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La Lesion Cerebral Minima
en Pediatria

Dras. ILDA MORENO DE TAUBENSLAG
y EVELINA STEWART DE COSTA

Con esta comunicacién pretendemos traduecir la experiencia obtenida
en la asistencia de mas de 300 nifios con diagnéstico de lesion cerebral
minima, que concurrieron al Centro de Psicologia y Psicopatologia de la
Edad Evolutiva, que dirige la Dra. Telma Reca, por presentar problemas
de conducta y/o dificultades escolares.

Nos habia llamado la atencion, dentro de nuestra habitual labor asis-
tencial, la identidad de sintomas y modalidades reaccionales de una gran
cantidad de nifios que concurrieron a la consulta. Ello nos llevé a agru-
parlos tratando, en una primera etapa, de puntualizar estos sintomas, a
fin de determinar su posible origen comun.

Dado que estos nifios concurren muy frecuentemente al pediatra en
primera instancia —como si los padres intuyeran el origen ‘‘médico’” del
problema— mnos parece de importancia traer a ustedes nuestra experien-
eia, mas atn cuando el pediatra mucho puede hacer en su beneficio, des-
de un diagndstico correcto (dado que éste no es privativo del psiquiatra
infantil) hasta la ayuda terapéutica y el enfoque integral del problema.

Ante todo veamos con qué elementos hacemos el diagndstico de lesion
cerebral minima.

No debemos para ello olvidar que estamos manejando un cuadro en
que la agresion al sistema nervioso central ha sido de escasa magnitud,

Prescutado en la Sesion del dia 28 de Marzo de 1961,
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correspondiendo habitualmente a lesiones de grupos meuronales, que sin
embargo alcanzan a tener significacién clinica y que desajustan e impiden
las sucesivas integraciones que en conjunto, condicionan la madurez neu-
rolégica.

Importa determinar primero en que momento de la vida del nifio
ocurre la lesion. i

Con este criterio separamos tres grupos de ninos:

1) Aquellos en que la lesién aparece vinculada a gestacion y parto.
Adquieren significacion en nuestra experiencia, los embarazos gestosicos,
los traumatismos abdominales de la madre, las infecciones maternas y ex-
cepceionalmente porque hemos sido muy rigurosos en atribuir el cuadro a
este factor, dandole jerarquia solo cuando la sintomatologia era muy ti-
pica y en ausencia de todo otro factor incriminable,

Vinculado al parto hallamos partos prolongados y laboriosos, manio-
bras como el forceps bajo, el Kristeller, la extraceién pelviana, la prema-
turez, el parto explosivo, asfixia breve, cianosis, reanimacién rapida.

Dos signos inmediatos al parto nos revelaron sufrimiento fetal: llanto
inmotivado en los dos primeros dias de vida y dificultades de succion por
debilitamiento del reflejo.

Hemos tomado minuciosamente los datos de desarrollo psicomotor:
época en que el nino sostuvo la cabeza, se mantuvo sentado sin apoyo,
cated, inicié la marcha, pronuncié las primeras palabras y logré control
esfinteriano. Datos todos que traducen la adquisicién de diferentes nive-
les de maduraciéon neurolégica. El gateo fue un dato particularmente sig-
nificativo en nuestra experiencia; muy infrecuente es que se consigne
gateo y en conjunto en todos se observan retardos leves, casi siempre en
el extreno de la normalidad.

2) El otro erupo corresponde a nifios en los que no se registra pato-
logia perinatal o gestal y en los que se consignan traumatismos cranea-
nos, con o sin pérdida de conciencia, pero siempre de alguna magnitud,
con el dato generalmente pesquisado, de que a partir de este episodio trau-
matico se desorganiza progresivamente la conducta del nino.

3) Un tltimo erupo corresponde a ninos que han padecido enferme-
dades con repercusién directa o indirecta sobre el neuroeje: viresis com
fiebre alta, encefalitis frustras, ete.

Efectuamos en todos los casos una prolija historia de la vida del
nifio, consignando en cada oportunidad, momento de aparicion de cada
elemento patolégico y actitud del ambiente frente al problema.

Iemos clasificado los problemas que motivaron la consulta en:

1) Conductuales:
Inestabilidad psicomotriz, temores y fobias varias, caprichos y rebel-
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dia, celos, onicofagia, bruscos cambios de humor, erisis de furia, cruel-

dad, escasa tolerancia a la frustracion.
2) Alimenticios:

La mayoria de nuestros pacientes tenian auorexia, apetito selectivo,

caprichos alimenticios.

3) Oniricos:
Pesadillas, somniloquia, suefio intranquilo, sonambulismo, rechinar de
dientes, terrores nocturnos.
4) Motilidad :
Marcha torpe o vacilante, torpeza manual, hiperquinesia y mas rara-
mente nipoquinesia.
5) De lenguaje:
Dislalias, bloqueos, de pronunciacién o de expresion, lenguaje infantil.
6) De relacion social:
Mala adaptacién a la relacion con familiares y con otros ninos, con
proyeceion a la actividad escolar (adaptacién a la disciplina).
7) De escolaridad :
Dificuitades en la adquisicion de lectura y escritura, dificultades de .
concentracion y aprendizaje, contrastando a veces con nivel mental ob-
viamente normal.

De esta enumeracion surge que ninguno de estos sintomas es especifi-
co, podrian hallarse también en otros ninos y ser expresién conductual
pura

Efectuamos entonces el estudio psiquiatrico en busca de nuevos ele-
mentos de juicio.

1) Si aplicamos un fest de inteligencia, observamos que el lesionado
minimo tiene gran dificultad de concentracion, dispersa su atencion, es
requerido por miultiples estimulos de distinta jerarquia, que €l ubica, no
obstante, en el mismo plano de interés. Goldstein explica esto diciendo que
el lesionado minimo carece de la facultad cortical de diseriminar un esti-
mulo trascendente de otros superfluos: todos ocupan al mismo tiempo
idéntico plano consciente y légicamente la atencion se fatiga con mayor
rapidez,

La abstraccién es en ellos muy dificil, participan de la llamada por
Golstein “*mente conereta’. Ademas se observan curvas de rendimiento
ondulantes, probablemente debidas a  dismnesias.

2) La imagen de la figura humana suele presentar. alteraciones sig-
nificativas. Estos nifios pueden tener grandes dificultades para integrar
el esquema corperal y el test-de Goodenough, que valora la inteligencia a
través del dibujo de la figura humana, suele mostrar valores sensible-
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mente inferiores a los de los otros test de inteligencia. Es curioso observar
como ninos evidentemente bien dotados desde el punto de vista intelee-
tual, se resisten a elaborar la figura humana o cuando lo aceptan, su tra-
bajo sufre de omisiones o errores groseros. Hstos trastornos obedecen a
lesiones a nivel de localizaciones especificas corticales.

3) Ademas hemos reunido una experiencia de valor estadistico con el
test de Bender, que valora la visopercepeion. Con este instrumento hemos
pesquisado claras perturbaciones sensoperceptivas, que en nuestro mate-
»ial hemos llegado a sistematizar. A simple titulo ilustrativo y dado que
objetiva bien el tipo de perturbacion visomotora, mostraremos un caso
tipico.

fig.3 by figed )

flge
fig.7
fig.6 fig.
Nifio

normal de la misma edad

Esquema corporal del
mismo nifo * -
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Nifio de 9 afios,CI normal, lesionado minimo

Se observa :

1) dificultades en la contactacion (fig. A, 4, 7).

2) signos de inmadurez (fig. 1, 3, 5).

3) perseveracién por contaminacién de forma (fic. 3
4) rotaciones (fig. 4, 5, 8).

5) angulacién del arco (fig. 5).

6) dificultades en los angulos (fig. A, 3, 4, 7, 8).

Las dificultades de contactacién traducen perturbaciones en el drea
de la ejecucién, mientras otras dificultades, como la contaminacion, o las
rotaciones traducen perturbaciones en el plano perceptivo. Por tltimo se
observan alteraciones de la gestalt que traducen la inmadurez de la per-
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cepeién (punto inmaduro) o de la ejecucion (dificultades en la angu-
lacién).

4) [l examen neurolégico nunca ha mostrado alteraciones groseras y
no podria ser de otro modo, dada la indole del problema que estudiamos.
Nosotros hemos observado perturbaciones en la coordinacién de movimien-
tos asociados, disociacién del tono muscular, persistencia de reflejos pos-
turales inmaduros, perturbaciones de la estereognosia, que pensamos son
subsidiarias ya sea de la inmadurez que ese tipo de microlesiones celula-
res determinaria, en la medida en que impide la integracion de funciones
que condicionan la madurez, ya sea porque las lesiones parecen tener asien-
to preferente sobre la sustancia negra, sistema extrapiramidal y estrio-
palidal,

5) Efectuamos en todos los casos Electroencefalograma, que mostré
siempre signos de inmadurez bioeléctrica cortical. No podemos aqui menos
de expresar nuestro profundo reconocimiento a los Dres Alfredo Givré,
Alfredo Tuompson, Abraham Mosovich y Julio Ghersi, que efectuaron to-
dos los trazados que constituyen nuestra experiencia. Los ninos por nos-
otros estudiados han sido seguidos con controles EEG seriados, efectuados
en lapsos que variaron entre 6 meses v 1 ano. A través de ellos hemos
podido seguir la evolucién de la maduracion bioeléetrica, que suponemos
paralela a la evolucién neurolégica.

6) Cuando lo hemos considerado ttil, ya sea con fines de investiza.
¢ién, o para profundizar un diagnéstico diferencial, hemos practicado Neu-
moencefalografias, que en mingn caso mostraron alteraciones sienifica-
tivas.

Las diferentes caracteristicas anotadas: perturbaciones visomotoras
poi mala integracion de la gestalt, perturbaciones de la atencién y de la
abstracceion, hiperquinesia, mala adaptacién a situaciones nuevas, justifi-
can sobradamente las dificultades de aprendizaje y adaptacion escolar
que presentan estos ninos. Si a ello agregamos que hay un alto porcentaje
de disléxicos entre ellos, se entiende claramente que el nivel mental pueda
no ser en absoluto responsable de las fallas de estos mifios, que precisa-
mente por no impiesionar como deficientes, desorientan mas aun a pa-
dres y maestros que, desconociendo la raiz organica de sus problemas les
fuerzan a lograr un rendimiento gue no pueden alcanzar.

Hecho el diagndstico resta el planteo terapéutico, que debe tender a
lograr la consecusion de niveles de integracion neurologica en lo que con-
dicionan madurez del sistema nervioso y secundariamente la posibilidad
de corregir aquellas perturbaciones que son pasibles de reeducacion.

Al pediatra puede interesar mas el aspecto ‘“médico’ del problema.
Nosotros hemos obtenido resultados halagadorves con los lisados de cor-
teza cerebral. Hemos seguido la maduracién neurolégica con exdamenes
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repetidos y BEEG seriados y creemos poder afirmar que determinan un
verdadero empuje madurativo. A tal efecto hemos efectuado controles
comparando grupos de nifios que solo recibieron medicacién, con otros
que recibieron solo reeducacién, con otros que recibieron ambas cosas y
por fin con otros que se manejaron a través de orientacion a la madre, en
lo que respecta al manejo de las peculiaridades conductuales del nino.
Pensamos que hay algunos resultados, sobre todo los que se expresan en
el plano de la maduracién, que sélo se pueden atribuir a la medicacion.

Por lo demés habitualmente el tratamiento se completa con positivos
beneficios, con orientacion clara y precisa a los padres sobre la indole del
problema y la forma de ‘‘desandar’ camino con respecto a lo que el
manejo inadecuado de la patologia conductual, pudo haber incidido sobre
la estructuracién de un sintoma. En ese sentido hemos observado que las
madres liberadas de la responsabilidad que creen les cabe en la profusa
patologia de conducta del nino, descargan sobre el factor orgémico tal
responsabilidad y apoyadas en la orientacién que se les da, manejan con
mucho mayor acierto cada sintoma,.

[lustrando este aserto diremos que frente a una crisis de furia, por
ejemplo, en vez de cohibirla violentamente a su vez, son capaces de ‘‘asis-
tirla’’ pasivamente, restarle trascendencia frente al nino con su propia
serenidad y aguardar a que la maduracién cortical determine el control
de la descarga acresiva. Es decir que su ‘‘dejar estar’’ tiene un claro sen-
tido constructivo.

Solo hemos tomado para psicoterapia los casos en que el problema de
conducta generado por el manejo inadecuado del factor LESION, asumio
trascendencia notoria para el nifio e impidié su integracién total, aungue
va fueran dados los elementos organicos necesarios,

En los casos en que se comprobaron dislexias, trastornos de la domi-
nancia cerebral —indefinicion de lateralidad, zurderia contrarviada— o
bloqueos de la palabra, se procedié a la reeducacién especifica, medidas
que coadyuvaron a la solucion inteeral del problema

RESUMEN

Un alto porcentaje de nifnos con lesion cerebral minima concurren en
primera instancia al pediatra, como si los padres intuyeran que tras el
desorden conductual o el deficiente rendimiento escolar hubiera una base
organica.

Partiendo del hecho de que la lesion es de indole tal que no es evi-
denciable ‘‘per se’’, ni surge de un examen clinico de rutina, importa de-
terminar sobre qué elementos se asienta el diagnéstico :

1) Antecedentes de embarazo y/o parto patolégico de magnitud tal

que solo pudieron determinar lesiones leves.



180

ARCHIVOS ARGENTINOS DI PEDIATRIA

2) Traumatismos o enfermedades con repercusién neurologica.

3) Antecedentes de retardo psicomotor leve.

4) Desordenes conductuales que revelan descontrol cortical.

5) Perturbaciones del suemo.

6) Trastornos motores.

7) Dificultades de la adaptacion social.

8) Mal rendimiento escolar no imputable a déficit mental.

El examen revela:

1) Alteraciones del tono muscular, perturbaciones del ritmo y la
coordinacion, persistencia de reflejos posturales inmaduros.

2) El EEG muestra labilidad bioeléetrica, con caracteristicas de in-
madurez.

3) El examen psicologico revela dificultad de concentracion, aten-
¢ién dispersa, mente concreta, dificultad para elaborar la imagen
corporal, perturbaciones especificas de la sensopercepcion.

El tratamiento propende a la maduracién neurologica y a la integra-

¢ion del nino al medio social, fundamentalmente a través del conocimiento

que los padres adquieren del problema, lo que condiciona su manejo

adecuado.

Ademas debe efectuarse reeducacion de las dislexias y trastornos de

la lateralidad, cuando existieran y se reserva la psicoterapia para los ca-

SOS

o

=3

en que hubiera problemas reactivos o neurdticos agregados.
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rrelativo. En el texto deberd indicarse claramente el lugar que corres-
ponde a cads ilustracion.

('ada trabajo llevard como maxim« cuatro (4) figuras. Los clisés ex-
cedentes serdan por exelusiva cuenta del autor.

La aceptacién y orden de publicacién de los trabajos queda a crite-
rio de la Direccion de la revista.

Las pruebas serdn corregidas por el secretario de redacecion, salvo
pedido especial deu autor.

Todo autor que deseare folletos de sus trabajos, deberd indicarlo con
su firma en la primera piagina del original, siendo sus costos a cargo del
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Anemiu del recién nacido por
transfusion fetomaterna

PRESENTACION DE UN CASO

Dr. ANGEL PLAZA

La transfusion sanguinea fetomaterna a través de la placenta consti-
tuye uno de los mecanismos de produccién de anemia en el recién nacido.

Este tipo de anemia, intuido por Wiener (*') en 1948, y del cual
Wickster (2°) comunica un caso en 1952, fue confirmado por Chown (*)
en 1954 presentando las pruebas que demuestran la hipétesis de Wiener.

A partir de la primera, se han repetido varias comunicaciones en dis-
tintos paises, y posiblemente otras mas han pasado desapercibidas sin ser
estudiadas, ya que esta forma de anemia del R. N. tiene que ser mas fre-
cuente de lo que podria creerse teniendo en cuenta el todavia escaso ni-
mero de casos publicados.

El relato que vamos a presentar corresponde a un recién nacido ané-
mico, en el cunal los exdmenes efectuados permiten encasillarlo como un
ejemplo tipico de este problema.

Historia clinica:

Recién nacido de sexo femenino; tercer embarazo normal de padres
sanos. Los analisis hechos durante el embarazo no mostraron incompati-
bilidad sanguinea entre los progenitores. El parto fue a término y espon-
taneo; la pérdida sanguinea fue considerada como habitual. La nifia naci6é
palida y edematosa, y como se quejaba, fue colocada en una carpa de
oxigeno

Presentado en la S.A.P. en la sesion del 27 de junio de 1961.
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La vimos a las 16 horas de haber nacido, con el siguiente estado ac-
tual: 4/X/60. Nifia quejosa, péalida que responde poco a la estimulaeion ;
piel fria, edema generalizado en cara, tronco y miembros. Tonos cardia-
cos taquicardicos, bien timbrados; el examen pulmonar no mostré altera-
¢iones ; el abdomen blando y depresible; el bazo no se palpaba y el higado
e notaba sobre el reborde costal. La fontanela era normotensa. Las con-
juntivas estaban muy palidas y no se apreciaba ietericia. Peso: 4,500 keg.

Después de realizar los estudios humorales que veremos mas adelante,
ge le hizo una transfusion de 80 ec. de sangre paterna gota a gota, por
canalizacion de la vena femoral.

A las 23 horas la nina aparece mas repuesta, mis tranquila y menos
quejosa. Se la medico con Penicilina 100.000 U, cada 12 hs. ¥ Estrepto-
micina 1/8 gr. cada 24 hs.

5/X/60. 8 hs. Nifia ligeramente intranguila, llanto fuerte y mejor
color ; tuvo vémitos porraceos. Se la transfunde con 80 cc. de sangre total
por puncion venosa (Dr. Elgue) que se realizo sin inconvenientes.

A las 15 hs. estd quejosa y ciandtica, respondiendo poco a los esti-
mulos; el reflejo corneal era negativo. La fontanela estaba hipertensa.
Los latidos cardiacos eran bien timbrados y la auscultacion pulmonar
normal.

Hicimos un examen radioseépico del térax que mostrd sombra cardia-
ca dentro de limites mormales y que latia bien; los campos pulmonares
eran claros y habia buena excursién respiratoria.

El lavaje de estomago dio salida a liguido porriceo poco abundante.
Se practicé una puncién lumbar obteniéndose liquido sanguinolento, ¥
a pesar de tener la sensacién de estar en canal, repetimos la puncién en
el espacio inmediato superior con el mismo resultado.

Se agregt a la medicaeion : cloropromazina 4/10 cc. cada 6 horas v
vitamina ' 100 mg. La nifia fue colocada en posicion de Trendelemburg
invertido.

91 hs, Presenta convulsiones generalizadas.

21.30 hs. Fallece.

Cuadro humoral:
4/X/60. Grupo sanguineo. Madre: 0 - Padre: 0 - Nina: 0
Factor Rh Madre: + - Padre: 4+ - Nina: +
Pruecha de Coombs directa: negativa

Prucba de sensibilidad sanguinea cruzada: negativa

Hb.: 6 gr. %

%
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Glucemia: 0,99 er. %

5/X /60, Hb.: 9,6 gr. %.

Después de la muerte se tomé tejido renal y hepatico por puncién
biopsia. El material fue estudiado por el Dr. Luis Bee que informé lo
siguiente :

6,/X/60. La biopsia de hizado pone de manifiesto todas las altera-
ciones caracteristicas de una eritroblastosis fetal severa. La suprarrenal
no presenta alteraciones significativas. Existen varios trozos de rifién con
abundante cantidad de glomérulos. Se trata indudablemente de un rifion
inmaduro, con los caracteristicos glomérulos que se observan en el lac-
tante pequefio. A nivel de estos glomérulos no existen alteraciones demos-
trables con las técnicas utilizadas. En cambio se observa una muy llama-
tiva necrosis de los tubos contorneados proximales de casi todo el tejido
estudiado. Esta necrosis es aguda, reciente, y no esta asociada a fendme-
nos inflamatorios veeinos.

La lesion descripta no se acompana de ningan otro signo de daifio
renal.

Habiendo descartado la incompatibilidad sanguinea maternofetal, y
ante Ja falta de signos clinicos de hemorragia interna ni externa y siendo
la pérdida de sangre genital de magnitud corriente, pensamos estar en
presencia de un caso de anemia por transfusion fetoplacentaria.

Se investig6 la presencia de hemoglobina fetal en la circulacion ma-
terna, encontrandosela en una concentracién del 7,3 9% . Este estudio fue
realizado por el Dr. Penalver, que utilizo el siguiente Mdétodo: Parva la
determinacion cuantitativa de la hemoglobina alcalino-resistente (hemo-
globina fetal o ') en la sangre materna se empled, con ligeras modifca-
ciones, el procedimiento de la ¢
de Singer-Chernoff-Singer (9).

desnaturalizacion alcalina en un minuto’™

El resultado expresa el porcentaje de hemoglobina F, con relacion
al total de hemoglobina que contiene la sangre en estudio. En condiciones
normales, puede considerarse que diclio porcentaje no debe exceder el 2 %
a partir de los 2 anos de edad, siendo corriente en el adulto normal que
esa cifra no supere el 1,5 % (en la experiencia del Dr. Penalver y con el
procedimiento utilizado).

Posteriormente se hicieron tres determinaciones mas, que muestran la
disminucion de la Hb. I a valores normales,

5/X/60: 7,3 %.
24/X/60: 5,8 %.
29/XT1/60: 3,4 %.
9/1/61:01,1'%:;
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Investicacion de anticuerpos anti Rh/Hr en suero materno: ne-
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Curva de Ab., F en la circulacidén materna

COMENTARIO

El pasaje de eritrocitos fetales a través de la placenta habia sido sos-
pechado hace tiempo, ya Levine y colab. (*1°) en 1941 suponian que era
imprescindible para que se produjera eritroblastosis fetal.

Posteriormente Wiener presenté sus casos en los que sehalo este meca-
nismo de anemia, pero sin hallar la forma de demostrarlv. Fue Chown (*)
quien indicé las pruebas de laboratorio para la comprobacion: 1) Inves-
tigacién de la presencia de hematies fetales en la circulacion materna por
el método de la aglutinaeién diferencial (), 2) Formacién de anticuerpos
previamente ausentes en el suero de la madre, 3) Dosaje de hemoglo-
bina K.

En ocasiones, la fecha de aparicién de los anticuerpos permite dedu-
c¢ir cuando se produjo la hemorragia, teniendo en cuenta que el tiempo
que tarda la produccion de los mismos varia entre 3 y 4 meses (Race ¥
Sanger, cit, por Chown).

0’Connor y colab. (*) comprobaron que el nivel de Hb. de los R. N.
en cuyas madres se demostrd hemoglobina F, era sensiblemente mas bajo
que en las que no la tenian. Colebatch y colab. (*) senalan de acuerdo a
su experiencia del Royal Women’s Hospital, que probablemente un tenor
de 17 gr. de Hb. y seguramente, de menos de 16 gr. % signitica anemia
v que cuando ésta se observa en un R. N. hay que descartar primero, la
debida a incompatibilidad sanguinea entre madre e hijo y después hay que
pensar en las causadas por hemorragia.
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Schiller (*¥) en un caso con incompatibilidad de grupo y Rh, con
Prueba de Coombs negativa, encuentra elevacion de las ciicas de bilirru-
bina en la madre a las 3 horas del parto (2,8 mg. %) con caida a 0,7
me. ¢ hs, mas tarde. Valoré a 9 madres como control y la bilirrubinemia
oscilé entre 0,2 y 1,1 mg. %

BEn los casos en que no existe incompatibilidad sanguinea entre el
nifo y su madre, como en el que presentamos, el diagnéstico solo puede
hacerse por el aumento de la Hb. F en la circulacién materna y su pos-
terior descenso a valores normales. Rucknagel v Chernotf ('7) encuen-
tran pequenas elevaciones de IIb. F' en senoras que van a dar a luz, pero
son inferiores a 2 %. :

Antes del parto puede sospecharse este proceso, si la embarazada pre-
senta signos de transfusién incompatible; en el 3° de los casos de
Chown (*) la madre tuvo temblores, hipertermia, taquicardia, néuseas y
vomitos.

En la mayoria de los casos publicados (% & 8 12 15, 18, 20, 21) ' ]ag ma-
dres son Rh (—), no sabiéndose si esto se debe a una labilidad especial o
si es porque estas pacientes son mejor controladas y la anemia inmedia-
tamente pesquisada.

La anatomia patolégica de la placenta en los pocos casos en que se
realiz6 mostré: en uno ('®) hematoma en la cara materna; y eritrocitos
nucleados en la decidua y en los espacios intervellosos y también en la luz
de dos grandes vasos deciduales. Kirkman en dos casos de anemia post-
hemorragica encontré ruptura placentaria.

En nuestro paciente llamé la ateneién el edema generalizado, ya que
se descarté el hidrops-fetalis y no habia signos de claudicacion cardiaca ;
la anatomia patolégica permitié mas tarde, aclarar el compromiso renal,
que interpretamos secundario al shock y a anoxia anémica, que por ser
muy prolongada originé dafos irreversibles pensamos, también a nivel del
cerebro, v responsable de los signos neuroligicos observados.

El tratamiento de estos ninos consiste en efectuar una transfusion de
sangre compatible inmediatamente después del diagnéstico, presenciando-
se una recuperacion dramatica del paciente ().

(fomo complicacién alejada de este cuadro, Me Govern (') llama la
atencién sobre la anemia ferropriva que puede sobrevenir en estos ninos,
v presenta un caso.

En conclusion podemos decir que la anemia del R. N. por transfu-
sion fetomaterna es una entidad clinica indiscutida, de la que se han
presentado numerosos ejemplos (3 #+ % 6 7, 8, 11, 12, 13, 15, 16, 18, 20 ¥ 21) que
posiblemente es mas frecuente de lo que se piensa, y si no se han relatado
mAs easos es porque a veces la anemia es leve o a que puede ser interpre-
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tada como secundaria a incompatibilidad sanguinea. (Ilemos senalado que
en la mayoria de los afectados las madres son Rh [—]).

RESUMEN

Se presenta un caso de anemia del recién nacido por transfusion feto
materna, en el que no habia incompatibilidad sanguinea entre madre e
hijo. El diagnéstico se realizé por la investigacion de la hemoglobina fetal
en la circulacion materna, que mostré cifras elevadas con posterior des-
censo a niveles normales.

Se caracterizd nuestra paciente por el edema generalizado, fallecien-
do a las 43 hs. de vida con cuadro de hemorragia endocraneana. En el
tejido renal se observo necrosis tubular proximal aguda.
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Neumopatias de las enfermedades
infecciosas comunes de la infancia

‘ Dres. MARTIN M. SEOANE, DOMINGO DE CARLI,
ATILIO N. GONZALEZ E IYY TORLASCO *

La razén de esta presentacién estqa dada por la importancia, la fre-
cuencia y muchas veces la gravedad, de las neumopatias que aparecen ya
como loealizaciones en el curso de las enfermedades agudas de la infancia
o va como complicaciones de las mismas por infecciones sobreagrecadas.

Nos habremos de circunscribir a aquellas enfermedades respecto de
las cuales tenemos mayor experiencia por ser las que se atienden en nues-
tro servicio y en general en el Pabellén de enfermedades infecciosas del
Hospital de Nifios, ésto es, las enfermedades eruptivas, la coqueluche, la
tifoidea, la parotiditis urliana, la difteria y la laringitis obstruetivas,
que son por cierto las mas comunes.

No nos referiremos a la oripe, va que las complicaciones broncopul-
monares de esta enfermedad no se atienden por lo general en nuestro
servicio de infeeciosas, sino en las salas de clinica general.

En primer lugar trataremos brevemente de aquellas enfermedades
que, sin presentar con suma frecuencia este tipo de complicaciones, suele
ello acontecer alounas veces y en ciertas oportunidades con caracter grave.
En seeundo término nos ocuparemos de aquellas otras en que las compli-
caciones respiratorias son lo més comfn y frecuente, provocando hasta
hace pocos afios elevada mortalidad en los ninos afectados ; nos referimos
a la coqueluche y al sarampion,

* Ministerio de Asistencin Social y Salud Piblica, Hospital de Nifos de Bueunos
Aires. Servicio de Entermedades Transmisibles, Sala XIV: Dres, Martin M. Seoane,
Jefe de la Sala; Domingo Do Carli, Subjefe de la Sala; Atilio N. Gonzilez, Médico
Agregado, ¢ Ivy Torlasco, Médica adseripta.
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Ante todo debemos establecer algunos conceptos generales:

1 — Tenemos que tener en cuenta que muchos enfermos infecciosos,
asi como presentan sintomas con caracteres comunes (Sindrome general
agudo infeccioso) que expresan la repercusion general de la enfermedad,
con manifestaciones por parte del sistema nervioso, aparato circulatorio,
aparato urinario, ete., pueden también expresar esa repercusion con ma-
nifestaciones respiratorias.

Es bien conocida sobre todo la disnea que presentan muchos enfer-
mos de esta clase, disnea ‘‘sine materia’’, es decir sin verdadera enfer-
medad pulmonar, a veces con acentuada y llamativa polipnea. No nos va-
mos a referir en detalle a las causas de este sintoma, pero diremos que
se encuentran entre ellos: la fiebre, los trastornos electroliticos y los pa-
decimientos del sistema nervioso. Recordamos que en esta ultima cireuns-
tancia pueden ocurrir a veces verdaderas paresias o paralisis de los miscu-
los respiratorios que obliguen al igual que en la enfermedad de Heine-
Medin al uso del pulmotor y atn a la traqueotomia.

2 — (ontinuando con las repercusiones sobre el aparato respiratorio
de las enfermedades infecciosas en general, debemos hablar de lo que
ocurre en las llamadas formas malignas.

Siempre ha llamado la atencién el hecho de que en las formas malig-
nas de las diferentes enfermedades infecciosas aparecieran caracteres cn
cierta manera comunes de estas formas clinicas, cualquiera fuera la <n-
fermedad infecciosa en juego (Formas nerviosas, formas hemorragicas,
formas cardiocirculatorias, ete.). Tan comtin y tan evidente es esta ob-
servacion, que desde hace muchos anos llegé a describirse, sobre todo por
autores franceses, lo que se llamo sindrome maligno pensando que en io-
das las enfermedades infecciosas habia o podia haber un denominador
comun que fuera el determinante de estas formas extremadamente graves
de dichas afecciones y habiendo sido considerado como tal muy diferentes
causas. Por otra parte, entendemos nosotros que estas formas clinicas son
la exageracién, por diversos motivos que no es del caso enumerar ahora,
de aquel sindrome general infeccioso.

Pues bien, dentro de estas formas malignas de las enfermedades in-
fecciosas, tenemos las formas respiratorias o sofocantes, llamadas asi por
la intensa disnea con que se manifiestan, con caracteres a veces verdade-
ramente asficticos.

En lo que respecta al sarampién existen tres formas malignas clasi-
camente descriptas: hemorrdgica, ataxodindmica y sofocante. Esta forma
sofocante o intensamente disneizante puede aparecer en tres circunstan-
cias :

a) Como manifestacién de un enantema respiratorio particularmen-
te intenso que afecta los bronquios méas finos y bronquiolos, haciendo su
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aparicién la disnea en los Gltimos dias del periodo de invasion y primeros
dias del periodo de estado, disnea que se atentia paulatina y a veces rapi-
damente, al mismo tiempo que el exantema entra en regresion.

b) Como una manifestacion de bronquiolitis por infeccién secunda-
ria debida a gérmenes bacterianos, que toma el caracter de la bronqui-
tis capilar o catarro sofocante de los antiguos. Esta forma si bien puede
aparecer en los primeros periodos de la enfermedad, lo hace en general
como todas las manifestaciones de infeccién secundaria, en el periodo de
declinacion.

Forma particularmente grave y considerada hasta hace pocos anos
como fatal en el 100 % de los casos, hoy cura en un gran porcentaje, lle-
gando o no a la etapa subsiguiente que es la verdadera bronconeumonia,
gracias a los tratamientos modernos a base de antibiéticos asociados a los
corticoides.

¢) Si citamos anteriormente estas dos primeras manifestaciones de
la forma sofocante o disneizante del sarampién, que son en realidad ex-
presion de un ataque directo, sea del virus o de un gérmen agregado al
aparato respiratorio es para comprender y encuadrar mejor esta tercera,
de la que vamos a hablar ahora y que siendo indice de un trastorno ex-
travespiratorio con repercusién sobre la cireulacion pulmonar es una
manifestacion comin que pone sello de malignidad a muchas enfermeda-
des infecciosas. Nos referimos al llamado edema pulmonar agudo anfec-
€10S0.

Hablando en general, debemos decir que es una eventualidad que
puede ocurrir en cualquier enfermedad infecciosa, conficurando la ver-
dadera forma sofocante maligna, como expresion de un sufrimiento ge-
neral del organismo.

Bste cuadro cuya expresion clinica local es igual a la del edema pul-
monar agudo de cualquier otra etiologia, puede aparecer en el sarampion,
escarlatina, viruela, varicela, gripe, tifoidea, ete. Ademas recordamos que
ha sido referida también su aparicién en infecciones locales agudas como
por ejemplo otitis, sobre todo en lactantes.

Si hien la patogenia de este edema infeccioso no esta bien establecida
podemos suponer con fundamento y hay estudios clinicos que asi parecen
demostrarlo, que si ¢l es debido, como es logico suponerlo, a un aumento
de la permeabilidad capilar, podria intervenir en ella la hipofunecién eor-
tical suprarrenal y la capilaropatia producida por las toxinas propias de la
enfermedad.

3 Tl tercer punto a aclarar antes de entrar en el terreno de las
verdaderas complicaciones broncopulmonares de las enfermedades infec-
ciosas es el de las sombras o imdgenes pulmonares que aparecen en el curso
de aleunas de estas enfermedades.
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Las dos afecciones en las cuales ha sido mas observado y debatido

o

este asunto son la coqueluche y el sarampio6n.

Bl hecho es el siguiente: en ninos afectados de coqueluche o saram-
pién aparentemente simples, es decir no complicados y sin descartar que
ésto puede ocurrir también en otras enfermedades infecciosas como la
varicela, escarlatina, gripe, ete., al practicar un examen radiografico del
torax mos encontramos con imigenes o sombras pulmonares que el exa-
men clinico del nifio no hacia preveer y que pueden a veces plantear el
diagnostico con otras enfermedades, en especial la tuberculosis.

Al ocuparnos particularmente de la tos convulsa y del sarampion
volveremos sobre este punto, pero diremos desde ya que, si bien también
nosotros nos referimos en diversas oportunidades a esta cuestién, creemos
actualmente que va siendo superada y que cada una de las imagenes des-
criptas deberd ir siendo paulatinamente encuadrada en sus casilleros na-
turales de acuerdo a las causas que las provocan y que pensamos deben
ser sobre todo los procesos inflamatorios intersticiales producidos prinei-
palmente por las enfermedades virdsicas, conocidas actualmente como
newmonitis y los procesos bronquiticos y bronguioliticos con sus concomi-
tantes trastornos de la ventilacién pulmonar, traducidos segtin los casos
en forma de atelectasias o enfisemas.

4 — Un cuarto y ultimo punto que debemos dejar aclarado antes de
seguir adelante es el de la utilidad que puede o no reportarnos la clasifi-
cacion clisica de las neumopatias en el estudio de las complicaciones hron-
copulmonares de las enfermedades infecciosas de la infancia.

Hasta hace pocos amfios al hablar de las manifestaciones pulmonares
aparecidas en el curso de las enfermedades infecciosas nos referiamos
pura y exclusivamente a sus complicaciones, exteriorizadas en la forma
de las afecciones pulmonares agudas clésicas y bien deseriptas, eomo son
la neumonia, bronconeumonia, cérticopleuritis y congestiones pulmona-
res o broncoalveolitis, y en especial nos referiamos a la bronconeumonia
que era el fantasma temido en estas enfermedades por su elevadisima tasa
de mortalidad (Entre los anos 1934 y 1938, seetin la estadistica de Sujoy,
61 9 en el sarampion, 75 % en la coqueluche y 89 % en la difteria).

A partir aproximadamente del afio 1945 en adelante los hechos han
ido cambiando en muchos aspectos. En primer lugar intervino en este
cambio el uso de las sulfas y antibiéticos que permitié curar con mucha
mas facilidad a estas afecciones y consiguié también en algunos casos
hacerlas abortar por asi decirlo en su curso, hasta el punto que despuds
de curada una neumopatia nos quedara muchisimas veces la duda de ¢o-
mo la debiamos clasificar.

Esto ha ocurrido y contintia ocurriendo en especial en la bronconeu-
monia, enfermedad considerada siempre como grayisima con su sindrome



ey e -

19;{ ARCHIVOS ARGENTINOS DE PEDIATRIA

toxiinfeccioso general y su sindrome respiratorio, que si no mataba siem-
pre, ponia siempre al paciente en gravisimo peligro para su vida. Actual-
mente gran cantidad de casos a pesar de tener presentes los sintomas - fi-
sicos y funcionales de una verdadera bronconeumonia, cursan con tal po-
breza de sintomas generales y evolucionan tan rapidamente, en relacion
con lo que ocurria en afios anteriores hacia la curacion, que dejan en el
4nimo serias dudas, muchas veces, a pesar de las imagenes radiograficas,
de que el diagnéstico haya sido correcto.

En otro orden de cosas debemos tener en cuenta gque asi como el uso
intensivo de los quimioterdpicos y antibiGticos ha producido c¢on una dis-
minucién de las enfermedades bacterianas, un correlativo y elevado au.
mento de las enfermedades viricas en general y de las virosis pulmonares
en particular, dicha terapéutica ha producido también quizds por cierto
desequilibrio bacteriano, la exacerbacion de algunas especies y cepas que
tuvieron capacidad de adquirir resistencia frente a los antibidticos. Hsto
ha ocurrido principalmente con el estafilococo y de ahi la gran frecuencia
actual, que constituye un serio problema médico, de las estafilococias
pulmonares como de las demas estafilococias en general.

En relacién con este tiltimo hecho (ya que las estafilococias pulmo-
nares tienen su expresion clinico radiolégica particular) y con el de que
muchos nifios afectados de neumopatias bacterianas que antes los llevaban
a la muerte. ahora sobreviven a su enfermedad, ha ocurrido la aparicion
de nuevos cuadros patoldgicos, gque ni por su sintomatologia clinico radio-
l6zica en un momento dado ni por su evolucion corresponden a las clasicas
enfermedades pulmonares agudas descriptas hasta hace pocos anos y que
hemos enumerado anteriormente.

Hechas estas aclaraciones, pasamos ahora a tratar de cada enfermedad
infecciosa en particular.

Yendo de lo simple a lo complejo diremos en primer lugar que no he-
mos observado en ningtin momento complicaciones pulmonares ni imagenes
radiolégicas que nos llamen la atencién en ausencia de sintomas eclinicos
en la parotiditis wrliana, ni en la escarlating, ni en la rubeola. Hsta tltima
puede presentar mzmii'osfnuinnos bronquiales leves en forma menos eons-
tante que el sarampion.

En cuanto a la fiebre tifoidea, se describen en ella desde antiguo los
sintomas bronquiales gque forman parte del euadro comin de la enferme-
dad, traducidos por roncus, sibilancias, tos catarral con expectoracion mu-
cosa o simple tos seca.

Pero desde que esta enfermedad ha mejorado en su prondstico y cura
con relativa facilidad con el empleo del cloramfenicol, han dejado de ob-
servarse las graves complicaciones pulmonares y pleurales que se conocian
con el nombre de newmotifus y plewrotifus.

B

% Sl e




."ﬁl o ‘,I‘
AN
T

o ”'-,““M‘I.\?ﬁ%"“q‘- ARE T/ R N N '] Ul
7 F Ll e AN S Y L 3 57 D ]

>
M. M. SEOANE y col. — NEUMOPA T. DE L4S ENF. INFEC. 195

En lo referente a la varicela, diremos que nosotros no hemos observado
en los nifios manifestaciones pulmonares en los primeros dias de la enfer-
medad, que puedan considerarse como trastornos debidos a la localizacion
del virus en el pulmén, Sin embargo en estos ultimos tiempos han sido
descriptas complicaciones viscerales graves, atribuidas a una diseminacion
del virus a todo el organismo, sobre todo en adultos, lo cual no implica
que no puedan ser observadas también en el nifo, en especial como ha sido
hecho notar en forma profusa ultimamente, cuando ha existido un trata-
miento previo y prolongado a base de corticoides por cualquier ofra en-
fermedad.

La neumopatia varicelosa que suele coincidir con otras manifestacio-
nes viscerales (renales, mioedrdicas, pancreaticas, orquiticas, ete.) a ve-
ces puede ser de simple hallazgo radiogrifico y otras veces manifestarse
con ruidosa sintomatologia funcional y fisica: hipertemia, tos, disnea,
cianosis, hemoptisis, y a la auscultacién rales diseminados o localizados
en focos. La radiografia muestra imagenes micro y macronodulares dise-
minadas o confluentes

Han sido relatados casos de epidemias familiares en las cuales al-
ounos miembros de la familia padecieron varicela tipica y otros neumo-
patias con los caracteres de neumonitis a virus.

Pueden aparecer también y eso si lo hemos observado con relativa
frecuencia en nuestros enfermos, sea en el periodo de estado o de declina-
¢ién a raiz de la infeccién secundaria por gérmenes pidgenos de los ele-
mentos varicelosos con diseminacién heméatica vy localizacion pulmonar,
araves newmopatias con tendencia abscedante y posterior contaminacion
pleural que aboean finalmente, casi siempre en nuestros casos, en la apa-
ricion de un pioneumotérax. En estas cireunstancias el gérmen que esta
seneralmente en juego es el estafilococo.

Pasemos ahora a la difteria y las laringitis y laringotraqueobrongui-
tis obstructivas, sobre todo cuando estas tltimas adquieren caracter cos-
troso segtin lo deseripto por Chevalier Jackson. En lo referente a la dif-
teria, se sobreentiende que nos referimos a las formas que asientan en las
vias aéreas y en especial a la difteria extensiva.

Pues bien, todas estas afecciones pueden determinar complicaciones
pulmonares que pueden ser de orden infeccioso y de orden mecdanico.

Ocurren las primeras enando la infeccién se extiende al pulmon co-
mo en el ¢aso de las laringitis y laringotraqueobronquitis o se agrega una
infeceion secundaria como en el caso del erup o de la difteria extensiva.
Lia nenmopatia casi oblicada en estos casos es la bronconeumonia, que es
particularmente grave en el caso de la difteria, ya que a la malignidad
propia del proceso pulmonar se agrega la intoxicaciéon por la difteria que
continta en actividad.,
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Las manifestaciones de orden mecanico son debidas a los trastornos
de la ventilacién pulmonar por obstruccién bronquial a consecuencia de
las seudomembranas, costras o simples tapones mucosos, como ha sido
observado sobre todo en la forma extensiva de la difteria y en la larin-
gotraqueobronquitis. Dicha obstruecion bronquial se exterioriza en la for-
ma de atelectasias segmentarias o lobares, pero puede manifestarse tam-
bién como enfisema (dituso, ampolloso, intersticial o mediastinico).

Ocupémonos ahora de las dos enfermedades mas importantes entre
las infecciosas comunes de la infancia en cuanto a causa de procesos pul-
monares: la coqueluche y el sarampion.

Tay una expresion de Debré que dice mucho referente a la frecuen-
cla y reeularidad con que en la coqueluche, radioldgica o eclinicamente
aparecen manifestaciones pulmonares: ‘‘La coqueluche es una enferme-
dad pulmonar’’,

Ya en el afno 1925 Pincherle describe las manifestaciones radiolowi-
cas pulmonares en la coqueluche normal, es decir aparentemente no cor-
plicada, y hace notar la existencia de tres aspectos radiologicos en el térax:
1) Normal, 2) Acentuacién hiliar y 3) Acentuacién generalizada de la
trama broncovascular con pequeias condensaciones parenquimatosas.

En el afio 1929 Goetche a raiz de sus observaciones asegura que la
imagen radiolégica del pulmén coqueluchoso es tipica de la enfermedad :
describe por primera vez las sombras triangulares basales y paracardia-
cas que hoy se designan con el nombre de tridngulo de Goetche, y esta de
acuerdo con Pincherle en afirmar que, en base a las imdgenes radiologi-
cas tipicas podria hacerse un diagnéstico retrospectivo de la coqueluche,
atn después de cierto tiempo de transcurrida la enfermedad

Debré y sus discipulos insistieron en lo mismo con la descripeion del
pulmon coqueluchoso.

En el Uruguay, Tiscornia en el aio 1945 se ocupéd del tema, y en
nuestro pais Bazin y Maggi se refirieron al mismo, insistiendo en las ima-
genes de hilitis y perihilitis con borramiento e irregularidad del contorno
cardiaco, dando la imagen del ‘‘corazon espinoso’.

En una palabra que, por diversos autores fueron descriptas image-
nes radiolégicas pulmonares que aparecen en la coqueluche no complicada
y que van desde la acentuacién hiliar y la perihilitis, al refuerzo de la
trama broncovascular y la aparicién de focos de condensacién sobre todo
basales y paracardiacos, en especial del lado derecho.

Bstas imfdgenes pulmonares pueden explicarse, de acuerdo a la ana-
tomia patoldgica, por la existencia de bronquitis ¥ peribronguitis, ingur-
gitacion linfatica y adenopatias, fenémenos de inflamacién intersticial y
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obstrucciones bronquiales con produceion de atelectasias y a veces de en-
tisemas.

A continuacién diremos algunas palabras acerca de las complicacio-
nes de la coqueluche debidas a infecciones secundarias o por gérmenes
sobreagregados. Estas son: 1) Las neumonias, no muy frecuentes en su
forma tipica de neumonia lobar, y en especial 2) Las bronconewmonias
que siguen atn revistiendo caracteres de suma gravedad, sobre todo en
los lactantes v principalmente en los distréficos.

La sintomatologia pulmonar y general encuadra dentro de las formas
aceptadas;: es decir: la sobreaguda, la aguda, la subaguda y la crénica.
Estas dos ultimas determinan a veces la aparicion de brongquiectasias y
ademas por su caracter prolongado y su afectacion del estado nutritivo,
plantean muchas veces la duda con la tuberculosis, hasta el punto que se
le ha dado el nombre de bronconcumonia seudotuberculosa o tisis coque-
luchosa.

Pasemos por altimo a la enfermedad que con mas frecuencia atende-
mos en nuestro servicio (Sala X1V del Hospital de Nifios) y que también
con tanta o mas frecuencia que la coqueluche provoca manifestaciones pul-
monares y broncopulmonares. Nos referimos al sarampion.

Hace poco tiempo, en abril de 1961 presentamos un trabajo a las
XVI Jornadas Pediatricas liioplateuses, titulado: ** Enfoque actual de las
complicaciones respiratorias en el sarampién. Las bronconcumopatias es-
tafilococicas asociadas’.

En ¢él estd ampliamente desarrollado este asunto de las manifesta-
ciones patologicas pulmonares y broncopulmonares ocurridas en el curso
0 a continuacion de dicha enfermedad. Trataremos ahora de compendiar
de la mejor manera y en la forma mas comprensible lo ya expresado en
ese trabajo.

Distinguimos en primer término las complicaciones propias, que en
cierto modo son otras tantas manifestaciones de la enfermedad, en rela-
¢ion con su intensidad o gravedad, que aparecen generalmente durante
el periodo de invasion o en el periodo de estado y que atribuimos a una
loealizacion més del virus sarampionoso.

En segundo lugar tenemos las complicaciones secundarias, por aso-
ciacion bacteriana, que se observan por lo comtn mas tardiamente, en el
periodo de declinacion de la enfermedad, aunque esto no es absoluto

De acuerdo a nuestra clasificacion ya publicada en el trabajo men-
cionado, las primeras (complicaciones propias) comprenderian: 1) Las
neumonias, procesos parenquimatosos, que pueden ser uni o plurifocales ;
2) Las newmonitis, procesos de localizacion intersticial ; 3) La atelectasia,
y 4) El enfisema. Este niltimo en todos sus tipos posibles: alveolar (di-
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fuso o ampolloso) o intersticial (simple o extensivo al mediastino v tejido
celular subcuténeo).

Debemos decir que la newmonia lobar o unifocal es rara como com-
plicacién propia y de aparicion en el periodo de estado del sarampién. En
cuanto a la mewmonia plurifocal o bronconeumonia, si bien es mas fre-
cuente, es muy dificil decidir, cuando aparece en el periodo prodromico
o de estado si es en verdad una manifestacion simplemente virdsica o una
complicacion por asociacién bacteriana.

La més tipica manifestacién pulmonar del sarampion o si se quiere
complicacién propia, es decir producida por el mismo virus sarampiono-
so seria la mewmonitis, considerada ésta en el sentido restringido del tér-
mino que designa asi a las enfermedades pulmonares producidas por virus
y cuya lesion anatomica reside principalmente en el intersticio pulmonar.

Qi estas manifestaciones, aparte de la denominada neumonia atipica
primaria, han sido observadas en otras enfermedades como las ornitosis,
gripe, varicela, vacuna, mononucleosis infecciosa, hepatitis, epidémica,
coriomeningitis, ete., en el aspecto particular que a nosotros nos interesa,
debemos decir que también existe la newmonitis SArampionosa: Proceso
pulmonar especifico que aparece en el comienzo y curso del sarampion y
que podemos considerarlo, dada su frecuencia y a poco que ahondemos su
bisqueda, como una manifestacion mas de la enfermedad.

Desde hace muchos afios han sido puestas de manifiesto por distintos
autores, diversas imagenes radiologicas intratordcicas en enfermos saram-
ponosos, que en su conjunto fueron agrupadas por aleunos con la expre-
sion de ‘“pulmon sarampionoso’’. Consideramos que éstas cuando aparecen
en un sarampién que sigue un curso elinicamente normal, son precisa-
mente expresion de la newmonatis sarampionosa. Es en estos casos que nos
sorprende muchas veces la radiografia, mostrandonos imagenes pulmona-
res de estos procesos que no sospechiabamos por el examen clinico. En una
palabra, que muchas veces en estos enfermos mnos encontramos frente a
hechos en los cuales pueden reconocerse los caracteres cenerales de las
neumonitis: a) escasa sintomatologia clinica y funcional, b) marcada re-
presentacion radiologica.

En cuanto a la atelectasia y el enfisema, que hemos observado con
gran frecuencia, sobre todo el segundo, como ya lo expresaramos en un
trahajo anterior (‘‘El enfisema pulmonar en la infaneia, en especial en
el sarampion’’), no tenemos ninguna duda de que constituyen manifesta-
ciones propias de esta enfermedad y que son la expresion de un “‘sindrome
canalicular obstructive®, esto es el ataque al bronquio y al bronguiolo por
el virus sarampionoso.

BEn lo relativo al segundo grupo, es decir el de las complicaciones se-
cundarias o bacterianas, sicuiendo la misma eclasificacién, diremos que
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comprenden: 1) Las newmonias uni o plurifocales (bronconeumonias),
2) Las cdrticoplewritis, 3) Las supuraciones pulmonares, con su manifes-
tacion de abseeso finicoo miultiples (microabscesos), 4) Atelectasia, 5) En-
fisema.

Las supuraciones pulmonares, que en un gran porcentaje de casos son
producidas por el estafilococo, siguen por lo general la tipica y conocida
evolucion de todas las estafilococias pulmonares, desde los abscesos y mi-
croabscesos, simples o insuflados, hasta los mewmatoceles, y la afectacion
v pleuresia purulenta.

v

pleural, en forma de newmotéraz, pionewmotorax

Bn cuanto a las manifestaciones de atelectasia y enfisema que tam-
bién aparecen como complicacion secundaria del sarampién, debemos decir
que cuaxdo esto ocurre van por lo general asociados a otras manifesta-
ciones de infeccion parenquimatosa, tales como neumonia, bronconcumo-
nia o verdadera supuracién. Es necesario agregar que el tipo de enfisema
que mas llamativamente se observa en estas circunstancias, es el enfisema
ampolloso, que para nosotros es sinénimo de neumatocele, y que si bien no
en forma absoluta, pone casi un sello a la infeccion estafilocicica del
pulmoén

No queremos dar por terminado este trabajo sin hacer hincapicé nue-
vamente, como lo hemos hecho en otras oportunidades, en la dificultad
insaivable que existe muchas veces para establecer si un proceso pulmo-
nar aparecido en el curso o a continuaciéon de cunalquiera de las enferme-
dades infecciosas a las que nos hemos referido, es primitivo o secundario,
esto es, producido por el propio agente causal o por un germen sobreagre-
gado; mixime si tenemos en cuenta que todas estas afecciones, en espe-
cial las virales, predisponen grandemente a la infeceién bacteriana y muy
especialmente en el momento actual, lo repetimos, a la infeccion por el
estafilococo.

Ante la mas minima duda, debemos considerar a los enfermos como
si la sobreinfeccion bacteriana ya se hubiera producido e iniciar de inme-
diato, sobre todo si no contamos con los elementos necesarios para un
rapido v seguro diagnostico, un intensivo tratamiento a base de antibio-
ticos de amplio espectro y/o quimioterapico.

Nosotros en la practica, en las enfermedades eruptivas, que son las
que mas frecuentemente atendemos en nuestro servicio, administramos an-
tibiéticos en forma habitual, desde el momento que el enfermo ingresa a la
sala y cualquiera sea el periodo de la enfermedad en que esto ocurra.

Entendemos de esta manera actuar en forma preventiva, aunque esta
accion evidentemente no esti demostrada.

Desde el momento que aparece una complicacién pulmonar, que por
sus caracteres no pueda atribuirse a la enfermedad primitiva, eventuali-
dad que casi nunca ocurre en los enfermos tratados en el servicio desde



' ol | L =
i‘_!:llll‘l'l-'l 03 [P .: '_; & o
'l}llm 0 \Ir‘ !.|'£'_ = _.I':J‘I .

N i s
t A 1 TP
«Z, I

A LA, R
AL A wn P, J
Sk j' ,!aﬂ-, il sk

: O b

"
L




Para sus pequenos pacientes...
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® de facil administracién :
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Una leche en polvo semidescremada,
con adicion de sacarosa
y de maltosa-dexirina
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tuida). Excelente digestibilidad debida a la homogeneiza=-
ciéon y a la pulverizacion por el procedimiento "spray”.
Contiene 4 azucares (lactosa, sacarosa, dexirinas y mal-
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la reposicion hidroelectrolitica en
base a lo ampolla S

(NOTA PREVIA)

Dres. FIDEL C. SANCHEZ, LUIS E. VOYER, MARITA I. BERRIA,
RICARDO CARMONA GOMEZ y AMELIO GABRIELLI

La aplicacion de las téenicas de balance hidroelectrolitico en la toxi-
cosis del lactante inicia una nueva etapa en la terapéutica de esta enfer-
medad, pues ha confirmado los beneficios obtenidos con soluciones ade-
cuadas para compensar los déficit produeidos.

Estas mezelas hidrosalinas se basan especificamente en las necesidades
de cada forma clinica de deshidratacién, no presentan los inconvenientes
derivados de la obtencién y conservacion de sangre o plasma y, por tanto,
simplifican el tratamiento deshidratante en hospitales poco dotados y zonas
rurales, medios donde también recae la abrumadora responsabilidad de
resolver el problema del deshidratado grave.

Si bien la reposicién hidrosalina méas correcta es la que valora los dé-
ficit previos, mantiene las necesidades basales y repone las pérdidas con-
currentes, comprendemos la conveniencia de facilitar al médico no espe-
cializado un esquema préactico de rehidratacién. Dicho esquema ha sido
aplicado a nifios con trastornos hidroelectroliticos severos, sometidos a ri-
ouroso control con el fin de establecer si realmente se satisfacian las
necesidades terapéuticas con la preconizada reposicion.

Es aceptado que las necesidades reparativas de agua para las prime-
ras 24 horas estan comprendidas entre los 150-200 cc/kg de peso, en tanto
que las necesidades de cloro y sodio dependen de la forma clinica de des-
hidratacion que presente el paciente.

Si las pérdidas tienen franco predominio por piel y pulmones (deshi-
dratacién hipereleetrolitémica), las soluciones méas adecuadas son las que

Casa Cuna, Buenos Aires
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aportan concentraciones entre 25 y 30 mlq /mil de cloro y sodio respecti-
vamente ; en cuadros de deshidratacién isoelectrolitémica, como el predo-
minio de los déficit esta condicionado a las pérdidas por diarrea, vomitos,
piel ¥ pulmones, las soluciones mds ajustadas son las que tienen concen-
traciones de 50 a 60 mEq/mil de cada uno de los electrolitos mencionados
v, en aquellas circunstancias en que el balance negativo de sales tenga
predominio sobre el de agua (deshidratacion hipoelectrolitémica), las so-
luciones con concentraciones entre 60 y 70 mEq/mil de cloro y sodio res-
pectivamente han demostrado ser las mas eficaces.

Con respecto al aporte de potasio los criterios son mas dispares: la
mayoria de los autores sostiene gue no debe suministrarse en las primeras
4.6 horas de tratamiento, reponiéndose tan sélo el 50 9o de sus nedesidades
reparativas en las 18 horas restantes con soluciones de concentracion apro-
ximada a los 15-18 mEq/mil Es decir, que su administracién se iniciaria
después de la emisién espontanea de orina, lo que habitualmente ocurre
entre las 4-6 horas de iniciado el tratamiento.

Nuestros trabajos sobre el particular, fundamentados en el control
de potasemias y ejecucion de balances, nos permiten aconsejar la reposi-
¢ion inicial con soluciones que aporten las dos terceras partes de las nece-
sidades reparativas caleuladas para las primeras 24 horas, atendiendo asi
los requerimientos del espacio intracelular desde el comienzo del frata-
miento. Otras razones que justifican la administracién precoz de potasio,
asi como nuestra experiencia en mas de 300 nifios del aporte total de las
necesidades reparativas para las primeras 24 horas, ha motivado una co-
municaciéon anterior a esta Sociedad.

No administramos potasio, desde ya, a ninos con cuadros de extrema
gravedad.

El aporte de agua y electrolitos debe ser distribuido arménicamente
en el término de las 24 horas, administrando la mitad del volumen caleu-
lado dentro de las primeras 8 horas a fin de posibilitar la accion de los
mecanismos renales. |

En las deshidrataciones iso-hipoelectrolitémicas se ha preconizado, con
el objeto de dar priovidad a la correccion de la insuficiencia cireulatoria
periférica, el suministro de las tres cuartas partes de las necesidades re-
parativas de sodio en las primeras 6-8 horas de tratamiento. In cuanto al
cloro, las consideraciones son superponibles a las mencionadas para el
sodio.

Dado que el balance del fosfato tiene cierta similitud al del potasio
v ¢l hecho de encontravse este cation en el espacio intracelular bajo la
forma de fosfato de potasio, hace de esta sal el medicamento de eleceion
cuando se impusiera la reposicion de esos elementos.

(‘reemos que con una reposicion hidroeleetrolitica adecuada el llama-
do sindrome de tetania post-acidética es de rara observacién, pues mis
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que a una alcalosis se deberia a un exceso de sodio coincidente con déficit 7
de potasio, situacién ésta posible de alterar el coeficiente de irritabilidad it
neuromuseular. Es por tal motivo gue no consideramos imprescindible e 1
agresado habtual de calcio a las soluciones.
Seetin lo expuesto, considerando los problemas asistenciales praeticos
v pese a pequeilas diferencias conceptuales, se podria esbozar un esquema
racional de tratamiento en base a las necesidades reparativas para las pri-
meras 24 horas. '
Dado que los requerimientos hidroelectroliticos varian seenin Jas dife-
rentes formas elinicas, podrian planearse tres tipos de soluciones que los

satisfagan,

agua C1 Na K PO4
SOLUCION 1 1000 e¢ 70 mBg 70 mEq 28 mEq 28 mEq
SOLUCION IT 1000 ¢e 55 mEq 5 mEq 22 mEq 22 mEq
SOLUCION III 100G ¢¢ 27 mEq 27 mEq 11 mEq 11 mEq

Bstas mezelas podrian ser preparadas con las soluciones denominadas
madres (glucosada al 5 %, fisiologica, lactato de sodio 1/6 molar, fosfato
o cloruro de potasio), pero ello involuera el manipuleo de los frascos en
eircunstancias de ureencia con el consiguiente riesgo de contaminaecion. Hs-
te procedimiento resultaria ademés dispendioso: para preparar 500 ce de
solucién se utilizan 1500 ce de soluciones madres, ya que los restos de
fisiol6gico ¥ lactato deben desecharse porque las habituales formas de pre-
servacion (cubrir los orificios de los frascos con gasa estéril o tela adhesi-
va) no brindan las suficientes garantias de asepsia.

La preparacién de una solucion standard no resolveria el problema,
pues presentaria el grave defecto de no adecnarse a los diferentes requeri-
mientos de cada tipo de deshidratacién pudiendo, incluso, resultar perju-
dicial tanto en las hipo como en las hiperelectrolitémicas, formas clinicas
que suman el 30-45 % de las deshidrataciones agudas graves del lactante.

Consideramos haber contribuido a solucionar, en parte, los inconve-
nientes mencionados mediante la preparacion de un frasco-ampolla con la
consigniente composicion :

Cloruro de sodio: 1,60 g: Fosfato bipotasico: 0,75 ¢; Fosfato acido
de potasio: 0,50 g: Acua c. s. p. 20 ce.
que, en términos de miliequivalentes, resulta:

Cloro: 27,6 mEq ; Sodio: 27,5 mEq; Potasio: 11,0 mEq; Fosfato: 11,0
mEq; Agua e. s. p. 20-ce.

Asi, al colocar una ampolla en un fraseo de 500 ce de solucion gluco-
sada isoténica se logrard una mezela hidroelectrolitica adaptable a la ma-
voria de las situaciones, en razén de su composieion :

Cloro: 55 mBq/mil ; Sodio: 55 mEq/mil ; Potasio: 22 mEq/mil; Fos-
fato: 22 mEq,/mil.

el }?}H w".'- w7
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En el caso de una deshidratacion hiperelectrolitémica utilizaremos
menos de una ampolla (10 ce¢ de la misma), cuya combinacion con 500 ce
de solucion elucosada al 5 % dara lugar a otra solucion de composicion
electrolitica adecuada :

Cloro: 27,5 mEq/mil ; Sodio: 27,5 mEq/mil; Potasio: 11,0 mEq/mil ;
Fosfato: 11,0 mEq, /mil.

En cambio, si se tratara de un nino con deshidratacion hipoelectroli-
témica, habremos de emplear mas de una ampollas (26 c¢¢) a fin de lograr
la siguiente concentracion :

Cloro: 71 mEq/mil; Sodio: 71 mEq/mil; Potasio: 28 mEq/mil; Fos-
fato: 28 mEq/mil,
que es, de acuerdo a los resultados de nuestros balances, la solucién que
mas se adapta a este tipo de enfermos.

Las soluciones aportan el total de las necesidades reparativas de agua,
cloro y sodio, y el 70 % de las necesidades reparativas de potasio.

Las ampollas retinen las condiciones requeridas de solubilidad y pll,
no se alteran con el tiempo, son de fia-il transporte y estin provistas de
un tapén de goma que facilita la extraccion.

Esta téenica de rehidratzcion facilita asi la tarea asisteneial por cons-
tituir un procedimiento sencillo, ¢omodo y eficaz que, ademds de estar
basado en los adelantos de la fisiopatologia hidroelectrolitica, es aplicable
en cualquier lugar del territorio.

En base a la ampolla hemos ¢fectuudo la reposicion hidrosalina en 56
lactantes afectos de toxicosis, complementando la valoracién clinica con la
apreciacién de las alteraciones hwmorales (dosajes de sodio y potasio me-
diante fotémetro de llama, de cloro con nitrato de mercurio v difenilear-
bazona y de bicarbonato por la téenica del Bed-Side). controles que se
efectuaron al ingreso a las 4, 8, 12 v 24 horas de haber iniciado el trata-
miento. Incluso, en algunos nifos hemos realizado el balance hidroelectro-
litico en periodos de 3, 6, 8 y 24 horas, estudios complementados con el
registro de electrocardiogramas tanto al iniciar el tratamiento como du-
ante su prosecucion.

Las concentraciones electroliticas empleadas en las soluciones hidra-
tantes variaron segin el tipo de deplecion: para las deshidrataciones hi-
poelectrolitémicas fueron de cloro 71 mEq/mil, sodio T1mEqg/mil, potasio
28 mBq/mil y fosfatos 28 mEq/mil (26 ce de la ampollaSTI en 500 ce de
solucion glucosada isoténica) ; para la deshidratacion isoelectrolitémica
cloro 55 mEqg/mil, sodio 55 mEq/mil, potasio 22 mEq mil y fosfatos 22
mEq/mil ( una ampolla) y para la hiperelectrolitémica ¢loro 27 mEq/mil,
sodio 27 mEq/mil, potasio 11 mEq/mil y fosfatos 11 mEq/mil (10 ce de
la ampolla).

Las soluciones se suministraron a vazén de 200 ce/kg, administrando

s g



la mitad del volumen caleulado en las primeras 6-8 horas de tratamiento.

Si las circunstancias lo requirieran. y en atencion a las necesidades
individuales, podran prepararse soluciones a.concentraciones mayores o
menores que las enunciadas.

El erafico siguiente, promedio de los ingresos y pérdidas de fosfatos
correspondiente a nifios con deshidratacion iso-hipoelectrolitémica, es muy
ilustrativo con respecto al balance de dicho anién. Si bien nuestros con-
troles requieren ser corroborados por una casuistica mayor, nos permiten
adelantar ya algunas conclusiones en base a los resultados obtenidos.

Durante el tratamiento con soluciones carventes de fosfatos, los pa-
cientes tienen pérdidas urinarias del orden de los 5 a 11 mEq diarios y,
dado que las soluciones suministradas tanto por via oral como intravenosa
que usiramos anteriormente carecian de fosfatos, es de admitir que los
pacientes toxicésicos pierden aproximadamente 10 mEq diarios, y ello sin
tener en cuenta los déficit ocurridos por via digestiva n los que se produ-
cen durante el periodo agudo de la enfermedad (figura 1). Este balance
negativo puede ser compensado por el suministro diario de 1,5 g de fosfato
de sodio o potasio seetin lo imponean las circunstancias.
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'1,','] i Iis en base a estas comprobaciones que las ampollas contienen potasio
E baJo la forma de fosfato, lo que permite reponer dicho cation en forma
o més fisiolGgica ya que en el espacio intracelular se encuentra como esa sal
*) fLety v 1o bajo la forma de eloruro v, ademis, compensar el balance negativo de
~ fosfatos hasta el momento en que pueda ser equilibrado con una suficiente
' racién alimenticia, situacion a la que se llega habitualmente alrededor del
quinto dia.
(s ~ Las eurvas de natremia (figura 2) y potasemia (figura 3) efectuadas !
en enfermos tratados con soluciones endovenosas preparadas en base a la :
ampolla SIT, mostraron una rapida y fisiolégica normalizacion.
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Los balances efectuados en nifos que recibieron soluciones con 22
mEq/mil de anion fosfato (ampolla SII), atestiguan una retencion supe-
vior a 2 mEq en las 3 primeras horas (figura 4); 7,5 mEq a las 6 horas
(fieura 5) y 1 mEq a las 24 horas (figura 6).

cC

300794

200%
K

100

Fionra 4

Balesee de 3 horas

Figura 5

Balance de 6 horae
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600

20

10

figura 6
Ol

Balance de 24 horas

VENTAJA ECONOMICA DE LA AMPOLLA SII

Dado que los planteos terapéuticos no deben ser ajenos a la dinamica
econdmica, consideranios conveniente analizar el costo comparativo gue
implica la reposicién hidroelectrolitica en base a la mezcla de soluciones
madres con respecto al empleo de la ampolla SII.

Para cllo reenrriremos al empleo de un niho con signos elinicos de
deshidratacién hipoelectrolitémica y cuyos requerimientos, por kg. de peso

y para 24 horas, serian:

Agua Cloro Sodio Potasio

Necesidades basales 50 ce 2 mliq 2 mEq 2 mEq
Déficit previos 100 ce 8 mEq 9 mliq 4 mEq
Total 180 ce 10 mEq 11 mqg 6 mEq

Suponiendo que se tratara de un lactante de 6 kg de peso, sus neee-
sidades resultarian :

2N A R RS R S S S 180 x 6: 1.080 ce

T L, o fs T o DT e s 10 x 6: 60 mEq
O T A A TR S iy o 11 x6: 66 mEq
TR i My e o P M £ M 5 6x6: 36 mlq
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que, traducidas en términos de soluciones, equivaldrian a:

Cloruro de potasio (4 mEqg/ce) ............. 9 ce
DG OIS O LG TICRR 5 s Uit o o icfs ko d Bl s ara it 160 cc
Tpctatol desodior /6 Molar v se sk vl oy 200 ce
ol an clucosadaial ol der S8 .o i s 700 ce

(fomo habitualmente se emplean frascos de 500 ce, la citada solucién
debe ser fraccionada en forma proporcional a dicha capacidad, o sea:

Cloruro de potasio (4 mEq/ce) ..o, 45 ce
BAIICIODEISTOl 0TI 85 A s T o o e 80,0 ce
actatorde SodioAABsmolamals: 52 = n ik s i, s 100,0 ece
Solucion ‘elucesada alSBrgor s bt i o, 350,0 ce

1 frasco: II.

Es aconsejable preparar un solo frasco de esta solucién realizada en
hase a los eileulos iniciales, pues la reposicion hidroelectrolitica estdq con-
dicionada a la posterior evolucion del nifio.

Al preparar la solucidn, y por elementales razones de asepsia, deben
desecharse los restos no utilizados, es decir:

Usados Desechados
Cloruro de potasio (5 ee por ampolla) ........ 45 ce 0,5 cc
Solueion fisiologica (500 ce por fraseo) ....... 80,0 cc 420,0 cc
Lactato de sodio 1/6 M (500 ce¢ por frasco) ... 100,0 ce 400,0 ce
Solucion elucosada al 5 96 (500 ce por fraseco) . 350,0 ce 150,0 ce

Para traducir este consumo en términos de costo, hemos tomado como
referencia las soluciones cuyvos preciog nos fueron suministrados por la

Dirveceion de Maternidad e Infaneia :

Solueion glucosada al 5 96 Cutter (500 ce) .. .oooverenn... 32,30 pesos
Bolueion hisiologica Cutten (500 ce): S 2 fie s oba s i 31,00 pesos
Lactato de sodio 1/6 molar Cutter (500 e¢e) .............. 38,40 pesos
Ulorunbrde potasio Rivera (51ee) ¢ vk s bhn it i o 3,60 pesos

es decir, que para preparar 500 ce de la mezela requerida por el citado
nino hemos consumido un frasco de solucion glucosada, un frasco de so-
lucion fisioldgica, un frasco de solucion de lactato de sodio 1/6 molar y
una ampolla de cloruro de potasio, lo que representa un gasto total de
105,30 pesos.

Si la reposicion hidroelectrolitica fuera realizada mediante la dilu-
cion en 500 ce de solucion elucosada al 5 % de 26 ce de la ampolla SIT,
cantidad preconizada por nosotros parva el tipo de deshidratacién consi-
derado, obtendriamos la siouniente solueidn :

(CAF0 e PO Tt L R o R B TR R f 2 el 71 mEq/mil
HOATO R e R R T A o Bt 01 71 mEq/mil
T A R el s M Gt CAB TR S N, T 28 mHEq/mil
W07 R, St ) S i ST B B B O o U 28 mEq/mil
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que se adeciia electroliticamente a los requerimientos del nino.

El costo de ia ampolla SIT se calcula aproximadamente en doce pe-
sos. El hecho de utilizar menos de una ampolla no implica que se deseche
el resto, puesto que el cierre hermético (tapén de goma) y el hecho de
efectuar las extracciones con aguja son garantias suficientes de asepsia,
permitiendo asi su posterior utilizacion.

Como el costo de la ampolla SIT (20 c¢) es de aproximadamente do-
ce pesos, el consumo de 26 ce se representaria una erogacion de irece
pesos con sesenta centavos que, sumados al costo del frasco de solucién
olucosada (treinta y dos pesos con treinta centavos), totalizarian cua-
renta y cineo pesos con noventa centavos.

COSTO DE LA REPOSICION HIDROELECTROLITICA

Mediante SIT en solucién glucosada al 5% ..... 45.90 pesos
Mediante mezcla de SUET0S . .....cvvvavansenan. 105.30 pesos
AR s o e Tt R Lt o (TR ae 5940 pesos

CONCLUSIONES

En 56 lactantes con toxicosis, se realizé la reposicion hidroelectroli-
tica con soluciones preparadas en base a la ampolla SII y en concentra-
ciones adecuadas para las diferentes formas clinicas.

1) Los resultados clinicos obtenidos fueron excelentes.

I1) El control de la potasemia, tanto en nifios que ingresaron con
concentraciones bajas (2,5 a 3,0 mEq/mil) como en los que lo hicieron
con concentraciones relativamente altas (6 a 7 mEqg/mil), mostré una
rapida y fisiolégica normalizacién con las soluciones preconizadas.

ITI) Similares controles se realizaron con la natremia, observandose
idénticos resultados.

IV) Para objetivizar mejor el metabolismo intermedio de cloro, so-
dio, potasio y fosfatos se efectuaron balances hidrosalinos que demostra-
ron, en forma categérica, que el balance acumulativo producido con las
soluciones referidas resulta apropiado para compensar los déficit produ-
¢idos y mantener las necesidades hidroeléctricas basicas.

V) A la practicidad y eficacia de este procedimiento, se agrega una
ventaja econémica que representa el 50 % de ahorro con respecto al costor
de las mezclas hidvoeleetroliticas utilizadas anteriormente.
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El primer cloranfenicol hidrosoluble, liofilizado, VIAS

proceso que asegura su conservaciéon y capaci-

dad integral.

Intramuscular

Endovenosa

...QUEMICETINA SUCCINATO o

0,500 9. Aerosdlica

Tépica

Frasco ampolla de 5 cc

VIAS

Intramuscular
Fleboclisis
Aerosélica

Tépica

Nueva férmula sin  dihidroestreptomicina  con
1 ampolla diluente de lidocaina 0,008 g. y agu®

destilada c. 5. p. 5 cc para uso intramuscular,

...ESTREPTO - QUEMICETINA

0.500 g.

Frasco \an,‘c‘”“ de 5 ce

.y de ambos, siempre los clasicos

frascos ampollas de 1 gramo.

CARLO ERBA

Belgrano 680 60. P, - Buenos Aires - Tel. 30 - 9658
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Nueva Prueba Tuberculinica

(“*Tuberculine Tine Test’’: Puas de test tuberculinico)

Dra. DORA A. DARO DE MEDINA =

Presentamos nuestra experiencia con el ‘‘Tuberculine Tine Test’™, o
sea “Puas de test tuberculinico’’; este estudio fue efectuado con mate-
rial proporcionado por los Liaboratorios Lederle de Estados Unidos. Du-
rante mi estadia en Nueva York estuve vinculada con la doctora Edith
Lincoln, quien realizaba su experiencia en dicho pais. A mi regreso, hace
poco mas de un ano, inicié este trabajo, el primero en nuestra patria con
“Tuberculne Tine Test’’.

(fada elemento consiste en cuatro phas de 2 milimetros de longitud,

impregnadas de tuberculina al 1 por mil, sostenidas por una hase plas--

tica ; se presentan en cajas de 25 tests, ya esterilizados v listos para su
aplicacion.

Bl procedimiento a seguir para su aplicacion es bien sencillo: previa
antisepsia de la piel, se aplica en la cara anterior del antchrazo, soste-
niéndolo con la mano y manteniendo tensa la piel, mientras se introducen
las ptias en forma ripida, retirandolas inmediatamente. s fan breve la
aplicacién que no traumatiza al nino fisica ni moralmente, v es indolora
como lo manifiestan los mismos enfermitos.

El resultado se lee 48 horas después, observando v |>;1.I|n:nnlu la zona
de aplicacion: si es negativo s6lo se observan 4 puntos cicatrizales: en los
positivos se observa la zona roja e infiltrada; consideramos positivo una
eruz: hasta 12 mm. de didmetro, dos ernces: de 13 a 20 mm., tres eruces:
de 21 a 30 mm,, enatro eruces: méas de 31 mm. de didmetro.

* Hospital de Nifos, Buenos Aires. Sala 3. Jefe: Dr, Luis Marin Cuenllu.
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Se ha efectuado el test en 150 nifios llegados a la sala 3 del Hospital
de Nifios, agradeciendo a todos los médicos la colaboracion que me pres-
taran al enviar los enfermitos en quienes consideraban de valor efectuar
las pruebas. En todos ellos colocamos Parches Vollmer y efectuamos la
aplicacién de ““Tine’’. En 88 de ellos agregamos Mantoux al 1 por mil, en
98 Mantoux v P.P.D. al 1 por mil y en 34 P.P.D. al 1 por mil.

La reaccién provocada por la Mantoux al 1 por mil coirncidid con la
del ““Tine’’ en el 71,92 %. No coincidié siendo la Mantouxr positiva y el
“Tine’* negativo en 9 casos (7,89 %) ninguno de los cuales fue confir-
mado clinicamente, considerindose ‘‘inespecificas’’ tales reacciones. La
Mantour fue dudosa y negativo el ““Tine’” en 16 casos (14,03 %) de los
cuales en 14 (98,25 %) se confirmé la negatividad por la clinica y la evo-
lucién, y solo en 2 (1,75 %) quedé la duda de la exactitud de nuestra
reaccién por tratarse de una pleuresia sero fibrinosa y de una conjunti-
vitis flictenular,

La Mantouz fue negativa y el *“Tine’” positivo en 5 casos (438 %)
inclinando la presunciéon diagndstica a la etiologia tuberculosa, pues se
trataba: el caso 2 vy 79 de adenitis tuberculosas, el 10 presentaba un
vanglio con evolucion tuberculosa provocada presuntivamente por bece-
weitis, v los 107 y 123 confirmaron como los tres anteriores su etiologia al
ser positivas también la P.R.D. ¥ el Parche Vollmer.

Similares a los anteriores fueron 2 casos (1,33 %) en que la Mantouxr
fue dudosa y el ““Tine’’ positivo: una de ellas era una adenitis de cuello
v ambas habian recibido BCG al nacer. Asimismo es interesante el caco
105 en el que fue positiva la Mantouz mientras las otras reacciones eran
negativas, interpretdndose como inespecifica o traumatica, pues al repe-
tirse la Mantoux fue negativa.

RELACION ENTRE MANTOUX AL 1%, Y ‘““TINE*’

COINCIDIO NO COINCIDIO
o M4/— T— M— T M
71,02 % i g iy L b,
7,89 % 14,05 % 4,38 % 1,33 %

Confirmé Conf. Tub. (=)| @onf, Tub. + [ Conf. Tub. +
98,25 %
Tub, i, 2 100 % 100 %
Dudosa (—) %
100 % B CG

1,75 %

En los casos que se aplico P.P.D. y “Tine’’ coincidieron los resul-
tados en el 90 %, mientras no hubo coincidencia en solo un 10 %. En 2
casos (3,33 %) la P.P.D. fue negativa y el “ine’ dudose, resultando
luego una meningitis tuberculosa el primero, y en el segundo la repeti-
cion de la P.P.D. resulté positiva. En un caso (1,66 %) en que Is B.RD,




\

D. D. DE MEDINA — NUEVA PRUFBA TUBERCULINICA

fue dudosa y el *Tine’’ positivo habia recibido BCG; y en otro en que
el “Tine’’ fur negativo y la P.P.D positiva resulté una Meningitis Tuber-

culosa (error: 1,66 % ).

RELACION ENTRE P.PD. AL 1%, Y ““TINE”’

3,33 %

3,83 % 1,66 %

COINCIDIO NO COINCIDIO
P.P.D— T4 |P.P.D— T+ /—|P.P.T.4/—T4| BRD.4+ T—
909 1.66 %

100 %

Confirmé M-+ | Conf. Inf. Tub.

100 %

Conf. Tub. +
100 % B € G

Fué Men. Tub.
ERROR 1,66 %

Finalmente entre el Parche Vollmer y el ““Tine’” hay una coinciden-
cia del 86,11 % entre los resultados, pero es de destacar que en 5 casos
(3,47 %) en los que el Parche Vollmer fue negativo y el *“Tine’’ positivo
en 2 la Mantoux fue positiva, en el tercero la P.P.D. fue positiva y muri6
de meningitis tuberculosa confirmada por la autopsia, el cuarto caso se
hizo positiva la Mantoux a los 10 dias y una nueva reaccion positiva a las
24 horas y en el 5° la Mantoux fue positiva y resulté una meningitis tu-
berculosa.

En 3 casos (2,08 %) el Parche Vollmer fue negativo y el ““Tine’” le-
vemente positivo, fueron: 1° un nino que habia recibido BCG, 2° una me-
ningitis tuberculosa, ¥ en el 32 se hicieron positivas las primeras reaccio-
nes al hacer una segunda serie.

Cuando el Parche Vollmer fue dudoso y el ““Tine’’ positivo, los
casos (2,77 %) ecoincidieron con 3 reacciones de P.P.D. y una de Mantoux
positivas.

De los 6 casos (41,71 %) en que el Vollmer fue dudoso y el ““Tine’’
negativo: en 4 las restantes pruebas fueron negativas, en uno la Mantoux
fue positiva; y en uno en que todas las pruebas fueron dudosas se trata-
ba de una eonjuntivitis flictenular (margen de error: 1,38 %).

RELACION ENTRE PARCHE VOLLMER Y ‘‘TINE”’

COINCIDIO NO COINCIDIO
V— T+ V— T+ débhil N4+ /— T— V4 /— T+
3,47 08 ¢ 2 % 19
86,11 % A7 % 2,08 % 7 Y 41,71 %
Conf. Tub.-|- Conf. Tub. Conf. Tub.-}- Conf. Tub.—
100 % 100 9% 100 % 98,61 %
B CG ERROR 1,38 7%
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En resumen este nuevo test retine varias ventajas:

1) Bs un método practico atraumatico e indoloro.

2¢) Coincide con la Mantoux al 1 %, en el 71,92 % de los casos. Con
la P.P.D al 1%, en un 90 %. Con el Parche Vollmer en un
86,11 %. 5

3?) Rs facilisimo de aplicar y transportar a los lugares mas apar-
tados,

42) No tiene problemas de conservacién, preparacién y vengimiento.

5%) Posee'la seguridad de exacta dilucion.

6°) No hay peligro de contaminacion.

79) Solo un problema surge: y es cudl serd su costo si se introduce
en el pais, y si podremos disponer de él en la medida de nuestros

deseos.
DISCUSION
Dr. Colien. — Desea conocer, aproximadamente el costo estimado.
Dr. Beranger. — Pregunta si el nuevo test permite revelar la alergia luego de

una calmetizacion.
Dr. Gonzdlez. — Prégunta qué relacién existe entre este método y el de las multi-

punturas.

Dr. Calcarami. — Considera que el método puede ser ventajoso por evitar la trans-
mision de hepatitis, ya que cada unidad se utiliza una sola vez.

Dra. Daro de Medina. — Responde informando que no sabe exactamente el costo
unitario, pero que una estimaciéon aproximada efectuada por Laboratorios Lederle lo
ubica en alrededor de § 50— c|u. El test reacciona en forma débilmente positiva
cuando se ha efectuado el BCG, siendo el tamafio de la reaccién inferior a 12 um.
Desde este punto de vista no contribuye a aclarar la duda entre BCG y tuberculosis
frente a una reaccion positiva.
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buenos y en ocasiones impresionantes. No se observaron
efectos secundarios.?

Y A NORTE AMERICA. Todos los 42 nifos con escarlatina
se restablecieron con LEDERMICINA demetilclortetraciclina
extra activa; 32 nifos estaban afebriles a las 48 horas de ini-
ciada la terapéutica.*

CAPSULAS:150mg * JARABE:75mg/5cm? » GOTAS PEDIATRICAS:60mg/cm?

1. Kienitz, M.: Med. Klinik 55:2064 1960. 2. Fujii, R., y col.: En Antibiotics An-
nual 1959-60, Antibiotica, Inc., New York, N. Y., p. 433. 3. Gonzélez Meneses,
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y col.: AM.A. Arch. Int. Med. 105:601 (abril 1960). * Marca Registrada
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Nefritis Escarlatinosa

Dres. MARTIN SEOANE, DOMINGO DE CARLI,
ATILIO N. A, GONZALEZ, OREALIS CALDERON

Etiologia y patogénesis

Clinicamente, la glomerulo nefritis Difusa Aguda (G.N.D.A.) es una
enfermedad renal producida por una reaccién antigena-anticuerpo, siendo
el estreptococo hemolitico grupo A su agente productors de curso benigno
y caracterizada por edemas, hipertension y orinas rojas.

FPatogénicamente, es una afecciéon glomerulotubular producida por un
agenfe infeccioso a punto de partida extrarrenal, con asiento anatéomico en
el glomérulo, al gue inflama y provoca una reaccion tubular, econ atro-
citosis

El agente mis frecuente es el estreptococo beta-hemolitico 12; al que
se encuentra: En las fauces (anginas) y oidos y senos paranasales.

En las afeceiones de la piel estreptodermitis, sarna infectadas y otras
secundariamente.

En las inflamaciones de las articulaciones, artritis.

En las afecciones renmdaticas.

En las paperas, fiebre tifoidea y en las intoxicaciones por metales
pesados. Y finalmente, en la escarlatina.

Ministerio de Asistencia Social y Salud Pdblica. Hospital de Nifios de Buenos
Alires; Servicio de Enfermedades Transmisibles, Sala XIV: Dres. Martin Seoane, Jefe
de la Sala; Domingo De Carli, Subjefe de la Sala; Atilio N. ‘A. Gonzilez, Médico
adseripto; Orealis Calderén, médica adseripta.

Trabajo presentado a la 1% reunién cientifica de la Sociedad Argentina de Pedia-
tria el dia 11 de setiembre de 1962.
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Willard Sehmidt (}) piensa que hay ciertos cuerpos ex’raiios en los
esteptococos hemoliticos Grupo A, que tienen capacidad nefritogénica.

Rammel Kamp analizando datos epidemiolégicos, demuestra que per-
tenecen estos estroptococos a los serotipos 4-12-25 y 49 afirmando que el
12 es el més frecuente precursor de nefritis aguda en los EE. UU., Japdn,
Inglaterra y Canada. Entre nosotros, Miatello, Burueuna, ete., llezan a la
misma conclusion.

Los serotipos 4-25 y 49, son los que le siguen y fueron aislados en
Minessotta y en Chile.

Bl beta hemolitico 12, produce una enzima difosfopiridinas-nucleoti-
dasa, la cual parece ser la responsable de los efectos leucotoxicos del grupo
12 hemolitico, pero no es la responsable de la capacidad nefritecénica.

Las primeras investigaciones, demuestran que los serotipos 4 v 12,
tienen capacidad nefritogénica y son los mas susceptibles a la infeceion
y lisis por bacteriéfagos especificos. Se ha sueerido la hipdtesis de que
la infeccion fagica, puede convertir al estreptococo en responsable de las
mayores variaciones de su nefrotoxidad.

También es posible que la infeccion fagica y consecuentemente una
lisis estreptocdeica, pueda ocurrir en vivo. Los aumentos normales de pro-
ductos estreptoceicos, pueden ser producidos y selectivamente localizados,
en el tejido renal.

; Cémo actia? Bl hecho que ocurra: 1) Aumento de anticuerpos es-
treptocoeicos; 2) Una baja en la concentracion del complemento y 3) Un
intervalo o tiempo de latencia de una a tres semanas, donde la infoe idn
original, al comienzo de la enfermedad renal. ha sentado con Idetea, una
hipotesis de reaccion anticeno-anticeurpo. Es decir, un proceic de isoim
nizacion, que crearia anticuerpos antirrinon.

Entre los primeros experimentadores, citaremos a Masugai en 1953 (&)
quien infecta con nefrotoxinas de pato a concjos, obtenicndo glomerulo-
nefritis similares a las encontradas en ¢l hombre.

Lia reaccion antigeno-anticuerpo que fue investigada por itedhinreer,
Friedman (1909), Bordet (1913), Dale (1920), Geibaner Fuelinesz, quie-
nes estudiaron en este aspecto, la producciin de reawinas, anatilotoxinas
como principios toxicos, resultantes de la incubacion del precitado obteni-
do de la reaceiéon antigeno-anticuerpo en suero noimal y por altimo, la
reacceion directa de un antigeno, con una célula sensibilizada, liberan una
sustancia igual o parecida a la histamina.

Se acuerda que es necesario una sensibilizacién de la eélula, para que,
al ronecionar con el antigeno, provoque la liberacién histaminica.

Los trabajos de Masugui, fueron confirmados posteriormente, Re-
¢’entemente, Meelukey R. . y Millews cen el empleo de aminonucleosidos,
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lleean a idénticos resultados (*). Del mismo modo, (iernuth, ete.

1 mismo Willard Smith, sittia el sitio de la lesion en el endotelio del
capilar glomerular, que se edematiza y ocluye la luz vascular ; ademas
existe engrosamiento de la basal.

Una revelacién esencial, para demostrar el papel etiolégico del estrep-
tococo en la patogenia de este proceso, es la identificacion de los productos
bacterianos, en las lesiones renales obtenidas por puncién biopsia. Una
comunicacion atn no confirmada, describe el hallazgo, mediante el uso
de anticuerpos fluorescentes, de los antigenos estreptococicos en bhiopsias
renales (*). Las reacciones inmunoldgicas de ese tipo, se han investigado
en animales de experimentacion, deseribiéndose dos modelos. En el pri-
mero, se obtuvieron nefritis nefrotéxicas con tejidos renales preparados en
un animal de otra especie.

Este método, estd basado en la hipétesis de que agentes etiol6eicos de
las nefritis, pueden producir alteraciones en los componentes de los teji-
dos renales, produciendo el estimulo necesario, para la formacion de anti-
cuerpos antirrenales.

En el segundo modelo, se inyectan proteinas extranas en aniralos de
experimentaciéon, para estimular la formacion de anticuerpos. Kl animol
reacciona con antigenos residuales y los productos de la reaccion se losali-
zan en las eélulas glomerulares, produciendo una respuesta inflamatoria.

(‘uando se utilizan complejos antigenos-anticuerpos o repetidas inyvee-
ciones de pequenas dosis de antigeno, durante mucho tiempo, e obtienen
procesos muy parecidos a las glomeulo nefritis agudas.

Los cuadros clinico-patologicos de estas nefropatias experimentales,
son muy diferentes de las humanas. Al presente, las lesiones experimenta-
les renales, producidas por el agregado antigeno anticuerpo no estreptoco-
cico, es el mas aproximado para reproducir la enfermedad natural.

Es evidente, que debe experimentarse mas acerca del estreptococo
nefritogénico y juzgar al huésped experimental, para reproducir las glo-
merulo-nefritis estreptieicas (7).

Comentario estadistico

Vamos a presentar y comentar, un cuadro estadistico de 36 casos, de
glomerulo nefritis, internados en la Sala 14 del Hospital de Nifos.

El propdsito de este trabajo, es el de exponer la casuistica del afno
1954 al ano 1960.

Causa: La escarlatina ocupa el primer lugar, con el 38,8 % siguién-
dole las anzinas con el 27,77 %, las infecciones respiratorias con el 13,88 %,

el sarampion con el 5,55 % y la parotiditis y la piodermitis, con el 2,77
por ciento (9).
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La sintomatologia general es la siguiente: edemas, hipertensién y he-
maturias maero o microscopicas.

No fue posible realizar sistematicamente en todos los casos, el dosaje
de antiestreptolisinas, El hallazgo del estreptococo hemolitico en escobilla-
do faringeo, fue dispar (7).

Edad: De 5 a 12 afios, correspondié al 64,70 % (¥). De 2 a 5 afios, el
36,11 por ciento.

Periodo de latencia: De mas de 14 dias, el 58:8 % y de 10 a 14 dias,
el 11,01 por ciento.

Edemas: Su frecuencia fue de 86,11 % y su localizacion periorbitaria,
como parece ser, las correspondientes a las reacciones antigeno anticuerpo
(8, ® v 19) Hs producido por la retencién de agua y sodio, debido a

un mayor volumen extra celular no por aldosteronismo (™ y *#).

Alteraciones wrinarias

Diwresis: La anuria correspondié al 2,77 % y se prolongé 3 dias.

Toda anuria, que se prolonga, debe hacer sospechar la participacion
tubular (mefritis tubular, o necrosis tubular aguda) (7).

Sedimento: Se encontrd hematies, lencocitos y cilindros granulosos. La
cilindruria aislada, fue del 61,11 %, cilindruria y pus, 16,66 %, hematies
(mayor de 10 por milimetro etbico) fue de 8,33 %. Los hematies y pus,
fue del 8,33 % y finalmente, el pus tinicamente, fue del 277 % (3 *8).

~

Proteinuria: Mayor de 1 gramo, correspondié el 4742 %.

Hipertension: El aumento de la maxima correspondio el 944 %6 v e
de la minima, el $3.33 %. Es ¢l resultado de la mixima retencién de agua
v sodio y de la isquemia renal (demostrable mediante la perfusién renal,
es decir, el clearance del PLA. y el Tn.P.AH.). Consecuentemente, la
produccién de angiotensina. '3, 1, 1 y %) Se prolongé una semana tér-

mino medio.

Electrocardiograma: Bs la expresién grifica, de la eavditis que acom-
paiia a este proceso y se traduce por alteracion del espacio P. R. y onda T
(* y 19), No fue posible obtenerlo sistematicamente, comprobindosele en
los casos en que pudo ser efectuado.

Convulsiones: Temos visto en un easo, rigidos de columna con L.C.R.
normal. No esté demostrado que las convulsiones sean debidas al edema
ni al espasmo vaseular; se dice que el sitio donde podria fener valor la
produceion del espasmo, lag arterias carvecen de musculatura (). No hay
relacion con la hipertencion y el edema (%).

Fiebre: Se le observé en el 100 % de los casos siendo de diverso tipo.

Anemia. Relativa: Porgue al no disminuir el porcentaje plasmdtico, la
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masa elobular, se mantiene inalterable y es menor en proporcion a la masa
plasmatica. Absoluta: Por déficit de hemopoyetina o eritropoyetina (7).

Jritrosedimentacion: Mayor de 10 milimetros, en la primera hora,
se la encontrd en el 100 9% de los casos. Su persistencia debe hacer sospe
char la participacién tubular.

EBardmenes funcionales: Fueron realizados estudios de la albuminaria,
recuento de Addis, citologia y bacteriologia urinaria (uro cultivo). La
exploracion funcional global fue realizada con el estudio de la densidad
urinaria, expresada con el densimetro corriente y el cdleulo de la normalu-
ria (). No fue empleado el termémetro de Beckman. El aumento de la
densidad urinaria, con el descenso de la eritrosedimentacion, de la uremia
¥ de la proteinuria y la desaparicién de la cilindruria y hematuria, me-
diante el R. de Addis, fueron los elementos de laboratorio que nos permi-
tieron tener un panorama inmediato del curso elinico del proceso.

La creatininemia y el colesterol merecen un parrvafo aparte. La pri-
mera, como bien lo senala (*?), aparece en sangre, mucho antes que la
azoemia y es la expresion, de alteracion del filtrado elomerular. En ¢uanto
a la segunda, su curva senala la posible evolucién nefratica.

Las pruebas selectivas fueron realizadas en cuatro casos y se refieren
al clearance de la creatinina, del F.P.R.(x), para el funcionamiento glo-
merular y para el tubulo proximal, la excreciéon de la sulfofenolftaleina o
el Tn. del diodrast (64 mgr. por m).

Las pruebas de la absorcion tubular, no fueron realizadas. La fun-
cion tubular distal, se realizo mediante las pruebas de concentracion
(p. Addis) y dilucion. En resumen: la funcién renal huena, se encontré
en el 86,66 % y deficiente en el 13,34 por ciento.

SV OS T S0 .C 05N

Los mejorados evolucionaron en 40 dias término medio v represen-
taron el 16,11 por ciento.

Los enfermos que quedaron con hematuria y proteinuria residual, fue-
ron el 12,22 % y con pielitis el 11,11 %. Al sindrome nefrético evolucio-
naron el 2,77 %. Es innegable la importancia de seguir a estos mejorados
sabiendo que entran en una evolucién, es decir, a la G.N.S.A. y de ésta
ala G. N. eronica o directamente a la G. N. erénica.

Hemos insistido en llamarlos mejorados y no curados, la biopsia con-
firma este argumento.

TRATAMIENTO

Reposo: Debe ser precoz y permanente.
Antibidticos: Teniendo en cuenta la naturaleza del germen v respe-
tando la fase oligiirica, a fin de evitar toxicidad se ha empleado la penici-

—
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lina acuosa a dosis de 250.000 unidades cada 6 horas. Es decir, se busca una
accion intensa, continua y duradera que es de 10 a 15 dias (' y *'). Mien-
tras hay autores que se inclinan por la penicilina acuosa, hay otros que
prefieren la lenta desde el comienzo (Strauss). Preferimos esta tltima, en
el tratamiento profilactico

La extirpacion del foco séptico, debe ser cubierto por antibiéticos y su
realizacion responde a un criterio preventivo. Diremos que esta conducta
no es aceptada por otros autores (Etaya )5

Hipotensores: Si la microscopia electrénica acusa un edema del en-
dotelio de la capsula de Bowman, especificamente y una angiopatia gene-
ralizada, el uso de los antihistaminicos se justifica, hecho corroborado en
la préctica. Dosis: 4 miligramos por kilogramos y por dia. Sabemos que
otros autores le niegan accién terapéutica aunque no la contraindican (*').
Pero si es cierto que en la G.N.D.A. hay menor filtrado glomerular con
ioual o menor flujo renal, es innegable que las medidas hipotensoras, pro-
vocaran aan més este déficit. Por ello, las drogas hipotensoras no deben
emplearse.

Corticoides: Su uso es discutido, siendo unos partidarios (**) v otros
contrarios (2!). Pareciera ser razonable dada la patogenia del proceso, pero
los efectos en el aparato tubular crea una pérdida de pot asio, en el tubulo
contorneado distal. Esto erea una isostenuria vasopresino resistente f=2ly
Fenémeno que es reversible adoptando la sustitueién electrolitica y en el
momento adecuado. Ademds, su uso esti contraindicado por la existencia
de hipertension. Por otra parte, es bien conocida su aceién catabolica.

Anabdlicos: Se los ha usado para disminuir el catabolismo endégeno.
No es posible sacar conclusiones.

Antianémcos: Lia anemia es resistente al hierro y no responde a nin-
guna formula terapéutica. Cuando es intensa se la trata con transfusion
de glébulos rojos solos ().

Como la transfusion de elébulos rojos solos corrige la anemia absoluta,
no asi anemia relativa que existe en estos casos (porque existe un menor
filtrado plasmatico glomerular), se ha dicho que dicha transtusion provo-
caria un déficit aan mayor del filtrado glomerular. Diremos que la trans-
fusién no tiene por objeto corregir el hematoerito (cuando coexiste una
anemia absoluta) porque ya sabemos que la anemia relativa debe de exis-
tir siempre que haya un déficit del filtrado plasmatico glomerular. Deja-
mos constaneia que ¢l hecho que exista una anemia relativa, no quiere
decir, que sea también absoluta (puede estar o mo presente). Los casos
transfundidos, serdan exclusivamente los de anemia absoluta.

Cabe decir que una terapéutica hipotensora en estos casos de anemia
absoluta, puede agravar atin mis el cuadro nefritico, provocando una
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isquemia tubular aguda y hacer entrar al enfermo en anuria prolongada
(necrosis tubular aguda).

La anemia relativa facilita el buen funcionamiento de los glomerulos
corticales en la faz hipertensiva.

Diuréticos: No creimos necesario el uso de clorotiazidas.

Cardiotonicos: Lios hemos utilizado en casos de insuficiencia cardiaca.
Considerando que el 80 % de la digital se elimina por via renal, en ausen-
cia de terapéutica caleica, que refuerza su acciéon (a igual que la hiperpo-
tasemia) las manifestaciones de intoxicacion que ella provoca, no fueran
observadas atn en la fase oligtrica.

Dieta hiposédica, oxigenoterapia y controles electrocardiograficos pe-
riodicos tueron medidas complementarias y de prevencion.

Anticonvulsivos: No hiemos tenido convulsiones. Pero si coexisten con
o sin hipertension, se hara una P. L. diagnéstica y terapéutica. Si res-
ponden a una terapia alcalinizante, tratar la hipocalcemia producida, me-
diante el gluconato de caleio, 2 gramos por cada 30 kilogramos de peso,
empleando la via intramuscular o la oral. No se aconseja la via intra-
venosa (*!).

Dieta: Las primeras 60 horas se dan los liquidos resultantes del ba-
lanee hidrico solamente. No debe pasar de 500 a 600 centimetros etibicos,
midiendo la evacuacién vesical e intestinal. Cuando la orina supere la
densidad de 1.016 se dara agua a voluntad. Recordemos en las fases ant-
ricas y olicuricas la estricta rvestiriceion de los jugos de frutas por su
contenido potasico.

Cloruro de sodio: Su restriceion estd indicada porque ademas de
favorecer la excreta de potasio, previene los edemas y la hipertension.

Ademis de lo expuesto mas arriba referente al aporte del agua, el
cloruro de sodio debe suministrarse: una vez que los edemas y la hiperten-
sion lo permitan. Recordemos que una restriccion prolongada de cloruro
de sodio, conduce a la alealosis metabdlica con hiperazoemia e hipoclo-
remia (S. Blub) (?)

Proteines: Se suprimen en la fase oligirica. Cuando la azoemia baja
con cloremia normal se restituye de 0,50-1-2 gramos por kilogramo de peso
sucesivamente. Siendo la dieta apurinica.

Hidratos de carbono: de 3 a 5 gramos de glucosa por kilogramo de
peso, impiden el balance negativo de N. porque reducen el catabolismo
proteico. Se lo da en forma de suero glucosado hiperténico (*°) al 25 %.
No se aconseja al 50 % (*').

Grasas: No afeetan al igual que los H C el funcionamiento renal ().
Un régimen con 60 % del valor Colérico total y el resto en grasas, tiene
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un coeficiente cato-anticetogeno de 0,26. Empleando la mitad de cada uno
de ellos, el coeficiente es de 0,44; ambos dentro de los limites normales.

Vitaminas: Se indicaran la vitamina A.B. E. By por sus propiedades
conocidas.

Criterio de Curacion:

10— (reatina enddgena no mayor de 2 miligramos por cien, para
1.73 metros cuadrados de superficie corporal. Téenica Owen.

20— [.a mejora del apetito.

8¢ — Normalizacién de la eritrosedimentacion.

40 — (lolesterolemia normal.

59 — Descenso significativo de la hematuria y la proteinuria por lo

menos en su tercera parte. Debe ser la guia para el abandono del lecho ().
Es necesario cont:inuar la observacion del enfermo mediante el funciona-
miento renal. Recién al cabo de 6 a 8 meses, si las pruebas funcionales son
normales vy la proteinuria y hematuria han desaparecido, hablemos de
curacién (7). BEsta es la razén por la que se debe inculcar una coneiencia
en los padres para que se permita al médico continuar mas de cerca el
estudio evolutivo de las nefropatias infantiles.
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PSS C S THON

Dr. Prieto. — No coincide con los autores cuando expresan que el aumento de la
cifra del colesterol indica una evolucién nefrética en el curso de las mefritis agudas,
y cita series de Riley en las cuales el 40 9% aproximadamente de los casos con G.N.D.A,
mostraban aumento en la cifra de colesterol, y una serie propia en la cual el 23 % de
los casos mostraba el mismo hecho. En ninguno de los casos referidos existia un sin-
drome nefrético y todos tuvieron el curso comin de las G.N.D.A.

Dr. Gonzdlez. — Tios autores quisieron expresar que el aumento del colesterol indica
una evolucion nefrética en los casos de proteinurias residuales, y que en esos casos la
determinacion de los indices de permeabilidad glomerular mediante la relacién entre los
clearances de la albGming y de creatinina endégeua puede ayudar a pesquisar la com-
plicacion nefrética,
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La leche “profilactica’ por excelencia

Alimentacion normal del lactante sano. El Pelargén contri-
buye a aumentar la resistencia a las infecciones, previene
las dispepsias, evita las regurgitaciones, combate la hipo-
acidez gastrica.
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Transfusion a chorro

Drzs. ANTONIO E. PETIT, MARIO FREIRIA,
ELISEO ITURRIETA y ELMER R. FERNANDEZ

Nuestro trabajo tiene por objeto desvirtuar la muy extendida creen-
cia de que la téenica transfusional ‘‘gota a gota’’ es una medida general
de securidad aplicable a todo tipo de transfusiones. No queremos discutir
los problemas anexos a la transfusién, como seria, la eleccion del dador,
grupo, ete., dado que nuestro propésito es insistir sobre la inocuidad del
método, que en cierto modo preconizamos, y gque creemos de gran utilidad
en Servicios Hospitalarios como el nuestro.

Los siguientes esquemas nos dan una idea de la anatomia y hemo-
dinamia circulatoria tan ligadas a nuestro proposito.

Esquema de la cabeza

s e e 25 i FRRGIESS ~t7 s Sl R

* Hospital de Nifios de Cérdoba.
* Universidad Nacional de Cordoba, Citedrse. de Pediatria, Prof. Dr. A. Chattas.

Trabajo presentado en la reunién de la Sociedad Argentina de Pediatria Filial
Cordoba el dia 1¢ de Diciembre de 1960.
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BEsquema de las extremidades

Esta experiencia la hemos realizado en 21 ninos de la Sala *‘Lae-
tantes’’ de la Casa Cuna de Cérdoba en quienes practicamos 161 trans-
fusiones de sangre total, utilizando la téenica que llamaremos a “*Cho-
rro’’, controlando temperatura axilar y reetal, pulso, tension arvterial,
diuresis, orina, estudio eleetrocardiogrifico y comportamiento de los pa-
cientes.

Las transfusiones las realizamos con intervalo de 3 a 4 dias, o sea
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dos semanales, en series de dos hasta once en cada enfermo. Se efectua-
ron ademas 250 transfusiones en lactantes de la Casa, sin el control deta-
llado de las anteriores.

Elegimos los pacientes entre los lactantes en los cuales estaba indi-
cada la transfusion; anémicos, distroficos y otros con fines tdénicos, esti-
mulantes y defensivos (3).

El material utilizado es el comin que se emplea en las transfusiones
“‘oota a gota’’, que consta de: un frasco tipo Baxter, un gotero Murphy,
tubo de material plastico, intermediarios y agujas cono americano de di-
ferentes calibres (ver cuadro N¢ 1), al que se agrega una pera de Ri-
chardson.

Cuapro N°¢ 1

Debe tenerse en cuenta, por ser de suma importancia, la buena cali-
dad del material, como asi el perfecto ajuste de las conexiones, dado que
soportan una presion considerable. Creemos prietico el equipo utilizado
en lugar de la téenica que utiliza jeringas (), por enanto con uno solo, ')
y mediante el cambio dnicamente de agujas realizamos varias transfu-
siones.
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iy Hemos empleado sangre fotal recién extraida, en la mayoria de los

~ casos; en otros de exprofeso se empled sangre con 24 horas de conserva-

248 cion. El dador fue en todos los casos grupo 0" y factor Rh igual al del

or
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ESTUDIO CLINICO PREVIO DEL PACIENTE A TRANSFUNDIR

Los nifios transfundidos en lo que a edad se refiere, oscilaban entre
¢ 4 y 16 meses, encontrandose en relacién con su peso, por debajo del ted-
rico normal (ver cuadro N° 2).
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~ Como puede verse transfundimos o pacientes distroficos, en los cua-
~ les obtuyimos las mismas ventajas clinicas que haeiéndolo *‘gota a gotal’ " Wl
"t,f;‘J-'IGOmﬂ.,.i@ demuestra, no solo el progreso en peso, sino también la disminu-
9, i ! e los procesos infecciosos, segin estadistica de la Sala, como asi

E.T‘_thll' “desaparicion del euadro anéuico (ver cuadro N2 3)0 -
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Capro N¢ 3

Deliberadamente, no transfundimos a nifios con ningan indicio de
datio mioeardico. Ademas de su distrofia, aleunos presentaban cuadros
de angina con hipertemia, varicela, bronquitis, sin haber tenido el menor
inconveniente durante o despucs del acto transfusional. Los grupos san-
guineos de los pacientes fueron A, BB, v O todos Rh positivos, v la sangre
empleada en todos los casos fue O, Rh positivo. A pesar de haber trans-
fundido un alto porcentaje de sangre hetero grupo, no ohservamos acci-

dente alguno, que nos hiciera presumir la mis leve destruccién globular.

TRANSFUSION A £4“CHORRO'?! SU 'TECNICA

En el equipo utilizado, pinzamos la tubuladura, aumentamos la pre-
sion del fraseco que contenia la sangre mediante la pera de Richardson,
hasta que ésta, ofrecia resistencia, para que una vez canalizada la vena
elegida, poder asi despinzar el tubo y continuar insuflando hasta obtener
el pasaje de la sancre en forma de ““chorro’’. Una vez inyectada la can-
tidad indicada, pinzamos tubuladura, retiramos aguja, cambiamos la mis-
ma, repitiendo la téenica con otro paciente. Se nos podria objetar el he-
cho de no cambiar intermediario para cada paciente, por la posible con-

taminaciin al f)md‘u‘cirsev el reflujo sanguineo al canalizar vena, creemos
' que tal peligro es insignificante, ya que la sangre al pasar a tan alta
mesudn Qi'rastnarm el posxble reflujo.
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CANTIDAD Y TIEMPQ

En el cuadro siguiente (N° 4) puede apreciarse la cantidad y tiem-
po empleado en los diferentes pacientes, en cada transfusién y promedio
de gotas por minuto.

Cuapro N* 4

Pudiendo observar que en un total de 161 transfusiones inyectamos
9,970 litros en un tiempo de 296 minutos, cuarenta v ocho seeundos, lo
que nos da un promedio de 504 gotas por minuto. En el mismo cuadre
en el paciente de cama 14 en la quinta transfusion pasaron 70 c.c. en un
minuto, diez segundos, es decir, fue la mas rapida de todas: 900 gotas
por minuto. En todos los casos, la cantidad de sangre total inyectada
fue caleulada por kg. de peso a razon de 10 c.c. aproximadamente.

ESTUDIO TRANSFUSIONAL DEL PACTENTE

Pasamos a continuaciéon a detallar los diferentes controles realizados
durante la experiencia.

Temperatura: Controlamos en nuestros pacientes la temperatura axi-
lar y rectal antes, inmediatamente de terminada, a la media hora y a las
dos horas, obteniendo los valores consignados en los cuadros N® 5 v 6 (*9).
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g Observando estos, podemos comprobar, comparando las distintas fa-

. P -ses, (ue encontramos variaclones fisiologicas, admitidas por la mayoria

| de los autores (22). Ellos deseriben fluctuaciones fisiologicas de la tempe-
yris ) ratura, no solo entre nifios de la misma edad, sino en un mismo nino

i en las diferentes horas del dia, estaciones del ano, estado emocional,

" basindose en la labilidad del centro termo-regular. Como puede nbser

varse las variaciones en ningfin caso han sido superiores a 0,5 grado en

sentido ascendente o descendente (%*).

- DIURESIS

Bl siguiente grafico (N® 7) ilustra que: un 65 por ciento de los pa-
cientes orinaron en el acto e inmediatamente de la transfusion. Aleanzan-
do el cien por cien las miceiones registradas luego de la transfusion.
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ANALISIS COMPLETO DE ORINA

Ty ‘ ,
I’hra realizar los mismo, sondamos a los paclemua del sexo femenino,
obtamendo en los del sexo masculino la muestra directamente, no habien- .

vdo encontrado nada patologico.




TENSTON ARTERIAL

‘ I-Iemos obtenido los valores sobre tensién arterml antes, inmediata-
mente después y a las 24 horas de la transfusion, con los siguientes ve-
sultados (cuadro N° 8).

-

Cuapro N? 8

Estos \;3101'08 esfiomomanomdétricos fueron tomados en el hueco po-
pliteo, no habiéndose registrado ninguna variacion importante, dado que
Jas variaciones minimas registradas, son las aceptadas por la fisiologia
normal (Y).
Entre las causas principales por las cuales se producen dichas osci-
/ - laciones mencionaremos: 1°) de origen cardiaco. 29) respiratorias. 3) va-
par - somotoras. 4Y) dificultades para su apl'eeizici(m (factor individual). Son
- muchos los factores que intervienen en el mantenimiento de la presién
R - v;:- arterial, pero podriamos casi asegurar, que con nuestro método no alte-
‘ Mg % ramos ni modificamos ninguno de esos factores, ya que la tensién no su-
M,vummones que puedan considerarse patolbgicas,
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vtemzendo en cuenta la dificultad para precisar sus valores reales, es qne
no& valdremos finicamente de las cifras electrocardiograticas. )

¢'vapro N°® 9

~Como puede apreciavse en el cuadra anterior se han I'egistrado va-
Tmaafmomas minimas que consideramos fisiologicas., El corazin pam man-
négpm' su capacidad funcional dentro de jos limites normales, aumenta el
¥ W,&ﬁ sus_contraceiones cuando reeibe una sobrecarga, siendo ésta
m otras, por una mayoer frecueucm de la onda pulsahl de :
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ESTUDIO ELECTROCARDIOGRAFICO

Todos los trazados han sido efectuados previa sedacién con Embutal
oral, en dosis terapéuticas eorriente para estos fines (**):

Edad Peso Embutal
2 meses a 1 ano 5 a 10 kilos 15- 30 mg. (% - Y% gr.)
1 afio a 4 anos 10 a 20 kilos sU- bu mg. Y% - P gr.
5 anos a 12 afnos 20 a 40 kilos 50 - 60 mg. (34-1 gr.)
12 afos o mis 40 kilos o mis 60 -100 mg. (1 -1% gr.)

Los cleetrocardiogramas obtenidos antes, durante y c¢inco minutos
después de la transfusion, se efectuaron en las derivaciones: standard
unipolares de los miembros y precordiales Vi, VR3, VRy, Vs y V.

(Computamos (ver cuadro N° 9): ritmo, onda P con su duracién y
altura (en secunda derivacion), intervalo PQ, tiempo Q, R, S, la altura
de las ondas Q, R, S, en D; vy la onda T en lo que respecta a su duracion
v altura. Por otra parte investicamos la relacion entre las ondas R y S,
en derivacion Vi, porque creemos que en esta derivacion es donde pueden
encontrarse datos de mayor significacion. Hemos efectuado los promedios
de las sumas de los valores obtenidos en todos los casos, antes, durante y
después de la transfusion.

Promedios antes de la transfusion:

(Clada una, de las caracteristicas electrocardiogrificas analizadas, es-
tin dentro de los margenes normales (*7).

Promedios durante la transfusion:

Solamente se encuentra el ritmo liceramente mas acelerado, siempre
dentro de lo fisiolézico, atribuyendo este hecho al trauma que significa
la venoclisis y maniobras agregadas, debiendo destacar que el resto de los
valores, no han sufrido variaciones, comparando con los de antes de la
transfusion.

Promedios despucs de la transfusion:

Los valores se han mantenido, incluso el ritmo, con cifras practica-
mente iguales, a los de durante la transfusion.

El estudio de la relacion R y S en V; nos podria hacer pensar, por
el aumento observado en la Onda R durante la transfusion, en una pre-
sumible sobrecarga de Ventriculo Derecho, a pesar de ser éste muy ligero,
comparafivamente con los obtenidos antes de la transfusion; pero si co-
tejamos con la onda S que también aumenta en sus cifras promedio y
tenemos en cuenta, que muchos de los valores no ha sido posible obtener-
los, agregandose que en los trazados de conjunto no hay ningan signo
de sobrecarga ventricular derecha, como seria, desviacion del eje elée-
trico a la derecha, desniveles del seemento ST y modificaciones de onda
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T patoldgicas que no hemos observado en ninguno de los trazados, con-
cluimos que: esta ligera modificacién es solo imputable, a la ausencia de
muchos de los valores que modifican las cifras promedio. Incluso, indivi-
dualmente, podemos observar en el cuadro, que solo un caso ha aumenta-
do ligeramente durante la transfusién, todos los demas han disminuido.

Las variaciones de las ondas Q, R, S, en una misma derivacién, las
ondas T bifisicas y negativas en Dj, como algunas otras caracteristicas,
son las que se encuentran normalmente en los trazados electrocardiogra-
ficos de ninos.

Zé&’l@(/m&&) %WCI/Z__ éé%)
) : /7"/?‘0

S 20 oL AT e A )Y S

7 00 RN =i

60. 66%
“#o 33
o

20 } 20% ¢4%

(Cuadro N® 10)

COMPORTAMIENTO DURANTE Y DESPUES DE LA TRANSFUSION

En lo que respecta al comportamiento, no encontramos variaciones
importantes durante el paso de la sangre. Después de la transfusién to-
dos los pacientes sin excepei6én, continuaron como antes de la misma.
(Cuadro N° 10).

TIEMPO DE TRANSFUSION

Este capitulo es la base fundamental de nuestro trabajo, es donde
més nos apartamos de lo clasico, en lo que a velocidad de transfusion se
vefiere. Una idea de lo realizado en nuestra experiencia, la obtenemos
comparando la velocidad de transfusion que aconsejan la mayoria de los
autores, quienes no ereen conveniente, hacer un goteo de mas de ocho go-
tas por minuto (*). Nosotros hemos obtenido un promedio de 504 gotas



ANTONIO E. PETIT y col. — TRANSFUSION 4 CHORRO 237

por minuto, con un tiempo que podriamos llamar record, en que pasaron
70 c.c. en un minuto, diez segundos, es decir: NOVECIENTAS GOTAS
POR MINUTO.

COMENTARIO

(reemos, con la experiencia realizada, que el método preconizado
por nosotros, ‘‘TRANSFUSION A CHORRO”, es completamente inocuo
en lo que a accidentes transfusionales se refiere, comparativamente con
el clasico ‘‘gota a gota’'.

En relacién con las reacciones trans o postransfusionales, nosotros
en el curso de nuestra experiencia, obtuvimos tunicamente dos accidentes
de tipo alérgico (sobre 411) ecasi sin importancia, de donde se colige que
estamos dentro del porcentaje asignado a este tipo de reaccién, por la
mayoria de los autores (%!).

Observando los cuadros sobre pulso, tension arterial, y electrocardio-
gramas, vemos que el sistema Cardiovascular de nuestros pacientes no ha
sufrido una alteracién tal, que nos permita pensar en una posible sobre-
carga patolégica (27 28). “Es que las venas no solo llevan la sangre de los
capilares al corazon, sino que también ajustan su capacidad, para adap-
tarse a variaciones del volumen sanguineo total’ (1115 14) . 3 su vez, aun-
que no contamos con medios para medir la presién venosa, creemos, (ue
no ha sufrido alteracién, basindonos en la propiedad de distenderse,
ajustindose a un volumen mayor y regulando su flujo al corazén derecho.
Al no haber una sobrecarga derecha, ldgicamente, no podria pensarse en
la instalacién de un edema agudo de pulmén (*¢). Todo esto nos hace su-
poner que a mayor distancia de las cavidades derecha, por aumentar el
lecho receptivo, serfa posible inyectar cantidades mayores que las por
nosotros transfundidas en las mismas fracciones de tiempo.

La zona que utilizamos como sitio de puncién, fue aquella que se nos
presenté mas accesible (ver cuadro N¢ 11).

En el supuesto caso ¥ esto en el terreno de lo hipotético, que fallara
el mecanismo de ajuste venoso y se obtuviera una mayor presién de lleno
ventricular, no seria esto solo suficiente, para provocar el edema agudo
de pulmén, si no existiera conjuntamente, la asociacién de una insufi-
ciencia cardiaca; corrobora esta afirmacién, el hecho que en cardiologia
infantil, al practicar las angiocardiografias autores como Ponsdomenech,

Beato, Nifiez y otros, hacen la puncién direeta al ventriculo derecho, in-
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yectando a presion, cantidades de uno y medio a dos centimeiros cnibicos
por kilogramo de peso en concentraciones del 35 al 70 por ciento, concor-
dante con la edad, no contando con un solo accidente (12).
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Cuapro N° 11

SPEED SITOCK

Hyman, Hirsfeldt y Wagner en 1931 deseriben lo que ellos laman
Speed Shock. Accidente liscado a la velocidad de transfusién, por nuestra
parte concordamos con la mayoria de los autores, que afirman que cuan-
do la transfusién es practicada en un organismo con miocardio intaeto,
no se produce el cuadro Hamado de Speed Shock (1%).

VENTAJAS

Admitida la posibilidad transfusional con nuestra téenica, funda-
mentada en la inocuidad de la misma, senalamos algunas ventajas, que
creemos de valor sobre el método “‘gota a oota’’.

Bs de diaria observacién, los problemas que se crean ¢n servicios
hospitalarios, frente a pedidos numerosos de transfusiones, por falta de
material, escasez de personal, tiempo que insume la transfusion indivi-
dual vota a wota (preparacién de equipos, fijacién, ete.). También al dis-
minuir ¢l manipuleo de la sangre, evitamos mayor destruceion de los glo-
bulos rojos y reducimos el porcentaje de aceidentes pirdgenos, Nuestra
téenica obvia estos inconvenientes y reduce en forma apreciable la posi-
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cién ineémoda del pequeno paciente a un lapso de tiempo insignificante.
Igualmente resultaria eficaz en época de guerra.

RESUMEN

1¢ — Posibilidad de la ‘‘Transfusion a Chorro’’.

2¢ — Inocuidad de la misma, comparativamente con la téenica ‘‘gota
a gota’’.

3° — Reduccion de tiempo, personal y ahorro de material.

4% — Obtencién de resultados eclinicos, similares al método ‘‘cota a
oota .

RESUME

1° — Possibilite de la “‘Transfusion a jet de sang’'.

2¢ — Innocuite de la meme comparativement avee la technique ‘‘ goutte
coutte’’.

G
3° — Reduction de temps personnel et économie de matériel.

42— Obtention de résultats cliniques similaires a la méthode ‘‘goutte
a goutte’”.

SUMMARY
12— Possibility of the ‘“Jet Transfusion .
2¢ - Its innocuousness compared to the ‘‘drop to drop’ technique.
3% — Dicrease of time, Staff, and Saving of material.

4? — Clinical results similar to those got by the ““drop-to-drop’
technique.
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