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En la literatura de los tltimos afios se llama la atencién sobre el
predominio que adquieren en la patologia humana y en especial en la del
nino pequeno, las enfermedades provocadas por el estafilococo.

Desde abril de 1957 hasta abril de 1960, ingresaron en el Servicio de
la Catedra del Prof. Escardo, en el Hospital de Ninos de Buenos Aires,
mas de 70 ninos con procesos pulmonares en los que se efectué el diag-
nostico presuntivo de neumopatias estafilocéecicas basado en elementos
clinico radiolégicos.

De este material se seleccionaron con muy estricto criterio 56 enfer-
mos, en los que se efectué una comprobacion bacteriologica.

Esta comunicacion se basa en el grupo de enfermos con diagnéstico
bacteriologico indiscutible. Se acepta como tal, el aislamiento de estafi-
lococo dorado coagulasa positivo. fosfatasa positivo, de: a) hemocultivos
realizados en plena evolucién de la neumopatia; b) liquido de avenamien-
to pleuropulmonar; ¢) material obtenido por broncoaspiracion.

No se admiti6 como prueba etiolégica incontrovertible el aislamiento
en cultivo puro del exudado faringeo, si bien en determinadas ecircunstan-
cias puede admitirse como orientaciéon en el manejo clinico de un enfermo.

Edad

Los enfermos seagrupan por edades en la siguiente forma: (Grafico 1)
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DISTRIBUCION POR EDADES
DISTRIBUTION PAR AGES

El servicio dispcne de igual niimero de camas para internacién de
lactantes y nifios de primera y segunda infancia, sin embargo en la serie
hay un franco predominio de lactantes.

Menores de 2 anos . ...-.oeevinaneneann 47 casos
Mayores de 2 afios ..o.oveienn i n 9 casos

Dentro de la edad de la lactancia la mayoria de los enfermos perte-
necian a los primeros meses de la vida (menores de 6 meses: 29 casos),
alcanzando el maximo en el primer trimestre con 18 casos.

No se advierte razén para que la contaminacién predomine en el
grupo de niflos més pequenos, pareciera que la mayor incidencia de la
enfermedad en este grupo se deba atribuir a una menor capacidad de
defensa ante la agresion estafilocéecica.

Epoca del ano (Grafico 2) :

Diversos autores senalan una mayor frecuencia de estos procesos en
determinadas estaciones. En nuestra serie la distribucién fue la siguiente:
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Donde se observa un predominio en invierno si bien se han presentado
casos en todas las épocas del afo.
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Estado tréfico (Grafico 3) :

De los 56 enfermos, 30 eran eutrdficos y 26 distroficos.

Los enfermos habituales de nuestro hospital son de baja condicién
econémico-social y entre ellos existe un franco predominio de nifios dis-
tréficos. Se infiere entonces que esta enfermedad ataca por lo menos con
icual intensidad a ambos grupos y de ella en modo alguno pueden consi-
derarse preservados los nifios eutrdficos.

GRAFICO 4
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Sexo (Grafico 4): | }'I“s ‘-
En la serie no se observa ningtin predominio de sexo. Existen 30 mu-

jeres y 26 varones.

CUADRO CLINICO AL INGRESO

No todos los enfermos llegaron al servicio eon sintomas elinicos atri-
buibles al aparato respiratorio, 17 presentaban otra sintomatologia y
adquirieron o se hizo evidente la neumopatia durante su hospitalizacién.
Los 39 restantes tenian franca sintomatologia respiratoria, caracterizada
por fiebre, disnea, aleteo nasal, mal estado general, imposibilidad de
conciliar el suefio y aun de alimentarse. Lia mayor parte de los casos
habian sido remitidos al hospital por la aparicién durante el tratamiento
de una neumopatia aparentemente banal, de una de las manifestaciones
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de la neumonia estafilococcica capaces de determinar sofocaciones: em-
piema, pioneumotérax, neumotérax, neumatoceles sofocantes.

Se consideran como los datos semiolégicos de mas utilidad: la percu-
sion de la matidez en el pulmén del lactante delatando el empiema y el
desplazamiento de los tonos cardiacos senalando una desviacién del me-
diastino.

La radiologia suele mostrar imigenes si no patognomdénicas, por lo
menos muy sugestivas.

Se admite que el proceso de 1 neumonia estafilocéecica tiene su origen
en la abeedacién y necrotizacién de la pared del bronquiolo contactando
con el intersticio. En la periferia pulmonar determina la posible aparicion
de: empiemas, pioneumotérax, neumotorax, todos ellos potencialmente so-
focantes.

GRAFICO 5
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CUADRO RADIOLOGICO DE INGRESO
CADRE RADIOLOGIQUE D' ENTREE

En la serie se preseutaron: (Grafico 5):

29 enfermos con empiema,

14 enfermos con neumotoérax,

5 enfermos con pioneumotorax,
3 enfermos con neumatoceles.

Pero durante la enfermedad, casi todos ellos pasaron por varios esta-
dios evolutivos con diversas y alternantes imagenes radiolégicas entre las
que se destacan la frecuente aparicion de uno o miultiples neumatoceles
con o sin nivel liquido.

Hubo predominio de las lesiones visibles radiol6gicamente en el pul-
mon derecho en 35 enfermos y en e izquierdo en 21 (Grafico 6).
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GRAFICO 6
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No siempre las imagenes radiolégicas son categéricas y resulta con
frecuencia imposible distinguir entre neumotérax tabicado y neumatoceles
miltiples. Entre neumatocele sofocante a gran tension y neumotérax sofo-
cante a gran tension. Entre quiste pulmonar congénito y neumatocele

Se llama la atencién sobre una imagen al parecer muy propia de neu-
mopatia estafilocéceica para la que se propone el nombre de “‘imagen del
pefién’’ y que hemos visto en algunos casos. Parece determinada por la
ruptura de un neumatocele gque provoca la aparicion de un neumotorax
de poca tensiéon que no puede desplazar a un pulmén hepatizado, proba-
blemente adherido a la pleura parietal que determina una sombra densa
rodeada de zonas transparentes, dibujando una figura que puede compa-
rarse a un penén. No la hemos observado en otras situaciones v no es
probable que neumopatias de otra etiologia retinan las condiciones para
dibujar esta imagen.

Hemocultivo (Grafico 7) :

Se practicaron hemocultivos en 23 enfermos con resultados positivos
en 14. Bste indice de positividad puede estar algo elevado por el hecho
de que en los primeros casos sélo se realiz en los ninos que presentaban
signos manifiestos de septicemia, pero mas adelante, forma parte de la
sistemdtica de estudio de todo enfermo con neumopatia estafiloedecica.

Estos elevados indices hacen pensar que nos encontramos frente a
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muchos enfermos en plena bacteriemia y que la via hematica puede ser

o

en algunos casos la via de contaminacién pulmonar.

GRAFICO 7
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Hemograma

En la mayor parte de los casos se encontré anemia con leucocitosis.
Con una mediana para los glébulos rojos de 3.790.00 y con valores extre-
mos de 5.100.000 a 2.460.000. La mediana de glébulos blancos fue 9.700
con valores extremos de 23.000 a 5.200. La eritrosedimentacion estuvo
acelerada casi siempre.

En algunos pacientes que no respondian a la terapéutica se efectud
electroforesis de las proteinas plasmaticas, sin encontrar hipogammaglo-
bulinemias significativas.

TRATAMIENTO

El tratamiento fue médico-quirargico en la mitad de los enfermos. El
tratamiento médico se realiz sobre la base del antibidtico o quimioterapico
mas ntil frente al estafilococo, de acuerdo con el antibiéticograma realizado
con el cultivo del material obtenido del enfermo. Se utilizé clorainfenicol
en 43 enfermos, novobiocina en 35 enfermos, penicilina en 19 enfermos,
eritromicina en 14 enfermos, kanamicina en 12 enfermos, estreptomicina
en 12 enfermos, oleandomicina més tetraciclina en 6 enfermos, tetraciclina
en 5 enfermos, oxitetraciclina en 4 enfermos, clortetraciclina en 2 enfer-
mos, espiramicina en 1 enfermo, sulfisoxazol en 1 enfermo y furaltadona
en 1 enfermo. Las drogas fueron utilizadas de acuerdo a la disponibilidad
de las mismas en nuestro medio, en el lapso de tres afios que comprende
este estudio. Se probé la sensibilidad de todos los eultivos con los antibig-
ticos disponibles en la actualidad, hallindose a la kanamicina, novobiocina
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y furaltadona como los més activos. Se utilizaron las dosis méximas y el
tiempo de utilizacion fue siempre muy prolongado, semanas y afin meses;
se las suspendié solamente cuando se llegé a una decidida estabilidad
clinica, radiolégica y humoral.

Los corticoides fueron utilizados por via intrapleural u oral en dos
enfermos, con el propésito de disminuir la posibilidad de adherencias
pleurales y fibrotérax, sin que se pueda sacar conclusiones sobre las ven-
tajas o inconvenientes de su uso local o oeneral.

El tratamiento quirtirgico fue realizado con el propésito de evacuar
rapidamente toda coleccién purulenta de alguna importancia y suprimir
la anoxia determinada por el aire a tensién en los casos de neumotorax,
pioneumotérax y neumatoceles sofocantes. Se practicé la pleurotomia
minima con anestesia local, realizandose el avenamiento cerrado del espacio
pleural en 28 enfermos, se coloc en la mayor parte de los casos una sonda
de Pezzer cortada en su extremidad, se la colocd en la posicion sugerida
por el estudio radioldgico. El avenamiento fue colocado el seeundo dia de
internacién como mediana (valores extremos 1 a 40) ; se lo mantuvo una
mediana de 6 dias (valores extremos 3 a 22). No hubo ningtn caso de
fibrotérax o que obliara a la decorticacion.

No se considerd necesario en ningiin caso plantear una neumonecto-
mia. Se sieuié la evolucion radioldgica de neumatoceles residuales obser-
vando su desaparicion meses mas tarde, sin tratamiento quirirgico.

Se considera de maxima importancia la vigilancia meticulosa del
avenamiento, lavéndoselo con antibidticos cuando sea necesario. En una
oportunidad se lo debié volver a colocar por haberse restablecido las
condiciones previas a su utilizacion. No se observaron fistulas residuales
y cuando la herida permanecié abierta, la pleura adherida impidié el
colapso pulmonar.

Euvolucion

Curaron 39 de nuestros enfermos, fallecieron 17. De los que evolucio
naron haeia la curacién, muchos han sido seguidos, en algunos casos hasta
2 aiivs, observando una perfecta curacion ¢linico-radiolégica, siendo impo-
sible en las radiografias actuales, normales, imaginar las importantes
lesiones que la precedieron. No se observo ningin tipo de secuela.

Bl nifio puede morir por sofocacion determinada por problemas me-
cénicos o por la accién toxiinfecciosa del germen. Por la primera causa
no debiera morir ningin enfermo pues un diagndstico oportuno y una
vigilancia cuidadosa pueden evitarlo. El segundo problema es mas dificil,
pues muchos enfermos pese al uso liberal y adecuada de las drogas, de un
ajustado balance nutritivo y de una vigilancia correcta, mueren por causas
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que suponemos toxiinfecciosas, pero que desconocemos en su intima natura-
leza. La relacion entre fallecidos y edad muestra que (Grafico 8):

GRATFICO 8
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DISTRIBUCION DE LA MORTALIDAD POR EDADES
DISTRIBUTION DE LA MORTALITEE PAR ABGES

De 18 enfermos de 0 a 2 meses fallecieron 10

De 11 enfermos de 3 a 5 meses fallecieron 3

De 3 enfermos de 6 a 8 meses fallecid 1
De 1 enfermo de 9 a 11 meses fallecié 0
De "4 enfermos de 12 a 14 meses fallecio 1
De 4 enfermos de 15 a 17 meses fallecio 1

De 1 enfermo de 18 a 20 meses fallecio
De 5 enfermos de 21 a 23 meses fallecio 0

De 9 enfermos de mas de 24 meses fallecio 0

Donde se observa que de 29 enfermos menores de 6 meses murieron 13
(44,8 %) y que de 27 enfermos mayores de 6 meses murieron 4 (14,8 %),
siendo la diferencia estadisticamente significativa (Grafico 9).

De los 26 ninos distréficos fallecieron 10, de los 30 eutroficos fa-
llecieron 7.

De los 17 fallec'dos se hizo hemocultivo en 6, resultando positivo en
todos ellos.

En 9 enfermos se cultivd del liguido de avenamiento pleuropulmonar,
ademas del estafilococo otros @érmenes (en 6 oportunidades Klebsiella
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pneumoniae, en 2 Diplococcus pneumoniae y en 1 Proteus); 3 de estos

enfermos fallecieron.
La mediana de internacién de los fallecidos fue 12 dias (valores ex-

tremos 2 a 110).
GRAFICO 9
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ESTUDIO BACTERIOLOGICO

El material obtenido del avenamiento pleuropulmonar, de la bron-
coaspiracién o del hemocultuvo fue sembrado en agar-triptosa-Bacto (Dif-
co) con el agregado de 5 % de sangre humana citratada, caldo-triptosa-
fosfato y caldo-cerebro-corazén (Difco) ; en caso de resultar positivos se
hicieron a partir de los medios liquidos, subcultivos en agar-triptosa-
Bacto (Difeo).

En todos los casos se obtuvo desarrollo de gran cantidad de colonias,
cuyas caracteristicas morfolégicas y de tincién respondian al género:

Staphylococcus

Las siguientes pruebas biologicas fueron utilizadas para la caracteri-
zacion de las cepas aisladas: produccién de coagulasa, produccién de fosta-
tasa, fermentacién de manita, actividad proteolitica y fibrinolitica, capa-
cidad de desarrollo en el medio de Hucker (utilizacién de NH4H2P04
como fuente de nitrégeno), produccién de pigmento y hemolisis.

Los cultivos, recién aislados, fueron conservados desecados en am-
biente vacio, para efectuar pruebas ulteriores.
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Todas las cepas obtenidas de los materiales examinados en esta serie
de enfermos eran coagulasa y fosfatasa positivas, licuaban gelatina, no
desarrollaban en medio de Hucker y fermentaban manita.

Se observaron ligeras variaciones en la intensidad de produccién de
pigmento y cinco cepas no producian hemdlisis intensa. Todas tenian
<capacidad fibrinolitica.

Por todas estas caracteristicas se los identificé como Staphylococcus
«aureus coagulasa positivos.

Tipificacién Bacteriofdgica:

La coleccion de bacteriéfagos y las cepas de Staphylococcus aureus
propagadoras de los mismos, nos fueron facilitadas por la Oficina Sani-
taria Panamericana y obtenidas por gentileza del Dr. L. Buchbinder del
Bureau of Laboratorios de New York City.

Se signi6 la técnica recomendada por el ‘‘Staphylococcus Reference
Laboratory’” - Colindale, London, empleindose en el proceso de propa-
gacion de los fagos: Agar y Caldo Trypticase (B.B.L.) con adicién de
cloruro de calcio. Una vez conocido el titulo de los fagos propagados, se
adopté para su mantenimiento el procedimiento de centrifugacién a alta
velocidad y el calentamiento a 50°C durante 60 minutos; no se observé
en el corto lapso de tiempo transcurrido antes de su empleo en la tipifi-
<cacion, significativas pérdidas de titulo (1).

En los siguientes cuadros se consignan los resultados.

(1) Se estudia actualmente un procedimiento de adsorcién sobre ciertos coloides
inorgiinicos, para su conservacion.
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CUADRO 1

TIPIFICACION BACTERIOFAGICA DE 56 CEPAS DE STAPHILOCOCCUS AUREUS,
CCAGULASA - POSITIVA, AISLADOS DE NEUMOPATIAS DE NINOS

LYSOTYPIE DE 56 SOUCHES DE STAPHILOCOCCUS AUREUS,

COAGULASE POSITIVE, ISOLEES DESNEUMOPATHIES CHEZ DES ENFANTS

CEPA N°| TIPO BACTERIOFAGICO GRUPO LITICO |CEPANe|TIPO BACTERIOFAGICO GRUPO LITICO
SOUCHE N°| TYPE BACTERIOFAGIQUE 1 [GROUPE LYTIQ.2 | SOUCHE N TYPE BACTERIOFAGIQUE 1 |SROUPE LYTIQUE 2
1| 47/53/54177 il 29 | 52 /52A |
2[52A [ 30 | 52 I
3 | no tipificable - intypifiable |- 31 | no tipificable -intypifiable |-
4L | L7/54/77 1] 32 | 52/ 52A |
S| 6/7/77 ] 33 | no tipificoble " -
6| 52A/29 | 34 | no tipificable " -
7\ 7 [} 35 | 52/52A/29 I
8| 47/54/177 [} 36 | 52 |
9| 52A | 37 | no tipificuble -
10| 6/7/L7177 1] 38 | 6/7/77 I
11] 52/52A | 39 | 52/52A |
12| 52/52A/ 79 |1 Lo | 47777 i
13| 6/7/77 ([} 41| 52/52A |
14| 52/52A | 42 | no tipificable - intypifiable | -
15 | no tipificable - intypifiable | - 43 | no tipificuble - intypifiable|-
16 | £47/54/77 L[} L | 6/7177 ]|
17 77747 I L5 | 29/52/52A I
18| 52/52A | 46 | notipificable =
19| 6/53/77 [ 47 | 29/52/52A 1
20| 677777 1l L8 | 77714716117 1}
21| no tipificable - intypifiable| - L9 | 52/52A/79 I
22 | no tipificable " - 50 | no tipificable - intypifiablel -
23 | nc tupifiasb le " | - 51 | 52/52A |
2L | 52/52A /79 | 52 | 6/7/47177 1]
25| 6/7/L7/77 1l 53| 52/52A 1
% | 52 | 5, | notipificable- intypifiabld -
27| 52 | 55 | 52/52A/29 |
28| 52A /79 | 56 | 52 |

REFERENCIAS - REFERENCES
1 Los fagos se utilizaron a la dilucion “test” critica: RT.D.

LES BACTERIOPHABES ONT ETE UTILISES A LA DILUTION "TEST” CRITIQUE . R T.D
2 Estos grupos corresponden a los grupos serologicos de Cowan
CES GAOUPES CORRESPONDEUNT AUX GROUPES SEROLOGIOUES DE COWAN
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ANTIBIOTICOGRAMA

La sensibilidad de las cepas frente a los antibiéticos se determin6 por
el método de difusién en placas de agar-triptosa-Bacto (Difeo) (Sensi-
Discs-Dispert-tests) habiéndose confirmado posteriormente los resultados,
por el método de las diluciones en tubos con caldo-triptosa (Difeo).

Los antibiéticos fueron usados a las siguientes concentraciones :

Kanamicina 10-30 megr.
Novobiocina 30  megr.
Clortetraciclina 30-40 megr.
Oxitetraciclina 30-40 megr.
Cloramfenicol 30 megr.
Neomicina 20-30 megr.
Eritromicina 10-15 megr.
Polimixina 20  megr.
Bacitracina 20 U.

Penicilina sodica 5-10 U.

Dihidroestreptomicina 30 megr.

Triple sulfas 50-150 megr.
(sulfadiazina - sulfameracina -
sulfametazina)

Furaltadona comprimido standar

Resultado de los antibiogramas:

El 100 % de las cepas fueron sensibles a: kanamicina, furaltadona, y
novobiocina ; el 96 % al cloramfenicol ; el 68,7 % a eritromicina ; el 67,6 %
a tetraciclina ; el 44,4 % a neomicina, y todas ellas fueron resistentes a los

demaés antibioticos ensayados.

Los antibiéticos: Penicilina, Dihidroestreptomicina, Bacitracina, Po-
limixina, Oxitetraciclina, Clorotetraciclina y Triple sulfa demostraron
absoluta inactividad en el antibioticograma ‘‘in vitro’, frente a ambos
grupos fagicos.
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HALO DE INHBICION

+ MAYOR C MENOR SENSIBILILAD DETERMINADA POR EL

DEGRE DE SENSIBILITE DETERMINE PAR LE

HALO D'INHIBITION

Fue posible realizar el examen necrépsico de 9 pacientes. En ninguno
de ellos se realizd el eultivo bacteriolégico de los tejidos pulmonares. Debe
destacarse que las lesiones observadas, si bien sugieren fuertemente y son
compatibles con la etiologia estafilocéccica, no son de ninguna manera
especificas para este germen. En aproximadamente la mitad de los pa-
cientes el examen histolégico de los pulmones demostré la presencia de
colonias de cocos en las zonas abscecadas, pero este hallazgo no fue utili-

zado como criterio diagndstico ni fue pesquisado sisteméticamente.
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En todos los casos existian lesiones pleurales supuradas. La pleuresia
casi siempre de tipo fibrino-leucocitario en evolucion sub-aguda, era ex-
clusivamente derecha en 2 pacientes. izquierda en 3 y bilateral en otros 4,
correspondiendo a la distribucion de las lesiones pulmonares principales.

Las lesiones del parénquima pulmonar corresponden a formas de
evolucién de bronconeumonias con marcada tendencia a la supuracion y
formacién de abscesos excavados. La presencia de abscesos miltiples de
pulmén en evolucién supurada se constatd en los 9 pacientes. Un hallazgo
de importancia lo constituye la frecuente asociacién de lesiones bronco-
neuménicas recientes, no rara vez de tipo hemorrigico-necrético, a las
lesiones abscedadas y supuradas mas antiguas. Su distribucién sugiere
una propagacién aguda por via broncogena, desencadenando una agrava-
cién termina con muerte por edema agudo de pulmén de tipo inflamatorio
hiperérgico

Histologicamente es a menudo posible demostrar que las lesiones abs-
cedadas més recientes se caracterizan por la necrosis central en la vecindad
de bronquios pequeiios, rodeada de un infiltrado polimorfocelular con
nula o muy escasa reaceién proliferativa perifocal. Se entiende asi la
frecuencia con la cual estos abscesos evacian su contenido y se insuflan
para dar lugar a la imagen radiolégica de neumatoceles con muy escasa
reaceién parenquimatosa pericavitaria. Otras veces los abscesos y la bron-
coneumonia de base evolucionan en forma clasica.

Hemos podido demostrar objetivamente la existencia de neumatoceles.
El examen detenido del pulmén en busea de estas lesiones solo es efectivo
previa fijacién por medios especiales con insuflaciéon del parénquima que
se ha colapsado al realizar la evisceracion. Esta maniobra no era de rutina
en nuestro laboratorio.

Nos ha llamado la atencién la frecuencia de complicaciones vasculares
en el pulmén de estos casos. La existencia de arteritis en las zonas vecinas
a una reaccién abscedante es bien conocida, y estd en relacion a los fre-
cuentes infartos hemorragicos, que son muy probablemente secundarios a
trombosis arterial de tipo micético. Menos conocida es la flebitis de las
venas pulmonares. Sin buscarla deliberadamente en todos los casos, hemos
visto a menudo lesiones de tromboflebitis sub-aguda en vias de supuracion
afectando a las venas pulmonares de trayecto segmentario. Es posible que
esta lesion contribuya a perpetuar una septicopiohemia con o sin compli-
caciones metastasicas.

En algunos pacientes la necropsia puso de manifiesto otras lesiones
viscerales significativas, aparte de las lesiones pulmonares. La complica-
¢ién més frecuente resulté ser la pericarditis fibrinoleucocitaria de evolu-
¢ién sub-aguda en vias de organizacién, que existia en 4 pacientes. No se
consideraron significativas las simples hidropericardias o las reacciones



‘F. ESCARDO y col. — NEUMOP. ESTAFIL. EN EL NINO 327

irritativas agudas de vecindad. En 2 pacientes existian una severa es-
teatosis hepatica difusa de indudable repercusién en el cuadro reactivo
general, Ademés se encontraron casos individuales de las siguientes com-
plicaciones : encefalitis, nefrosis, enteritis aguda, vomica hemorragica pro-
bablemente por diabrosis arterial, septicopiohemia y neumatosis gigante
del tracto gastrointestinal.

CONCLUSIONES

La neuamopatia estafilocéeeica es una enfermedad pulmonar frecuente,
que afecta fundamentalmente a lactantes pequefios, con cualquier estado
nutritivo. Se presenta en todas las épocas del afio predominando en el
invierno.

Los estafilococos aislados de nuestros enfermos corresponden a los
grupos 1: tipo fagico 52/52 A y 52/52 A/29 y IIL: tipo fégico
6/7/47/77, con predominio del grupo I. No han sido tipificables 14 cepas.
La enfermedad determinea empiemas, pioneumotérax, neumotérax y neu-
matoceles sofocantes. Sufre bruscas variaciones en su evolucién clinico-
radiolégica qu obligan a una meticulosa vigilancia.

Es una de las enfermedades infecciosas del lactante de més elevada
mortalidad ; ésta es mayor en los mas pequenos.

Obliga a un tratamiento intenso y prolongado con el antibiGtico y
guimioterapico mas ttil, segiin el antibiético grama realizado con material
cultivado del propio enfermo. En nuestra experiencia son la novobiocina,
kanamicina y furaltadona.

Los enfermos pueden morir por sofocacién o toxiinfeccion. La pri-
mera causa es evitable; la segunda no siempre. La sofocacién puede
evitarse mediante la pleurotomia minima con avenamiento cerrado.

Se debe vigilar el equilibrio hidrosalino y el estado nutritivo.

o

RESUMEN

1) Se analizan 56 casos de neumopatias estafilocecicas que ingresa-
ron a la Citedra de Pediatria del Hospital de Nifios de Buenos Aires
(Profesor F. Escardd), de abril de 1957 a abril de 1960.

2) Se incluyen exclusivamente los enfermos con Staphylococcus
aureus coagulasa positivo , fosfatasa positivo, aislado del material obte-
nido de aspiracion bronquial, avenamiento pleuaropulmonar o hemocultivo,
durante la evolucion de la neumopatia; 25 cepas correspondieron al
grupo I )tipo fagico 52/52 A y 52/52A/29); 17 cepas correspondieron
al grupo TII (tipo fdgico 6/7/47/77); 14 cepas no fueron tipificables.

3) Predominaron los nifios menores de dos afios (47 casos) y mas
del 50 % del total estudiado eran menores de seis meses )29 enfermos).
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4) La enfermedad se presenté en todas las épocas del afio. Predominé
en invierno (20 ninos).

5) Afecté por igual a eutréficos y distréficos.

6) No se observé predominio del sexo.

7) 39 enfermos ingresaron con sintomas respiratorios, 17 los presen-
taron durante su hospitalizacion. :

8) 29 enfermos desarrollaron empiebas, 14 neumotérax, 5 pioneumo-
térax ¥ 3 neumatoceles. Las lesiones radiolégicas predominaron en el
pulmén derecho.

9) S e describe la imagen del peén como propia de la neumopatia
estafiloedecica.

10(Se realizaron 23 hemocultivos con resultado positivo en 14.

11) Se encontré anemia y leucocitosis moderadas.

12) Se avenaron 28 enfermos, en 9 se cultivaron ademas del estafi-
lococo otros cérmenes (Klebsiella penumoniae, Diplococeus penumoniae
v Proteus)

13) Las drogas mas utilizadas fueron cloramfenicol y novobiocina. De
las drogas disponibles en la actualidad, las mas activas in vitro fueron :
novobiocina, kanamicina y furaltadona, segin las pruebas de sensibilidad
practicadas a posteriori con los cultivos de toda la serie.

14) Fallecieron 17 enfermos (30,3 %), 13 menores de 6 meses
(44,8 %).

15)Se considera la neumopatia estafilociecica como una de las enfer-
medades infecciosas de mayor gravedad.
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DISCUSION

Dr. de Elizalde. — Las complicaciones pleuro pulmonares estafilocéecicas, han
resultado en nuestra experiencia muy graves y hemos perdido gran cantidad de nifos,
pese haber ensayado diversos temperamentos quirdrgicos, antibiéticos diferentes, etc.
En general y con el correr del tiempo hemos sido cada vez mis intervencionistas,
porque vemos que la sensibilidad del germtn al antibiético es aparentemente cada
dia menor. Habitualmente en el lactante se demuestra que en poco tiempo se hace
resistente al antibidtico utilizado. Con respecto a la parte quirdrgica, hemos discutido
ampliamente este tema con el Dr. Llambias y con el Dr. Bengoa, de Valparaiso, pues
ellos tenfan una impresién diferente con respecto a los enfisemas ampollosos, y a la
oportunidad de practicar decorticaciones pulmonares, que en general nosotros no las
hemos practicado.

Algunos autores sostienen que después de trancurrido 1 mes de colocado un
avenamiento se debe realizar la decorticacién, pero este ya es un tema quirdrgico que
no me corresponde. Pero de todas maneras quiero realzar el interés que tiene en los
ambientes nosocomiales estas infecciones pleuro-pulmonales estafilocéccicas especial-
mente en el lectante de pocos meses, y que trae una elevada mortalidad mis marcada
durante los 3 primeros meses de vida.

Dr. Viasquez, — Aporta la experiencia de la sala 15 del Hosp. de Nifios a tan
importante trabajo presentado. Esta comunicacién tiene como novedad la identifica-
cién del tipo de estafilococco que genera la infeccién. Recalca una vez més que la
bacteriologia ya en el exudado faringeo es diferente a la obtenida por aspiracién del
arbol bronquial. Por lo tanto el diagnéstico debe de hacerse en base a la aspiracion
bronquial.

En un grupo numeroso de enfermos que estamos estudiando hemos realizado el
estudio bacteriolégico del exudado faringeo, de la aspiracién laringea y de la
aspiracion bronquial. Tal vez la aspiracién laringea de similares resultados a los
obtenidos por la aspiracién bronquial, pero la bacteriologia hallada en el exudado
faringeo y en la aspiracién bronquial es muy diferente, Otro hecho que quiero hacer
resaltar es la frecuencia de estas complicaciones en los nifios. La sala nuestra es de
primera infancia, y en el lapso de 6 afios han ingresado més de 8.000 pacientes de los
cuales 3.008 fueron neumopatias, y entre ellos 142, se complicaron o entraron con
complicaciones. El otro hecho importante es que la edad media denuestros pacientes
era d e5 meses 12 dias, como ha sido sefialada por el Dr. de Elizalde. La edad de las
complicaciones fue de 5 meses 16 dias. El otro aspecto que quiero senalar es la
frecuencia de propagacién de la infeccién por la via hemdtica, aunque algunos auto-
res extranjeros piensan que la infeccién se hace exclusivamente por via bronquial.
El hecho que el hemocultivo sea negativo no descarta la propagacién por via hemA-
tica, ¥ muchas veces hemos observado que una infeccién estafilocéecica de piel o en
otra localizacién, determina al final la neumopatia que puede tomar distintos aspectos
como ha sido senalado. Ahoia ges patrimonio de la mneumopatia estafilocéecica las
lesiones que nosotros vemos, o es patrimonio de que esas lesiones se desarrollen en
un nifio pequeio  Pasard algdn tiempo antes que se pueda afirmar que este enfermo
con esta sintomatologia, con esta imagen radiolégica tiene una estafilococcia pulmo-
nar o puede tener otra cosa. Nosotros hemos encontrado algunas sorpresas en este
terreno. Cuando estos cuadros infecciosos pulmonares se hacen subcerénicos o pasan
2 la cronicidad, el estado general del nifio empero visiblemente, quizi vinculado al
<uadro toxi-infeccioso. En una observacién publicada por los Dres, Rivarola y Sestiu de
Sotelo se llegé a la neumoenectomia total con buen resultado. Por nuestra parte, lo
hemos hecho en 2 oportunidades el tratamiento quirGrgico. Una, sin éxito y la otra
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con gran beneficio para el paciente. Otro hecho que hay que resaltar es que en el
curso del tratamiento, el germen varia su septibilidad al antimicrobiano. Es decir, en
un principio, es sensible a un antimicrobiano y uno inicia el tratamiento y el en-
fermo mejora, pero luego tieme una recaida porque la sensibilidad del germen a los
antimicrobianos en ese momento ha cambiado. Muchas veces habri que volver a de-
terminar la sensibilidad del germen para poder proseguir el tratamiento.

Dr. Riopedre. — BEstoy de acuerdo con lo manifestado por el Dr. Visquez, en lo
que se refiere al exudado faringeo. En la literatura médica actual se niega valor a la
bacteriologia del exudado faringeo para hacer diagnéstico etiolégico bacteriano del
proceso pulmonar. De todas maneras se debe investigar en nuestro medio, para saber
si este hecho ocurre como sucede en otros paises. Con respecto a la infeccién pul-
monar esti de acuerdo en que evidentemente hay nifios en que la infeccién pulmonar
se produce a instancia de un proceso infeccioso pi6geno. Nuestros casos son los menos
en ese sentido. Pero en lo que se refiere a una bacteriemia persistente que se vaya
reactivando periédicamente, la anatomia patolégica en nuestros casos parece hacer muy
posible ello por la existencia de esas tromboflebitis de las venas pulmonares con
caracteres pi6genos que pueden mandar émbolos en forma permanente, y nosotros
hemos tenido muchos nifios que hacian bacteriemia cada tanto y la hemos podido
comprobar con el laboratorio por hemocultivos positivos pasando por periodos en que
los hemocultivos eran negativos. Inclusive ya estamos sobre aviso y cuando los vemos
agravarse sin que haya una manifestacion mecAnica evidente, le pedimos hemocultivo
y notamos con cierta frecuencia que ellos resultan positivos. En nuestra Gltima serie
de casos estudiados, pero no incluidos en esta comunicacién hemos comprobado que
los hemocultivos que hacemos al ingreso de los pacientes resultan siempre positivos,
lo cual no nos permite afirmar si se ha producido una infeccién broncégena por via
descendente y luego una bacteriemia, o es la bacteriemia la primitiva haciendo la
localizacién pulmonar después.

Con respecto a si es el miflo pequefio el que condiciona las afecciones o es el
estafilococo, podemos decir que practicamente siempre hemos encontrado el estafi-
lococo asociado a este tipo de lesiones.
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" Convulsiones por Hipoxia en pediatria: Nuevos criterios de
diagnostico y de clasificacion electrec!inica”

M. TURNER

En distintas publicaciones que comenzaron en 1957, la escuela de
Marsella comenzé a sostener la existencia de cuadros convulsivos en la
infancia de ‘
descarga neuronal paroxistica e hipersinerénica, sino de un ‘‘mecanis-
mo anoxico cerebral’’. Dichos cuadros presentan un especial interés pe-
diatrico ya que segtin dicha escuela abarcan los ‘‘sincopes infantiles’’
(anoxia isquémica) debidos a paros cardiacos reflejos provocados por
emociones, caidas, dolores, picos térmicos, ete. y los ‘‘espasmos de sollo-
z0’’ (anoxia asfictica) debidos a paros respiratorios, también a punto
de partida refleja afectiva o dolorosa. Clinicamente se caracterizan las
primeras por una palidez brusca, con pérdida del conocimiento y re-
vulsién de los globos oculares, y en ciertos casos por espasmo ténico y/o

patogenia no epiléptica’’, es decir, wo dependiente de una

sacudidas clénicas de muy breve duracién. Los segundos por una cia-
nosis mis o menos intensa que sigue al bloqueo respiratorio, y acom-
panada de midriasis, sudoracion, pérdida de sensorio y caida, con es-
pasmos tonicos y/o clinicos o sin ellos. En algunos casos dichos epi-
sodios se anuncian con prédromos consistentes en agitacién, llanto, in-
quietud, nAuseas, vomitos, etcétera. Y finalizan con recuperaciéon de
la conciencia, aunque el nifio da la impresién de quedar fatigado o som-
noliento. Si a ello se agrega la posibilidad de una emisién de orina
en cualquier momento del episodio, se comprenderi el porqué se los
ha incluido en el grupo de las epilepsias benignas o esenciales, idio-
patiecas o criptogenéticas’’ sin sospecharse o por lo menos sin descar-
tarse debidamente la patogenia anoxémica de los centros nerviosos. El
reconocimiento de dicho mecanismo fue grandemente facilitado por el
registro poligrafico, con control simultdneo de la actividad bioeléctrica
cerebral (EEG), del electrocardiograma (EKG) y de la respiracién o
neuamograma (NG), y la provocacion del paro reflejo (eardiaco y/o
respiratorio) mediante un estimulo doloroso: la compresién ocular.

Laboratorio de Electroencefalografia y Neurofisiologia Clinica de la Catedra
de Pediatria, Sala 17¢, Hospital de Nifios. Buenos Aires



El objeto de esta comunicacion es informar sobre la experiencia
recogida en el laboratorio a nuestro cargo utilizando dichas téenicas, li-
mitandonos por esta vez a los registros EEG y EKG. Por lo tanto sélo
se contemplardn aqui los casos de anoxia isquémica por paros cardiacos
y ‘‘sincopes de la infancia’.

MATERIAL Y TECNICA

Aplicamos sistematicamente el registro simultineo del EEG segun
la téenica habitual con electrodos sobre el cuero cabelludo ubicados se-
gin el esquema ‘‘10-20" y el BKG, mediante electrodos en miembro
superior o inferior, registrando ambos trazados mediante un electroen-
cefalografo REEGA ALVAR de 8 canales, con constantes de tiempo
adecuadas.

Después de registrar en diferentes derivaciones y de efectuar en
los nifios mayorcitos la prueba de la hiperpnea y en los menores el sue-
fio provocado por barbitiricos, procedimos a la compresion ocular digi-
tal bilateral durante 10 a 12 segundos hasta provocar reacciéon dolorosa
del paciente. En casos dudosos (artificios por movimientos, ete.), se vol-
via a repetir la prueba una o dos veces.

En todos los casos el paciente se mantenia en posicién sentada, o
semiacostado con la cabeza levantada, pero con la posibilidad de poder
rapidamente acostarlo o ponerlo en posicién Trendelemburg en caso de
necesidad, para interrumpir o disminuir la anoxia cerebral si el reflejo
resultara fuertemente positivo (paros cardiacos prolongados). Todas las
reacciones clinicas del paciente se anotaron en el mismo registro grafico.

Mediante estas téenicas se registraron 300 casos consecutivos envia-
dos al Laboratorio con diagnésticos diversos sobre todo con sintomato-
logia neuropsiquica y con edades que oscilaron entre 0 a 15 anos de

edad (ver Tabla 1).

TABLA

Tipo de respuesto al E.O.C.

Diagnéstico Clinico I I1I 117 v Vv V1 Totales
Epilepsias esenciales ......c..oe.e 125 28 22 6 5 —_ 186
Meningoencefalitis «..ovceviaaeen. 34 10 2 1 1 1 50
Encefalopatias y epilepsia ........ 12 3 — 4 - 1 20
Encefalopatias sin epilepsia ...... 7 2 — = — — 9
Trastornos de conducta .......... 8 1l — — - - — 9
Voémitos eiclicos ...... F L AT - 1 2 3 — 1 - 7
Traumas Craneanos «...s.seceases: 4 1 - 1 - — 6
Bspasmos de 8011020 ....ovvviinnns —_ 2 1 — 1 — 4
ASINE 4 oo wivie s a5 sy Sne s 1 1 — — 1 — 3
TUMOTES . vvoosensransrsassnsansas 1 1 - — — — 2
Hematoma subdural .......... S — 2 — — - — 2
BT A lBaR T 5 e s s siainniatals.a s s S T — 1 — — —_ -— 1
BRI e B IS 5 5« o ala 0s o /s lare piuinre n WiaTa e — —_ 1 — — — 1
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RESULTADOS

Las modificaciones provocadas sobre el EEG y el EKG, asi como
la sintomatologia clinica provocada por la compresién ocular, permitie-
ron clasificar la casuistica dentro de seis tipos de respuesta (ver Fig. 1
v su leyenda). Sdlo los tipos IV y V fueron considerados respuestas
“(positivas’’. De los 300 casos sélo 21 (7 %) correspondieron a dicha ca-
tegoria (12 del tipo IV y 9 del tipo V). De estos 21 casos, solo 8 pre-
sentaron un EEG completamente normal antes de la compresién ocular.
De los 13 restantes 8 presentaron descargas hipersinerénicas paroxis-
ticas espontineas e inducidas por la hiperpnea y en 5 las mismas ocu-
rrieron durante el suefio provocado.

Se describirdn ahora en mayor detalle las caracteristicas clinicas y
electrograficas de las respuestas positivas (Fig. 2).

a) Modificaciones del ritmo cardiaco producida por la compresion
ocular: En estos casos se registraron mediante el registro EKG simul-
tdneo pausas cardiacas que oscilaron entre 3,5 a 18 segundos con un
promedio de 9,5 y un desvio de mas o menos 4 seg. Estas pausas ocu-
rrieron después de un tiempo de latencia de iniciada la compresion oeu-
lar que oscilé aproximadamente entre 1 a 3 segundos.

b) Modificaciones electroencefalograficas: Se caracterizaron por des-
cargas hipersinerénicas fusiformes de ondas lentas a 3-7 c¢/seg. (banda
delta y theta) de 200-600 uV. de amplitud (excediendo en un 200-300 %
a la amplitud del trazado). Dichas descargas tienen una duracion pro-
medio de 10 a 15 see. pudiendo mantenerse, en la misma frecuencia o
variar comenzando por ejemplo a 4-7 ¢/seg. para lentificarse luego a
3-4 ¢/seg. En 4 oportunidades se hallaron interrumpidos por un pe-
riodo intermedio de achatamiento del trazado o silencio eléctrico de 2 a
4 seeundos de duracién. Dichas ondas lentas ocupaban en forma bisin-
cronica v simétrica todas las regiones de ambos hemisferios (15 casos)
o se hallaron limitadas o predominaron en forma notoria en las regio-
nes témporo-occipitales (6 casos). Con respecto al momento de instala-
¢ién de las descareas, éstas ocurrieron después de 6 a 10 seg. de iniciado
el paro cardiaco, o sea hacia la finalizacion de la compresién ocular.
Sélo en un caso dicha descarga se produjo 5 seg. después de finalizada
la compresién y 10 después de la pausa cardiaca: esto podria correspon-
der a los que Gastaut y Fischer-Williams (1957) calificaron de ‘‘sin-
cope retardado’’, por meecanismo vasodepresivo periférico y caida con-
secutiva de la tensién arterial que por el momento no hemos registrado.

¢) Manifestaciones clinicas: Cuando ellas ocurrieron (9 casos) con-
sistieron en una pérdida de coneiencia y de tono postural, con caida de
la cabeza hacia atras o adelante, desviacién ocular hacia arriba e intensa
palidez y sudoracién cefilica y palmar. Luego se produjeron en algu-
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nos casos (5) espasmos tonicos generalizados en opistétonos, y finalmen-
te sacudidas clénicas de miembros inferiores y superiores. En los otros
cuatro casos sélo se observé una hipertonia generalizada. Todo el acceso
duré de 10 a 15 secundos recuperandose la conciencia rédpidamente al
mismo tiempo que terminaba la descarga lenta hipersinerénica electro-
encefalografica y el trazado retomaba su aspecto normal. La palidez y
Ja sudoracién persistié un tiempo mayor y en dos ocasiones se manifes-
taron nauseas.

d) Relacion entre lus manifestaciones clinicas y las electrogrificas:
La pérdida de conciencia y del tono postural coineidié con la iniciacion
de la descarga lenta hipersinerdnica; los espasmos ténicos al periodo in-
termedio de silencio eléctrico o achatamiento de los trazados y las sa-
cudidas eclénicas al sequndo periodo de descargas lentas.

COMENTARIOS

Nuestro material es todavia poco numeroso para obtener conclusio-
nes definitivas, pero permite ciertos comentarios sobre todo en relacion
a la fisiopatogenia de las manifestaciones clinico-electrograficas y en cuan-
to a la significacién y ubicacion clinico-neuropediatrica de las mismas.

1) Fisiopatogenia de las pausas cardiacas: Las mismas se deben a
un mecanismo reflejo cuya via aferente se halla constituida por la rama
orbitaria del trigémino o V par craneano y la eferente por las fibras
cardiacas del neumogéstrico o X par. El centro reflejo seria el nucleo
de este ultimo nervio ubicado en el bulbo en el seno de la sustancia
reticulada, y que recibe colaterales de las vias aferentes sensitivas ex-
teroceptivas y propioceptivas, provenientes de un extenso campo museu-
lo cutaneo, mucoso y visceral. Es por ello probable, y asi lo sostienen
los Gastaut, que una particular constitucion hipervagoténica, en ocasio-
nes familiar, permita en estos pacientes una reaccidn cardioinhibidora
a partir de impulsos originados en el tracto gastro-intestinal, respirato-
rios, tegumentos, ete. que bombardean con sus aferencias colaterales la
formacién reticular mesodiencefalica. Las mismas pueden también ser
ocasionadas por reacciones emocionales ya que la corteza también envia
colaterales centrifugas a dichas formaciones.

2) Fisiopatogenia de las descargas electroencefalograficas: Las on-
das lentas de gran voltaje son la expresion electrografica de la hipoxia
que experimentan los centros nerviosos con supresion de la actividad
cortical y liberacion irritativa de los centros subcorticales que descargan
en forma exagerada e hipersincrénica. Si la ecirculacion sigue detenida
se llega hasta el silencio eléctrico. El restablecimiento de la misma se
acompatia de un retorno gradual de los ritmos normales, pero si la pau-
¢a ha sido suficientemente prolongada y sobre todo en las especies su-
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periores se producen descargas epileptiformes (nuevas descargas de on-
das lentas hipersinerénicas) que sefialan la hiperirritabilidad neuronal

3) Fisiopatogenia de las manifestaciones clinicas: El mecanismo
neurofisiologico de las convulsiones anoxémicas ha sido bien establecido
por diversos estudios experimentales y clinicos que sugieren la siguiente
explicacion : la anoxia provoca un sufrimiento neuronal generalizado pero
es mas acentuado en los niveles superiores; las estructuras subcorticales
mas resistentes siguen funcionando asi sin el control inhibidor cortical, vy
las estructuras ‘‘tonigenas’’ de la sustancia reticular romboencefalica mu-
cho mas desarrollada y activa que la poreion inhibidora provoca por
este mecanismo de ‘‘liberacién’’ una hipertonia més o menos duradera
y continua que se manifiesta por espasmo generalizado. La reinstala-
¢ién de la eirculacién, ecomo ya se dijo antes, puede provocar la descarga
irritativa neuronal, con produccién de descargas tomico clénico con-
vulsivas.

Los fenémenos autonémicos, tales como secrecién salivar, vomito, pa-
lidez, incontinencia urinaria y atn fecal, hipersudoracién, ete., depen-
derian ya de una hiperactividad de los centros simpaticos y parasim-
paticos del tronco cerebral, ya de una secrecién hormonal de la hip6fisis
posterior.

4) Ubicacion nosogrdafica de estas convulsiones hiporémicas: en Pe-
diatria: De los 21 casos examinados con hallazgos positivos 11 corres-
pondieron a convulsiones simples febriles o afebriles, tipo ‘‘esenciales’
es decir, sin hallazgos neurolégicos positivos anteriores o posteriores a
los accesos; 4 casos a sindromes convulsivos o epilépticos acompafiatorios
a encefalopatias postrauméticas o congénitas con signos neurologicos y
psiquicos positivos; 2 casos a menicoencefalitis; 1 caso con asma y econ-
vulsiones; 1 de sindrome subjetivo postraumatico y 1 de vémitos aceto-
némicos con el antecedente de un cuadro convulsivo durante uno de los
episodios de acidosis.

Las llamadas ‘‘convulsiones benignas’’ en Pediatria se caracterizan
clinicamente por sobrevenir en nifios de menos de tres anos por lo oeneral
(por lo menos en su primera manifestacion) ; el lactante sufre a veces
después de un periodo prodrémico de agitacion, con llanto, niuseas v/o
vomitos un episodio de pérdida de sensorio con rigidez o hipotonia gene-
ralizada, fijacion o desviacion de los ojos, muy frecuentemente cianosis o
palidez muy manifiesta, que resulta sumamente alormante para la familia
no advertida.Precediendo, coincidiendo o sucedienc'o a estas manifestacic-
nes puede producirse un alza térmica muy acentuada (39 a 41 arados
centigracos) ezeneralmente de muy breve duracidin, minutos n horas aunque
puede persistir uno o dos dias sobre todo si coineide con un catarro bron-
quial 0 una angina. También pueden coincidir o ir precedidos de ‘“desarre-
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glos intestinales’’, constipacién o diarreas, catarro nasal, otitis, cambio
de humor, insomnio, ete. Como se ve las manifestaciones eriticas son muy
similares a las provocadas por via refleja mediante la compresién ocular
y de acuerdo a la interpretacion fisiopatogénica de estas manifestaciones
se puede suponer, y asi lo sostienen los Gastaut, que una particular cons-
titucion hipervagoténica permita en estos pacientes una respuesta cardio-
inhibidora a partir de impulsos originados en el tracto gastrointestinal,
arbol respiratorio, estimulos nociceptivos de los tegumentos tales como los
producidos en los traumas, emociones, sustos, reprimendas, que bombar
dean con sus aferencias colaterales la sustancia reticular del tronco cerebral
v los centros cardiorreguladores del vago. En Pediatria son de frecuente
observacién las convulsiones coincidentes con estimulos viscerales diversos,
célicos intestinales, parasitosis, instilaciones nasales o auriculares, introduc-
¢i6on de termoémetro, supositorio o enema en el recto, ete. o a situaciones
emotivas desagradables; separacién de la madre, reprimenda, susto, etc.
Todas estas circunstancias podrian causar a través de este mecanismo
hipervagoténico reflejo una inhibicién cardiaca o respiratoria (acompa-
fiada en el primer caso de palidez, en el segundo de cianosis). Estos paros
producen a su vez hipoxias agudas de los centros nerviosos, que se
manifiesta en el EEG. por ondas lentas o hipersincrénicas y hasta por
silencio eléctrico y clinicamente si son suficientemente prolongados, por
pérdida del sensorio y del tono postural con crisis hiperténicas o ténico-
clénicas por liberacién o irritacién de los centros tonigenos subcorticales.
En base a las anteriores consideraciones y al hecho de haber encontrado
dicho mecanismo anoxémico en un elevado porcentaje (13,5 %) de un
grupo de ninos convulsivos, cz;si exclusivamente en los calificados de
“‘convulsiones benignas o esenciales’’, los Gastaut sostienen que por lo
menos 1/4 parte de las convulsiones simples afebriles o hipertérmicas del
nifio pequefio y pricticamente la totalidad de los espasmos de sollozo
obedecen a dicha patogenia y ‘‘no se deben a un mecanismo epiléptico’’
/sic). De aqui, siempre seglin estos autores, su buen pronéstico evolutivo,
aunque la repeticién de los mismos podrian llevar a ‘‘lesiones parenqui-
matosas responsables de una epilepsia ulterior’’.

Nuestros resultados, si bien limitados, y nuestra concepcién de los
mismos difieren en algunos aspectos con los de la escuela marsellesa. En
primer lugar no encontramos una proporeién tan elevada de casos posi-
tivos al reflejo Geulo-cardiaco (denominamos ‘‘positivos’ a aquellas que
responden con pausas cardiacas prolongadas, descargas hipersincerénicas
EEG y eventualmente manifestaciones clinicas): sélo un 7 % (21 sobre
300 casos) Quizds esto sea debido a una diferencia téenica (compresién
ocular de diferente intensidad, posicion del paciente, grado de anestesia

en los casos dormidos, ete.) ya que la misma es un tanto compleja de
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sistematizar o quizas a una diferencia de muestras de la poblaciéon esco-
gida ; nosotros incluimos todo tipo de sindrome convulsivo o no, que ha
concurrido al laboratorio. En segundo lugar los casos positivos de nuestra
serie no se hallan limitados, como ocurrié con los de Gastaut, a las con-
vulsiones calificadas de benignas o esenciales febriles o afebriles, sino
que como se dijo més arriba tuvimos casos de convulsiones asociadas a
encefalopatias, crisis psicomotoras, asma y hasta un cuadro de vémito
acetonomico y otro de sindrome subjetivo postraumético.

Sé6lo una cuidadosa encuesta estadistica podra resolver estas contra-
dicciones y probar si existe una correlacién significativa entre la respuesta
positiva al R.O.C. y las manifestaciones convulsivas o epilépticas.

Ademés es interesante destacar que no hemos observado, en nuestra
serie de pacientes, una relacién estricta entre la duracién de la pausa
cardiaca provocada (asistolia) y los efectos sobre el EEG y las manifes-
taciones clinicas, Asi, en el tipo de respuesta IIT (ver Fig. 1), se obser-
varon asistolias de 8 y atn de 10 segundos sin que se observaran modifi-
caciones nctables del EEG o manifestaciones clinicas apreciables. Por el
otro lado, dentro de los tipos IV y V de respuestas (clasificados como
“‘positives’”) hubo ciertos casos con asistolias de 3 6 4 segundos que se
acompanaron de notables descargas hipersinerénicas EEG y de fenémenos
clinicos. Hsto implicaria una diferencia en la sensibilidad de los centros
nerviosos a la anoxia. Por otra parte ciertos factores tales como diferen-
cias en etapas madurativas del sistema nervioso, profundidad de la anes-
tesia, ete. hacen que la interpretacién fisiopatogénica de estos resultados
sea muy compleja. No obstante no seria del todo desacertado proponer
—como lo han hecho Lloyd, Smith y Tatlow— la existencia de un
““‘umbral’’ de descarga’’ disminuido en los casos de respuestas positivas.
Este concepto de ‘‘umbral’’ es frecuentemente utilizado cuando se em-
plean técnicas de activacién (cardiazol, foto-cardiazol, megimide, ete.)
en el estudio de las epilepsias.

En lo que respecta a la inclusién o no de dichos casos dentro de las
epilepsias de la infancia, creemos que las discrepancias y confusién exis-
tentes derivan de las diferencias en las definiciones adoptadas. Si acep-
tamos la definicién de Rusell Brain, segtin la cual la ‘‘epilepsia es una
perturbacién paroxistica y transitoria de la funcién cerebral, que aparece
en forma abrupta, cesa espontineamente y muestra una particular ten-
dencia a la repeticién’’; y si no olvidamos que los factores etiolégicos
¥ etiopatogénicos subyacentes son tan variados como sus expresiones
clinicas : que cuando dichos factores pueden reconocerse se las suele llamar
““epilepsias sinteméticas’’, y cuando ello no es posible se las designa como
“‘eriptogenéticas o esenciales o idiopaticas’’. Y si tal como lo sosteniamos
con Escardé en 1956: ‘“Para el pediatra, la epilepsia no es un sindrome
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Figura 2

dichas expresiones dentro de las epilepsias de la infancia. En estos casos
particulares gracias a las téenicas poligraficas, con el registro simultineo
del EEG, EKG (y aventualmente del neumograma, NG), y la aplicacién
de estimulos reflejos vagales, ha sido posible poner de manifiesto la
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probable etiopatogenia de ciertos accesos, ¥ sacarlos asi del grupo de las
epilepsias ‘‘eriptogenéticas o esenciales’’ para ponerlos dentro del de
las ‘‘sintométicas’’.

Eventualmente, ademas, ello ha permitido dar fundamento y direc-
tivas para su tratamiento y profilaxis, disminuyendo la hiperreflexia
vagal por medio de parasimpéticoliticos o simpaticomiméticos ; disminuir
el efecto de la anoxia cerebral por medio de la posicién de Trendelemburg -
eliminar los estimulos reflexégenos vagales cardioinhibitorios : parasitos
intestinales, supositorios, enemas, instilaciones nasales o auriculares; corre-
gir los estimulos psicolégicos inadecuados en nifios hipervagoténicos me-
diante la psicopedagogia y la psicoterapia. Creemos también, que env
la mayoria de los casos los factores patogénicos se intrincan y superponen :
asi muchos de nuestros casos ademds de las reacciones hipervagotonicas
presentaron descargas hipersinerénicas paroxisticas espontaneas 0 provo
cadas por la hiperpnea o el suemno; otros tenian antecedentes de encefalo-
patias o traumas eraneanos, etc. Y otros, por fin, mejoraron por la admi-
nistracién de las drogas anticomiciales clasicas (hidantoniatos o tridionas,
no sélo de dichas descargas hipersinerénicas EEG sino de sus expresiones
hipervagoténicas. Por ello preferimos asociar en todos estos casos la medi
cacién parasimpéticolitica o simpéaticomimética. Algunos productos comer-
ciales ya llevan incorporados dichas asociaciones medicamentosas que ya
fueran utilizadas con éxito empiricamente y que en los casos relatados
adquieren plena justificacién experimental.

RESUMEN

Del estudio de 300 casos de variados sindromes neuropediétricos
mediante técnicas poligraficas con registro simultaneo del electroencefale-
grama (EEG) y del electrocardiograma (EKG) combinado a la compre-
sién ocular en busca del reflejo geulo-cardiaco, se deseriben y clasificar
los distintos tipos de respuestas y se separan 91 casos con respuestas
llamadas ‘‘positivas’’, que consisten en pausas cardiaca de 9,5 =4 se-
oundos, descargas hipersincrénicas en el EEG a 3-4 ¢/seg.; y en 9 casos
manifestaciones clinicas simultineas: pérdida de conocimiento y de tone
postural, contracciones tonicas y elénicas generalizadas y menomenos
vegetativos : palidez, salivacion, sudor, nduseas, ete. De estos 21 casos, 11
correspondieron a pacientes con diagnéstico de ‘‘convulsiones febriles
simples’’ febriles o afebriles tipo ‘‘esenciales’’; 4 a sindromes epilépticos
asociacos a encefalopatias, 2 a meningoencefalitis, 1 a vémitos acetonémi-
cos con antecedentes convulsivos; 1 a un sindrome subjetivo postrauma-
tico; 1 a un espasmo de sollozo; ¥ 1 a un asmatico con antecedentes
convulsivos.

Se atribuyen dichas manifestaciones clinico-electrogrificas a una anoc-



3. TURNER — CONVULSIONES POR HIPOXIA EN PED. 341

xia. aguda de los centros merviosos por paro cardiaco reflejo (anoxia
isquémica o sincope) y se sostiene la hipétesis de que dicha patogenia
refleja puede explicar una serie de casos clinicos en Pediatria de nifiog
con accesos paroxisticos y recurrentes (convulsiones ‘‘esenciales’’ febriles
v afebriles, lipotimias, crisis de convulsiones en encefalopatias, descargas
vegetativas recurrentes tipo vomitos acetonémicos, erisis asmaticas, ete.).

Se sostiene el eriterio de no separar dichos cuadros del grupo general
de las epilepsias de la infancia, aunque se reconoce la importancia del
mecanismo etiopatogénico reflejo para una directiva terapéutica y pre-
fildetica : administracion de drogas parasimpaticoliticas o simpaticoténicas
asociandolas a las medicaciones antioconvulsivas clisicas; eliminaeién de
factores reflexégenos viscerales, cutineos, psiquicos, ete.

Se preconiza el estudio de todos los casos sospechosos de epilepsia er:
la infancia mediante dichas téenicas poligraficas, asociadas a las estimula
ciones reflejas adecuadas.

SUMMARY

300 cases of diferent neuropediatric syndromes have been studied by
means of poligraphic techniques, with simultaneous recording of the
electroencephalogram (EEG) and the electrocardiogram (EKG) com-
bined with ocuiar compression for the oculo-cardiac reflex (R.0.C.)
The different ‘‘tipes’’ of responses are described and 21 cases with ‘‘posi
five’’ responses are set apart. These responses consist of cardiac arrests of
9,5 &= 5 sec., slow hypersynchronies, at 3-7 p/sec. in the EEG, and in 9
of them including clinic manifestations consisting of loss of consciousness
and postural tone and tonicoclonic expressions as yell as vegetative ones
(pallor, perspiration, nauseas). Of this 21 cases, 11 referred to patients
with febrile or afebrile essential convultions, 4 to epileptical syndromes
accompaying encephalopaties; 2 to maningoencephalitis; 1 to a cyelic
vomiter yith convulsions; 1 ta a suhjetive syndrome, of posttraumatic
nature; 1 “‘sob spasm’ and 1 asthma with convulsive antecedents.

These electro-clinic manifestations are secondary to an aeute anoxia
of the nervous centers by reflex caruiac arrest (ischemic anoxia or
synsope) and the hypothesis is sustained that this reflex pathokeny may
explain a group of elinieal cases of childven with recuivent and paroxystic
spells  (lipotimia, febrile and/or afebrile convulsions, epileptic crisis
accompanying encephalopaties, vegetative discharges as periodic vomits,
asthma, psychic discharges, etc.).

The separation of those cases from the general picture of children’s
epilepsies is not supported by the author, but the significance of this
etipathogenic mechanism in stressed, as an aid in the therapy and profi-
lax’s, by means of diminishing and preventing vagal hyperreflexia: para-



342 ARCHIVOS ARGENTINOS DE PEDIATRIA

sympatholytic agents’ administration, elimination of visceral and psychie
reflex stimulii, ete.

The stuly of all the cases of suspected epilepsy in children with
polygraphie simultaneous recording techniques of the cerebral, cardiac,
respiratory activities associated to adequate reflex stimulations, is highly
recommended.

RESUME

L’auteur repporte les observations faites sur 300 enfants avec diffé-
hents syndromes neuropsychiafriques sur qui on a fait l’enregistrement
simultané de 1’éléctroencéphalogramme (EEG) et de 1’electrocadiogramme
(EKG) pendant la compression oculaire, Les différents types de réponse
sont décrits en mettant apart 21 cas avee des réponses qu’on appelle
“positives’’ consistant en arrét cardiaque de 9,5 =+ 4 secondes, una dé-
charge hipersynchronique dans I'EEG a 3-4 c/sec.; et dans 9 cas des
manifestations cliniques simultanées; perte de connaissance et du tonus
postural, contractions toniques et cloniques generalisées et phenomeénes
végétatifs: paleur, salivation, sueur, nausées, ete. De ces 21 cas, 11 avaient
des diagnostics cliniques de ‘‘convulsions essentielles’’ fébriles ou afébriles,
4 syndromes épiliptiques associés a de encephalopathies, 2 méningoence-
phalites, 1 vomissements périodiques avec convulsions, 1 syndrome sub-
jectif posttraumatique, 1 spasme de sanglot et 1 asthmatique avee antéce-

dents convulsifs.

(les manifestations électrocliniques seraient secondaires & una anoxie
aigug du S.N.C. par larrét cardiaque réflexe (anoxie isquemique ou
sqneope). On émet 1’hypothése que cette pathogenie raflexe isquemique
peut expliquer un groupe des cas des enfants avee des accés paroxistiques
recurrents (convulsions ‘‘essentielles’ fébriles ou afébriles, lipotimies,
crises d’épilepsie dans des encephalopathies, décharges végetatives recu-
rrents: vomissements periodiques, asthme, ete.).

L’auteur ne partage pas l’opinin de séparer ces cas du cadre générale
des épilepsies. La signification de ce mecanisme etiopathogenique est
soulignée pour son utilité au sens therapeuntique et prophylatique: dimi-
minution de 1’hypereflexie vagale par P’administration des parasympathi-
colitiques, élimination des stimuli réflexes visceraux et psychigques, ete.

On signale 'importance d’etudir tous les cas des enfants suspects
d’eplipsie avee les techniques poligraphiques, envegistrant 1'activité élee-
trique cérébrale, cardiaque, respiratoire, ete. en association aux stimula-
tions réflexes adéquats,
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Tipos de respuesta a la compresién ocular

Tipo I: Negativo. Sin modificaciones conspicuas en el EEG (excepto una eventual
inhibicién del ritmo alfa) mi en el ritmo EKG.

Tipo II: Sin modificaciones en el EEG. En el EKG disminucién moderada de la
frecuencia cardiaca.

Tipo I11: Sin modificaciones en el BEG. En el EKG pausas cardiacas que exceden
a los 3 segs.

Tipo IV : Descarga de ondas lentas e hipersincrénicas en el EEG. En el EKG pausa
cardiaca de 3 o mas segundos. Sin manifestaciones clinicas notables.

Tipo V: Idem a IV con el agregado de manifestaciones clinicas: pérdida de la con-
ciencia y del tino postural, revulsién ocular, seguida en ocasiones de hipertonia ge-
neral y sacudidas clinicas generalizadas.

Tipo VI (muy infrecuente): Sin modificaciones en el EEG. En el EKG aceleracion
de la frecuencia cardiaca (respuesta invertida).

Sdlo los tipos IV y V fueron considerados como respuestas ‘‘positivas’’.

(Nota: Por razones de espacio sélo se ilustra el trazado EEG correspondiente a la
derivacion temporal mediana derecha-occipital derecha. El ejemplo del Tipo VI, co-
rresponde a una nina de dos anos con encefalopatia por trawma obstétrico, con des-
cargas de ondas agudas y puntas-ondas en las regiones témporo-occipitales, presentes
durante casi todo el transcurso del registro.)

A Comienzo de la compresién ocular. A Fin de la compresién ocular.

]

La constante de tiempo y amplificacién corresponden unicamente a los trazados EEG.
Dos ejemplos de respuestas al R. 0. C. tipo V: Arriba: La compresion ocular provoca
con una latencia de 1,5 segs. una asistolia de 13 segs. de duracién, visible en el EKG
registrado en el dltimo canal, Con unintervalo de 10 segs. aparece la primer descarga
EEG de ondas lentas, paroxisticas e hipersincrénicas, seguida después de un periodo
de depresion de 4 segs. de una segunda descarga. Abajo: Respuesta semejante al
R.0.C. con una latencia de 1 seg. En ambas figuras la linea de puntos ..........
indice. pérdida de conciencia y de tono postural; la linea continua ————— indica
periodo de hipertonia generalizada y revulsion ocular. la linea a trazos interrumpi-
dns - — — — senala periodo de contracciones clonicas generalizadas. Las
Cerivaciones EEG corresponden de arriba abajo en ambas figuras a: frontopolar
izquierda-central izquierda; central izquierda-temporal mediana izquierda; temporal
mediana izquierda-oceipital izquierda ; frontopolar derecha-central derecha; central de-
recha-temporal mediana derecha; temporal mediana derecha-occipital derecha. Y la
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dltima derivacion de la figura de abajo a la derivacién occipital izquierda-occipital

derecha. Por razones técnicas se registré el EKG de la figura de arriba en el altimo

canal y el EKG de la figura de abajo en el 7° canal. La constante de tiempo, am-
plificacion y wvelocidad son las mismas que en la Figura 1.

DL SECGHTS T 0 N

Dr. Riopedre. — Manifiesta que ha tenido oportunidad de tratar varios casos de
¢Cpspasmo’’ del ‘‘sollozo’’, que han coneurrido a la Caitedra y en los cuales el
Dr. Turner manifesté la existencia de manifestaciones de hipervagotonia. En esos
casos ha utilizado el Belladenal de Sandoz, como parasimpitico litico con resultados
realmente espectaculares, Recuerdo un nifio de 115 afios que tenia fracuentes episodios
diarios de ‘“espasmos de sollozos’’ (hasta 15 y 20 por dia), y que con el uso de
esta medicacién mantenida durante un cierto tiempo desaparecieron ios cuadros, Con
el tiempo se fueron haciendo la remocién de todas las espinas irritativas que el niio
estaba condicionado.

Dr. Turner. BEn los casos de espasmos del sollozo a que hace referencia el Dr. Rio-
pedre la respuesta refleja es mis por via respiratoria que por via cardiaca, es deeir
que el mismo estimulo provoca en lugar de una pausa cardiaca prolongada, un paro
respiratorio generalmente mds prolongado, y esto produce no una anoxia anoxieca,
sino una anoxia anoxémica por paro respizatorio pero con la misma interpretacién y
las mismas directivas. Aqui se utiliza otra téenica, que es lo que tratamos de hacer
nosotros empleando un neumograma registrando simultineamente con un electrocar-
diograma.
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El absceso del cerebro en el nifio
Consideraciones sobre dos casos

Prof. Dr. ENRIQUE SUJOY

Los casos publicados de absceso del cerebro en el nino en nuestro
pais, son sumamente escasos. Esto, que pareceria indicar su poca fre-
cuencia, no es tal, ya que al investigar su frecuencia en algunos Servicios
de Pediatria del Hospital de Nifos, nos convencimos que casi todos ha-
bian registrado uno o més casos, pero que no fueronn publicados. Este
hecho, que se repite en otras enfermedades de la infancia, se pone en
evidencia en la complicacion que nos ocupa, cuando se efeetiia una bus-
queda cuidadosa de la misma.

En nuestro Servicio del Hospital de Niiios, tuvimos ocasion de obser-
var los dos casos que presentamos. Un tercer caso, que no pudo estu-
diarse adecuadamente por razones ajenas a nuestra voluntad, no es in-
cluido en este trabajo.

El prondstico de esta grave enfermedad de la infancia, ha cambiado
fundamentalmente con la aparicion de antibidticos y quimioterapicos,
los que ayudan al método quirtirgico, a tal punto que de una mortalidad
del 100 % como se observa en el trabajo de Sanford (7) 20 enfermos que
fallecen todos) se llega a otra del 100 % de curaciones, como puede
leerse en ¢l trabajo de Le Beau (19) quien de 14 enfermos operados,
obtiene 14 curaciones, resultado a nuestro parecer demasiado optimista.
Otros autores como Babini y Martin (23) obtienen 15 curaciones de 22
operados.

Expondremos las Historias Clinicas de nuestros dos enfermos, para
luego hacer hincapié en su sintomatologia, ya que si bien como hemos
dicho, el prondstico ha cambiado fundamentalmente con la aparieién
de quimioterdapicos y antibiticos y el procedimiento guirirgico, ello
como se entiende, estd estrechamente ligado a un diagnostico correcto de

Profesor Adjunto de Clinica Pedidtriea y Puericultura de la Pacultad de
Medicina de Buenos Aires - Jefe del Servicio de Ia Sala XIIL del
Hospital de Nifios de B. Aires

Sesion del 26 de julio de 1960,
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la enfermedad, lo que constituye casi siempre el principal escollo en el
tratamiento de esta grave complicacion.
Nuestro primer enfermo presenta las siguientes caracteristicas:

Enfermo N° 1: D. V. - H. C. 21517 - 2 afios. Ingresa el 21 de agosto de 1953 en
la Sala XIIT del Hospital de Nifios (Servicio del Prof. Dr. E. Sujoy).

Antecedentes hereditarios y personales. Sin importancia, con excepcion de una
parasitosis. Enfermedad actual. Enferma hace un mes con astenia, sudoracién profusa,
hipertermia irregular. Dos dias antes de su ingreso tiene tos que va en aumento,
habiendo tenido durante el mes de su enfermedad, antes de su ingreso a la Sala,
varios accesos convulsivos. Estado actual. Revela una nifa distréfica con marcada
astenia, obnubilada, sommolienta y que s6lo reacciona a fuertes estimulos externos.
Aparato digestivo. Normal. Aparato respiratorio. Bronquitis aguda. Aparato circu-
latorio. Como tnica anormalidad, una ligera taquicardia. El higado se halla en sus
limites normales y el Bazo no se palpa. Esqueleto. Sin particularidades. Ojos. Midriasis.
Pupilas céntricas que reaccionan perezosamente a la luz. Sistema nervioso. Reflejos
cutineo abdominales, abolidos. Tendinosos derechos y aquilianos, abolidos. Tendinosos
izquierdos, irregulares y dificiles de obtener. Reflejos en miembros superiores, normales,
Si bien no se observa una franea rigidez de nuca, se nota una defensa a la flexién
de la columna cervical y dorsal alta. La puncién lumbar efectuada el dia de su ingreso
a la Sala (21 de agosto de 1953) da salida a un liquido hipertenso y turbio, cuyo
examen revela:

Albamina 0.20 g. % Celulas incontables a predomi-
R. de Pandy == nio linfocitario. Examen bac-
Glucosa 0.50 g. % teriolégico negativo.

Fondo de ojo. (23 de VIII-53). Hiperhemia bilateral, con borramiento de papila
izquierda, borde nasal. Una segunda puncién lumbar (3 dias después) revela la si-
guiente composicién del L.C.R.

Albimina ) 0.20 g. % Glucosa 0.30 g. %
J

N, Sppelt = Células 24,80 x c.c.
Pandy —

Cloruros 7.30 g. % Bacteriolégico Negativo

El examen de sangre revela las siguientes cifras:
G. R. 3.700.000. G. B. 9.400 con la siguiente férmula:
N.-56% — L. - 43 % — B. - 1 9% — Glucemia - 1.42 %
Una radiografia de térax no revela nada de particular. Una Mantoux al 19%,
es negativa.

Se institfuye un tratamiento a base de Penicilina-Estreptomicina y sulfamidas, con
lo que la enfermita mejora ripidamente, pero a los dos dias se produce una nueva
peoria, en el que la nifia cae en sopor profundo, con intensa obnubilacién. Aparece
una ptosis palpebral izquierda con dificultad de la visién, por lo que se consulta al
neurocirujano. Bste comprueba una ligera paresia del miembro I.D., y hace diag-
néstico de una probable neurovirosis. El mismo dia por la noche, la nifia se agrava
ripidamente, falleciendo a pesar del tratamiento intenso que se efecta de urgencia.
La autopsia, revela la existencia de un enorme absceso cerebral, localizado en la
regién temporal izquierda, del que se extrae més de 300 c.c. de pus verdoso y fétido,
cuyo examen revela la existencia de abundantes estafilococo aureous.

Enfermo Nv 2: H. C., 29.281 - O. A. - 2 afios de edad, Ingresa el 26 de enero
de 1959,
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Antecedentes hereditarios y personales. Sin importancia. Enfermedad actual. En-
ferma el dia 16 de noviembre de 1958 de su oido, con supuracién del oido derecho,
que durd dos horas. Al dia siguiente tiene una pérdida de conocimiento, apareciendo
luego una hemiplejia izquierda, por lo que es internada en la Sala XVI del Hospital
de Nifios, er donde se comprueba que el nifio se halla sommoliento pero con su sensi-
bilidad conservada, con reflejos patelares inconstantes, aquilianos, bicipitales y
tricipitales presentes. Los cutfneoabdominales izquierdos se hallan ausentes. En
aparato respiratorio, digestivo y circulatorio, no se comprueban mayores anormalida-
des, con excepeién de una taquicardia discreta. Se hace una puncién lumbar, que da
salida a un L.C.R. con las siguientes caracteristicas:

Albtimina 0.14 % CitolGgico - 18 células a predo-
Cloruros 8 % : minio polinuclear.

Pandy ==

N. Appelt - Examen bacteriolégico - Negativo

El dia 10 de diciembre el nifio se halla febril, con contractura de nuca y columna,
por lo que se hace una nueva puncién lumbar; el L.C.R. revela lo siguiente:

Albamina 0.20 % Citelogico - 480 células x e.c. a
Glucosa 0.30 %
Cloruros 7.40 % predominio polinuclear.

Bl dia 14 de diciembre se repite la punecién lumbar, que muestra un liquido muy
mejorado, con s6lo 26 elementos por c.c. a predominio linfocitario, cloruros normales,
glucosa algo baja y globulinas positivas. Como su mejoria clinica es evidente, es
dada de alta el dia 18 de XII. A los 3 dias (el dia 21 de XII) la madre nota que el
nifio vuelve a empeorar, duerme casi todo el dia, adoptando la posiciin de gatillo
de fusil. Tiene la mirada fija y presenta fotofobia, fiebre alta y rigidez de nuca y
columna. En este estado se interna en nuestro Servicio (Sala XIIT - Servicio del
Prof. Sujoy) en donde se comprueba que el nifio presenta un aspecto de extrema
gravedad, con fiebre muy alta, obnubilacién intensa y muy mal estado general. Las
pupilas no reaccionan a la luz, habiendo una ptosis palpebral derecha, con pardlisis
facial izquierda, En aparato respiratorio, circulatorio y digestivo, no se comprueba
nada de particular, con excepeién de una ligera taquicardia. Sistema nervioso. Existe
una hemiparesia de miembros superior e inferior izquierdo. Reflejos patelares ausentes.
Babinsky, positivo. Una puncién lumbar da salida a un L.C.R. cuya composicién revela
lo siguiente:

Albiamina 0.25 % Cloruros 6.80 9%
R. de Pandy +t- Mtol6oico - 60 ele . -
R, de N. Appelt +4+ Citolégico - 60 elementos a pre
Ros Jones ++ dominio polinuelear.

Eramen de sangre. G.R. 2.750.000 - G.B. 9.400 - N. 70 %

Se instituye un tratamiento intenso a base de Terramicina y Estreptomicina. El
primer dia se agregé Nicotibina y P.AS. ya que ol diagnéstico no resultaba claro
en cuanto a la existencia de un proceso meningeo de origen T.B. Fallece a las
48 horas bruscamente. Bl examen macroscépico revela lo siguiente (Protocolo 4124).
Ene6falo. Hemisferio derecho; aumentado de tamaifio. Al efectuarse un corte medio
transversal, surgen dos formaciones irregulares, redondas, no comunicantes entre si,
perfectamente localizadas, por la proliferacion de una cfipsula que contiene liquido
purulento bien ligado, de aspecto verdoso, siendo el didmetro de la cavidad de
5 u 6 centimetros. El examen de este pus reveld estafilococo aureous. La inspeceién del
cerchro prueba que la porcién anterior del ventriculo lateral derecho, estd dilatado, no
asi la poreidn posterior, que resulta dificil de identificar. En la porcién correspon-
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diente a la prolongacién esfenoidal, se observan dos pequeiias formaciones revestidas
de una patina purulenta que reviste una cavidad de 4 mm. de diametro.

Microscopia. El examen histolégico confirma el diagnéstico de absceso de cerebro.
Se comprueba la existencia de tejido de granulacién en etapa proliferativa con
abundantes elementos necréticos en su luz. Existe una infiltracién leucocitaria me-
ningea veeina.

De la lectura de estas dos historias clinicas se desprende lo siguien-
te: uno de nuestros enfermos tenia claros antecedentes de una otitis
media supurada como causa etiolégica de su absceso, mientras que el
otro no presenté ningin antecedente de foco séptico que pudo haber
sido la causa de su abszeso cerebral.

Reunimos en un cuadro los sintomas mas llamativos de ambos casos.

Sintomatologia Enfermo N° 1 Enfermo N° 2

Otitis media supurada si no
Astenia si si
Hipertermia si sl
Obnubilacién si si
Sommnolencia sf si
Lesiones de fondo de ojo si sf
Paralisis oculares no si
Hemiplejia no 1
Convulsiones sf sf
En L.C.R.

Globulinas positivas si si
Discreta hiperalbuminosis si si
Pleocitosis linfocitaria si no
Pleocitosis polinuclear no si
Disminucién de glucosa si si
Sangre - Leucocitosis discreta si si

Casi los mismos sintomas han estado presentes en ambos enfermos.
Bs verdad que muchos de estos sintomas pueden hallarse presentes
en otras enfermedades del encéfalo, pero no hay duda de que el tener

presente el absceso de cerebro, el diagnéstico se haria con mayor pro-
babilidad.

La falta de una leucocitosis marcada y la relativa calma sintoma-
tolégica de uno de los enfermos, aun antes de morir, desvié quizd en
parte el diagnéstico, pero prueban quiza las dificultades que presentan
estos enfermos que han hecho decir a muchos autores, de que el diagnds-
tico se hace casi siempre en la mesa de autopsia.

La mayoria de los autores que se ocuparon del absceso del cerebro
en el nifio y especialmente del lactante, han hecho hincapié en la fre-
cuencia de las otitis en estos enfermos, especialmente la otitis erdnica
supurada, como uno de los factores mas importantes en la aparicién de
esta grave complicacion (14-32-20-5-7-25-1-6-4-).

Otros en ecambio, han deserito- abscesos del cerebro en el nifio oca-
sionados por tranmatismos, aleunos realmente excepeionales.

Ramén Guerra por ejemplo (26) reine tres casos de ahscesos de
cerebro, ocasionados por heridas del erineo por picoteo de aves, de los
que uno fue personal y los otros dos de los autores argentinos, Carbona-
ri-Ferrando y Actis Dato. Otros como Cary (2) describen heridas del
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‘parpado, ocasionadas por un lipiz, mientras que (taisford (6) trata un
nifio de 2 afios, quien jugando con un sincel, éste se clava en el parpado
inferior derecho. Si bien toda herida penetrante del crineo, puede ser
origen de un abceso del cerebro, es la otitis media supurada, especial-
mente la erénica, la que originaria entre el 40 % y 80 % de los abscesos
cerebrales, siendo las causas que le siguen en frecuencia, las sinusitis
frontales y las infecciones de las otras cavidades sinusales, los procesos
de osteomielitis craneal, las heridas penetrantes del cerebro ya citadas,
las infecciones metastisicas propagadas de focos sépticos distantes.
Pennybacker y Holmes Sellors (24) en 100 casos de absceso de cerebro
publicados en 1948, encuentran 40 casos de origen 6tico, 20 de origen
metastdsico pulmonar (sspecialmente hronquiectasias, empiema o absce-
so pulmonar) II eran consecutivas a metastasis de otros focos sépticos
(fortinculos, celulitis endocarditis, ete.) 10 como complicacion de una
sinusitis frontal, 10 complicando heridas penetrantes craneanos y el resto
debidas a causas varias.

Algunas veces, el absceso se forma por via sanguinea, a raiz de un
proceso infeccioso que ya euré, evolucionando entonces torpidamente,
dando origen casi siempre al diagnéstico de una masa tumoral expansiva.

El error en cuanto al diagnéstico verdadero de absceso, es quizd mis

frecuente que el correcto. Charolski y Kunicki (17) citan en 1948, 26
casos de absceso de cerebro en los que 6 fueron diagnosticados como
tumor. Muchos abscesos son diagnosticados en el momento de operarlos,
como pasa con los casos publicados por Yaskin-Grant y Groff (citados
por Ley y col. en 1949) quienes relatan 4 casos, diagnosticados erro-
neamente y que resultaron ser abcesos de cerebro, al operarlos.

Un hecho interesante es el de la marcada tolerancia del cerebro fren-
te a un proceso supurativo, cuando el mismo se halla encapsulado. Ley
v col. citan el caso de un enfermo que tenia un absceso que dejo una
cavidad de 11 ems. x 4 %% y 5 cms. y otro del tamafio de una mandarina
sin sintomas muy llamativos. Uno de nuestros enfermos a quien se le
extrajo post-mortem 300 c.c. de pus, de un enorme absceso de cerebro, no
presenté sintomas evidentes de hipertension. Atribuyen los autores esta
relativa tolerancia, a la dehiscencia de las suturas del nino, por lo que
los sintomas hipertensivos tendrian escasa importancia.

Las cardiopatias congénitas pueden ser igualmente fuente propicia
para la aparicién de un absceso del cerebro en el nino. Bruera (12) entre
nosotros, describe en el afio 1955 un caso. Asegura que hasta el ano 1952,
Rogers-Poursines y Roger, describieron 72 casos de absceso de cerebro
(en todas las edades) como consecuencia de una cardiopatia congénita.
De estos 72 casos, 4 fueron operados, curando por la operacion. Gluek
(18) asegura en el afio 1952, en un articulo publicado en el “Pediatries”,
que los casos publicados hasta aquella fecha eran 41. Este autor comu-
nica tres casos méas haciendo hineapié en la importancia de una inter-
veneién quirtirgica temprana. Dice que un dolor de cabeza o sintomas
letdrgicos en un nifio con cardiopatia congénita, obligan al pediatra a
punzar al nino, efectuar un B.E.G., un Neumoencefalograma y un buen
examen del L. C. R. Robbins estudia 26 casos de absceso de cerebro con
defectos septales, mostrando que seria la tetralogia de Fallot, la que con
més frecuencia ocasionaria el absceso cerebral. Hace igualmente notar,
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que cuando el absceso se produce en el lado derecho, hay que pensar en
una dextroposicion de la aorta.

En cuanto a los abscesos del cerebro como consecuencia de una
supuracion pleuropulmonar, fueron bien estudiados por Pennybacker y
Sellors (24) quienes al resumir las caracteristicas de 20 casos estudiados
en el “Musffield Department of Surgery-Oxford” aparecidos desde el
afo 1939 al 48 dicen que la mortalidad del absceso por esta causa etio-
légica fue la mas alta de todas. Esta mortalidad tan alta, se deberia a
que el estupor de los enfermos con absceso cerebral, traeria una abolicion
de la tos v expulsion de las secreciones del pulmén, con las subsiguientes
consecuencias. Si el absceso del cerebro es debido a una afeccién pulmo-
nar erénica, curado uno; puede aparecer otro. La caracteristica del abs-
ceso cerebral de origen neumdgeno, es siempre el de ser multilocular. En
16 casos, en los que el absceso fue finico, se localizé a nivel de la arteria
cerebral niedia, es decir en una situacién perfectamente accesible.

Bacteriologia

Es el estafilococo Aureous el germen mis comtmente hallado por la mayoria de
los autores. Nuestros dos casos se debieron al mismo.

Le siguen en frecuencia el estreptococo, el Bacilo Coli y el Neumococo, los que
son también de frecuente hallazgo, segin Ford (32).

Pennybacker y Sellors (24) encuentran en 18 casos de absceso cerebral, en los
que se investigé la bacteriologia de los mismos, los siguientes gérmenes: en 6 casos el
estreptococo anaerobio, en 2 actinomices, en 2 enfermos, los cultivos fueron estériles y
en cada uno de los restantes, estrentococo y fusiformes, estafilococo aureous, hoemo-
philos influenzae, aspergilus, diphteroides, bastoncillos gram positivos y negativos.

Baumoel (8) encuentra en 3 casos el Bacilo proteus y en 2 casos el Friedlander
¥y en otro caso el Pseudomonas aeruginosa.

Castillo observa los siguientes gérmenes. Bstafilococo aureous, estreptococo viri-
dans, estafilococo ¢lbus, y neumococo tipo III.

Se observa pues, que una gran variedad de gérmenes son capaces de originar el
absceso de cerebro, sin que clinicamente exista grandes diferencias sintomatologicas.

Clinica

Ya hemos citado los factores que pueden originar un absceso de cerebro; la
fuente mis comiin seria la otitis, especialmente la crénica.

La mastoiditis o trombosis de los senos, las infecciones pleuropulmonares, las
sinusitis créunicas, las fracturas del crdneo, heridas penetrantes del erineo, especial-
mente en los lactantes, las cardiopatias congCaitas, Ia septicemias bacterihemias y
piohemias.

Hemos dicho que en muchos enfermos la sintomatologia es tan pobre, que se
explica perfectamente que el diagnéstico s6lo se haga en la mesa de autopsias.

Los mis frecuentes de los sintomas y que fueron hallados por la mayoria de los
autores son: la fiebre, el malestar general, la anorexia, una leucocitosis acentuada,
las cefaleas, los vémitos, la sommnolencia y finalmente el coma (Ford).

En el cnadro N° 1 hemos mostrado la frecuencia de los diversos sintomas en
nuestros dos enfermos.

Segin Rubén Dario y Rojas (11), no faltarian ademis de las cefaleas, la apatia,
la irritabilidad, la hipertermia, la bradicardia, los trastornos respiratorios y del pulso
v los trastornos de la vision.
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Rosell6 (5) cita la cefalea, los vémitos del tipo cerebral, la alteracién del psi-
quismo, el delirio y la bradicardia.

Sangford (7) en 1928 asegura que el 90 % de los 18 casos de absceso de cerebro
en nifios menores de 12 meses, tenian convulsiones, el 25 9 sintomas neurolégicos
y el 22 9% aumento del erdneo.

En casi la mayoria de los abscesos de cierto tamafio, existen sintomas de hiper-
tensién endocraneana y cuando el absceso se extiende a los ventriculos y meninges, se
produce una ependimitis o una meningitis purulenta.

Existen en algunos casos, paresias faciales, que se ponen en evidencia por el
llanto o la risa mis que los movimientos voluntarios de la cara.

La alleracién de los reflejos tendinosos contralaterales, consisten en una dismi-
nueién de estos reflejos en los abscesos agudos, hallindose aumentados en los
cronicos Ford). '

En algunos enfermos, se comprueba la existencia de Babinsky y en otros hemi-
plejias; estos trastornos son més bien tardios.

Si el absceso se localiza en el lado izquierdo, puede haber afasia y dificultad en
el reconocimiento de los objetos familiares.

Existen abscescs que no dan sintomas; como los deseritos por Symonds; son los
abscesos superficiales.

Cuando aleanzan la cisura de Silvius y la corteza motora, se producen convulsio-
nes en el lado opuesto, parilisis, estupor y coma; si es en el lado izquierdo aparece
la afasia.

Bl L.C.R. puede contener linfocitos, pero no pus ni gérmenes.

Cuando el absceso se halla bien encapsulado, el L.C.R. puede ser normal, pero
lo comfin es que contenga linfocitos, que la glucosa y los cloruros no se hallen alte-
rados y exista un aumento {50 a 150 mgs. %) de albimina.

Estas fueron mAs o menos las caracteristicas del L.C.R. de nuestros enfermos,.
con excepci6n de la glucosa que se hallaba disminuida en ambos ninos.

Cuando se produce una caida de los ecloruros y de la glucosa y un aumento de
los polinucleares, es que se inicia una meningitis purulenta.

Ford cita los casos de Dandy, en los que por gérmenes formadores de gas se
produjo una neumoencefalosis.

Anatomia Patolégica

Segiin Greenfield y Buzzard —citados por Ford (32)— se podrian hallar tres
estados en el desarrollo del absceso del cerebro.

1° Un periodo simulando la encefalitis, presentando dreas de reblandecimiento

y licuefacecion.

99 Estas zonas se unirian y agrandarian, perdiendo el color rojo y dando origen:
a glébulos de pus.

3% Y una reaccién del tejido cerebral que limita el absceso, haciendo desaparecer
la encefalitis que lo rodea y formando una pared que es rugosa, amarilla a
verde, que se halla compuesta por leucocitos degenerados y células microgliales
cargadas de grasa, asi como restos de la desintegracion mielinica compuesta
de sustancias grasas.

Si el absceso es muy antiguo, puede haber una envoltura cileica. En el estado
agudo, diriamos del absceso, éste estd rodeado por un tejido conjuntivo muy vas-
cularizado,

Las células nerviosas pueden presentar cromatolisis o cambios degenerativos.

Hecho Namativo: los abscesos neumégenos, son casi siempre (nicos y se localizan
en el hemisferio izquierdo, en cambio los hematégenos son casi siempre miltiples.
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Segtin Gluck (18) al hablar de los abscesos del cerebro y las enfermedades con-
génitas del corazon; el infarto cerebral precede al absceso y sugiere varios mecanismos
del origen de este infarto, tales como la aparicién de embolias paradojales, embolias
pulmonares a través de la circulacién arterial sistémica via venas pulmonares, auricula
y ventriculo izquierdo, émbolo via venas espinales y finalmente émbolo resultante de
la trombosis de las arterias cerebrales.

La tendencia al desarrollo de tales trombosis en enfermos con cardiopatias con-
génitas, puede explicarse por la lentitud de la corriente sanguinea, ya sea debida a
la policitemia o a la disminucién de la corriente sanguinea en la circulacién pulmonar.

Diagnéstico

Ya hemos dicho mis arriba, que es sumamente dificil en ciertos enfermos en los
que afin sabiendo el diagndstico, reconstruir la historia sintomatolégica de la
enfermedad.

El estudio de dichos enfermos ha mostrado, que puede ser de mucha utilidad
los siguientes sintomas (Ford).

1° La historia de una infeccién anterior, un traumatismo a nivel del crdneo o
de la cara, especialmente en el lactante o una otitis, especialmente si ésta es crénica.

2° La existencia de signos de infeccién (fiebre y leucocitosis).

3% Signos de lesién cerebral focal.

4¢ Sintomas de hipertensién y

5° Modificacion a nivel del liquido céfalo raquideo. No hay duda, que cuando
los factores enumerados existen en su mayoria el pediatra tiene suficientes razones
como para pedir la intervencién del neurocirujano, pero desgraciadamente no siempre
sucede asi y decimos desgraciadamente porque la esperanza de curacién de estos
enfermos esiriba fundamentalmente en la intervencién quirdrgica. En algunos casos la
neumoencefalografia, la angiografia, el E.E.G. y la puncién exploradora, son de una
gran ayuda, pero como decia en 1942 Baumoel (8), casi siempre la mayoria de los
sintomas faltan y es por eso que ‘‘la mayor parte de nuestros conocimientos sobre
absceso cerebral del nifio, se basan mis bien sobre datos neerdpsicos, que en observa-
ciones clinicas’’. Este mismo autor cita la clasificacion dada por Hopenheimer de la
evolucién del absceso del cerebro en cuatro estados.

1° TUn periodo inicial.

2? Un periodo latente.

3? Un periodo manifiesto.

4 TUn periodo terminal.

Los dos primeros estados, no tendrian significados clinicos evidentes y se obtienen
s6lo anamnésicamente, como ser: febriculas, estacionamiento del peso, cambio de
cardicter de los nifios, etc., ete. El periodo de estado se revela genmeralmente por con-
vulsiones, al que sigue una paresia correspondiente al lado asiento del absceso.
Otras veces son los vémitos del tipo cerebral, con adormecimiento que se interrumpe
por gritos. Ya en este estado, se observaria un abombamiento de la fontanela breg-
mitica cuando ésta estd afin abierta y agrandamiento del crineo en el lactante con
separacién de suturas. La fiebre no seria elevada, los sintomas meningeos serian raros
¥ s6lo se verian en el perfodo terminal. Los sintomas propios de la hipertensién intra-
craneana hacen sospechar frecuentemente un tumor. BExiste un disturbio de la con-
ciencia, pulso lento, algunos cambios del fondo de ojo, con ingurgitacién venosa.

Las caracteristicas del L.C.R. serian de una inflamacién en una zona limitando
con las meninges (liquido mfés o menos claro, con aumento de polinucleares, moderado
aumento de albmina y glucosa normal).
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Tguales sintomas del L.C.R. se obtendria de la puncién intraventricular o sea un
aumento de polinucleares, glucosa mormal y aumento de la albGimina. Todos estos
cintomas los hallamos en nuestros dos enfermos, jpero son ellos patognoménicos del
absceso cerebral No los hallamos en otras enfermedades del sistema nervioso central
y que nada tiene que ver con el absceso cerebral; la dificultad en el diagnéstico
prueba que estos mi son suficientes ni son patognoménicos.

Prondstico

Este es atin muy grave. Si bien que los quimioteripicos, antibiéticos y la cirugia,
han mejorado notablemente este pronéstico, el pediatra choea con dificultades insal-
vables para un diagnéstico correcto, porque muchos casos de absceso de cerebro,
especialmente del lactante, se caracterizan por la pobreza de sus sintomas. Es por ello,
que afn disponiendo de un método quirdrgico alentador, esto no es posible aplicarlo
en todos los casos, siendo diagnosticados muchos abscesos en la mesa de autopsias.
Por otra parte, el tratamiento quirdrgico no es aplicable con perspectivas de éxito,
atin hecho ¢l diagnéstico, si no se ha formado la céipsula que aisla el absceso y que
permite su completa extraceion y se necesita de 5 a 8 semanas para la formacifn de
esta cipsula. En los casos de abscesos miiltiples, generalmente de origen hematégeno,
son mnecesarins varias operaciones con un éxito precario.

Afin curado el absceso, las secuelas de una epilepsia no son raras. Este peligro
no existe en los abscesos del cerebelo.

Sin embargo, entre nosotros, Dickman, en un trabajo publicado en el ano 1955,
dice que mientras que, antes del aino 1945 la mortalidad del absceso del cerebro
oscilaba entre el 20 % y 70 %, los filtimos casos le dieron solamente el 7.1 % de
muertes, siendo sus cifras globales de mortalidad en los 19 casos que relata del 21 7.

Atribuye este autor este éxito a quimioteripicos, antibiéticos y cirugia adecuada.

Digamos de paso, que si bien mo indica la edad de sus enfermos, creemos se
trata de adultos.

T'ratamiento

La mayoria de los autores que se ocupan del al sceso del cerebro clasifican el

20 .

tratamiento del mismo en dos periodos: 1° - Antes de la era de los antibiticos y
£1 de la era antibi6tica y quirdrgica.

Si bien los enfermos diagnosticados correctamente antes de la aparicién de
quimioteriipicos y antibi6ticos eran también operados, les resultados en cuanto a super-
vivencia eran muy pobres tan pobres que Dandy aseguraba en 1937 que 10 ainos
atris, la mortalidad del absceso de cerebro era del 100 %. La pobreza de resultados
se debia fundamentalmente a que el foco originario de infeccién seguia en pie, la
evacuacién de la cavidad purulenta dejaba tras si gérmenes que no hacian mds que
extender la infeceion.

La técnica de Adson (abertura y drenaje) asi como la de Dandy (evacuacién por
puncién a repeticion( dejaron lugar a los métodos de Puech y Charnay (1939),
Vincent David y Azkenazy (1936), es decir de la extirpacién de la lesion en block,
ayudado posteriormente por quimioterdpicos y antibiiticos. Todos los autores se hallan
de acuerdo que no debe operarse hasta que no se apague la infeccion, permitiendo la
localizacién y formacién de la cfpsula. Castillo publica un cuadro clocuente respecto
al tratamiento con diferentes directivas.

Cuando se uso:

Cirugin solamente en 6 casos, 2 fallecieron o sea el 33.3 %.
Sulfamidas solamente en 3 casos, 3 fallecieron o0 sea el 100 %.
Sulfomidas y Cirugia en 11 casos, 3 fallecieron o sea el 27 %.

R
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Penicilina y Cirugia en 4 casos, 1 fallecié o sea el 25 %.

Penicilina, Sulfamidas y Cirugia en 4 casos, 0 fallecieron o sea el 0 %.

Castillo cita 35 casos tratados quirdrgicamente, de los que curan 20, sufriendo
epilepsia 2 de ellos o sea el 10 %. Segin Le Beau (19), la extirpacion del absceso,
asociada a la Penicilina, daidin los mejores resultados, siendo indtil el dremaje. Por
otra parte, la extirpacién completa disminuiria la frecuencia de la epilepsia.

La estadistica de Le Beau (19) no puede ser mis optimista, ya que de 14
operados, curan todos, a pesar de que 8 de los 14 enfermos eran muy graves, siendo
3 los abscesos de origen metastisico por una supuracién pulmonar.

Este autor asegura, qu» las directivas son diferentes segin sea el absceso agudo
0 crémico.

Dentro de los abscesos erénicos encuentran dos tipos; 1° regulares y 2° irregulares.

Los abscesos agudos segin el mismo autor, deben ser tratados por puncién e
inyeccion de Penicilina, haciendo simultineamente tratamiento general y luego extir-
pacién. En los abscesos crénicos, el problema estriba en la extirpacién total con el
menor sacrificio de la sustancia cerebral y la mayor esterilizacién por la Penicilina.
Debemos hacer notar que este autor escribe su trabajo en el afio 1946; hoy v debido a
la aparicién de nuevos antibiticos y a la resistencia microbiana ante la Penicilina,
los conceptos en cuanto a la esterilizacién del foco han ecambiado. Charolski y
Kunicki (17) en el afio 1948 retinen 52 casos de extirpaeién total del absceso de los
que s6lo mueren 8 enfermos. Ellos agregan 26 casos personales (de los que fallecen
s6lo 2 enfermos) y que fueron tratados ignalmente de una manera radical. Estos
resultados son notablemente mejores que los que fueron tratados con aspiracion y
drenaje. Sin embargo, los mismos autores no son optimistas ecomo Le Beau (19) en
cuanto al futuro de los enfermos, ya que aseguran, que los trastornos epilépticos son
casi obligados en los enfermos operados, lo que se deberia a la cicatriz que deja la
extirpacién de la cipsula; por consiguiente, la aseveracién de que las curaciones son
definitivas, no seria cierto segn los autores arriba citados. Babbini y Martin (23)
publican 22 casos de absceso de cerebro (la mayor parte adultos) que fueron
operados y de los que curan 15, la mayoria eran de origen 6tico. Pennybacker y
Sellores (24) al ocuparse del absceso de cerebro de orvigen torfcico, aseguran que el
tratamiento quirtirgico es el que mayor confianza merece, siempre que se efecte en
un absceso de 5 a 8 semanas de evolucién, lo que ha dado tiempo para la formacién
de una cipsula adecuada.

En definitiva, la opinién unfinime es de que el tratamiento operatorio hecho opor-
tunamente (5 a 8 semanas después del comienzo del absceso) y el amplio uso de los
antibiGticos a los que el germen aislado es sensible junto a un estado general adecuado,
serfan los factores mis favorables para una curacién sin secuelas segfin unos y con
secuelas segtin otros.

No hay duda de que lo antedicho no es una regla absoluta, ya que los ahscesos
que se originan por via hematégena, siempre mfltiples no son de prondstico tan favo-
rable, como ya hemos indicado mis arriba.

Finalmente citaremos la sugestion de Stuart y colab. (33) quienes aseguran que
existe un aumento de las trombosis venosas cerebrales, lo que serfa debido al parecer
a la aceién de los antibi6ticos, que permiten detener el proceso de la iufeccién, que en
otras épocas terminaba en un absceso cerebral.

RESUMEN

El antor presenta dos casos de absceso de cerebro en el nifio, por
estafilococo aureous observados en su Servicio del Hospital de Nifios.
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Bl diagnéstico correcto fue hecho en la mesa de autopsias; uno de
origen 6tico, mientras que en el otro fue imposible hallar el foco infec-
cioso que originé el absceso.

Hace una revisién del estado actual del tratamiento del absceso del
cerebro en el nifio, haciendo hincapié en las dificultades de un diagnésti-
co correcto en vida y del beneficio del tratamiento quirargico y los
antibi6ticos cuando se tuvo la suerte de hacer dicho diagnéstico en vida
del enfermito.
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DIESICFUNS T 0NN

Dr. Berri. — Dentro de las cardiopatias congénitas, quisiera llamar la atencién
a proposito del absceso de cerebro que se puede presentar en aquellas malformaciones
cardiacas con ‘‘cortocircuito’’ de derecha a izquierda, es decir en las cianéticas.
Sobre este hecho han llamado la atencién autores diferentes y en cardiopatias del
tipo de tetralogia de Fallot, enfermedad de Ebstein, ete.

Por nuestra parte hemos observado 3 casos de absceso de cerebro en nifios
portadores de cardiopatias congénitas cianéticas (Tetralogia de Fallot).

Recuerdo perfectamente bien el Gltimo caso que ocurrié el afio pasado. Se trataba
de un nifo con una Tetralogia de Fallot de grado severo que comenzé con intensa
cefalea, y teniendo presente la posibilidad del absceso de cerebro como complicacién
de las cardiopatias congénitas cianéticas, se lo enviamos al neurocirujano con ese
diagnéstico presuntivo. El Dr. Carrea ratific6 nuestra impresion y lo sometié répi-
damente a la intervencién quirtrgica, extrayéndose 80 c.c. de pus. Este nifio evolucion6
favorablemente,

De las otras dos observaciones con esta condicién, en uno de ellos el diagnéstico
resulté un hallazgo de necropsia, y el otro, reaccioné favorablemente con tratamiento
médico. De todas maneras, se debe llamar la atencién sobre la predisposicién que
tienen los nifios con cardiopatias congénitas y cianéticas para desarrollar esta temible
complicacién cual es el absceso de cerebro y que un diagnéstico precoz les puede
salvar la vida.

Dr. Sujoy. — En homenaje a la brevedad del tiempo no he podido referirme a lo
comentado por el Dr. Berri, pero en la comunicacién digo textualmente: ‘‘Las cardio-
patias congénitas pueden ser la fuente propicia para la aparicién de un absceso de
cerebro en el niiio. Bruera, entre nosotros describe en el ano 1955 un caso. Asegura
que hasta el afio 1952, Rogers-Poursines y Roger, describieron 72 casos de absceso de
cerebro (en todas las edades) como consecuencia de una cardiopatia congénita.. De
estos 72 casos, 4 fueron operados, eurando por la operacién. Gluck asegura en el aio
1952, en un articulo publicado en el ‘‘Pediatrics’’, que los casos publicados hasta
aquella fecha eran 41. Este autor comunica tres casos mis, haciendo hincapié en la
importancia de una intervencién quirdrgica temprana. Dice que un dolor de cabeza
o sintomas letdrgicos en un mnifio con cardiopatia congénita, obligan al pediatra a
punzar al nifio, efectuar vn E.E.G., un Neumoencefalograma y un buen examen
del L.C.R.

Robbins estudia 26 casos de absceso de cerebro con defectos septales, mostrando
que seria la tetralogia de Fallot, la que con mis frecuencia ocasionaria el absceso
<erebral, Hace igualmente notar, que cuando el absceso se produce en el lado derecho,
ha: cue pensar en una dextroposicion de la aorta.

= P S R——



La plastica de Duhamel para

la fisura del paladar

Dres. JOSE R. PINEYRO, RAUL BISBAL
y MARCO T. HERNANDEZ

Usando los métodos clasicos para corregir la fisura del paladar el

cirujano encuentra tres inconvenientes principales; la dificultad para
suturar el plano nasal es comtn, terminada la operacién la plastica queda
a tensién debido a las bridas musculares y con alguna frecuencia la
sutura del velo se hace dificil o impracticable por falta de sustancia.
Estos inconvenientes llevados a la préctica se traducen en un cierto ni-
mero de recidivas. La feliz modificacion de Duhamel allana estas dificul-
tades y es por ello que la traemos al seno de esta Sociedad Argentina de
Pediatria.

Cabe el honor a uno de los comunicantes de haber sido el introductor-

de esta téenica en el Servicio de Cirugia y Ortopedia Infantil de la Casa
Cuna alla por el afio 1956. A partir de ese momento la preconizamos con
verdadero fervor.

Pensamos que seri notoriamente maés sencillo acompanar con algunos
grabados la descripcion téenica.

Tenemos 7 enfermitos operados con esta técnica, la cual nos brindé
6ptimos resultados inmediatod y alejados. Hasta hoy no hemos tenida
ninguna recidiva.

Sesion del 13 de septiembre de 1960.
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Fiaura 2

La legra recta completa
la liberacicn hacia la

linea media.

' 359

Ficura 1

Mostrando incisién de la
mucosa palatina y legra

curva en accion.




Ficura 3

Enganche y fractura de
la apdfisis pterigoides.

N
l

FiGura 4

Luego de repetir estos
tres tiempos en la otra
mitad palatina, se separan,.
seccionando con una
tijera, la mucosa bucal
u nasal.




FIRURA 6

Sutura de la mucosa
nasal o plano nasal.
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FiGura 5

Se completa muy bien el
legrado teniendo swmo
cuidado de la palatina,
pues su lesion significa

necrosis del colgajo
mucoso correspondiente.
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Freura 7

) Plano nasal y bucal
. suturado. Punto de fijacion
- de la lengiieta formada por
la mucosa bucal. Pue-
I ¥ den ser mecesarios
uno o mds puntos.




Infecciéon amigdalar

PREDISPOSICION ALERGICA INFANTIL (*)

Dr. JOSE RIBO (**)

Conceptos generales:

Cuando hablamos de ‘‘infeccion amigdalar’’, nos referimos a la in-
feceién localizada a la amigdala palatina y a la amigdala de Luschka
(aislada o conjuntamente) interesandonos en especial por su posible re-
percusion sobre el estado general y, cuando hablamos de ‘‘predisposicién
alérgica infantil’’, nos referimos, al terreno especial que tienen algunos
ninos, que en determinadas condiciones los convertira en alérgicos tipicos.

Interesa este estudio, por las posibles relaciones reciprocas que tienen
ambos procesos, y porque la conducta a seguir ante un foco amigdalar
en un alérgico potencial debe ser idéntica a la que seguimos ante un alér-
gico tipico.

El otorrinolaringélogo debe buscar previamente la existencia o no
de focos sépticos, en la esfera de su especialidad (amigdalitis, rinitis, si-
nusitis, ete.), para ordenar y adecuar la conducta a seguir ante la pre-
sencia de uno o varios focos.

El esquema terapéutico a seguir debe ser la consecuencia del trabajo
en equipo del especialista con el pediatra.

Amigdala palatina:

Al estudiar la amigdala palatina vemos que es raro que se presenten
problemas serios en el lactante, lo habitual es que los problemas apa
rezean después de los tres afios, habiendo observado que las amigdalas
de los alérgicos tienen las caracteristicas de predominar las de tamafio
pequeno, pudiendo pasar a un ojo inexperto como inocentemente sanas,
debiendo recurrir muchas veees para certificar el diagnéstico a la expre-
sion amigdalina con dos bajalenguas, o conseguir la propulsién forzada
del istmo de las fauces para descubrir la salida de liquido turbio de las
criptas amigdalinas.

(*) Trabajo realizado en el Servicio de Garganta, Nariz y Oidos de la Casa Cuna
de Buenos Aires.

(**) Docente autorizado de la CAtedra de Otorrinolaringologia de Buenos Aires.
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A este signo agregamos el antecedente de anginas rojas a repeticion,
pero de tan poca intensidad que la mayoria de las veces la familia y el
médico han menospreciado a éstas como entidad clinica.

Al respecto conviene recordar las conclusiones a que llegamos en la
mesa redonda que tuvo lugar en marzo de 1953 en Mar del Plata en
las IV Jornadas Argentinas de Pediatria, sobre las indicaciones de la
amigdalectomia y que sintéticamente son las siguientes:

a) Cuando existe una infeccion local apreciable, con hipertrofia o

sin ella.

b) En los pocos casos de hipertrofia simple que determinara una

dificultad permanente para la deglucion y respiracion.

¢) Eventualmente es aconsejable en algunos casos de fiebre reuma-

tica, y de nefritis prolongadas.

Con respecto a la edad en que es oportuno operar, se acepta que
debe ser después de los tres afios, pudiéndose efectuar antes por excep-
cion cuando, estando expresamente indicada, aparezcan transtornos de
orden genecral imputables a las amigdalas.

Amigdala de Luschka:

Al hablar de amigdala de Luschka, el enfoque de oportunidad qui-
rirgica difiere del que acabamos de ver para la amigdala palatina, pues
ana vez hecho el diagnéstico de adenoiditis, la indicacién operatoria debe
ser inmediata, a cualquier edad; la tnica modificacion que introducimos
a este concepto, es en los lactantes, donde aconsejamos postergar el
mayor tiempo posible la adenoidectomia si conseguimos mejorarlos con
la expresién de adenoides por via nasal (Método de Franchini), pues
consideramos que si el nifio puede esperar hasta la primera infancia,
tendra mejor tolerancia a la intervencién y mejores resultados elinicos.

Bl diagnéstico de certeza, del cual ya hemos hablado repetidas veces
en trabajos, que comenzamos a presentar en el afio 1950, se efectiia por
los antecedentes, examen clinico, y estudio radiogréifico del cavum naso-
faringeo.

La radiografia del cavum adquiere una gran importancia en los
enfermos aléreicos y a veces es decisiva en las indicaciones por ser la
sintomatologia confusa, y que puede atribuirse tanto a la adenoiditis
como a la alergia, asi vemos que el sindrome de insuficiencia respiratoria
nasal, en un caso es debido al estrangulamiento de la columna aérea a
través del cavam y en el otro ,debido a la hipertrofia de los cornetes
total o localizada en cabeza o cuello asi también la tos postural, mal
llamada tos nocturna, en ambos al igual que en los procesos rinosinu-
sales, predomina en las adenoiditis. Si siguiéramos repasando los sinto-
mas, comprobariamos en cada uno la posibilidad de confusién, y esto es
debido a que nariz, senos y cavum constituyen una unidad fisiopatold-
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gica. Y si a esto le sumamos que en estos nifios el tamaiio de las vegeta-
ciones si bien es variable, nuestra observacion nos muestra un predominio
de las pequenias y en algunos casos, su ausencia, de ahi la importancia
de la radiografia, que nos evita curetajes inutiles si el cavum esta libre
de vegetaciones.

Predisposicion alérgica:

En los casos de ninos con asma o alergias tipicas hace tiempo que
hemos adoptado una linea de conducta a seguir con respecto a la infec-
cion amigdalar y que consiste como veremos al final del trabajo, en el
enfoque simultineo de ambos procesos.

En este trabajo nos interesa el despistaje de los nifos con predis-
posicion alérgica para conducirnos en igual forma que en las alergias
tipicas, para lo cual el otorrinolaringélogo deberi pedir la colaboracion
del pediatra y entre ambos ir a escudrinar en el pasado clinico del nifio
v en los antecedentes familiares y asi, ante sintomas minimos pensar en
la existencia de una enfermedad de sistema en marcha, que podra desa-
rrollarse en un futuro méas o menos inmediato, o, como ocurre a veces,
que el propio shock quirtrgico actia como desencadenante de bronquitis
alérgicas descendentes, con lo cual la operacién y el cirujano caen en
deserédito, y todo por un insuficiente control clinico previo, control que
se puede hacer, como sostenemos, en todos los trabajos surgidos del
Servicio de Otorrinolaringologia de Casa Cuna, con la labor en comin,
v nunca aislada, del pediatra y del otorrinolaringélogo infantil.

Tenemos que preguntar los antecedentes familiares, pues aunque
consideremos que la alergia como enfermedad no es obligatoriamente
hereditaria, pero la experiencia mos muestra que hay una tendencia a
heredar un estado de predisposicion, ante padres asméaticos, eczematosos o
con rinitis alérgica, pueden los hijos tener la misma manifestacion o
cualquiera de las otras, estos datos deben indagarse incluso en los abuelos
v tios, v, si con estos antecedentes aparecen algunos sintomas minimos,
hay que considerar a esos nifios como alérgicos potenciales o predispuestos.

Sintomatologia alérgica:

El otorrinolaringélozo debe buscar los siguientes sintomas o signos:

Con la rinoscopia anterior se observan los cornetes hipertrofiados
adoptando una coloraciéon rosa azulada, que se compara con el color
de la carne de pescado lavada, aunque algunas veces puedan aparecer de
aspecto congestivo,

La mucosidad nasal generalmente es acuosa, mas o menos, segun e!
momento de la evolueién del proceso, a veces se ve mucosidad purulenta
<uando la rinosinupatia alérgica se ha infectado secundariamente.

Aparece en mayor o menor intensidad obstruceiéon nasal, a menudo
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en béascula, que puede ir en aumento, hasta constituir el sindrome de
insuficiencia respiratoria nasal, que se diferenciari del ocasionado por
adenoiditis, desviaciéon de tabique, etec.

El nifio mayor manifiesta sentir prurito nasal, y el lactante lo pone
en evidencia por la tendencia a restregarse la nariz con sus manitos, ¥y
en estos casos debe descartarse la parasitosis intestinal.

Y en segunda infancia puede aparecer faringitis granulosa acompa-
fiada de carraspera y tos seca.

En la radiografia de senos paranasales, se debe buscar el engrosa-
miento de la mucosa de los senos maxilares comtnmente bilateral, peri-
metral y uniforme.

Es el pediatra a quien corresponde certificar las sospechas anteriores.

y buscar en 6érganos alejados de nuestra especialidad también otros
sintomas minimos.

Se estudiard el estado hepatico del que la madre ya nos da una
cierta idea al hablarnos de ciertas intolerancias alimenticias o terapéu-

ticas, digestiones lentas en unos o el tinte subictérico de la piel y mucosas-

en otros, en estos casos solo la observacién podra valorar estos datos,
pues en la alergia subclinica, el hepatograma no nos resultd util porque
no sufre modificaciones.

En el aparato respiratorio tienen importancia las bronquitis a repe-
ticion, especialmente si son de tipo espasmodico, al igual que las laringitis
estridulosas.

Otros datos de interés serian las dermatitis seborreicas y eczemas del
lactante, al igual que las conjuntivitis no purulentas las epiforas sin
obstdculo mecanico, o los edemas ecircunseriptos a distintas zonas del
cuerpo.

Conviene antes de operar a un nino de amigdalas y/o vegetaciones,
pedir previamente un examen citolégico completo, cuyo hemograma podra
presentar una eosinofilia, que si descartamos otros origenes (por ej.,
parasitos), nos estara indicando una actividad alérgica.

Tratamiento :

Llecado al diagnéstico de infeceién amigdalar y predisposicion alér-
gica, esta indicada la erradicaciéon inmediata del foco séptico, tan pronto
las condiciones generales del nino lo permitan, o si no previa a la ope-
racion, segiin los easos, recurriremos a la vitaminoterapia, calcio, gamma-
globulinas, ete.

Para tratar el factor alérgico empleamos las autovacunas preparadas
con el mismo material extirpado con el agregado de lisados de esos
tejidos.

El procedimiento de preparacién de la vacuna autégena comun es-
idéntico para secreciones y tejidos; se siembra el material en un medio
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apropiado, se tipifican las bacterias desarrolladas, y se preparan auto-
vacunas con una mezcla de los distintos gérmenes hasta un titulo de
3.000 millones por em?®.

Para preparar los lisados de los tejidos, se dislaceran o fragmentan
los tejidos en pequenios cubos de 1 mm. de lado, se someten a la digestion
triptica, con una soluciéon de tripsina al 0,25 % durante 24 horas, a
37° C, la tripsina ataca al parénquima respetando el tejido conjuntivo,
el que se separa y se desecha, el resto de liquido sq centrifuga para
separar las pequenas particulas, se agrega el lisado a la suspension,
bacteriana anterior en la proporcién del 50 %, respetando el titulo final
de la dilucion de 3.000 millones de gérmenes por cm3.

Con el método de la lisadoterapia obtenemos las siguientes ventajas:
al separar gérmenes alojados en la profundidad de los tejidos obtenemos
antigenos de esos gérmenes alli ubicados (antigenos endocelulares).

Es importante la incorporacién de antigenos tisulares (isdlogos) para
combatir la predisposicion alérgica, evitando asi que la falta de 6rganos
linfaticos extraidos con la intervencion pueda actuar como shock desen-
cadenante, porque la inyeccion del lisado, estimula los tejidos homdlogos
en la produccion de elementos de defensa.

Con esta conducta, ante una alergia bacteriana, evitamos que em-
peore y si es una alergia constitucional evitamos los focos descendentes
v aumentamos sus defensas.

La mayoria de estos ninos presentan dificultades respiratorias de-
bidas al obstéculo meeinico producido por las adenoides o por los cornetes
hipertrofiados, observandose que en muchos de ellos, eliminada la causa
organica persiste una insuficiencia respiratoria que es de orden funcional,
pues el nifo acostumbrado a respirar por la boca, no se adapta o no
puede utilizar sus fosas nasales y debe ser reeducado para curar esta
secuela, a tal efecto aconsejamos precozmente la reeducacién vocal en
manos de personas expertas.

Combinamos descongestivos como accién local, la desensibilizacion
por las autovacunas como accién general, y le agregamos la reeducacion
respiratoria con la eual estimulamos el 6rgano por intermedio de la
funcién y a la vez evitamos que el problema rinégeno siza desarrollandose
con evolucion propia, independiente de las causas que le dieron origen.

Un nifo en estas condiciones debe ser observado periédicamente, para
controlar muy especialmente la posible repercusién morfolégica de su
respiracion bucal, una de las mas frecuentes es el paladar ojival, causa
de la mayoria de los casos de mala implantacién dentaria, la solucion
de este problema esti en manos del odontélogo, especializado en ortopedia
funcional de los maxilares, que si bien puede efectuarse a cualquier edad

de la vida, aconsejamos iniciarla precozmente, antes de la 2* denticion,
alrededor de los 5 6 6 afios.
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CONCLUSIONES

Un nifio con infeceion amigdalar (amigdalitis y/o adenoiditis) y
que a la vez padece una predisposicién alérgica, debe el otorrinolaringé-
logo infantil trabajar conjuntamente con el pediatra y enfocarse ambos
procesos simultdneamente y como se vera debe realizarse un ‘(verdadero-
trabajo en equipo’’.

1) Una prolija revisacién previa por el otorrinolaringélogo y el

pediatra, y cambio de opiniones entre ambos para valorizar los sintomas
minimos.

2) Colocar al nifio en las mejores condiciones generales posibles
(caleio, vitaminas, gammaglobulinas, ete.).

3) Efectuar la amigdalectomia y/o adenoidectomia.

4) Tratamiento de la predisposicién alérgica donde las vacunas auté-
genas preparadas con el material extirpado y la lisadoterapia juegan un
papel preponderante.

5) Imiciar precozmente la reeducaciéon vocal en la insuficiencia res-
piratoria funcional.

6) En los casos de paladar ojival, recurrir a la ortopedia funcional
de los maxilares.

7) En las sinusopatias, efectuar el tratamiento con el método de
Proetz empleando soluciones adecuadas a cada caso.

Estos son los pasos obligados que de acuerdo a nuestro criterio
insistimos que sigan todos para efectuar la prevencién de la alergia en
los adenoamigdalectomizados.



“Oligofrenia fenil-piravica
Un caso tratado’

Pror. F. ESCARDO, Dres. MARTHA
TRAVERSO y MARCOS TURNER

En 1902, Garrod postulé que ciertas enfermedades metabdlicas here-
ditarias podian resultar de la ausencia congénita de una enzima.

En el afio 1934 Foling deseribié por primera vez una afeccion caracte-
rizada por oligofrenia y presencia de 4cido fenil-piriivico en la orina que
denominé ‘‘Imbecilitas fenil-piraviea’’.

Desde entonces se han multiplicado la publicacién de casos en la lite-
ratura mudial.

El doctor Natalio Hojman comunicé a esta Sociedad, en el afio 1954,
el primer caso de O. F. en nuestro pais. Se trataba de una nifia de 9 afios
con un grave déficit intelectual. El estadio evolutivo de la enfermedad
impedia todo tratamiento.

La nifia que motiva la presente comunicacién, fue vista por primera
vez en noviembre de 1959, cuando tenia 11 meses de edad por el Prof.
Dr. Florencio Escardd. Su cuadro se caracterizaba por:

1) Convulsiones, del tipo de espasmo de flexién, en ntimero de 1 a 5
por dia.

2) Grave retardo de maduracion neuropsiquica.

3) Antecedentes de una evolucién ‘‘aparentemente normal’’ hasta los 5
meses de edad y a partir de entonces, franco cambio de caricter, ner-
viosidad e irritacién permanentes, ya no sonreia, desconocia a sus fa-
miliares.

En el examen clinico se nos mostraba una nifia de edad cronolégica
de 11 meses, de piel blanca, ojos y cabello castafio claro, francamente
irritable, quejosa.

No se mantenia sentada, ni de pie, no seguia objetos con la mirada.
No tomaba objetos con las manos.

Sala 17 - Hospital de Nifios -
2 - .

Sesion del 13 de septiembre de 1960.
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En la piel, se observaban zonas de depigmentacién, en niimero de 5
de tamaio variable, no mayor de una moneda de & 1.
El resto del examen clinico sin particularidades.

Antecedentes personales:

Peso de nacimiento: 2,500 kg. Embarazo normal. Parto eutdcico, sin
anestesia. No present6 signos de asfixia. La evolucion ulterior fue ‘‘apa-
rentemente’’ normal hasta los 5 meses de edad. Se mostraba alegre, son-
reia, sostenia la mamadera, ete. A partir de los 5 meses, comenzo a IMos-
trarse permanentemente nerviosa, irritable, y sufrié la primera convulsion.

Antecedentes familiares:

Padre sano y de inteligencia normal. Madre actualmente sana y de
inteligencia normal. La madre refiere que su evolucién neuropsiquica en
los primeros meses de la vida, fue muy lenta comparada con la de sus
hermanos, hecho que fue confirmado al interrogar a la abuela materna,
aunque no pudimos concretar datos ¥ fechas. Un hermanito de 6 anos
sano y de inteligencia normal.

La nifia habia sido estudiada y tratada con anterioridad, habiéndose
practicado los siguientes exdmenes :

1) EEG que mostraba un trazado ‘‘de tipo comicial”’.

2) Examen parasitoldgico, funcional y bacteriolégico de materias feeales,
que era negativo.

3) Examen de F. de ojo, en el que se observaban zonas de depigmentaeidn.

La nifia habia sido tratada con barbitiricos (en dosis masivas), sin
que se lograra controlar el sindrome convulsivo, prosiguiendo el deterioro
mental.

Frente a un cuadro que se caracterizaba por:

1) Espasmos de flexién.
2) Grave Jdéficit neuropsiquico y
3) Una evolucion aparentemente normal en los primeros meses de la vida,
con una deterioracién rapida a partir del 5° mes, pensamos en la posi-
bilidad de encontrarnos frente a una O. F.
Para confirmar dicha presuncién diagnéstica se solicitaron los si-
guientes examenes:

1) Una determinacién de éacido fenil-pirnvico en la orina, que resultd
positivo.

2) Un EEG que mostré una ‘‘tendencia a la disfunecién paroxistica con
focos miltiples’’, tipo hipsarritmico. (fig. 1). -
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Figura 1

1) O. Fenilpiravica.
2) Tirosiluria.

3) Alecaptonuria.
4) Albinismo.

En la O.F,, el déficit de una enzima, HIDROXILASA (1), impide
o por lo menos bloquea parcialmente, la transformacién de la fenil-alanina
en tirosina, con la consiguiente acumulacién de fenil-alanina, la que segui-
rd un camino inhabitual y serd transaminada a fenil-piruvato. Este se
acumula parcialmente en la sangre, parte se excreta por la orina y parte
se transforma enziméaticamente en fenil-lactato y éste en fenil-acetato, por
decarhoxilacion oxidativa. El fenil-acetato se conjuga con la glutamina.
para formar fenil-acetil-glutamina, producto de excrecién. Todas estas
sustancias se encuentran en cantidades relativamente grandes en la orina
de nifios con O.F. y en cantidades despreciables en la orina de nifios
normales. También se ha comprobado la presencia, en la orina de los nifios
con O. F., de cantidades anormales de compuestos indélicos (1), y se
sugiere que provienen de un metabolismo incompleto del TRIPTOFANO.

En condiciones normales, el metabolismo del TRIPTOFANO seria el
siguiente :

TRIPTOFANO

— 4cido indol-lactico ————— 4cido indol-acético
5-hidoxitriptofano

{
5-hidroxitriptamina (SEROTONINA.)
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BEs decir que el Triptofano se transformaria enziméaticamente en
5-hidroxitriptofano y éste en 5-hidroxitriptamina o SEROTONINA, que
es un metabolito cerebral indispensable. Cuando, a consecuencia de un
blogueo enzimatico, el triptofano no puede seguir la via normal, se acumu-
laria en parte y el resto seguria un eamino metabélico inhabitual, hasta
formar acido indol-lactico o indol-acético, productos éstos de excreeion.

Muy recientemente se han demostrado que en la O. F. se encuentra:

1) Una excrecién anormalmente elevada de acidos indol-lactico e indol-
acético en la orina y 2) una tasa muy reducida de Serotonina en el
suero, comparada con la tasa encontrada en ninos normales. Estos he-
chos permiten sentar la hipétesis de que en la O. F. habria, simulta-
neamente con el trastorno del metabolismo de la fenilalanina, un
trastorno del metabolismo del triptofano y que seria este altimo el
causante del grave déficit intelectual de los enfermos, a través de la

sducida tasa de SEROTONINA.

I11) HERENCIA:

Se considera que la O. F. es una afeceion hereditaria de transmisién
recesiva simple.

Su frecuencia se calcula en 1:25.000 nacimientos, y que 1 persona
entre 80, es portadora de gene, es decir es un heterozigota para el gene
anémalo.

111) REGIMEN DIETETICO:

La base de este régimen dietético es la leche pobre en fenil-alanina
(KETONYL, Lab. Sharph y Dohme - LOFENALAC, Lab. Mead Johnson).
Antes de primer afio de edad, la dieta del nino debe aportar, eomo
maximo, 25 mg/Kg/dia de fenil-alanina. Después del ano de edad, dicha
cifra no debe superar los 15 mg/Kg/dia.

1V) DIFICULTADES EN EL MANEJO:

La primera dificultad en el manejo de esta nifa, radicé en que las
leches pobres en F. A. no se obtienen en nuestro pais y deben ser impor-
tadas. Ademéas el precio es exorbitante.

La necesidad de ajustarse estrictamente a un aporte tan limitado de
F. A., obligd a seleccionar una cerie de alimentos, en general pobres en
F. A. Esta se encuentra en numerosos alimentos animales y vegetales, con
contenido proteico. La F. A, se encuentra en una proporeién del 5 % en
las proteinas alimentavias. Es decir que se puede conocer facilmente el
contenido en F.A. de un alimento conociendo la cantidad (en gr.) de
proteina del alimento y multiplicando ésta por 0,05.
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Leiomiosarcoma de mesosigma

Dres. ALBERTO L. COHEN (1), ISRAEL GELBLUNG
y TEODORO HOLLENDER

La presentacion de este caso tiene por objeto acrecentar la escasa
bibliografia de este tipo de tumor, tanto por su histopatologia como por
su localizacion.

E. H. B., 5 meses, varén. Ingresa el 13/VII/1959.
Motivo del ingreso: Tiebre, tos y vomitos.

Enfermedad actual: Comienza hace un mes con catarro. Fue medicado con sulfas
¥ penicilina, orales, como no mejora y tiene disnea, tos y fiebre, se interna en nuestro
Servicio,

Antecedentes heredofamiliares: Sin importancia.

Estado actual: Niiio disneico, llorén y febril. Peso: 6,850 kg, Crancotabes. Roncus
v sibilancias en ambos eampos pulmonares. Hernia umbilical.

Tratamiento y evolucién: Se lo medica con penicilina-estreptomicina. Prednisona,
polivitaminas Al siguiente dia estd muy mejorado: se alimenta bien, estd afebril y
la disnea es apenas perceptible.

Ezxdamenes complementarios. Radiografias de térax: normal. Reaccién de Mantoux
al 1Y%, : negativa. Calcemia: 11,5 mg. %. Fosforemia: 1,91 mg. %. Fosfatasas alca-

linas: 1,97 U. Bodansky. Sigue bien, se agrega calcio y rayos ultravioletas. Alta:
4 /VIIT/1954.

Diagnéstico: Bronquitis espasmddiea.

Reinternacion: Lo hace el 29/X /1959, porque la madie lo nota inapetente, caido,
febril, pilido, nervioso y acusa descenso de peso.

Estado actual: Deciibito activo indiferente, Regular estado de nutriciéon. Llorén.
Profusas transpiraciones. Tos seca, Abdomen mcteorizado v globuloso. Higado. Se
percute su borde superior en limites normales, palpindose su borde inferior a tres
centimetros por debajo del reborde costal, con ecaracteristicas normales.

Hospital T. ALVAREZ - Servicio de Pediatria - Jefe: Dr. José .J. Reboiras.

(1) TPampa 2926, Capital Federal.
Sesion del 26 de julio de 1960. ]

T
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Tratamiento y evolucion: Fxlmenes: Wassermann y Kahn: negativas. Colestero
lemia: 1,82 g. %, Proteinemia: 647 g. ¢. AlbGmina® 3,02 g. % v globulinas:
3,45 g. Y. Orina: normal. Reaccién de Mantoux al 1%, : negativa. Hemograma:
eritrocitos: 3.980.000; Leucocitos: 12.000; Férmula: N: 62%: L: 36% y M: 2%.
Se lo medica con polivitaminas y ferroterapia. Debido a la palidez del nifio se
solicita un nuevo hemograma que arroja 9.000.000 eritroeitos. Se practica una trans-
fusién de sangre. Un nueve hemcprama: Eritrocitos: 3.400.000; Leucocitos: 11.000;
Férmula: Eritroblastos bascfilos: ; N: 49%; B: 4% B: 2%; L: 37T %
y M: 2%. La Hb.: 58 %; ol V.C.: 095; Hematoerito: 3% %¢; V.C.2L: 87 ud;

HL.OM.: 24 %; HbC.M.: 21. Resistencia globular: Maxima: 3 3 Minima: 5.8. Se-
realizan dos nuevas transfusiones de sangre. Tiene vomitos v estd constipado. Hace"
un episodio de rinofaringitis aguda, siendo medicado con tetraciclinas,

Se palpa una tumoracitn del tamaiio de una nuez en el hipogastrio, libre, indo-
lora, que se desploza a ambos lados de la linea media. Se solicite una pielografia
descendente, la que es normal. La we dingeafin de intestino pov ingestion  (fig. 1)

’ | f a g
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muestre un desplazamiento del sigmoide hacia afuera. El colon por enema (fig. 2)
muestra una deformacién de! marco colénico. Bl tumor crece dia a dia. Lo interviene
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quirdrgicamente el Dr. A. Baila. Abierto el peritoneo se ve el intestino delgado apelo-
‘tonado y desplazado hacia la fosa iliaca derecha. Higado aumentado de tamafio. Bazo:
aumentado de tamafio y consistencia. Colon izquierdo desplazado hacia arriba. Se
encuentra una tumoracién del tamafio de un huevo de avestruz, vascularizada, en -el
mesosigma y adherida al intestino. Numerosos ganglios. La pieza extraida (fig. 3) es

analizada por el Dr. Humberto Golfera, quien informa: Ezamen microscopico: Mucosa
del intestino grueso, con submucosa y parte de la capa muscular, estando el resto
invadido, suplantando en paite la muscular externa y parte de la interna por tumor
formado por células alargadas y nicleos ovales, y redcndos con leve atipia y dis-
puestos en haces, remolinos y en fireas en forma desordenada, Diagndstico: Sarcoma
fusocelular con los caracteres de un leimiosarcoma de intestino. El nifio fallece un
par de dias después.

COMENTARIOS

Lo tumores de esta localizacién pueden presentarse como un cuadro
obstruetivo agudo o erdénico, como hemorragia intestinal baja o melena,
con trastornos dispépticos o por el cuadro tumoral. Cualquiera de estas
formas clinicas, generalmente es tardia, desde el punto de vista prondstico.
Queremos hacer resaltar que algunos tumores de los nifios pueden cursar
un lapso variable, simulando un estado infeceioso con fiebre, leucocitosis
con mneutrofilia, eritrosedimentacion acelerada y anemia. La eritrosedi-
mentaciéon muy alta debe hacernos pensar en una colagenopatia o en un
proceso tumoral ; la fiebre y lencocitosis persistente por semanas, también
deben obligarnos a desechar un proceso tumoral. La forma anémica, es
transitoria y obliga a veces al diagnéstico diferencial con diversas he-

mopatias.
RESUMEN

Se presenta un caso de leiomiosarcoma de mesosigma en un lactante
cuya evolucion fue mortal. Se destaca el cuadro seudoinfeccioso (fiebre,
E.R.S. acelerada, leucocitosis con neutrofilia, anemia), con que pueden
cursar un lapso variable, pero precioso para el diagnéstico precoz.
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En nuestra nifia, hemos notado una absoluta tolerancia y aceptacién
por la leche pobre en F. A. Pero en lo que respecta al resto de los alimentos
durante un cierto tiempo y rechazindolos luego.

Hemos utilizado:

Jugos de pomelo y naranja, manzana, banana, harina, batata, arroz,
tapioca, coliflor, nabos.

V) PRONOSTICO:

Nos hemos basado en las publicaciones extranjeras y en general po-
demos decir que es bueno.

En principio se sostuvo que el tratamiento estaba indicado en nifios
diagnosticados antes del afio de edad. Publicaciones recientes refieren
mejorias importantes experimentadas por nifos de 3 y 4 afos de edad,
cuando se inicié el tratamiento.

Sin embargo es evidente que cuanto mas temprano es el diagndstico
mejores son los resultados obtenidos con el tratamiento.

Los casos mas tempranamente diagnosticados (a las 6 y 7 semanas
de vida), eran hermanos de enfermos conocidos y se pesquizé la presencia
del ac. fenil-pirtivico en la orina desde el nacimiento. Se inicié el trata-
miento inmediatamente, y los nifios han evolucionado de manera absolu-
tamente normal.

Ultimamente se ha encontrado en la orina de personas normales acido
fenil-pirtvico.

CONSIDERACIONES ELECTROENCEFALOGRAFICAS:

Este caso, al igual que la mayoria de los que presentan clinicamente
la forma de epilepsia infantil denominada ‘‘espasmos infantiles genera-
lizados’’ se acompaiié de un trazado inicial con las caracteristicas tipicas
de la disrritmia mayor (‘‘hipsarritmia’’) (Turner y Turner, 1955), es
decir un registro con ritmo de fondo desorganizado, lento con descargas
de puntas v polipuntas-ondas lentas y asinerdnicas, con periodos de depre-
sion. Dichas manifestaciones electrograficas son significativas de una agre-
sion lesional orednica a un sistema nervioso en las primeras etapas de
maduracién. Pueden encontrarse en secuelas de graves traumatismos e
infecciones del SNC en estas etapas tempranas de desarrollo. Y tienen
eeneralmente un grave prondstico en euanto al porvenir neuropsiquico del
lactante aue presentaba dichas manifestaciones.

Las investigaciones de indole bioquimica pusieron en este caso sobre
la pista del trastorno metabdlicu que puede explicar la agresion delS. N. C.
¥y las manifestaciones clinico-electrograficas deseritas.

La prueba terapéutica del réeimen dietético privado de fenilalanina
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es seguido de una espectacular mejoria clinica y del trazado EEG, lo que
parece dar apoyo a esta hipétesis.

Mozziconacei (1958) ilustra un caso en el cual la interrupeién de
dicho régimen, debido a motivos técnicos, se ve seguida de una reagrava-
cién del trazado, ya la reanudacién del mismo, de una nueva mejoria.

Se deduce de lo que antecede que ante un caso de ‘‘espasmos gene-
ralizados o masivos’’ del lactante se deberid sospechar e investigar la
posibilidad de un dismetabolismo fenilaldninico u otros (cit.), con la
basqueda del acido F. P. en la orina, sobre todo en los casos que no pre-
senten claros antecedentes trauméaticos o infeceiosos (traumas obstétricos,
encefalitis, meningoencefalitis, ete.) que expliquen una agresién orga-
nica del S. N. C.

Se trataria en los casos ‘‘positivos’’ F. P. de una verdadera ‘‘agresion
bioquimica’® que puede ser reversible mediante la instalacion de una
dieta oportuna.

En los casos F. P. ‘‘negativos’ es posible que sean los otros factores
etiolégicos los responsables de una agresién de tipo bioquimico inflamato-
rio o trauméatico.

Para estos también se ha abierto una probable terapéutica con la
introduccién del ACTH, segn publicaciones de la escuela belga (Sorel)
y nuestra propia experiencia.

Comentarios sobre el electroretinograma: Los trazados electroretino-
graficos desprovistos de ondas ¢ y « y con un componente b de baja am-
plitud (100 a 200 u V) senalan una afeceion difusa de los sistemas fotop-

tico (conos) y escotéptico (bastones), aunque mas acentuado para los-

primeros.

Bsto estaria en relacién con el aspecto del fondo de ojos y fisiopa-
tologicamente se podria explicar por una agresion “‘bioquimica de la
retina, del mismo tipo que la que se produce en el S.N.C. En la biblio-
grafia a nuestro alcance no conocemos de ninguna otra comunicacién sobre
el aspecto del E. R. G. en este dismetabolismo.

Se completd el estudio con los siguientes examenes clinicos y para-
clinicos:

1) Examen de maduracién, que revelo la presencia de elementos corres-
pondientes a una edad neurolégica de 4 mess.

2) Un electrorretinograma (Dr. Turner) reveld un trazado subnormal,
que indica afeccion difusa de componente fotéptico (conos) y escotép-
tico (bastonecitos).

3) Un test de Gessell, cuyo resultado fue el siguiente:

Conducta motriz: pautas correspondientes a 4 meses de edad y algunos.
elementos de 5 meses.
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('onducta adaptativa: se situ en 1 mes de edad.
Lenguaje: 1 mes.
Conducta personal-social: entre 2 y 3 meses de edad.

Método de Winnicott: no respondié a ninguna de las pautas condue-
tales previstas para nifios entre 4 y 8 meses de edad.

En virtud del resultado de las investigaciones realizadas, se inicié el
tratamiento el 12 de diciembre de 1959.

Se siguieron para ello las partes preconizadas por diferentes autores,
muy especialmente el esquema de P. Royer (Hopital des Enfants Malades,
Paris), es decir, la dieta pobre en fenil-alanina, que aporta una cantidad
de f.a. que no sobrepasa los 15 mg/Kg/dia.

Se utilizé como base de dicha dieta, un preparado del Laboratorio
Mead Johnson: LOFENALAC, cuyo countenido en f.a. es de 0,01 %.

En los dias siguientes al comienzo del tratamiento, se observo una
mejoria franca de la nina, mejor6 fundamentalmente el caracter, se mos-
traba menos quejosa, mas tranquila. A la semana habian desaparecido las
convulsiones, que no volvieron a repetirse hasta la actualidad. Progresiva-
mente se noté que la nifia aumentaba su conexién con el medio, tomaba
objetos con las manos y seguia con la mirada. Luego se mantuvo sentada
sola, comenzo a reconocer y a sonreir a sus familiares y recientemente ha
comenzado a gatear.

A los 4 meses de iniciado el tratamiento, cuando la nina tenia 13
meses de edad, se la someti6 a un nuevo control, que revelé lo siguiente:

1) Desaparecieron totalmente las convulsiones.

2) El peso se mantuvo estacionario.

3) El examen de maduracién revelé una edad neuroldogica entre 8 y 9
meses.

4) El test de Gessell mostro:
Conducta motriz: entre 9 y 10 meses.
Conducta adaptativa : entre 9 y 10 meses.
Lenguaje: 9 meses.

Conducta personal-social: 6 meses.
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5) EEG mostré un trazado mejorado con respecto al registro anterior, en

el que desaparecieron los signos de irritacion encefalica difusa. (Fig. 2)

F1GUrA 2
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En conclusion: Luego de 4 meses de tratamiento se ha reiniciado el
proceso de maduracion neuro-psiquica, adelantando en 4 meses de tiempo,
entre 5 y 6 meses de edad madurativa.

Figura 4

Consideraciones

1) BIOQUIMICA: En el hombre, la fenil-alanina es un aminoécido indis-
pensable en la sintesis de las proteinas. Por medio de un mecanismo de
hidroxilacién este aminoacido se convierte en TIROSINA, que puede
seguir varios caminos metabélicos. Normalmente, el producto final del
metabolismo de la F. A. es el aceto-acetato. La tirosina forma melanina,
tiroxina adrenalina, etcétera.

FENIL-ALANINA<—FENIL-PIRUVATO \\ Fenil-lactato
e ———
fenil-acetato
fenil-acetilelutamina
TIROSINA ~_

~.

~0~ P. HIDROXIFENILPIRUVATO
~2) l
/ HOMOGENTISATO
4) v 3) ;
MELANINA MALEVACETO ACETATO
PROTEINA
TIROXINA FUMARATO Y ACETO

EPINEFRINA ACETATO



378 ARCHIVOS ARGENTINOS DE PEDIATRIA

RESUMEN Y CONCLUSIONES

Se presenta un caso de una nifna de 9 meses de edad, con un cuadro
de retardo psicomotor y ‘‘espasmos en flexiéon masiva’’ generalizada, con
EEG hipsarritmico, en el cual la investicacion del acido fenilpirvico en
la orina que resulté positivo, puso en la pista de un dismetabolismo fenila-
laninico. Tratada mediante una dieta privada de dicho aminoacido, se
comprobd una notoria mejoria clinico-electrografica.

Se discuten brevemente los fundamentos bioquimicos y fisiopatogéni-
cos de esta enfermedad. y se destaca la importancia de la investigacion
sistematica de acido F.P. en la orina de todo lactante con cuadro de
“‘epilepsia en flexion’" v BEEG hipsarritmico, por tratarse de un sindrome
considerado hasta ahora de grave significacion prondstica, pero que, en
los casos en que se confirmase dicha etiopatogenia, una dieta instituida
tempranamente puede resultar de un beneficio decisivo.

Qe considera este caso el primero en la literatura argentina tratado y
mejorado hajo coen’rol elinico, psicoméirico y EEG.

Fig.

Resume el conclusions:

On présente le cas d’une filletic de 9 mois, avec un tableau de rétard
psycho-moteur et avec des ‘‘espasmes en flextion massive’’ aénéralisés ;
avee un ERG hipsarrythmique, L iuvestigation de 1’acide phenylpiruvique
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dans les urines, donna un résultat positif, revelant un dismétabolisme de
la phenylalamine. Traité avee une alimentation exempte de cet acide aminé,
une evidente amélioration clinique-electrographique s’est produit.

On diseute briévement les raospms biochimiques et physiopathogéni-
ques de cette maladie et on souligne 1’'importance de 1’investigation systé-
matique de 1’acide phenylpiruvique dans les urines de tout nourrisson
avee un tableau d’‘epilepsie en flexion’’ et un EEG hipsarrythmique.

Au cas on cette étiopathogénie serait confirmée, une alimentation
wmstituée a temps peut produire un bénéfice réel dans a sqndrome consi-
deré jusqu’a présent comme un pronostique de grave signification.

On considere ce cas comme le prémier dans la littérature argentine
traité et amélioré sous controle clinique, psychometrique.
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DISCUSION '

' Cohen. — Pregunta cuanto tiempo se lo puede mantener con el régimen die-
tico indicado, y si con el progreso de la edad corresponderia agregar algim otro
nen tan pobre en fenilalanina. Bs decir, geudl seria el régimen alimenticio euan-

‘el nifio tenga mayor edad?

Dr. Quesada. — 3Cémo se determina la presencia de dcido genilpirivico en la

Dra. Traverso. — La pesquisa del scido fenilpirdivico en la orina se hace por

- intermedio de una prueba sumamente sencilla que es la utilizacién del cloruro férrico

~ al 10 % en presencia de pequefia eantidad de la orina del nifio (5 c. c.).”
-~

iamente acidificada con dcido acético glacial (5 gotas)
y se le agrega entonces, 1 c.c. de cloruro férrico, Cuando en la orina hay deido fe-
nilpiravico en cantidad superior a 15 mgr. %, la prueba resulta positiva, tomando la
reacei6n un color verdoio hasta negro. Es entonces una reaccién muy caracteristica y
de realizacién sencilla. La reaceién se debe leer ripidamente.

Cohen diré que nosotros mo fenemos expe-
1 tratamiento. En lo que se refiere

La orina debe ser prev

Con respecto a la pregunta del Dr.
riencia personal en lo que respecta a la duracién de
a la bibliografia consultada, el tiempo del tratamiento hasta el momento de su pu-
blicacién no habia sido mayor de 3 ailos o 3% afos y, por supuesto, los mifios con-
tinuaban en tratamiento, en el momento de la publicacién. La experiencia mundial
con respecto al tratamiento ha resultado en algunas observaciones, sincerame/nte ex-
traordinaria, pero, es en época reciente donde se ha comenzado a buscar erl forma
sistemdtica la oligofrenia fenil-pirtvica. Asimilando el cuadro de la oligofrenia fenil-
ermedades con bloqueos enzimiticos parciales, podemos presuponer

pirtvica a otras enf
llega a una verdadera tolerancia del desequi-

que quizis con el correr del tiempo se
librio, pero eso no se puede afirmar con certeza.
Tste hecho tampoco lo he podido encontrar en la literatura consultada.
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