantil frente al problema de la poliomielitis aguda,
y se basa sobre los siguientes hechos:

1. La acentuacion durante los ultimos meses de la incidencia de
casos agudos;

2. La aparicién entre ninos vacunados de casos paraliticos; y
3. La alta incidencia de casos en nifios de menos de un ano de edad.
Estado de hiperendemia poliomielitica.

Los datos suministrados por el Ministerio de Asistencia Social y (1)
Salud Publica revelan que durante los meses de enero a mayo de 1959 se
han presentado 521 casos de poliomielitis aguda. En 1958 se registraron
en todo el ano 842.

Durante estos meses las salas de internacion de poliomielitis aguda se
han visto colmadas con casos paraliticos en nifios de rriuy baja edad. De
acuerdo con datos gentilmente cedidos por los jefes de los servicios corres-
pondientes se han internado en los hospitales de la Capital desde noviembre
hasta fin de mayo de 1959, 426 enfermos con el diagnéstico de enfermedad
de Heine Medin. En 1958 se internaron 278 casos, en el curso del ano.

Estamos por lo tanto frente a un brote de regular severidad que ha
incindido en forma especial en las poblaciones circundantes de la Capital.

Casos de poliomielitis en ninos tri-vacunados.

Durante el periodo noviembre 1958-mayo 1959 se han presentado 13
casos de poliomielitis en ninos vacunados con una dosis, 7 en nifios vacu-
nados con 2 dosis, y 12 en tri-vacunados entre el total de 426 casos agudos
internados en los hospitales de la Capital.

Del 7,5 % de ninos vacunados fallecieron 2, ambos con una sola vacuna.
Alta incidencia de poliomielitis paralitica en ninos de menos de 1 ano
de edad.

Sigue en 1959 la misma incidencia alta de poliomielitis en el nifio de
6 a 12 meses de edad, a la cual llamiramos la atenci6n en 1958. Como se
vera por el grafico n® 1, el 32 % de los casos internados tenian 1 afio
0 menos.

¢Cudl es la responsabilidad del pediatra frente a un brote de poliomielitis?

Considerando que, como bien dice Hallauer del Instituto de Higiene (2)
y Bacteriologia de Berne, “no hay ninguna razén para asumir que la vacu-
nacion Salk no esté sujeta a las mismag limitaciones de eficacia que carac-

(1) Médica Hospital de Ninos. Bs. As. Centro de Rehabilitacién Res-
piratoria. C.N.R.L.
(%) Médico. Hospital de Nifnos.

Trabajo presentado a la S.A.P.: reunién del 9 de junio de 1959.
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terizari Od Jo¥lprdeddimientos vaccinales similares, y que la persistencia
(de los anticterpbg)’ sélo puede garantizarse por la revacunaciéon periddica
o infegcionescsupbglinicas posteriores”, es completamente logico contemplar
la revacunacion contra la poliomielitis en momentos de mayor acentuacion
de la incidencia de esta enfermedad. Este criterio va imperando en los
paisesimas! castigados por la forma paralitica de la infeccion.

EDEELTHAYY el afo pasado (1958) (3) aconsejaba la revacunacién frente
a la amenaza de una epidemia (Revue du Practicien, N° 13, du Mai 1958)
phessicom$ideraba que convenia reforzar la inmunidad pre-existente coil
una dosis de refuerzo. Malcolm Merril, Director del Departamento de Public
Health de California, dirigia en junio del ‘58 un Memorandum a las oficinas
locajes de salubridad (4) en que indicaba la utilizacién de una 4% dosis
“durante cambio de domicilio en que se pasaba de una zona de baja inci-
dencia a otra de alta, y en caso de epidemia localizada”. En enero de este
aip Surgeon General Leroy Burney en Mod. Med. (Minneap.) 27/1 (3) fué
mAs terminante y recomendé que todo médico debia “contemplar seria-
mente la aplicacién de una 42 dosis en los lugares adonde se perfila un
brote o cuando el sujeto viaje a zonas en que la incidencia de la polio-
mielitis es alta”.

Durante un brote, hay que contemplar la situacion de los ninos que ya
han completado su inmunizacién basica, aquellos que se han vacunado en
forma irregular y los que nunca se han vacunado.

En los sujetos YA VACUNADOS, se aplica una dosis de refuerzo de 1 cc.,
con-lo que se obtiene una elevacién rapida y eficaz dentro de los 3 a
dias de la inoculacion.

En los sujetos con. DOS DOSIS, se aplica la 32 de 1 cc., que actuara como
dosis de refuerzo. Si la 22 dosis se aplicé hace 3 6 4 meses, no conviene
esperar el intervalo largo de 7 meses antes de administrar la 3% pues
dada la necesidad de estipular cuanto antes la respuesta inmunitaria
se empleara el plan acortado sugerido por los pediatras norte-ameri-
canos (6) (Tercer dosis entre 3 a 4 meses después de la 22).

En los sujetos NO VACUNADOS, conviene iniciar la vacunacion cuanto
antes. recordando sin embargo, que para provocar una respuesta anti-
génica util, se mecesita en general 2 dosis, y que, por lo tanto, para
obtener un estado de inmunidad a la forma paralitica, se requiere por
lo menos 6 semanas.

La conveniencia o no de la primovacunacién durante un brote
epidémico ha sido materia de mucha discusion, especialmente en lo
que se refiere al factor “provocante”. Se temia provocar una acentua-
“cién de la pardlisis en el miembro inoculado como ha sucedido cuando
se emplea otras vacunas durante una epidemia de poliomielitis (B.
Hill) (7). Pero los estudios analiticog de la vacunacion en masa no han
confirmado esta sospecha. (CDC Poliomyelitis Surveillance Report) (%),
Lepine (3) ete. Existe por lo tanto, el derecho de aconsejar, durante
un brote, la vacunacién de todo individuo no protegido con un titulo
dosable de anticuerpos contra las 3 cepas de poliovirus.

En las mujeres EMBARAZADAS. La vacunacion de la embarazada interesa
profundamente al pediatra ya que existe una correlacion directa entre
¢l titulo de anticuerpos trasplacentariog del recién nacido y la tasa de
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anticuerpos circulantes de la madre. La embarazada ademads, estd muy
expuesta a una forma paralitica especialmente en la segunda mitad del
embarazo. Durante un brote, la confirmacién de un nuevo embarazo
debe llevar a la revacunacién con 1 dosis de refuerzo de 1 ce. si la
mujer ya ha sido vacunada. Si nunca ha sido vacunada, conviene
iniciar la vacunacién precozmente utilizando el esquema acortado para
completar la inmunizacién antes del parto. (12 Dosigs 1 cc.; 22 Dosis 1 cc.
al mes: 32 Dosis 1 cc. a los 3 a 4 meses de la 22) (15), comenzando
la vacunacion después del primer trimestre (Da Silva et al.) (10).

El problema de la Poliomielitis en el nifio vacunado.

Ta Eficacia de la vacuna con virus muerto tipo Salk ha sido ampliada-
mente demostrada en las grandes experiencias clinicas con controles efec-
tuadas en 1954 en los EE. UU. utilizando vacuna experimental, y ha sido
confirmada en los afios posteriores con vacuna comercial en el mismo pais.
Langmuir (11) en la recopilacién que hiciera de la experiencia norte-
americana en el ultimo Congreso de Poliomielitis estableci6 la efectividad
de la proteccion contra la forma paralitica en un 75 %. En el mismo
Congreso, Bradford Hill (12) calificé en 80 % la eficacia del material
britdnico empleado en la vacunaciéon con controles de 150.000 nifios. En
efecto, de 75.000 nifios de 59 anos vacunados con 2 dosis, s6lo hubo la 1/5
parte de los casos paraliticos que se observaron en los 75.000 nifios de la
misma edad no vacunados. Lo mismo sucedi6 con 75.000 nifios de 1-5 anos
de edad en que s6lo enfermaron 3 en lugar de los 15 observados en los
75.000 controles no vacunados. |

La duracion del efecto protector conferido por una vacunacién basica
bien administrada puede extenderse por varios anos como demuestran las
numerosas experiencias de Salk (13) y confirma el desplazamiento de la
depresién en la curva de los casos paraliticos en las edades vacunadas
inicialmente en 1954 (CDC. Poliomyelitis Surveillance Report. December 5
1958) (8). Ver Grafico N© 2 hacia los anos inmediatamente superiores.

Tomando en cuenta estos dos factores —una eficacia de un 7 % ¥
una duracién de varios anos— se puede decir que, desde el punto de vista
sanitario el esquema de vacunacién propuesto por Salk, da una proteccion
razonable frente a la forma paralitica de la poliomielitis.

Pero, mientras que el sanitarista puede fijarse en esta cifra util de
75 % de proteccion, el pediatra tiene que preocuparse de ese 25 % que
marca el grupo de individuos en que las 3 dosis de Salk mo provocan und
respuesta antigénica adecuada.

En nuestro pais ya se va observando un mayor porcentaje de formas
paraliticas en nifos tri-vacunados. En 1958 en los EE. UU. hubo 279 casos

de paralisis en nifios tri-vacunados entre un total de casos paraliticos de

2810 (hasta nov. 1958) (8). Bs decir que 10 % de los enfermos con paralisis

habian sido vacunados con 3 dosis de vacuna. Lpis

Salk postula varias razones por la inadecuada proteccion de este grupo,
y entre otras, menciona: 1) el empleo de vacuna poco potente; 2) una falla
en la respuesta inmunolégica individual, y 3) una caida pronunciada del

nivel inicial de anticuerpos. Considera que son raras las respuestas anor-

males del mecanismo inmunégnico y que hay una duracion persistente de
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los niveles tutiles de anticuerpos, y por tanto el problema bésico gira
alrededor de la potencia de la vacuna empleada.

Con el fin de subsanar el inadecuado estimulo inicial obtenido por el
empleo de vacuna con potencia variable, aconseja en los EE. UU. la apli-
cacion de una 42 dosis de vacuna y sugiere que se aplique antes del periodo
de mayor incidencia con cualquier intervalo mayor de un mes desde la
dosis anterior,

Consideramos que, si en los EE. UU. Salk cree conveniente la aplica-
cion de una 4% vacuna para compensar los posibles defectos de inmunidad
obtenidos por la aplicacion de 3 dosis de vacuna de potencia sub-6ptima,
con mucha mds razon, el pediatra en nuestro pais puede aconsejar Lo mismo,
pues es un hecho bien conocido, que por razones de apremio, la vacuna
tnicial de los ninos de 6 meses a 12 anos se ha efectuado sin las garantias
mdazimas de conservacién de potencia del material biolégico empleado.

Plan de vacunacion rutinaria en Pediatria.

Aunque el plan de vacunacién antipoliomielitica aconsejado por Salk
ha dado resultadog satisfactorios en general, los estudios de distintos inves-
tigadores (16) (17) han demostrado que en el nifio pequefio la respuesta
antigénica puede ser insuficientemente estimulada con el sistema de apli-
cacion corriente, y se tiende en la actualidad a emplear un esquema mas
parecido al que se emplea con las deméas vacunas, es decir 3 iniciales y
luego dosis de refuerzo.

Ultimamente, la Academia Americana de Pediatria (18) ha aconsejado
a sus miembros el siguiente esquema de vacunacién antipoliomielitica:

ESQUEMA DE VACUNACION DE LA ACADEMIA DE PEDIATRIA
En Ninos mayores y Adultos

12 Dosis 1 cc
22 Dosis 1 (&l 1 mes después de la 1&
32 Dosis 1 cc 7 meses aproximadamente después de la 22 dosis

42 Dosis 18ee 1 ano después de la 32 dosis
En Lactantes

Dada la respuesta antigénica variable observada en los ninos de corta
edad, la Academia recomienda el empleo de 3 dosis iniciales en vez de 2:

12 Dosis 1 cc Aplicada a los 2 meses de edad

23 Dosis 1 ce Aplicada a los 3 meses de edad

32 Dosis 1 ce Aplicada a los 4 meses de edad

42 Dosis lree Aplicada 7 a 12 meses despuég de la 32

5% Dosis 1 cc Aplicada a los 4 anos de edad aproximadamente.

Consideramos que convendria adoptar en nuestro pais, con peqguenas
variantes el esquema aceptado por la Academia. No vemos la razon en
demorar la aplicacion de la 5 dosis hasta los 4 anos de edad. Creemos que
convendria administrarla al ano después de la 48 como se hace en el
adulto. !

La revacunacién entraria dentro del esquema general en los siguien-
tes casos:

1. Cuando existe un brote de poliomielitis en la localidad en que
vive el nino.
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2. (Cuando se viaje a un lugar en que existe una mayor incidencia
de casos agudos.
3. Antes de las amigdalectomias o adenoidectomias electivas.
4. Nuevo embarazo.
El problema de la alta incidencia de pardlisis en ninos de menos de 1 ano
de edad.

El estudio del grafico N© 1 muestra la alta incidencia de casos paraliti-
cos en los nifios de 6 a 12 meses de edad. Es evidente que el nifio de esta
edad es muy susceptible a la forma paralitica lo que se explica por la
declinacién rapida de los anticuerpos pasivos recibidos de la madre y la
falta de titulo de anticuerpos activos propios. Los estudios de los japo-
neses (19), cuya curva de incidencia infantil es muy parecida a la nuestra,
revela que son minimas las tasas de anticuerpos trasplacentarios a log 5 a 6
meses de edad, y que por lo tanto la primo-infeccién poliomielitica se realiza
en las peores condiciones de defensa.

Conviene por lo tanto iniciar la vacunacién activa en forma precoz
con el fin de completar por lo menos 3 dosis antes del segundo semestre
de la vida. El esquema de la Academia que comienza a los 2 meses de edad,
seria uno de los méas adaptables a este fin.
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DS CRUSSLT O N

Se realizé la discusion conjunta de ambas comunicaciones.

Dr. Ferndndez, — Desea conocer cudles son las normas que se siguen
para la conservacién de la vacuna antipoliomielitica; si la que estd en
venta en plaza mantiene dichas normas .y si el Ministerio de Asistencia

Social y Salud Pablica de la Nacién realizan un control de que esa=
normas se cumplan.

Dr. Lértora. — Pregunta si la Soc. Arg. de Pediatria podria intcrvenir
ante los poderes publicos solicitando que se efectie ura distripucién per-
manente y menos onerosa de la vacuna.

Dr. Beranger. — Manifiesta que en la proxima rcunion de la C. D. se
considerara la proposicion del Dr. Lértora.
Dr. Vdzquez J. R. — Le pregunta al ‘Dr. Paluis si se han realizado

en el pais, estudios con respecto a la presencia de anticuerpos y su cantidad.
A la Dra. Shepherd le recuerdo que es importante conocer la cifra de
poblacion expuesta al riesgo para poder afirmar que la mayor incidencia
de esta enfermedad se produce en el segundo semestre de la vida.

‘Dr. Echaniz. — En lo que se refiere a la aplicaciéon de la cuarta dosis
de vacuna Salk, reconoce que dche ser muy dificil'en nuestro pais conocer
las respuestas inmunitariag y evidenciar ademés si los pacientes han pa-
decido infecciones subclinicas. El ‘Dr. Echaniz piensa que los datos obte-
nidos en las estadisticas de nuestro pais no son validos pues el nuimero
de .casos resulta insuficiente.

Teniendo presente que el Dr. Palais menciona que en la actualidad
existe un estado hiperendémico de Heine Medin en nuestro pais, la apli-
cacién de la cuarta dosis de vacuna deberia ser de regla. Pero ;eémo apli-
carla? El precio elevado de la misma y la falta de cantidad suficiente
requltan ob%taculo: muv 1mp0rtantes

anchmz — Sostenemos en base a nuestras estadisticas y obser-
vaciones, que no existe aumento ni agravacién de los casos de poliomielitis
subsiguientemente a la operacion de amigdalas, siempre que ésta haya sido
efectuada por lo menos dos meseg antes de la epidemia; por el contrario.
creemos con toda honestidad que operados los enfermos a su debido tiempo,
eliminando asi ese foco infeccioso activo, hubiera habido una disminucion
en el nimero de los mismos.

El incremento de la poliomielitis en sus formas graves subsiguiente-
mente a la ablacion de las amigdalas de que hablan los americanos, es
debido probablemente a haber operado enfermos en tiempo de epidemia o
en periodos de incubacién, el cual muchas veces es muy dificil de esta-
blecer. = ' f

Consideramos que de acuerdo a los resultados obtenidog por los inves-
tigadores argentinos y extranjeros sobre la presencia del virus poliomieli-
tico en el tejido linfoideo de las amigdalas palatinas en probable sinergismo
con los gérmenes habituales de las mismas, éstas deben ser eliminadas,
pues al igual que las placas de Peyer del intestino delgado de similar cons-
titucion histologica, parecen ejercer una quimiotaxis positiva sobre este

virus, Por otra parte, los resultados de nuestrag estadisticas en el sentido
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de que sobre 300 enfermos con poliomielitis,  solamente habian sido amig-
dalectomizados 30, hablan elocuentemente de la importancia de la amigdala
palatina, como factor de predisposicién de la enfermedad.

Jo=

Por tltimo, téniendo en cuenta el porcentaje de mortalidad que entre
los no operados asciende al 95 9% en contra del 5 % de los operados, no
titubeamos en afirmar terminantemente que el foco amigdalino es un factor
de primer orden que debemos considerar muy especialmente en la etiopa-
togenia y profilaxis de la poliomielitis.

Dr. Palais. — Al Dr. Lértora le recuerda que en la comunicacion re-
cientemente presentada se menciona que la distribucién de la vacuna, se
hace de la siguiente manera: el Ministerio de Asistencia Social y Salud
Publica (le_lg.Naci(’m la envia al delegado federal, quien a su vez la distri-

buye a los' centros provinciales para su correspondiente aplicacion.

Al Dr. Vazquez le senala que si bien en nuestro pais no existen datos
de laboratorio referente a la cantidad de anticuerpos, las cifras estadisticas
muestran evidentemente que la incidencia de los casos paraliticos se pro-
ducen en aquellas regiones donde la poblacién no esta inmunizada o lo
estd insuficientemente: ; ” ; :

Luego, la primeré medida debe ser la vacunacion primaria.” Asi por
ejemplo, durante el afo 1958, la poblacion infantil de 0 a 12 anos de edad
era de 5.526.968, mientras que las dosis de vacunas repartidas fueron de
alrededor de 1.800.000 de lo que, surge una clara- diferencia entre las nece-
sidades y la apli_“cagi(’)'n" prﬁc'gica. Por lo tanto, la cifra estadistica demuestra
el gran numero de personas con poca o ninguna inmunizacion.

Dra. Shepherd. — Con respecto a la proposicion del Dr. Lértora sugiere
que en nuestro pais se deberia educar al pueblo para crear la conciencia
de que la gente que posee recursos compre la vacuna y que el gobierno
s6lo la administraria gratuitamente a los pobres. Al Dr. Vazquez, le res-
ponde que es muy interesante la objecién estadistica por él presentada,
pero que ella no puede contestar en ese momento la relacion existente
entre el ntiimero total de ninos y las formas paraliticas en esa edad.

2 D?;,’,Palais. — Le responde al Dr. Echaniz que.'no hablé de estado hiper-
endémiee, sino que asistimos a la declinacién de un brote hiperendémico.
Dado que efe brote se ha producido en los casos: no vacunados, COmMo
primera medida se debe realizar la primera inmunizacion con tres dosis.

Dra, Shepherd. — Le agradece al Dr. Franchini sus comentario, pero
le recuerda que se observa una mayor incidencia de las formas bulbares
de Heine-Medin en los amigdalectomizados. ’

i
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NECROLOGIA

Profesor Doctor
ENRIQUE A. BERETERVIDE

Un conjunto de valiosas condiciones humanas conferianle a nuestro
querido y eminente colega desaparecido el firme y atrayente relieve que
destacaba su personalidad. Enrique A. Beretervide, prestigiosa figura
de la pediatria argentina, que durante largos anos actuara en la van-
guardia de la misma, sumaba a sus dotes de médico de ninos las que se
acentuaron en su calidad de hombre de bien, de acrisolada moralidad,
rectitud insobornable, y altivo comportamiento ciudadano; y las que brin-
dara él generosamente en el curso de su vida, a través de la comprension,
la tolerancia, ia bondad, la inalterable consecuencia en la amistad y el
calido afecto para cuantos se le vincularan en el comtn afan de la labor
diaria o en el intimo acercamiento producido por los sentimientos ¥
las ideas.

Por eso ha sido tan sensible la desaparicién del profesor Beretervide,
que no significa solamente un claro mas en el grupo de los pediatras
preeminentes, sino también, para tantos de sus colegas, amigos ¥ disci-
pulos, el privarse definitivamente del estimulante cultivo de una amistad
auténtica, del heneficio de un consejero eficaz, y del ameno y chispeante
caudal de sus reflexiones, relatos y anécdotas, en los que se fundian los
relativos a la medicina, con los de una época gloriosa de la vida de Francia,
la de la primera guerra mundial. Porque durante toda esta cruenta guerra,
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iniciada en los momentos de la graduacién de Beretervide en Buenos Aires,
vivié él en Paris, entregado a la labor hospitalaria del Hospital d’Enfants
Malades, al lado del sabio profesor Hutinel, pero al mismo tiempo, colabo-
rando en el Hospital Argentino de Sangre, donde actuaron Pedro Chutro,
Enrique Finochiette y Rafael Cisneros (su amigo dilecto) que con €l y
otros prestigiaron entonces a nuestra patria.

Ese galardon de Beretervide, su abnegada actuacion en aquellos tiempos
v la honrosa distincién que le significo llegar a ser jefe de Clinica y amigo
intimo del gran Hutinel, constituyen la caracteristica més sobresaliente
de su carrera médica. Su actuacion alld en Paris fué premiada con la “Cruz
de Caballero de la Legiéon de Honor”, con la ‘“Medalla de guerra” y la
“Palm en vermeil”. Devolvié luego él a Francia, que le habia colmado su
espiritu de satisfacciones nobles, un invariable y vehemente reconocimiento
revelado en su fervor por la intelectualidad francesa, por la latinidad y
la democracia.

Fué interno del Clinicas (1912-1914) y alli discipulo de A. Centeno. Se
form6 pediatra en la Sala 6 de dicho hospital, sede de la Catedra de
Pediatria, donde trabajé con ahinco entre los anos 1912-1915.

Luego consolido su formacion en Paris. A su vuelta en 1919, el Prof. Cen-
teno acababa de renunciar. Actué entonces entre 1920-1926, en el Servicio
de Ninos del Instituto Modelo de Clinica Médica del Hospital Rawson. al
lado del Prof. Juan Carlos Navarro, llegando a desempenarse como Jefe
del mismo. Consecutivamente fué Jefe de Servicio del Hospital Salaberry,
v después designado Jefe de Pediatria del Hospital Teodoro Alvarez en el
ano 1926. Por fin su carrera Hospitalaria culminé con la jefatura de la sala
de Ninos del Hospital Ramos Mejia (ocupada antes por Araoz Alfaro,
Navarro y Cibils Aguirre) de la cual se hizo cargo en 1946. Como tantas
otras prestigiosas figuras médicas de singular contextura moral y ciuda-
dana, fué jubilado sin motivo y por sorpresa en la nefasta época de la
dictadura, el afio 1949. Silenciosamente, pero acompanado por la adhesion
espiritual de todos sus colegas, se retiré a la actividad privada. En 1955
la Revolucién Libertadora lo reincorpordé en un acto emotivo que lo llené
seguramente de satisfaccién, pero ya su salud estaba resentida. No obstante,
continué como orientador y asesor en aquel importante Servicio de Ninos.

Al par de su carrera hospitalaria, cumplié brillante carrera docente.

Fué designado profesor adjunto de Clinica Pediatrica el ano 1933. Desarrollo
con asiduidad y brillo sus obligaciones, y en 1946, con un numeroso grupo
de profesores de la Facultad, renuncié a la Catedra. También fué reincor-
porado a ella en 1955, pero no ejercié ya funcioneg activas. Desempenose
como jurado en diversos concursos para proveer los cargos de profeso-
res Titulares.

En torno de Enrique A. Beretervide, en el curso de su actividad hospi-
talaria y docente se congregaron numerosos jovenes que llegaron a ser
destacados pediatras, Formo verdadera escuela médica.

Fueron sus mas destacados colaboradores los siguientes doctores:
Uribarri, Pozzo F., Reboiras J. J., Rossi R., Midlin S., Matoso H., Cortese A.,
Alurralde P., Suldblad R. R., Ducco C., Teran R. S., Caccarami J. R., Beau-
temps R., Garay A., Aguilar Giraldés D., y la Doctora Saborido.
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En la Sociedad Argentina de Pediatria ocupé numerosos cargos y de
delegaciones; fué presidente los anos 1937 y 1939. Trabajo siempre con
entusiasmo y_efiqaciz; en el seno de las comisiones directivas de la misma.

Las publicaciones cientificas de Beretervide fueron numerosas: ar-
ticulos en Revistas. Médicas'Argentinas y Extranjeras, relatos a congresos
v sociedades cientificas, monografias. De entre ellas se destacan numerosos
aportes sobre enfermedades infecciosas, nefropatias, hematologia, neuro-
logia y nutricion. Merece el Prof. Beretervide profundo homenaje de
respeto por su prominente accién como médico y como hombre de escla-
recido espiritu. Merece ademds que se le califique como maestro en Pe-
diatria, arquetipo de médico y destacado ciudadano argentino. La dolorosa
emocioén que el haberlo perdido nos ha dejado, se confunde hoy en el
estimulante y entonador consuelo que invade a nuestros espiritus al con-
templar el espectaculo de una vida tan noblemente vivida como la del
inolvidable amigo. La Sociedad Argentina de Pediatria, expresa asi, por
nuestro intermedio, el hondo sentimiento de pesar que en ella ha producido
el fallecimiento del Dr. Enrique A. Beretervide. i
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ANALISIS DE REVISTAS

ACTIVIDAD DE LA TRANSAMINASA GLUTAMICO-OXALACETICA Y
LA DEHIDROGENASA LACTICA EN LIQUIDO CEFALORRAQUIDEO
Y PLASMA EN RECIEN NACIDOS NORMALES Y PATOLOGICOS. —

Lending M. y col.: Pediatrics 24: 378, 1959.

Se llevé a cabo un estudio de la actividad de ambas enzimas (GOT
v LDH) en plasma y liquido cefalorraquideo en 54 recién nacidos normales
v en otros 20 con evidencia clinica de dano intracraneano o antecedentes
obstétricos que lo hicieren presumible.

En la serie de normales se encontraron valores de G.0.T. que variaron
entre 1,0 y 10,0 unidades/ml/min. en liquido cefalorraquideo y entre 5 ¥y
102 unidades en plasma. Con referencia a la actividad de L.D.H. oscilé entre

3,3 v 120 unidades en liquido cerebro espinal y entre 440 y 2540 en el
plasma.

Los ninos con dafo intracraneano evidente o saspechoso mostraron un
aumento de G.0.T. que alcanzé promedios de 82 % en liquido cefalorraquideo
v 18 % en plasma sobre los considerados normales. Por su parte la L.D.H.
en el liguido aumenta en un 309 % y en plasma un 11 %.

Consideran los autores que los cambios en la permeabilidad de la mem-
brana celular fuera el factor mas importante en la produccion de estas
variaciones. Creen que la determinacién de estog enzimas y principalmente
la de L.D.H. en liquido cefalorraquideo pueden ser de utilidad en el estudio
de los probables danos intracraneanos.

L. A. Mdrquez.

LOS SINDROMES ATOXICOS AGUDOS BENIGNOS EN LA INFANCIA.
CONTRIBUCION CLINICO-ELECTROENCEFALOGRAFICA Y PUES

TA AL DA DEL TEMA. — G. B. Covazzutti y C. Bisbini. “Min. Ped.’
11: 518, 1959.

Imprevistamente (o después de un breve periodo de fiebre o vomitos)
se nota que el nifio no puede mantenerse en pie y que su andar es titu-
beante. Las caracteristicas principales del cuadro clinico de esta afeccion,
generalmente infantil son las siguientes: hipotonia muscular, incoordina-
ci6n motora, dismelria, asinergia, adiadococinecia. El temblor es un sintoma

constante, que produce también trastornos en la palabra. Bastante comun
es también el nistagmo.

No hay signos de alteracién meningea ni laberintica, ni del fondo de ojo.
La evolucién de la enfermedad es favorable. A menudo los trastornos se
atentian en pocos dias y la curacién es sin secuelas. '
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Tal es el sindrome comtnmente descripto por distintos autores. Junto
a este perfil tipico de ataxia aguda, han sido observados casos méas com-
plejos. como aparicion de fenémenog convulsivos, signos meningeos v a
veces de interesamiento ponto-bulbar, afasia, midriasis, movimientos co-
reicos, incontinencia de esfinteres, ete. Las secuclas neurolégicas han sido
excepcionales y un poco menos raras las psiquicas como alteraciones del
tono emotivo, de la memoria e incluso de la inteligencia. Presentan los
autores en este trabajo 5 nuevos casos de ataxia aguda, 4 de los cuales
estudiados también desde el punto de vista electroencefalografico. Consti-
tuyen estas observaciones ejemplos de diversas variedades de cuadros
clinicos, desarrollados alrededor de un sindrome atixico principal. Resu-
miendo brevemente el detallado estudio de la literatura médica con res-
pecto al tema que nos ocupa practicado por los autores, creemos de interés
consignar los presentes datos. Los casos de sindrome ataxico agudo des-
cripto hasta el momento actual supera los 200. La mitad de éstos han sido
clinicamente primitvos. En las otras formas se hace evidente la relacién
de la apariciéon del cuadro con un episodio infeccioso inmediatamente ante-
rior, generalmente viral (afeccién catarral de las vias aéreas superiores,
influenza, varicela, sarampion, ete.). La edad de los enfermos oscila entre
2 y 22 anos, con preeminencia en el primer decenio. La tercera parte de los
casos presentados han sido de sindrome ataxico puro. Sélo tres casos han
tenide evolucion fatal no imputable a causas extraencefaliticas. LLa mayoria
de los autores concuerda en considerar al cerebelo responsable de los
trastornos, como resultado del ataque de una noxa flogistica transitoria,
probablemente virdsica. Sobre la base del cuadro clinico y de la evolucién
benigna se puede atribuir al sindrome atéxico agudo la dignidad de entidad
nosolégica auténoma.

En cuanto al trazado electroencefalogréafico se han registrado 25 casos
documentandose los siguientes resultados:

a) trazado normal (9 casos);

b) signos de alteracion cortical (9 casos);

¢) signos de interesamiento sub-cortical (6 casos);
d) signos de compromiso mesencefdlico (1 caso).

En los casos en que ha sido repetido el trazado, éste muestra una
clara tendencia a la rapida normalizacion.

1. Di Bartolo.

INTERVENCION PARA LA ATRESIA ANORRECTAL CON FISTULA
RECTO-URETRAL. — K. Rehbein. Minerva Chirurgica. 14, 20, 1241-1243,
1959.

Los resultados del tratamiento quirargico de la atresia anorrectal del
lactante de sexo masculiro no son aun satisfactorios. No ocurre lo mismo
con la atresia anal simple, o asociada a la fistula rectovaginal del lactante
de sexo femenino, donde la operacién cut-back segun el método de Denis
Browne da bastante buen resultado. El problema se plantea en especial
en lag oclusiones muy altas del recto, en el recién nacido de sexo mascu-
lino, que se asocian por lo general a una fistula uretral, y mas raramente
a una fistula rectovesical. La distancia entre la fosita anal y el fondo de
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saco rectal dilatado tiene una altura diversa: en el recién nacido varia
entre 152 em. Las operaciones hasta ahora propuestas tienen el incon-
veniente de que requieren una extensa diseccion del recto hasta la desem-
bocadura de la fistula en la uretra. El método por via perineal ha sido
hoy generalmente abandonado, tanto mdas por la escasa visual que da esta
via. La intervencién abdomino-perineal que se usa hoy, como fuera pro-
puesta por Rhoads, permite, por medio de la diseccion del fondo de saco
rectal, realizada por dentro de la fascia rectal, evitar adherencias de la
pared externa del intestino, con el dano consecuente. Gross, Norris, Duha-
mel, Potts, refieren resultados con este procedimiento. El autor lo ha
practicado en 12 casos. La diseccion del recto suele resultar dificil de-
bido a que el polo inferior del fondo de saco se halla por lo general a
un nivel mas inferior que el punto de desembocadura de la fistula y por
lo tanto debe penetrarse mas profundamente en la pelvis del nifho para
poder preparar bien el trayecto de la fistula. Ademas, el gran tamano del
fondo de saco rectal dilatado representa una dificultad técnica para la
operacién. Todas estag dificultades pueden evitarse si en vez de disecar
el fondo de saco rectal, se diseca unicamente la mucosa del mismo, szpa-
randola de la seromuscular, dejando por lo tanto a esta tltima en conexién
con los é6rganos de la pelvis. Esta técnica se asemeja a la propuesta por
Babcock y Bacon para el cancer de recto. La técnica de la operacion pro-
puesta por el autor es la siguiente: después de efectuar la laparotomia
siguiendo la técnica de la intervenciéon abdominoperineal dz costumbre, se
abre el peritoneo visceral en la base dz21 mesosigma, a lo largo del Douglas,
en torno al tracto rectosigmoideo. Se acciona la arteria hemorroidal supe-
rior. y si es necesario también la art. sigmoidea. Se libera al recto en un
trayecto de 1,52 ecm. Se abre el recto a 1 em. del Douglas y se secciona
transversalmente, después de aspirar el contenido intestinal. El munén
proximal se cierra temporariamente. Comenzando por la superficie de
seceion del munoén distal se diseca cuidadosamente la mucosa del fondo
de saco rectal. Este momento operatorio se facilita, si se fija el borde
superior de la mucosa con hebras de seda que se mantienen en tensién,
permitiendo mas facilmente la separacion de la mucosa de la submucosa y
muscular. Cuando las fibras musculares circulares del recto se hacen visi-
bles es senal que se ha llegado al plano de diseccion adecuado. Una vez
que se ha llegado al orificio rectal de la fistula, se secciona la mucosa, con
lo cual queda totalmente separada y eliminada toda la mucosa del fondo
de saco rectal. Terminado este tiempo se flexionan las caderas del nino
Yy con una pinza se perfora en el punto de mas declive el fondo de saco-
rectal ya liberado de su mucosa y se crea un canal que lo une a la fosita
anal. En el plano perineal se reseca un trocito de piel de la fosita anal,
del tamano de una una. Es necesario estar atento cuando se tracciona el
sigma hacia el periné de que la capa muscular del fondo de saco perma-
nezca bien estirada, y que el mesosigma no quede en tensiéon. La capa
muscular se sutura con 203 puntos a la serosa del colon sigmoideo que
ha pasado por el canal. El peritoneo pelviano antes abierto se cierra. Se
coloca una sonda rectal por 48 hs. El autor ha realizado su procedimiento
en 5 casos. Aconseja el autor realizar la operacién en seguida después del
nacimiento en el lactante de sexo masculino que tiene una fistula uretral
o vesical asociadas, para prevenir la infeccién urinaria. Si existe ya un
ileo, 0 si hay otras anomalias graves asociadas, o si existen dudas sobre
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la sobrevida del lactante a la operacién, esta indicado realizar un ano
contranatura, el cual no impedira la instalaciéon de una infeccién urinaria.

Cenala a continuacién el autor algunos datos técnicos a tener en cuenta
para facilitar la operacion: aconseja desinfectar el abdomen, cadera v pe-
riné, teniendo al nino suspendido y envolviendo las piernas con compresas
estériles, de modo que se encontrard ya preparado €l campo cuando llegue
el tiempo perineal y sé6lo bastara entonces con flexionar las caderas del
lactante. Para tener un buen campo es necesario que la laparotomia llegue
a la sinfisis pubiana. Para facilitar el trabajo de diseccién en la pelvis
conviene fijar el peritoneo pelviano y el munén seccionado del recto con
hilos de seda al borde de la herida abdominal; de este modo se evitan los
separadores. La diseccion de la mucosa implica la pérdida de sangre, por
lo que es necesaria una transfusion sanguinea durante la operacién.

Los resultados de la operacién con respecto a la incontinencia, recién
podran decirse dentro de unos anos. El esfinter interno del recto, sobhre
todo su haz puborectalis, tan importante para la continencia, no se toca
para nada en este procedimiento. Ademads, la capa muscular del fondo de
saco se adhiere solidamente al intestino que lo atraviesa y de este modo
el esfinter interno del ano puede ejercer sin inconvenientes su funcion
sobre el intestino abocado a la piel.

Tal vez se podria adelantar como critica a la intervencion que, faltando
la mucosa del fondo de saco rectal, se pierda con ello un esencial factor
para la continencia fecal, sobre cuya importancia ha insistido Dick, en el
sentido de la falta de sensibilidad necesaria para el reflejo de la continencia.

En contraste, el procedimiento descripto tiene la ventaja de que el recto
permanece normalmente conectado a los organos pelvianos, con los que se
sigue asi manteniendo una continuidad de irrigacion, inervacion, fijacion,
etc., ventajas que no revisten en los otros métodos. El breve trayecto fistu-
loso subsistente no produce trastornos; el colon sigmoideo cubre a modo
de opérculo el orificio de la fistula que termina cerrandose por las adhe-
rencias creadas entre la serosa del sigma y la restante pared rectal.

El autor sefhala que este procedimiento quirargico puede también reali-
zarse en los lactantes de sexo femenino con fistula rectovaginal, en los
casos en que el método mdas simple del cut back no pueda dar buenos re-
sultados.

Adalgisa J. Fernandez.

ALERGIA A LA LECHE DE VACA. — Dees, Susan C. Pediatric Clinics
of North America 6:881, 1959.

La historia de la alergia a la leche de vaca tiene un curso historico
paralelo al desarrollo de la alimentacion artificial del lactante. A su cono-
cimiento han concurrido tres factores: la eliminacion de las otras causas
de fracaso de la alimentacién artificial, la generalizcion del consumo de la
leche de vaca y derivadog durante el primer ano de vida y las adquisiciones
en el terreno de la inmunologia. El cuadro clinico de la alergia a la leche
de vaca se manifiesta sobre todo durante los primeros doce meses de vida
y puede evidenciarse a nivel de diversos aparatos y sistemas configurando
un conjunto sintomatolégico proteiforme e impreciso. Han sido atribuidos
a este trastorno sintomas gastrointestinales (rechazo del alimento, vomitos,
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c6licos diarrea, deposiciones sanguinolentas, constipacion, etc.), respirato-
rios (rinorrea, catarro faringeo, espasmo bronquial o ‘laringeo, tos, etc.),
cutaneos (eczema, urticaria, parpura), fiebre, irritabilidad, hiperorexia, som-
nolencia e insomnio. Tan variada sintomatologia obliga a evocar un amplio
espectro de diagnésticos diferenciales, debiendo sobre todo mencionarse a
la galactosemia la hipertrofia pilérica, la acrodinia, diversas infecciones
intestinales (bacterianas y ‘micéticas), malformaciones gastrointestinales
v los sindromes de mala absorcién en cuanto a las manifestaciones diges-
tivas. Los sintomas respiratorios obligan a despistar infecciones, malfor-
maciones y sobre todo la enfermedad fibroguistica del pancreas. Las lesio-
nes cutdneas deberan ser diferenciadas de las anomalias congénitas (ictiosis
leve, displasia ectodérmica) y de las lesiones de contacto y las manifesta-
ciones neurolégicas de las debidas a malformaciones, traumas y fallas am-
bientales.

El diagnéstico es sobre todo clinico y como es l6gico suponer el criterio
personal del médico tratante varia ampliamente. Por lo tanto la frecuencia
del trastorno es escasa para aquellos que sélo catalogan asi las manifesta-
ciones alérgicas cldsicas (asma, eczema, urticaria, rinitis no infecciosa)
mientras que es numerosa para aquellos otros que rotulan de alérgicos
a cualquiera de los sintomas enunciados al hablar del cuadro clinico. Des-
graciadamente los métodos auxiliares de lahoratorio (sensibilidad cutéanea,
eosinofilia fecal y demostracién de anticuerpos pasivamente transferibles)
son falaces y de interpretacién siempre dudosa. También es susceptible de
las mismas criticas el difundido test de la eliminacién y posterior adminis-
tracion del alimento sospechado.

BEstudios inmunolégicos con fracciones proteicas puras obtenidas por
electroforesis de la leche de vaca han demostrado que la beta lactoglobulina
es la de mayor capacidad alergénica. Se ha visto también que la desnatura-
lizacién por el calor anula el poder alergénico de la alfa lactoalbumina y
disminuye el de la beta lactoglobulina lo cual explica el valor del uso
de la leche hervida, evaporada y acidificada en los trastornos producidos
por alergia a la leche de vaca.

Los principios generales del tratamiento de la alergia a la leche de
vaca se superponen con los de los demés problemas alergologicos: supre-
sién o modificacién del alérgeno y desensibilizacién del paciente.

N. H. Cortese.

SINDROMES NEUROCUTANEOS CONGENITOS EN LA INFANCIA. —

11) Esclerosis tuberosa CHAO. — Dora Hsi-Chih. J. Pediat. 55: 17,
1959.

L.a esclerosis tuberosa es una enfermedad congénita en la que se en-
cuentran masas tumorales en distintas regiones del organismo, las que
derivan de distintos hojas embrionarias. Asi por ejemplo, las neurolégicas
y cuténeas son ectodérmicas, y las de rifién, corazén y pulmones, mesodér-
micas. La enfermedad ocurre en todas las razas y afecta a ambos sexos.

Sintomatologia. — Tipicamente, en los casos ya desarrollados, se en-
cuentra una triada sintomética constituida por epilepsia, déficit mental y
adenomas sebaceos. Sin embargo, los sintomas pueden manifestarse aisla-
damente, o combinados solamente dos de ellos.
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Las convulsiones generalmente aparecen en los dos primeros anos e
la vida, pero pueden ya aparecer en el recién nacido. Sus caracteristicas son
variables siendo las formas mas comunes en la serie estudiada, las genera-
lizadas, las mioclonias y los ataques aquinéticos, estos ultimos frecuentes
en el comienzo de las manifestaciones de la enfermedad, lo que sugiere un
origen subcortical, coincidente con el hallazgo anatémico de lesiones en lag
regiones basales y paraventriculares. Las manifestaciones electroencefalo-
graficas caracteristicas corresponden al tipo onda y espiga. Generalmente.
las convulsiones son poco coniroladas por la medicacion, aunque puaden
encontrarse periodos espontaneos de remision.

El déficit mental es generalmente el primer sintoma de alarma. Esta
condicion es progresiva. La locuela es considerablemente tardia.

El adenoma sebaceo constituye la lesion cutanea caracteristica, pudiendo
ser hallados varios tipos, entre los cuales son mas comunes log rojos, con
aspecto de manchas del tamano de un grano de trigo, y las formas nodula-
res con el color de la piel normal. Microscopicamente, los primeros mues-
fran una gran cantidad de elementos vasculareg telangiectasicos, v los tulti-
mos abundante fibrosis. Las lesiones tienen un didmetro variable entre
1y 7 mm.

Los fibromas subungueales, que son también tipicos de la esclerosis
tuberosa, son firmes, de color carne, y emergen del lecho de la una. Gene-
ralmente aparecen en la adolescencia o algo después.

Las manchas de café con leche, de forma oval o circular, pueden en-
contrarse en tronco y miembros.

En la serie estudiada, la historia familiar era sorprendentemente nega-
tiva para sindromes neurocutaneos.

El examen radiolégico puede revelar calcificaciones intracraneanas
anormales especialmente en la region de los ganglios basales.

L.a neumoencefalografia puede revelar masag que se proyectan dentro
de los ventriculos, con su consecuente distorsion y dilatacion. Este es un
signo patognomonico de la enfermedad.

T.as perturbaciones electroencefalograficas no son uniformes, y son
mayores cuanto mas pequeno es el nino estudiado.

].a esclerosis tuberosa constituye tanto un problema social como meé-
dico.. El cuidado del paciente varia de acuerdo con su evolucion mental,
sus trastornos de conducta, la severidad de sus accesos convulsivos, y las
caracteristicas del medio familiar, pudiendo en base a todo ello, ser asistido
en su domicilio, o requiriendo su internacion bajo vigilancia. Las drogas
anticonvulsivas son sélo parcialmente efectivas.

Los pacientes con formas severas, raramente sobreviven los 25 anos,
dependiendo la sobrevida de la ubicacion y extension de las lesiones. Una
causa frecuente de muerte es el estado de mal epiléptico.

N. R. Polack
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ACTUALIZACION

REPASEMOS ALGO SOBRE VACUNACION
Dra. RAQUEL DODELSON DE KREMER

La prevencion de la enfermedad, incluyendo en este concepto tanto los
trastornos psicologicos como los organicos, tiene una importancia compa-
rable a la del tratamiento en la practica pediatrica.

La reducciéon de los acontecimientos nocivos fisicos y mentales es de
mucho valor durante la primera y segunda infancia, ya que al dificultar
éstos el crecimiento y desarrollo normales, pueden ser causa de una des-
ventaja permanente durante toda la madurez. Por ello en un concepto
amplio la Pediatria Preventiva comprende no s6lo la prevencién de enfer-
medades infecciosas sino también la evitacion de trastornos nutritivos,
accidentales, le corresponde dar normas de higiene mental, etc. Ahora
bien:: La prevencion de las enfermedades infecciosas por la inmunizacion
es el aspecto mag familiar de la Pediatria Preventiva.

El establecimiento de un ESQUEMA DE INMUNIZACIONES PROFI-
LACTICAS de las enfermedades infecciosas mds frecuentes o de mayor
gravedad siempre es de mayor importancia, no sélo por su valor intrinseco
sino también por su proyeccion al mejoramiento sanitario de la poblacion
v de los indices de morbilidad y mortalidad de los mismos, esquema que
debe ser esencialmente DINAMICO, es decir en constante evaluacion.

Profilaxis de las enfermedades de la edad perinatal: tema al cual For-
nara (9) dedico recientemente su atencion tanto por lo que respecta a las
enfermedades hereditarias o genéticas como a las por causas infecciosas.

Circunscribiéndonos aqui a la rubeola y a la prevencion de la ceguera
del neonato. Por lo que respecta a la primera ya se sabe que la afectacion
que puede sufrir el organismo fetal se produce con preferencia durante
los primeros meses de su estado embrionario dando microcefalia, sordera
con mudez secundaria, anomalias cardiacas y cataratas congénitas, de
donde surgi6 la recomendacién de algunos higienistas y sogidlogos de
proceder a la interrupcién del embarazo. Los que se oponen a este criterio
prefieren recomendar la inoculacién del virus de la rubeola a todas las
ninas que no hayan tenido la enfermedad espontdneamente antes de al-
canzar la pubertad, partiendo de la base que deja inmunidad permanente;
si bien esto es aun teérico en nuestro medio, no lo es el de rcomendar a
los padres, quizds una de las pocas veces que se puede hacerlo, exponer
a las ninas a toda oportunidad de infeccién de rubeola, ya que en circuns-
tancias fuera del embarazo, es una enfermedad muy benigna. En caso de
presentacién de una rubeola en una embarazada o sospechado su posible
contagio, podria recurrirse inmediatamente a las inyecciones de gamaglo-
bulina o a las inyecciones de suero de convalescientes.
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La gamcglobulina es una fraccién proteinica pura y liofilizada del
suero humaro, procucido por un métedo quimico especial conteniendo los
anticuerpos especificos de la sangre humana en forma concentrada. Su
accién profildctica o terapéutica comienza dentro de las doce horas de su
administracién; el tiempo de duracion de su accion son seis semanas apro-
ximadamente. Se presenta comercialmente en estado pulverizado, mante-
niendo en esta forma su eficacia durante cuatro anos, aun a tempcratura
ambiente por desfavorable que sea, sin refrigeracion.

Siempre por via intramuscular, y nunca intravenosa (pues puede con-
tener eventualmente sustancias hemodindmicas que, en aplicacion endo-
venosa puede producir sintomas de shock). En principio puede ser apli-
cada a cualquier dosis pero se recomienda 0,05 cm.? por kilo. Como proteina
homéloga por lo tanto humana, no produce efectos alérgicos o coefectos
semejantes y puede ser inyectada repetidamente sin ningan riesgo o cho-
que anafildctico. No da reacciones febriles; no tiene incompatibilidad con
otros medicamentos; en la embarazada se recomienda hacer aplicaciones
hasta el cuarto o quinto mes del embarazo.

La posibilidad de hacer una efectiva lucha profilactica contra infecccio-
nes de la embaraazda y el producto de la concepecién podria evitar un sin-
namero de malformaciones congénitas especialmente del aparato cardio-
vascular y visual; con respecto a este ultimo se destaca la importancia de
evitar la infeccién conjuntival con la posterior ceguera; tema al cual se han
referido A. Sorsby, en Inglaterra, y Franceschetti (1°) en Suiza, recomen-
dando utilizar para prevenir esta complicacion el viejo método de Credé
o los mas modernos colirios a base de quimioterapicos o antibioticos.

Especial importancia se ha dado desde hace unos afnos a la profilaxis
del tétanos del recién nacido mediante la vacunacion de la gestante en la
segunda mitad del embarazo, lo que le elevaria el nivel de anticuerpos
de la futura madre transmitiéndolos al feto y los pondrian a cubierto de
tan temible enfermedad. A este punto concreto se refirieron hace mas de
una década Ramoén y Grasset asi como en su virtud lo recomendé la Orga-
nizacién Mundial de la Salud (13) y poco mds tarde los autores brasilenos
Gomes de Mattos y colab. (11) han seguido estas sugerencias con muy
buenos resultados: Se indica tres dosis de 1 cm. por mes de toxoide teta-
nico comenzando antes del séptimo al octavo mes del embarazo.

Es necesario antes de continuar aclarar algunos fundamentos fisiopato-
l6gicos de las vacunas para que ellas puedan ser interpretadas, como dice
Carlos Ruiz (16) en su trabajo, en su intencién biolégica y no como vulgares
actos mecénicos. La capacidad del agente infectante o de la vacuna de
provocar ezaltacién de las defensas celulares y hwmorales del organismo
infectado o vacunado, esta determinado por la presencia, en el agente infec-
tante o en la vacuna del llamado ANTIGENO el cual no solamente es pro-
fundamente especifico sino ademds distinto en su composicion quimica y
en su origen en las distintas bacteriag y virus. Hay bacterias que tienen
poco poder invasor del organismo, se anidan casi siempre en el sitio de
entrada (rinofarinx en la difteria, herida en ¢l tétanos), y desde alli ejercen
su accién patégena por medio de EXOTOXINAS que difunden por todo el
organismo. En estas bacterias el antigeno estd ligado a la exotoxXina y es
de naturaleza proteica.

Otras bacterias, en cambio, tienen gran poder de invasion del organis-
“mo,, se multiplican dentro de él y obran por ENDOTOXINAS que a dife-
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rencia de las exotoxinas (que son elaboradas por las bacterias) son verda-
deras constituyentes de las células bacterianas. En estas ultimas bacterias
el antigeno ha sido localizado en distintas partes del cuerpo bacteriano
pero puede precisarse esencialmente dos: Antigeno H, flagelar y el anti-
geno O, somético méas potente que el anterior. Se hicieron estas disquisi-
ciones para destacar que el antigeno o mejor dicho la accién antigénica de
una bacteria no es mds que una parte de ella.

Precisando mejor ;por qué las vacunas antidiftéricas y antitetdnicas

son pautas ideales de una vacuna y cudl es su diferencia con las otras
vacunas? Por la siguiente razén: porque son ambas antigeno puro.

En efecto, en 1888 Roux y Yersin descubrieron la exotoxina y recién
en 1922 G. Ramoén del Instituto Pasteur logra lo que se ha llamado, el gran
éxito: anular la accién téxica de la toxina diftérica por medio del calor y
del formol, manteniendo su capacidad antigénica, habfa obtenido la ANA-
TOXINA que el tiempo no ha hecho mas que confirmar su alto poder
antigénico y su falta absoluta de toxicidad, ya que repetidamente se inyec-
taron, por equivocacién pensando que era suero antidiftérico, y no hubo
manifestaciones téxicas.

Muy distinta es la situacién con la vacuna anticoqueluchosa que hoy se
ytiliza: no se ha podido aislar la fraccién antigénica del H. Pertussis y es
necesario busecar su accién usando gran cantidad, billones, de bacilos muer-
tos en cada inyeccién. Ya no es antigeno puro y puede provocar acciones
téxicas y alérgicas por los componentes somaticos bacterianos que lleva.

Igual situacién biolégica se presenta con la vacuna tifica y paratifica.
Muy diferente atin es el problema con la vacunacioén antivaridlica y con el
B.C.G.: no sé6lo no va fraccién antigénica pura, ni siquiera bacilos muertos
sino lo que se inocula es una enfermedad atenuada pero enfermedad al
fin. Tan se inocula una enfermedad que si el organismo no se defiende, la
vacuna por ejemplo, proceso normalmente local se convierte en una vacuna
generalizada. (Esto se ha visto en algunos ninos con hipo o agamaglobuli-
nemias):; en cambio con las otras vacunas, en esos mismos ninos no hu-
biera sucedido nada més que un fracaso de la inmunizacién ya qgue anti-
genos y bacilos muertos no son capaces de producir enfermedad.

PRECAUCIONES Y CONTRAINDICACIONES
Precauciones

(Del Comité de Control de Enfermedades Infecciosas de la Academia
Americana de Pediatria (8).

1) Tanto agujas como jeringas deben ser esterilizadas en cada inyec-
cién. El uso de una jeringa con intercambio de aguja solamente, es consi-
derado como método inseguro. La esterilizacién debe ser por autoclave,
por calor seco por dog horas a 170° C, o por ebullicién en agua por no menos
de quince minutos (este Gltimo método no es suficiente para destruir el
virus SH productor de la hepatitis a suero homélogo).

29) La piel debera estar limpia y ser desinfectada con tintura de yodo,
alcohol a 70 ° o un compuesto mercurial equivalente, La tintura de yodo
al 2 % es la preferida.

39) Desinfectar el tapén de goma del frasco del antigeno.
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49) Antigenos conteniendo aluminio, fosfato de alimine precipitado o
hidroxido de aluminio serdn inyectados por via intramuscular.

52) Antigeno sin estos agregados (Toxoides fliidos y en suspension
salina) en general seran dados por wvia subcutdnea.

6°) La necrosis grasa a lo largo de la aguja podria ser menos frecuente
si el exterior de la aguja fuera sin antigeno, y la inyeccion de éste fuere
seguida por la inyecciéon de 0,1 a 0,2 cm.3 de aire. Parece ser posible que un
numero considerable de quistes producidos por la inyeccion de antigenos
simultaneos seria el resultado del uso de jeringas contaminadas.

79) Solamente ninos sanos deben ser vacunados.

89) Acido acetilsalicilico, 65 mg. por ano de edad, deberia ser dado una
hora o dos de la vacunacién y repetida cuatro horas después.

99) Ninos con historias de convulsiones febriles deberan ser inyectados
con dosis fraccionadas de antigenos comenzando con 0,05 a 0,1 em.® como
test de tolerancia. Fenobarbital en dosis apropiadas deben anadirse al acido
acetilsalicilico.

10°) Cuando un nino es traido para su segunda inyeccion se debera
preguntar a los padres si observarcn fiebre, somnolencia o reacciones lo-
cales seguidas a la primera inyeccion: Si ellos los relatan, el volumen de
la siguiente inyeccién debera decrecer apropiadamente. Si una conwvulsion
0 una severa reaccién es relatada, futuras inyecciones no se daran por
varios meses y luego se usaran antigenos simples y en dosis fraccionadas
comenzando con 0,05 a 0,1 cc.

Contraindicaciones

19) Cualquier proceso respiratorio o infeccioso agudo es razon para
postergar las inyecciones; prolongando el intervalo entre ellas hasta seis
meses interfiere raramente con la inmunidad final.

29) La presencia de dano cerebral en un nifno es una indicacion para
postergar el comienzo del proceso de inmunizacion. En tales ninos inmu-
nizacién activa deberd ser comenzada después del ano de edad usando
antigenos simples y en dosis fraccionadas.

39) La ocurrencia de un brote de poliomielitis en una comunidad es
senal para diferir procedimientos de inmunizacién electiva. Oficinas de
salugd publica deberan ser consultadas para la expresion de su opinién.

49) Ninos con eczemas u otras formas de dermatitis no deben ser vacu-
nados contra la viruela por el peligro de la vacuna generalizada. Vecinos
sanos de nifios con eczemas o dermatitis deberian no ser vacunados contra
la viruela por el peligro de las infecciones cruzadas: ya sea por contacto
de piel a piel o bien por gotitas de secrecién del nasofarinx que contienen
al virug al cuarto o quinto dia de la inoculacion.

La vacunacién se hard, en estos casos, siempre que sea posible separar
los nifios por lo menos diez dias, incluyendo el dia que la vacunacion fué
hecha: separar estos nifos en casas diferentes y no en diferenteg habita-
ciones de una misma casa.

El Comité antes citado recomienda que todos los ninos deben ser in-
munizados activamente contra difteria, pertusis y tétanos por medio de
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inyeccion de fosfato de alimine precipitado o hidroxido de aluminio absor-
bido al toxoide tetanico y diftérico y conteniendo ademds H. Pertusis. Son
consideradas preferibles a las vacunas fliidas, salvo excepciones, por las
siguientes razones: son 20 a 50 veces més activas, se reabsorben mas lenta-
mente y por lo tanto dan més tiempo al organismo para su reaccion y
finalmente los fenémenos generales son escasos debidos a esa lenta ab-
sorcion.

HEsta inmunizacién combinada debera ser comenzada a los uno o dos
meses de edad. Via intramuscular; en region deltoidea o del gliteo mayor.
Durante el curso de la primera inmunizacién no deberd ser hecha mas de
una inoculaciéon, en el mismo sitio.

En presencia de un brote local de TOS CONVULSA debe usarse, para
obtener una rapida inmunizacién vacunas en suspensién salina; tres dosis
en total, ,una por semana.

Ante la recomendacién de comenzar la vacunacién a los uno o dos
meses de edad, cabe hacer algunas consideraciones: sabiendo que el recién
nacido nace virgen de toda inmunidad propia contra ciertas enfermedades
infecciosas tales como: paperas, difteria, tos convulsa, tétanos, sarampion,
viruela, poliomielitis, etc., la que trae consigo es una inmunizacién pasiva
que le ha sido transmitida por la madre y que desaparece en el lactante
entre el tercero y quinto mes. Practicamente ya no es suficiente a los
cuatro meses.

Pero entonces, ;por qué se recomienda vacunar a los uno o dos meses?
Simplemente porque las madres no tienen titulos de inmunidad suficientes
contra esos procesos ya sea porque su enfermedad o su vacunacion han
sido en épocas muy antiguos; esto especialmente vélido para la tos convulsa
que es tan grave en el primer trimestre de vida.

El Dr. Butler (del College Hospital, Londres (2) dijo que en un reciente
estudio solamente un 20 % de muestras del cordén umbilical tenian niveles
medibles de aglutininas. Entonces cabe nuevamente preguntar: ;por qué no
vacunar a las madres durante el embarazo contra la difteria, tétanos, tos
convulsa, para reforzar la inmunidad y hacerla asi efectiva en su transmi-
si6n hasta el quinto o sexto mes de vida? Ello es posible y se ha recomen-
dado como vimos para la profilaxis del tétanos del R. N.; en cambio con la
difteria y la tos convulsa deben hacerse pruebas de Schick y de Flosdorf
respectivamente o bien titulacién de anticuerpos lo que es muy engorroso
y molesto en la practica.

Las primeras investigaciones demostraron que el lactante de los pri-
meros meses no reaccionaba a la inyeccién vacunal. Muchos autores revi-
saron ese concepto; el trabajo més completo es el de Osborn (14) y colub.
(1952-1954) que hicieron varias publicaciones.

Ellos utilizaron vacunas aisladas y realizaron una sola inyeccién pero
con un titulo alto' de unidades de floculacién. Todos eran nifnos de madres
Schick positivas y sin titulo apreciable de antitoxina circulante en sangre.

Los resultadog pueden sintetizarse diciendo que prdcticamente en todos los
ninos, aun recién nacidos, hay reaccién a la inmunizacion: muy lenta en
los R. N., algo menos en el primer mes menos atin entre el primero y segun-
do mes y practicamente igual a partir del segundo y tercer mes que en los
nifios del cuarto mes en adelante. Lo que difiere en todo es la lentitud en
alcanzar un nivel 6ptimo de inmunizacién. Asi, en los nifios més pequenog
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recién a los dos o tres meses de la inyeccién se alcanza un nivel 6ptimo
mientras que en los nifnos del tercer mes en adelante, ello sucede ya a los
quince dias de la inyeccién. Osborn fué mas lejos atun y estudié a aguellos
que tenfan antitoxina diftérica y tetdnica circulante, para valorar si esto
podia interferir la formacién de anticuerpos activos. Si el titulaje es alto,
lo que no es en la préctica frecuente, se interferia parcialmente, y si es
bajo no interfiere, en nada, la inmunizacién activa.

;Cudl es la situacion del prematuro? Se sabe bien que éste es mucho
mas sensible a las infecciones que el recién nacido a término debido a
que los anticuerpos maternos atraviesan la placenta en las ultimas etapas
del embarazo. Pero hay otro hecho de gran importancia que es el siguiente:
su capacidad de responder a la inmunizacion no se afecta mayormente, €s
decir que la maduracién de su sistema de defensa es poco variable en los
ultimos 2 a 3 meses de gestacién. En conclusién, el prematuro debe ser
vacunado a la cdad anteriormente citada.

Test de Sensibilidad al Tozoide: Consiste en la inyeccién intradérmica
de tozoide diftérico flitido a una dilucién 1:100. Lectura a las 48 horas. Se
valora el eritema e induracion.

Test de Schick: la D.M.L. de toxina diftérica es aquella cantidad que
inyectada por via subcutdnea provoca la muerte de un cobayo de 250 gr.
de peso en 4 dias. I'a prueba consiste en la inyeccion de 1/50 de D.M.L.
de toxina contenida 0,1 c.c. en un medio de dilucién adecuado. Si el sujeto
examinado es inmune, neutraliza la toxina inyectada y no hay reaceion;
si es susceptible, aparece eritema a las 24 hs.

ESQUEMA DE VACUNACION CONTRA DIFTERIA, PERTUSIS
Y TETANOS

de D.T. Booster: 0,1 c.c. cada 4 anos.

R

&~

B

N 1 a 2 meses: 06 cc D.P.T.

S 2t 3 s ot ere: 5

© LACTANTES 3a 4 5 0;5-¢:.c. 55

§ 16 a 18 y 0,5 e.c. e

=R 4 anos 0,5 c.c. o Booster

S AL 0,6 c.c. por mes — 3 dosis de D.P.T.

g 1 a2J anos Booster 0,5 c.c. pero separado D.T. de P. (en susp.
S salina).

~§ Por encima de Usar antigenos simples 0 bien D.T. en cqmbin}gl:
S 5 aiios cién sin P. o sea 0,5 c.c. por mes — 3 dosis
g o anos

=

Ry

El Toxoide Diftérico no debe ser usado en dosis standard por encima de
los 10 afios sin previo test de Schick y T.S.T. aun dosis de 0,05 c.c. pueden
producir reacciones violentas en personas altamente sensibles.

POSIBILIDADES

19) ’%“eé;tTde Schick _‘t 0,5 c.c. por mes de Toxoide D. 3 Dosis
30) %esst de Schick — No vacunar
49) Test de Schick g R e e gy

D. o con Toxoide T. Repetidas cada 4 a 6
semanas de 0,01 ec.c. a 0,02 c.c. (vacuna
flaida).

impracticable
por varias causas
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TETANOS

19) Primaria inmunizacién: es suficiente solam. 2 dosis con intervalos
de un mes (méaximo 4 meses).

20) Dosis de recuerdo (Booster) siempre 0,5 c.c. un afo después de
comenzada la primoinmunizacién, luego cada 3 afos en adelante.

39) Frente a la exposicién (punturas, laceraciones heridas infecta-
das, ete.) 0,5 c.c. de toxoide T. Notamos: a) si han pasado més de diez
afnos que el paciente ha recibido la dltima inyeccién de toxoide T, el valor
protector de la dosis de reactivacién, no es bien conocido. b) En general
los nifios responden méis prontamente que los adultos a la inyeccién de
recuerdo. ¢) La dosis de recuerdo sola no es suficiente cuando: 1?) es dada
48 horas después de la injuria; 29) en presencia de injurias muy serias
en la que se presume la presencia del Clostridium T.; 3%) en presencia de
profundo shock por heridas muy trauméticas. En todas estas situaciones
debe anadirse a la vacuna suero antitetanico, utilizando distintas jeringas
y distintos sitios.

Aquellos pacientes inmunizados pasivamente con antitoxina deberfan
comenzar su inmunizacién activa con la inyeccién de la anatoxina a las
2 semanas después del suero.

VACUNACION ANTIVARIOLICA

Se utiliza, para esta vacuna, linfa glicerinada obtenida de pustulas
vacunales producidas artificialmente, en ternera o conejo, a la que muchas
veces se adiciona un antiséptico como el fenol o un antibiético como la
penicilina a fin de destruir la flora bacteriana asociada que suele ser la
causante de infecciones piégenas agregadas. El tubo conteniendo la linfa
vacunal debe estar en aparato refrigerador hasta el momento mismo de su
consumo, recomendindose lavar muy bien con agua y jabén, luego con
acetona la zona elegida; la lanceta o aguja deben estar frfas y bien estériles,
la gasa o algodén a emplearse para sacar el exceso de linfa deben estar secos.
Sitio de eleccién: El tercio superior de la cara externa del brazo izquierdo.

Dos puntos deben considerarse con detenimiento: edad y técnica de
esta vacunacién.

La mayoria de los autores recomiendan practicar la primovacunacion
entre los 4 a 6 meses primeros de vida pues la inmunidad, segin ellos,
aparece antes que exista posibilidad de contagio, los efectos generales son
més atenuados, y la posibilidad de reacciones neurolégicas seria muy rara
en un lactante de esa edad.

Entre nosotros, Vazquez (18) publica cuatro observaciones personales
de encefalitis consecutivas a la vacunacién antivariélica y a la epilepsia
focal como principal secuela (Pediatria Panamericana —Abril 1958— V. 3
N© 2). Pero resulta ahora lo siguiente: En el Gltimo Simposium sobre
inmunizaciones en ninog llevado a cabo en Wellcome Building (British Me-
dical Journal, Oc. 10/959, pag. 645), Wyne Griff dijo que habfa analizado
toda la informacién disponible entre los afios 1951-57 y habfa llegado a las
siguientes conclusiones:

51 X millén en nifnos debajo de

1 afno.
Vacuna 23 X mill6n en ninos de 1 a 4
; afnos.
PRIMOVACUNADOS  Genexallzada 578 ‘mingn en nifios debajo de 1
ario.

21 X millén en ninos de 1 a 4
afnos.
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Estas cifras muestran que la edad recomendada para la primovacuna-
cién antivariolica debiera ser reconsiderada.

Técnica (Lancet 23-5-59 pag. 1092) (7). La comun préactica hasta 1928
fué la de las escarificaciones y se pensaba que el grado de proteccion era
directamente proporcional con el numero de escarificaciones y con el area
de cicatrizacién. Contemplando el problema de las encefalitis postvacunales
y el de la declinacién de la vacunacién publica, fueron mejorandose los
métodos hasta que en 1930 (Lleake introduce el método de las acupunturas
o el de las presiones multiples que es aclamado como el mejor por producir
menos reacciones. Se mantiene la aguja tangencialmente a la piel casi
horizontal, haciendo con ella seis o diez presiones en un area de 3 a 6 mm
de diametro en la que se halla depositada una gota de linfa vacunal.

Aunque es esencial de producir una vesicula en el orden de conferir
proteccion (Henderson y Mac Clan, 1939) es ahora generalmente aceptado
que el tamafio de la vesicula no estd en relacién con el grado de pro-
teccion.

Los primovacunados deben inspeccionarse a los 8 a 10 dias y nueva-
mente a los 14 dias de la vacuna y los revacunados a los 3 dias y luego
nuevamente a los 7 dias. Debe revacunarse cada 5 anos y siempre en pre-
sencia de una epidemia.

Todas las reacciones por vacunas de virus pueden ser dadas por esta
vacuna. Ellas han sido clasificadas arbitrariamente, sin embargo, en 19) Re-
accién primaria o reaccion tipica de haber prendido; 2°) R. Vacunoide o
acelerada, y 39) Precoz o inmediata reaccion (erréoneamente llamada “reac-
cion inmune”). La diferenciacién entre los 3 tipos debe estar basada en el
tiempo en el cual la aureola alcanza su maxima eritema y no en la morfo-
logia de la lesi6én (Trat. de Ped. Nelson, pag. 590, ler. tomo).

Los fracasos de la vacunacion en lactantes muy pequenos puede ser
debido a una interferencia con los anticuerpos transmitidos por la madre.
Se debe repetir la vacunacién a la edad de 8 a 10 meses. Repetidos fracasos
en la vacunaciéon primaria deberian conducir al empleo de vacuna fresca.
Repetidos fracasos en los revacunados deberian conducir a intentos de
vacunar en otros sitios, tal como en el miembro opuesto, lejos del area
de la anterior vacunacién (American Academy of Pediatrics, ano 1955).

VACUNACION ANTIRRABICA

El médico frecuentemente se encuentra en la dificultad de decir, en
ciertos casos, si un ser humano, mordido por un animal rabioso deberia
ser inmunizado contra la rabia, Por un lado esta la posibilidad de desen-
volvimiento de una enfermedad incurable, siguiendo un periodo de incuba-
cién que puede variar entre diez dias a siete meses por término medio,
y por otro lado la vacuna pude dar reacciones severas.

Parece existir poca duda de que la vacuna previene la rabia cuando el
periodo de incubacién es mayor de un mes. Uno no puede estar muy seguro
de su efectividad cuando el periodo de incubacion es extremadamente
corto®) (Journal of Pediatrics, Batson y Christie V. 53 N°© 1, Jul. 1958,
péag. 61); Carithers (8) (J. A. Ma. Dis. Child. 95:150, 1958) destaca que si
bien es cierto que la gran mayoria de las veces el perro es el responsable
de la mordedura, no debia olvidarse a otros animales méas o menos domés-
ticos (especialmente el gato, caballo, conejo, ardilla y rata); sin olvidar al
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murciélago que no hace mucho se descubrié vector del virus réabico, trans-
mitiendo la grave infeccién viral no sélo por mordedura directa al ser
humano sino también a los animales antes citados. La persona mordida se
lavara muy bien la herida con agua y jabén y se aplicard un poderoso desin-
fectante en heridas superficiales y en las profundas se usaré acido nitrico
fumante, inmediatamente: si han pasado méas de quince minutos de la
mordedura el virus ya ha penetrado en sangre y el lavado por més con-
cienzudo que sea, es inutil.

En nuestro medio se usa la clasica vacuna pasteuriana tipo Fermi
obtenida de la médula nerviosa del conejo inyectada por el virus rabico
v atenuada en su virulencia por medio del 4cido fénico y la desecacion.
Se hacen series de 18 vacunas en el tejido celular subcutdneo de abdomen,
3 c.c. cada ampolla para el nifio y 6 c.c. para el adulto. Tratamiento refor-
zado cuando han pasado més de cinco dias de la mordedura y el animal es
sospechoso. Consiste en hacer durante los primeros cinco dias del trata-
miento dos inyecciones diarias, la primera una dosis completa y la segunda
la mitad de la dosis; completado esto, se sigue con una ampolla diaria
hasta completar las 18. En log contactos se hacen 14 dosis. Ninane se ocupa
completamente de los progresos recientes en la lucha contra la rabia: la
vacuna aviaria y suero hiperinmune (“Rev. Med. de Liege” 12:17, 1957).
La vacuna a que se refiere es la Flury, obtenida en laboratorios Lederle
por Koprowski mediante el cultivo de virus rabico en la cavidad amniética
del embrién del pollo y que darfa muy pocas reacciones alérgicas. Esta
vacuna estd saliendo del campo experimental. En cuanto al suero hiperin-
mune ha resultado ser un poderoso coadyuvante en la accién protectora
de la vacuna, alargando considerablemente el periodo de incubacion de la
infeccién réabica, lo que constituye una gran ventaja para el més oportuno
y adecuado tratamiento de las mordeduras graves, especialmente de cabeza
que no daban tiempo a un tratamiento vacunal eficiente. No es sustituto
de la vacuna. Debe aplicarse inmediatamente por via intramuscular y en
los tejidos que circundan la herida. Dosis recomendada: 20 Kg. — 1000 U;
2040 Kg. — 2000 U; 40-60 Kg. — 3000 U; 60-80 Kg. — 4000 U; 80-100 Kg. —
5000 U; por encima de 100 Kg. — 6000 U, Si el intervalo es mayor de 24 hs.,
debe doblarse o triplicarse la dosis. Es de extraordinaria importancia des-
tacar que con o sin reacciones locales el desenvolvimiento de fiebre, cefa-
leas, nauseas, linfoadenopatias, malestar, son indicaciones para detener en
seguida la vacunacién ya que tales reacciones pueden preceder a serias
complicaciones tales como neuritis periféricas, encefalitis y paralisis; apa-
recen estas complicaciones entre los cinco dias después de la primera dosis
de vacuna hasta dos semanas después de completado el tratamiento.

El problema de la reexposicién es harto frecuente si esto ocurre entre
los 3 meses de previa inmunizacién, nuevas aplicaciones no serian necesa-
rias. Si el intervalo es entre 3 a 6 meses, dos dosis de vacunas con una
semana de intervalo deberian ser dadas. Si son més de 6 meses, antisuero

debe ser dado, seguido por siete inyecciones de vacunas a intervalog se-
manales.

VACUNA ANTITIFICA (15)

Indicacions generales:

1°9) Contactos de casos de tifoidea o portador, a partir de los dos afos,
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escolares, miembros de las fuerzas armadas, manipuladores de alimentos y
personal a cargo del cuidado y control de enfermos de fiebre tifoidea.

29) Cuando la vacuna es solicitada espontdneamente.

39) Para los individuos entre los dos a los cincuenta anos si las con-
diciones de saneamiento son deficientes y estdn expuestog a contraer la
tifoidea.

Contraindicaciones: a) Enfermedades infecciosas agudas. b) T.B.C. c¢)
Enfermedades renales, cardiacas o hepéaticas (Rev. Chilena de Pediatria
N? 9, 10, Sep.-Oct. 1958). A los nifios se aplica la vacuna llamada débil:
0,5 c.c., repetir a los 15 dias 0,25 c.c. En log adultos se aplicara la vacuna
fuerte en igual dosis que en los nifios. Via subcutdnea. Dura un afno la
inmunidad.

Nuevos métodos para la profilaxis del Sarampion.

Carola Papp (17), de Budapest, presenta en forma resumida dos tra-
bajos de mucho interés al respecto en los Archivos Franceses de Pediatria
(14, 10, :1049—1053—1957); el primero de ellos se refiere a las vias de
infeccién del virus sarampionoso y el segundo, a los nuevos puntos de
vista sobre la inmunologia del sarampion.

Afirma la autora que la puerta de entrada del virus es la mucosa
conjuntival y no las de las vias respiratorias superiores, conforme ha podido
comprobar por numerosos experimentos y ser confirmados por otros inves-
tigadores. De aqui que la simple proteccién de los ojos con lentes apro-
piados puede bastar para evitar el contagio. Otra medida profilatica de
gran seguridad seria la instilacién de una gota de suero de convalescientes
en cada ojo, procedimiento mucho més econémico y préactico que la inyec-
cién de gammaglobulina, habiéndose comprobado que dicha instilacion no
solamente sirve para impedir la difusién de la infeccién sarampionosa en
los servicios hospitalarios, que tantag veces ha obligado al cierre en “cua-
rentena” de las salas infectadas, sino que su accién se extiende contra otras
enfermedades virdsicas como rubeola, varicela, fiebre urliana. La instila-
cién ocular del suero del convalesciente puede ser efectiva para prevenir la
enfermedad a condicién que sea ella antes de las 12 6 15 hs. a la exposicion
al contagio. Si el contagio ya se ha producido y nos hallamos en periodo
de incubacién de dos a cuatro dias, se debe inyectar por via intramuscular
8 a 15 c.c. (segtn edad del nifio) de una solucién al 8 % de gelatina estéril,
inyeccién que se repetird 24 a 48 horas después y cuya simple aplicacion
evitara la aparicién de los sintomas sarampionosos en un 95 a 100 % (Ana-
les Nestle N9 67).

B G G

Creyendo que los bacilos tuberculosos muertos son inutiles para los
fines de inmunizacién y que la inmunidad adquirida depende de la persis-
tencia de los bacilos vivosg en el organismo, Calmette introdujo una vacuna
viva formada por una cepa de bacilos bovinos que se habia hecho aviru-
lenta mediante subcultivos durante anos, en un medio patata, bilis, glice-
rina. Esta raza (B.C.G.) puede inyectarse a los animales sin que determine
més que una pequefia lesién local y retrégrada y su presencia en el orga-
nismo transforma al animal sensible a la tuberculina; esta vacuna ha sido
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probada extensamente y con resultqdos dificiles de valorar (20). (Trat. de
Bacteriologia Topley y Wilson, Tomo II, pag. 1318).

Se resumirdn las conclusiones a que se ha llegado hasta ahora, es decir
plantear cuél es la situacién en 1959. Hay por ahora numerosas observa-
ciones lag cuales sugieren fuertemente una baja de la incidencia de activa
tuberculosis en individuos vacunados. Citaremos los tres controles mejor
llevados hasta el momento: 1°) el efectuado por el Comité de Pruebas Cli-
nicas de la Vacuna Tuberculosa del Consejo de Investigaciones de Gran
Bretafia (British Medical J., Sep. 12 de 1959). Participaron en la prueba
mas de 56.000 jévenes entre 14-15 y 1/2 afos, de ambos sexos, libres inicial-
mente tanto de enfermedad activa como de conocidos contactos con enfer-
mos. Los resultados muestran una prevalencia de més del 87 % de tubercu-
losis en los no vacunados que en los vacunados. Ademds en estos ultimos
no hubo ningin caso de meningitis, mientras que en los no vacunados si
los hubo. Otro grupo fué estudiado por Aronson en Ameéricas Indianas con
resultados similares, y el tercero bien, controlada investigacién epidemio-
l6gica fué la hecha por Hyje en Demark expuestos a un maestro altamente
infeccioso: enfermaron el 15 % de los no vacunados y un 2 % de los pre-
viamente vacunados.

Con respecto a su seguridad tiene un excelente record, en més de 1.000
millones de vacunados solamente hay 5 muertos bien establecidos.

Varias dificultades emergen en el uso practico de la B.C.C.: 1°) Varia-
bilidad de la vacuna preparada en distintos laboratorios y en los mismos
laboratorios en distintos momentos; es un serio inconveniente porque
pierde rapidamente su efectividad (ahora que se emplea ya en algunos
paises la vacuna congelada al seco este inconveniente se ha minimizado)
(J.AAMLA., Jul. 27 de 1959).

29) La falta de un test serolégico adecuado para medir la inmunidad.
Con lag pruebas tuberculinicas medimos tnicamente la alergia.

Resumiendo, seguiremos el criterio de Wallgreen (19, autorizado pe-
diatra sueco, quien pese a ser muy becegizante aconseja no hacerlo en
forma indiscriminada, sino que aconseja: 19) Ninos y adultos considerados
de tener mayor resistencia y los cuales residen en 4reas donde la incidencia
de tuberculosis es alta.

29) Profesionales y otros individuos log cuales trabajan envueltos en
un alto riesgo de exposicién. 3°) Miembros de familias que inevitablemente
estdn expuestos a casos infecciosos en la casa. 42) Residentes y personal
de instituciones en los cuales T.B.C. se ha encontrado de ser prevalente.
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VACUNACION ANTITUBERCULOSA CON B.C.G.

(Concertada en la 12 Reunién Técnica de Poliprofilaxis en la Infancia)

Edad e indicaciones Dosis Via Revacunacién
(siempre via oral)

A los 3 meses, si es
Oral Mantoux —:
200 mg., si persiste
Mantoux —:
200 mg. cada afno

Recién nacido en medio sano 200 mg.

Recién nacido en medio baci- 200 mg. Oral 200 mg. por mes duran-
lifero. te 6 meses.
Vac. concurrente de
Assis
Si persisten Mantoux
repetir serie al ano

Ninos: 1-6 anos no vacunados

(sin Mantoux) 200 mg. Oral A los 3 meses si la
ninog 1-6 anos con Mantoux — 0,10 c.c. IntraD. Mantoux 200 mg.
Nifos edad esc. con Mantoux — 200 mg. Oral Si a los 3 meses persis-

0,10 c.c. IntraD. {te Mantoux —200 mg.
Adolescentes con Mantoux — 200 mg. Oral
Producida: Instituto Nacional de Microbiologia: Oral, 1 amp. = 100 mg.
Producida: Liga Arg. Contra la Tuberculosis: Oral, 1 amp. = 200 mg.

Intradérm.: 0,15 mg. = 1/10 c.c.

Y finalmente se hara alusién a las palabras del Dr. Carlos Ruiz (publi-
cado en “El Dia Médico”, 10-12-956) del cual hemos utilizado muchos con-
ceptos y por parecernos profundamente significativas: “Los médicos debe-
mos tener plena conciencia de lo que significa la practica de las vacuna-
ciones. Una vacunacion es 1til si abarca al 70 u 80 % de la poblacién infantil,
de lo contrario la endemia no puede ser vencida. No debemos, pues, ser
condescendientes y ceder facilmente al temor familiar o a la pereza de no
insistir lo suficiente en preconizar su practica. No otorguemos porque si el
certificado de favor que siempre se nos pide. Le hacemos dano al nino,
¥ lo que es peor, a los ninos que lo rodean. Seamos, pues, firmes en llevar
a las familias nuestra confianza y nuestra fe”.
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ESQUEMAS TERAPEUTICOS

ESQUEMA DEL TRATAMIENTO QUIMICO DE LA EPILEPSIA
Dr. HECTOR J. VAZQUEZ

«La primera pregunta en mi mente no es “si se trata
de una epilepsia” sino “dénde esta la lesion que permite la
excesiva y ocasional descarga”.»

HUGHLINGS JACKSON

En forma muy sucinta se trataran las principales variedades clinicas
de la epilepsia infantil. Asimismo, en sendos cuadros, figuraran las drogas
antiepilépticas puras y los preparados comerciales que las contienen.

Gran mal

La sintomatologia inicial y caracteristica del ataque de gran mal la
constituye la repentina y completa pérdida del conocimiento y caida sub-
siguiente.

En seguida se instala la fase ténica: todo el cuerpo es preso de una
intensa contractura generalizada, tipo teténico.

El gemido o grito de llanto que sigue a la pérdida de la conciencia
—puede no ocurrir— se produce al pasar con fuerza el aire aspirado a tra-
vés de la glotis contracturada.

En la fase ténica el tronco y el cuello del nifio se hallan en extension
forzada, mientras los miembros estdn en flexién. La contractura de los
musculos toricicos provoca apnea y cianosis.

La fase ténica es seguida por la fase clénica. Estd caracterizada por
violentas sacudidas clénicas, generalizadas, mds o menos ritmicas y simé-
tricas. En esta fase la cara del nifio cambia de color; su anterior cianosis
se transforma en ligero color rosado; ceden la glotis y los musculos del
térax contracturados, y el aire llega a los pulmoneg y se restablece la res-
piracion.

El estado clénico es seguido por la fase de relajacién. L.os movimientos
respiratorios son entonces profundos y lentos, pero también ruidosos, pues
el aire al pasar por la boca encuentra las secrecioneg alli acumuladas, y,
como no es nada raro que en la fase tonica se haya mordido la lengua o
la parte interna de las mejillas, la saliva que asoma por los labios, demés
de ser espumosa, es sanguinolenta. En este periodo suele también produ-
cirse pérdida de orina y, menos frecuentemente, de materia fecal.

Répidamente el nifio entra en la Gltima fase o de suefio postconvulsivo.
Esta fase puede durar varias horas, despertando el paciente con intensas
cefaleas y dolores musculares. Si el suefio postconvulsivo no se presenta,
el nifio no se recupera en seguida. El estado de inconsciencia se aleja
gradualmnte, pasando por un periodo de obnubilacién que puede durar
minutos u horas.



85 H.Y VAZQUEZ. — TRAT. QUIMICO DE LA EPILEPSIA

Ausencias

Las crisis consisten en una breve interrupcion de la conciencia. Todo
el episodio dura de 5 a 30 segundos. El nino queda bruscamente ausente,
interrumpidas sus funciones psiquicas. La recuperacién del sensorio es
inmediata, sin malestar posterior, y total. Otro rasgo tipico de la enfermedad
estd dado por su frecuencia (accesos diarios) y el nimero de ataques (5
a 100 por dia).

Las ausencias no estan precedidas por prodromos; son muy frecuentes
en la ninez, pero dificilmente se las observa en ninos menores de 4 anos;
tienen preferencia por el sexo femenino; las crisis se presentan durante
todo el dia, aunque el mayor numero de ellas se producen en horas de
la manana; raramente alteran la mentalidad del niho aunque se sucedan
numerosisimos ataques y tienen un trazado electroencefalografico tipico
(complejo onda-espiga, 3 por segundo).

El ataque puro serfa la ausencia —pérdida transitoria de la conciencia—,
pero en la realidad el acceso tiene agregados otros componentes. Por lo
general, las crisis se acompanan de sacudidas o contracciones ritmicas de
los parpados con ligera desviacion ocular hacia arriba. El acceso en si es
puramente psiquico —abolicién de la conciencia—, sin manifestacion mo-
tora, pero cuando ésta se asocia —lo hace frecuentemente— es de caracter
clonico, nunca ténico.

Sacudida epiléptica

La sacudida epiléptica o sobresalto epiléptico o ataques mioclonicos,
esta caracterizada por sacudidas musculares, segin su nombre lo indica,
involuntarias y conscientes.

Este cuadro clinico —variable de un sujeto a otro en cuanto a distri-
bucién y amplitud— predomina en los musculos flexores de los miembros
superiores, pero puede también interesar los miembros inferiores, la cabeza
y el tronco.

El acceso puede ocurrir, aunque rara vez, en los musculos extensores.
Las sacudidas son siempre bilaterales y simétricas; diarias y nume-

rosas; tienen una duracién muy breve (fraccion de segundo); se observan
en la pubertad y adolescencia, pocas veces en la infancia.

Estas mioclonias pueden provocarse por diferentes estimulos senso-
riales y ritmicos (estimulacién luminosa intermitente, etc.).

La intensidad de la sacudida, como ya dijimos, es variable y no sélo
de un sujeto a otro sino, también, en el mismo paciente. Unas veces la
sacudida es tan suave que no es perceptible por los espectadores; en cambio,
otras, el estremecimiento es tan fuerte que le hace proyectar los objetos
que en ese momento tenfa en las manos, y si la sacudida es cefdlica puede
golpearse la cabeza contra el pecho o provocar la caida brusca del sujeto
contra el suelo sl el acceso es acentuado y generalizado.

Crisis akinéticas

La epilepsia akinética se caracteriza por la pérdida repentina del
dominio postural. El nifio bruscamente se desploma, cae al suelo, recupe-
randose en seguida, aunque lo frecuente es que se recobre antes de caer.
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Las crisis también pueden ser cefalicas, en lugar de interesar todo el
tronco; en esos casos se exteriorizan por bruscos cabeceos, pudiendo
—cuando ocurre durante la comida— golpear la cabeza contra el plato
o la mesa. '

Estos ataques son de muy breve duracién y se presentan gran namero
de veces en un dia. La pérdida o debilitamiento de la conciencia es fugaz.:

Epilepsia en flexion generalizada

El ataque consiste en la brusca flexién del tronco y de los cuatro
miembros; a veces los miembros superiores antes de flexionarse se elevan
o se colocan en abduccién. Las crisis habitualmente se inician con un grito
o llanto, pero esta particularidad puede ocurrir durante la crisis, al final
de 1a misma o estar ausente. Lo que caracteriza a estog ataques no es ni el
grito ni el llanto, sino la flexién espasmédica de todo el cuerpo.

BEsta forma clinica de epilepsia es tributaria del lactante y tiene mal
pronéstico pues siempre tiene lugar en nifios con groseras lesiones en-
cefélicas. :

El ataque en si es brevisimo, dura fraccion de minuto con apariencia
de pérdida transitoria de la conciencia sin que se observen movimientos
clénicos: la crisis es ténica en flexién. Se presentan en numerosas salvas
diarias, estando a su vez éstas integradag por una serie de crisis.

Como factor causal se destaca el trauma obstétrico, no siendo infre-
cuentes los casos consecutivos a encefalitis pre o postnatal o por meningo-
encefalitis supuradas provocadas por infecciones dticas, etc.

Otra de las caracteristicas de esta epilepsia es que, generalmente, es
rebelde a la mayoria de los medicamentos anticonvulsivos.

Crisis sensoriales

Estas crisis corresponden a la descarga de los grupos neuronales encar-
gados de la recepcién de los envios sensoriales.

Rara vez se presentan en forma aislada; lo corriente es que se genera-
licen o asocien a otras variedades epilépticas.

Lag crisis sensoriales comprenden: crisis visuales (sensacién de obscu-
recimiento, sensaciones luminosas, ete.), crisis auditivas (sensaciones anor-
males de ruidos diversos), crisis vertiginosas (el nifio siente que todo lo
que lo rodea se desplaza), crisis olfativas (sensacién de olor, generalmente
desagradable) y crisis gustativas (sensacién de gustos distintos).

Epilepsia jacksoniana

Dos hechos fundamentales distinguen a la epilepsia jacksoniana: a) “el
enfermo asiste a su convulsién”, no hay en la iniciacién del ataque pérdida
de la conciencia, y b) la propagacién del ataque; la crisis, por lo general,
es progresiva. Los sectores donde més frecuentemente asientan las crisis
son el pulgar o cualquier dedo de la mano, la comisura labial, la lengua
o el orbicular de los parpados. La crisis puede quedar detenida donde se
inici6, aunque lo corriente es que se extienda a lag zonas vecinas; asi, una
crisis iniciada en el pulgar progresa hacia la mano y, por fin, a los musculos
faciales del lado correspondiente o, si no, puede extenderse hacia el miem-
bro inferior del mismo lado. Como se dijo, en el acceso tipico no hay
pérdida de la conciencia, salvo cuando la ola de' descarga es muy intensa
¥y se generaliza, terminando en un acceso del tipo del gran mal.
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Gran mal focal

Se inicia con pérdida de la conciencia, seguida de convulsiones ténico-
clénicas de un solo hemicuerpo.

El gran mal focal no siempre es unilateral; puede generalizarse y
abarcar todo el cuerpo. Asimismo, cuando toma. solamente un hemicuerpo,
puede ser mas intensa la crisis en el brazo que en la pierna del mismo lado.

El gran mal focal se describe conjuntamente con la epilepsia jackso-
niana, pero hemos preferido separarlo para ser mas préacticos y porque
presenta ciertas caracteristicas que lo distinguen: se inicia con pérdida del
conocimiento, seguida por convulsiones tonicoclonicas de todo un hemi-
cuerpo.

Crisis tonicas

Las crisis ténicas estan caracterizadas por un espasmo muscular gene-
ralizado de los flexores o de los extensores.

Cuando el espasmo afecta los musculos extensores forman un arco
de concavidad posterior similar al que realizan los ninos extrapirami-
dales.

Esta variedad epiléptica se observa con mucha frecuencia en la in-
fancia.

Epilepsia psicomotora

La epilepsia psicomotora comprende segiin Lennox: a) la crisis psico-
motora, propiamente dicha; b) la crisis automatica, y d) la crisis psiquica.

Crisis psicomotora: Se caracteriza porque hay amnesia para los hechos
transcurridos y exceso o ausencia de actividad motora involuntaria durante
el acceso, movimientos ténicos-masticatorios (erisis adversivas), actividad
excesiva (crisis drémicas, alteraciones de la conducta, ete.), detencion de
la actividad (periodo de inmovilidad o estupor, etc.).

Crisis automdtica: También se acompana de amnesia; es decir, el pa-
ciente no recuerda lo acontecido durante el acceso. Comprende diversas
formas de automatismos (mimicos, gestuales, verbales, etc.).

Crisis psiquica: Mientras la crisis psicomotora y la automatica se
caracterizan por ser objetivas, éstas son, en cambio, subjetivas.

Comprende’ las alucinaciones (percepciéon imaginaria de los sentidos
sin objeto exterior) y las ilusiones (interpretacién falsa de las imagenes).

Crisis vegetativas

- Las descargas neuronales pueden ocurrir en cualquier territorio del
s‘i_stema autonomo: espasmos vasculares, viscerales, glandulares, etc.

.. Las crisis diencefalicas autondmicas, que asi también se llaman se
agrupan en digestivas (dolores abdominales paroxisticos, crisis de vomitos,
crisis diarreicas, etc.), respiratorias (sensacion de sofocamiento o angustia
con trastorno en la espiracion, etc.), circulatorias (taquicardia, eretismo
cardiaco, palpitaciones, etc.

Diaforesis, escalofrios, rubor, lagrimeo, salivacién, hipo, hipertermia,
etc., representan otras tantas formas de epilepsia vegetativa.

La valoracién comicial del acceso debe hacerse en cada caso particular
con acendrado juicio clinico, pues las distintas caracteristicas sefialadas no
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constituyen por si solas o aisladamente un sindrome epiléptico. Es su repe_-'
ticién, su constancia, la coexistencia con alteraciones bioeléctricas y la
coincidencia con otras manifestaciones epilépticas antiguas o presentes, lo
que permitird confirmar el diagndstico. "

Dosificacién de los anticonvulsivos
La dosificacién de los anticonvulsivos es estrictamente personal. La
dosis serd siempre clinica, individual y no uniforme, esquematica.

El tratamiento se inicia con dosis pequefas que se aumentan, progre-
sivamente, hasta alcanzar la 'dosis util. Se entiende por dosis util a aquella,
que detiene los accesos sin provocar fenémenos toxicos.
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