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TRABAJOS CRIGINALES

Conclusiones sobre 55 Casos de Leucemia

s Dres. Pror. ALFONSO BONDUEL, RITA D. KVICALA,
ENRIQUE R. BUGNARD, VICTOR C. BADARACCO

En los tltimos anos en el consultorio de Hematologia de la Primera
(atedra de Pediatria (Sala 6) del Hospital Nacional de Clinicas hemos
asistido 55 casos de Leucemia Aguda y queremos presentar ahora las con-
clusiones a que hemos arribado.

Con dicho propésito, tabulamos en los mismos en orden correlativo y
con el nimero de historia adjunto, edad, sexo, tipo de leucemia, antece-
dentes importantes en ellos y familiares, 39 sintomas de comienzo y de
evolucion, duracién en dias, namero, tipo y tiempo de las remisiones.
Todos estos, datos que consideramos importantes, basados en las expe-
riencias de otros autores y en la frecuente aparicion dentro de nuestros
mismos enfermos.

En algunos casos, en especial los primeros que tabulamos, muchos
de los datos no se registraron y en otros la corta duracion de la enfer-
medad o el haber dejado de concurrir al servicio luego del diagndstico o
haberse retirado a su domicilio en lugares distantes, ecomo provincias
del interior, dificultaron la obtencion de datos de su evolucion, trata-
miento, duracién de vida, remisiones, ete.

Las edades de nuestros enfermos oscilaron entre 40 dias ? 16 anos,
pudiéndose observar en el siguiente cuadro la frecuencia de acuerdo a la
edad, agrupados en tres categorias: menos de 1 ano, de 1 a 7 anos y de 7
a 16 anos, para determinar la frecuencia en edad preescolar y escolar.

Catedra de Pediatria del Hospital de Clinicas, Prof. Felipe de Elizalde.
Presentado en la sesién del 13 de agosto de 1963,
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Edad | Femenino Masculino | Total

Menor de 1 afno 1 3 4

De 1 a 7 anos 12 29 34

De 7 a 16 anos 10 17

TARBLA N¢ 1

La proporcién segtin el sexo fue mayor para los masculinos (35 ca-
sos) sobre los femeninos (20 casos), y si bien muchas veces en el comien-
zo fue dificil de precisar la forma hematologica de leucemia, en las re-
misiones o en la evolucién posterior las pudimos clasificar dentro de las
formas: Linfoide, Mieloide y en una sola oportunidad hallamos una for-
ma monocitica.

El tipo de leucemia y la relacién con el sexo pueden verse en el
cuadro siguiente.

Tipo Femenino | Masculino | Total
Linfoide 14 23 37
Mieliode 5 12 & {7
Monocitica — 1 : 1
Totales 19 36 55

TABLA XN¢ 2

Establecimos la existencia de factores a los que se les ha atribuido
importancia como acompanantes o desencadenantes de la enfermedad que
son: Radiaciones, Alteraciones genéticas en ellos o en familiares (en es-
pecial mongolismo), Tumores en la familia o en la ingestion de posibles
drogas toxicas.
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Antecedentes Total
Radiacién 1
Mongolismo en familia 1
Drogas

. i}
Tumores en familia

TaBLa N° 3

En solo 3 casos encontramos estos antecedentes, creemos que su ni-
mero hubiera sido mayor, pero en muchas historias no fueron realizados
estos interrogatorios.

Determinamos 39 sintomas en el comienzo de la enfermedad pudien-
do observarse en el grafico sicuiente la predominancia de los mismos
siendo evidente que la palidez, fiebre, anorexia, astenia, adelzazamiento
v anemia predominaron netamente en la aparicién de las manifestacio-
nes en nuestros leucémicos. |

Cuadro N.L b 13

1. Ndesopahas - “iebre
2 Nnemias 29, ‘radvias eshontaneas
3 Adelgazamiento 23 Hepalomegalia
L Anorera ok- Hepkxephweha
7 Aslenia 25- Hemoragias
6 Nmenorrea x- Jo}mm
* Nieacions del cardcler T c-}\}ln'a.'nc'n besticlar
* Célico rensl 20 fesiones colaneas
0 Eealeas 29 - Lescnes mucceas
10 Eleroma 3o Rlidez
I (ongeslicn ubmenat 3 - Ruito
1 (Circlcon colaleal 32 Qleq;:as
12 Delores, arbiculares 33 faloilacwones
Ju Declores csecs L 'g)mlcma‘. Q@etranet g e
15 Disnea 3 Ditemas orinarics
1t Derame p’eura' ¥ Sintemn necrelcgic s
17 Lovumesis 37 ~’-§-nd:c~n‘ mecu shinal
19 Eshlenomegalia 3 §uac;am~
1@ L)(p&mc 5‘3 los
90 taema ‘

-

- PLELE S SIS e s ot 5
2T 2 T RN R AR

Cuabpro N¢ 4
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En la evolucién registramos la presencia de los mismos 39 sintomas
establecidos para el comienzo,

. Cvad'o K6 Exala 18
} Adercpalas 21 fiekre

2 Arema 22 }rackias t-s,bonh'nm;

> Adelgazamienio B Hehslomegalia

A dnorexia 24 Hebalcesblenomegalia

n dstenia 25 [lemorragias

6 Omencirea 26 Jn}v«.ams

T Alleaciones wel cardcer 7 alnfliracion feslicelar

7 Colice renal 28 Lesiones coldieas

¢ Celaleas 29 Lesicnes mucosas

10 Cleema %0 halidex

Il Cengeshion Pﬁn‘\orﬂl 3 Renio

12 Circlacion colaleral 3- Rieossas

1 Doicres arkeolares 3 Rlafacones

‘L Deleres Cweos M oakemas caslointeslinalen
L] Disna 95 Hntemas crinarios

' Jerrame Heural % Sinkemas nesiclogicus

= Faimesis I Sndome meviashinal

19 [sb'encmegdl-a 28 Sudoacién

el Eit“a‘n-c b TOS

2C Ldema

(Cvapro N° S

La duracién total de la vida que hacemos constar a continuacion la
obtuvimos desde el momento en que el nifio comienza su sintomatologia
hasta que fallece o se retira a su domicilio en muy grave estado para lo
cual debimos descartar todos aquellos casos de nuestro grupo en que luego
de realizado el diagnéstico desaparecieron sin precisarse la fecha de muer-
te 0 es llevado a otros servicios o bien a nuestras indicaciones regresan a
su domicilio y no se obtienen méas noticias de los mismos.

Diferenciamos a su vez las formas Mieloides de las Linfoides con
el fin de determinar si existe similitud en la sobrevida con relacion al
tipo de leucemia.

En el grafico siguiente se observa la evolucion en dias, el tipo hema-
tolbgico y el nimero de caso (en orden correlativo),
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Cuadro N'6
Qelewmids

—_ [] linb.de
' Mieloide

ErEEEEREBETSTES

Cuapro N° 6

La evolucion oseilé entre 30 v 520 dias, si bien la sobrevida mayor se
vio en las lencemias linfoides, en general la misma fue bastante semejante.

\

Lios tratamientos los hicimos en busca de dos hechos: 1¢) tratando de
obtener una remision o prolongacion de la mejoria y por otro lado el alivio
de lo sintomatico; el mismo fue instituido con los siguientes recursos de
la actual terapéutica: Glucocorticoides, A.C.T.H.: antagonistas del acido
félico, antipurinas, antibiéticos y radioterapia. En el siguiente cuadro po-
demos observar cudles fueron los elementos mas empleados en nuestros
enfermos.

Muchos de los leucémicos por venir ya en estado terminal, por perder-
los y no saber la evolugién luego de instituirles el tratamiento o por que
simplemente no respondieron al mismo, no hicieron remisiones excepto 20
de ellos: en 15 pacientes las mejorias fueron parciales ya sea hematologica
o clinica, siendo solamente complet en 5 oportunidades. En el cuadro si-
guiente hacemos constar la duracién de las remisiones en dias, ntimero y

tipo de las mismas, correspondiendo la abeisa al niimero de caso del cuadro
general,
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CONCLUSIONES

La primera conclusién que surge es que la leucemia aglm en los ni-
flos no es una enfermedad rara y 55 casos en pocos anos asi lo confirman.
La edad de aparicién mas frecuente fue la preescolar, de uno a siete afos,
muy rara la aparicién antes del ano de edad. El sexo predominante casi
en proporcion doble, fue el masculino en cualquiera de los tres grupos.
Salvo una forma monocitica, todas fueron leucemia mieloides o linfoides
agudas. Siendo de frecuencia doble las linfoides sobre las mieloides, el se-
xo0 maseulino se mantuvo en la misma predominancia en ambas formas
citologicas.

En los 39 sintomas de comienzo establecidos se destacan netamente en
ui orden de frecuencia : palidez, anorexia, astenia, adelgazamiento, anemix
v adenopatias, es decir que el comienzo mas generalmente observado es se-
mejante a un cuadro infeceioso agudo, erénico.

Queremos destacar un hecho que por nuestra experiencia nos parece
signiricativo: es frecuente que al cuadro general de alteracion en el co-
mienzo de esta enfermedad se suman dolores 6seos o articulares, que con
la fiebre y la eritrosedimentacion acelerada ha llevado en muchas ocasio-
nes al diagnéstico erréneo de fiebre reumatica, en ninos que de esta for-
ma son entretenidos con terapéuticas que facilitan el desmejoramiento
erande de los mismos, antes de serles realizado un correcto diagnéstico. kin
la evolucion la palidez sigue predominando, pero las adenopatias, la hepa-
toesplenomegalia, la anemia y las manifestaciones hemorragicas adquieren
na frecuencia mayor permitiendo mas facilmente la orientaciéon hacia un
problema hematolégico. La duracién de la vida oscilé entre 30 y 520 dias
considerandola desde el comienzo de la sintomatologia hasta su muerte. El
tratamiento sintomatolégico y general fue semejante en todos los enfer-
mos : analgésicos, transtusiones, antibioticos, ete. Pero nuestra mayor ex-
periencia la realizamos con los glucocorticoides en todos aquellos enfermos
cuya llegada a nuestro servicio justificaba una urgencia en cuanto al logro
de una mejoria, o en las etapas de recaida. Queremos destacar que los ni-
nos llegan al hematélogo en estado grave o luego de un progresivo deterio-
ro de su estado general, habiendo pasado por varias consultas. Todos he-
chos que configuran un cuadro familiar muy légicamente alterado, que en
cierta forma obliga a tratar de obtener rapidamente una mejoria que ali-
vie al paciente, tranquilice a los padres y cree una confianza y un senti-
miento de acercamiento con los mismos, de fundamental importancia para
el posterior control, tratamiento del enfermo y comprension o asimilacion
del diagnéstico de leucemia, tan doloroso, por los padres. Esto lo puede
brindar sélo los glucocorticoides pues generalmente en pocas horas ya es
dable ver una mejoria, aunque sea subjetiva, y cualquiera sea la sintoma-
tologia suele aliviarla llevindola como lo hemos visto muchas veces a re-
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misiones clinicas o hematolégicas completas. Por lo general lo asociamos
con la 6 - Mercaptopurina que sélo empleamos como medicamento de ataque
cuando el estado del paciente no exije una terapéutica de mas rapidos re-
sultados. S6lo en raras excepciones utilizamos antagonistas del 4cido f6-
lico a la radioterapia a la que recurrimos cuando existieron adenopatias
groseras que por compresion ocasionaban problemas o euando hubo dolo-
res 0seos o lesiones Gseas bien localizadas como en los casos de Cloroma
asistidos por nosotros en el que quiza sea el medio mas efectivo para lograr
una mejoria.

Las remisiones fueron en muy pocos casos completas, siendo en gene-
ral parciales tanto hematologicas como clinicas; pero en general los pacien-
tes obtuvieron real beneficio con la medicacion, siendo en algunos casos
ésta muy prolongada.

Estadisticas que muestran que los lencémicos viven tanto sin medi-
cacion como con ella, o el criterio de algunos padres que al conocer el pro-
nostico de la enfermedad pretenden, o pueden inducir a aleunos médicos,
al no tratamiento del nino ; nosotros lo hacemos convencidos de que si bien
no prolongamos la vida, lo vivido puede realizarse en las mejores condi-
ciones posibles y obligamos a que el ritmo de vida del nifio y familiares en
las remisiones sea igual al mantenido antes de la enfermedad; concurren
al colegio u ocupaciones habituales pues consideramos que la alteracion fa-
miliar y el conformismo es mucho mayor,

Aconsejamos y seguimos el eriterio de internar estos enfermitos sélo
en casos de extrema necesidad, de lo contrario siempre tratamos en su ni-
cleo tamiliar. Pero la parte quizas mas dificil y donde siempre impera un
hecho personal es en el apoyo y comprension que el médico debe presentar
a los padres del nifno debiendo éste, munirse de la paciencia necesaria y
tener las respuestas prontas a un cumulo de preguntas que generalmente
hardn sobre la evolucién de la enfermedad, prondstico y posibilidad de
aparicién en otros hijos, ete.

RESUMEN

Hemos presentado nuestras conclusiones sobre 55 casos de Leucemia
Aguda en la infancia, asistidos en nuestro consultorio de Hematologia
para llamar nuevamente la atencién de nuestros colegas pediatras sobre
la frecuencia de esta enfermedad y para destacar algunos hechos estadisti-
cos que pueden servir como guia al més precoz descubrimiento, control v
tratamiento de las mismas.



Proteinas y Lipidos Séricos en la Desnutricion de! Lactante

Dr=s. JOSE JAVIER DIAZ y ANTONIO BLANWO

Los numerosos estudios que se han efectuado en desnuiridos, han
evidenciado que las deficiencias dietéticas pueden traducirse en altera-
ciones metabdlicas. La mayor parte de los investizadores han centrado su
atencion en los cuadros de desnutricién severa: kwashiorkor en Africa y
Asia, distrofia pluricarencial en Latinoamérica. En nuestro medio, estos
cuadros de tan profundo trastorno se observan con menor frecuencia; la
mayor parte de nuestros desnutridos podrian rotularse con la ciasica de-
nominacion de *‘distréficos simples™, los que, si bien pueden alecanzar
considerables pérdidas ponderales, detencién del crecimiento y, a veces.
hasta una verdadera sideracion orgénica, no ofrecen la riqueza sintoma-
tologica de los sindromes anteriormente mencionados.

Sin olvidar las limitaciones con que el quimismo plasmatico refleja
lo que acontece en los tejidos, aportamos aqui nuestros hallazgos bioqui-
mico-humorales en pacientes con distrofia simple, no edematosa, clasifi-
candolos segtin el grado de la distrofia ya que de¢! andlisis de los resulta-
dos se desprende que las alteraciones plasmaticas se hacen mis evidentes
y significativas a medida que el trastorno es mas intenso.

Hemos determinado en nuestros pacientes: a) lipidos totales, b) lipo-
proteinas, ¢) colesterol total y libre, d) proteinas totales, e) fraccioncs
proteicas. Si bien el euadro proteico del desnutrido ha sido profusamente
sstudiado, no han recibido igual dedicacion los lipidos plasmaficos.

Es necesario destacar desde el comienzo que, cuando se estudia humo-
ralmente un desnutrido, debe precisarse econ claridad en qué etapa de su
evolueién se analizan los resultados y a qué tipo clinico de desnutricion

Sociedad Argentina de Pediatria, Fjlial Cérdoba,
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se refieren; de lo contrario, es facil perderse entre una marana de datos
contradictorios. Muy diferentes serdn los resultados si tomamos al pa-
ciente con un cuadro de deshidratacion aguda o con una infeccién inter-
currente, o bien si se trata de una distrofia edematosa o de una pluri-
carencial.

Decididos a efectuar este estudio, nos encontrames con que no po-
seiamos en nuestro medio los valores correspondientes de nifios normales,
a los cuales hacer referencia; por otra parte, la disparidad de métodos
utilizados por otros autores no permitia efectuar comparaciones ni adop-
tar sin reparos las datos aportados por la bibliografia. For estas razones
preferimos realizar un estudio sistematico en sangre de nifios normales
desde el nacimiento hasta los dos anos de edad.

MATERIAL Y METODOS

Niftos normales: Hemos efectuado nuestra investigacion en 104 casos
que agrupamos del siguiente modo, de acuerdo a la edad:

Edad : N¢ de casos
Cordén umbilical ................ 18 casos
(0150 8 BRI b 0 S 18 casos
LN AL I o e S A S A 13 casos
16 dias a 3 MeSeS ... ........nnn 14 casos
32 6 MESES .ot ir it 10 casos
6 a 12 MeSeS .oovvein i 16 casos
12 AR TITES O W= A BN e DR 16 casos

En los casos de muestras del cordén, se traté de ninos normales naci-
dos a término; en los casos restantes, los ninos no tenian antecedentes
patolégicos de importancia y no presentaban anormalidad eclinicamente
demostrable en el momento de la extraccién. Los casos fueron tomados
del consultorio de lactantes sanos del Hospital de Ninos, de la Casa Cuna
y del Hogar de Menores Madres;la sangre del cordén la obtuvimos de la
Maternidad Provincial. '

Nisios desnutridos: Nuestros estudios se efectuaron en 78 lactantes
desnutridos cuyas edades oscilaban entre un mes y dos afios, tomados
entre los internados en la Sala de Lactantes del Hospital de Nifios de
Cérdoba y de los que concurren al Consultorio Externo del mismo. En
todos los casos se traté de nifios que no padecian infeccion sobreagregada
y con un aporte calérico adecuado. En general, se trata de ninos en fase
de recuperacién o reparacion, con curva de peso plana o en ascenso.
Hemos agrupado a estos pacientes de acuerdo al poreentaje de pérdida
ponderal segiin el peso tedrico caleculado para cada caso; es verdad que
este criterio de valoracion puramente ponderal de la desnutricion, enfoca
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unilateralmente un problema de por si complejo, pero, por otra parte,
descarta las fallas de una apreciacion clinica subjetiva y nos permite
clasificarlos en grupos mas o menos comparables, Hemos distribuido los
casos del siguiente modo :

Porcentaje

de pérdida de peso - N¢ de casos
Grupo ‘‘A’"— Menos de 20 % ........ 25
Grupo ‘“‘B""—Entre 20y 30 % ........ 22
Grupo “C”—Entre 30 y 40 % ........ 16
Grupo ‘D’ —DMis de 40 % .......... 15

La sangre del cordon se obtuvo del extremo proximal; en los lactantes
se extrajo por punciéon vencsa, generalmente de la yugular externa o de
alguna vena del brazo. Se procuré mantener al nifio en ayuno previo
de 6 a 8 horas, descartando todos los casos en los que no teniamos seguri-
dad de que el ayuno se cumpliese, dada la importancia de este factor
en la determinacion de lipidos totales y lipoproteinas. Todas las determi-
naciones se efectuaron el mismo dia de la extraccion y cuando esto no fue
posible se mantuvo el suero en ¢l refrigerador hasta el dia siguiente.

Las proteinas totales tueron determinadas por el método de Kings-
ley (*) con el reactivo del biuret segtin Wichselbaum (?) ; este método fue
repetidamente controlado por el micro-Kjeldahl de A. Keys (?).

El fraccionamiento proteico se hizo por electroioresis sobre papel segiin
el procedimiento ‘B’ de Spinco (Beckman) (*) y el porcentaje de cadu
fraceion estimado por elucion y lectura fotocolorimeétrica.

Los lipidos totales se valoraron por el método de Swahm (°) y las
lipoproteinas por electroforesis utilizando el método del mismo autor (°).
Se han separado dos fracciones lipoproteicas: la fraccion alfa (componen-
tes con movilidades que van desde la zona de la albmina hasta las globu-
linas alfa) y la fraceion beta (que engloba las correspondientes a globu-
linas beta y gamma; estas ultimas constituyen lo que Swahn llama
“‘start traction’’); esta division en dos fracciones es la que se presenta
con mayor constancia y precision; cualquier subdivision de las mismas
resulta en muchos casos imprecisa y arbitraria.

El colesterol ha sido estimado por el método de Schoenheimer-Sperry-
Webb (). Hemos determinado en cada caso el colesterol total y el libre
y calculado el esterificado, el porcentaje de colesterol libre y la relacién
combinado/libre. Tiene importancia el material en que se hace la deter-
minacién, pues Sperry y Schoenheimer (7) establecieron que los dosajes
en plasma oxalatado daban valores inferiores a los del suero. Para las
determinaciones en recién nacidos hemos desechado los sueros muy icté-
ricos pues en ellos no hemos podido evitar que el precipitado con digi-
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tonina quedara ienido, sobre todo en las determinaciones de colesterol
libre, dando mayores lecturas fotocolorimétricas. Creemos de interés pun-
tualizar esto, porque algunos autores () han encontrado valores mis altos
en ninos ictéricos, aunque otros no llegan a iguales conclusiones (7).

Se ha efectuado el andlisis estadistico de los resultados obtenidos,
caleulando en cada grupo el promedio aritmético y la desviacion standard
de acuerdo con la siguiente formula:

/3(d2)

IDUS B =5/ 5

en la cual X (d?) significa la suma de los cuadrados de las diferencias
entre cada valor individual y el valor del término medio, y n representa
el ntimero de casos del grupo. Se ha caleulado el error probable del téi-
mino medio en cada grupo con la siguiente formula:

G
EP.T.M. = + 0,6745 ——
n
en la que ¢ )sigma) es la desviacion standard y n el namero de casos.
Con estos datos se determind la significacién estadistica caleulando
el error probable de la diferencia:
B.P.Difer. = == \/ (B.P.T.M.;)° = (E.P.T.M.;)*

en la que E.P.T.M.; corresponde al error probable del término medio de
los normales y E.P.T.M.. el error probable del término medio del grupo
censiderado. Se interpreta como significativo un resultado, cuando la di-
lerencia entre los promedios supera el triple del error probable de la
diferencia.

RESULTADOS Y COMENTARIOS

NINOS NORMALES .

Proteinas. — Ya en 1933, Darrow y Cary (%), utilizando métodos
quimicos encontraron en nifios recién nacidos, baja cantidad de proteinas
totales a expensas de una disminucién de las globulinas. Otros investi-
gadores (1) (12) (13) encuentran valores semejantes a los de los anterio-
res en el momento del nacimiento y un aumento progresivo hasta despues
de los tres meses, en que los valores se aproximan a los del adulto.
Posteriormente, Longsworth (**), Knapp y Routh (°) y Burgio y Gia-
calone ('), mediante electroforesis libre segtin Tiselius, practican el frac-
cionamiento de las proteinas plasmaticas en lactantes normales y obtie-
nen resultados que no difieren mucho de los obtenidos con la electro-
foresis sobre papel. Con la generalizacién de este tltimo método se mul-
tiplican los trabajos en este campo, pero debemos hacer notar que en
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nuestro pais son escasas las investigaciones en nifios normales: sélo po-
driamos citar los trabajos de Taubenslag y col. (*7) (1%) y de Armando
v Dobén (1%).

Bn el grafico N° 1 representamos la evolucion de las distintas fraec-
ciones proteicas desde el nacimiento hasta los dos afios de edad.

En sangre del cordén, nuestros resultados concuerdan con los obte-
nidos por Caspani y Col. (*°) pero no con los de otros autores, en lo que
a globulinas gamma y relacién albdmina/globulinas se refiere. En los
demis casos, anotamos casi constantemente menor proporeion de albi-
mina y un aumento relativo de las fracciones alfa uno, alfa dos y beta.
En lineas generales, las distintas fracciones proteicas siguen en nuestros
casos una evolucién semejante a la relatada en la bibliografia.

Las proteinas totales algo bajas en el momento del nacimiento y pri-
meras etapas de la vida, aumentan suavemente hasta los seis meses, edad
en la que los valores se aproximan a los del adulto. La albiimina, que
encontramos relativamente alta en suero de corddn, sufre una caida inme-
diatamente después del nacimiento para llegar a un minimo entre los
enatro y quince dias de edad, luego aumenta y se estabilizan sus valores
después de los tres meses. La globulina alfa uno, que esta baja en el
momento del nacimiento, aumenta hasta un méximo entre los cuatro v
v quince dias; luego desciende muy suavemente hasta los dos afios. La
globulina alfa dos aumenta desde el nacimiento hasta un maximo entre
los quince dias y tres meses de edad; posteriormente disminuye un poco
v sus valores se estabilizan. La globulina beta asciende desde el naci-
biento hasta los tres meses, luego se mantiene estable hasta los seis meses;
sube ligceramente hasta el afio y alcanza desde entonces valores sensible-
mente constantes. La globulina gamma se encuentra alta en sangre del
cordén y atin notamos un aumento en los recién nacidos de hasta quince
dias de edad., lueco disminuye sensiblemente y llega a su menor valor
entre los tres v seis meses; posteriormente aumenta y se estabiliza des-
pués del afio. Barret (21) y Orlandini (22) han encontrado valores abso-
lutos mas bajos de gamma globulina; utilizando métodos quimicos han
observado una caida progresiva desde el nacimiento. Nosotros obtenemos
un licero ascenso inicial, pero los valores restantes siguen una curva para-
lela a la de los autores mencionados.

Lipidos totales y liproproteinas. — En este capitulo debemos hacer
referencia al trabajo fundamental de Ratstedt (?3) ; este investigador se-
fiala que los lipidos son muy bajos en cordén umbilical y aumentan del
10 al 15 % durante las primeras horas de vida; luego se produce un
aumento progresivo hasta el fin del primer ano. La alfa lipoproteina,
porcentualmente alta en el momento dei nacimiento, va luego disminu-
yendo ; con el aumento de los lipidos totales se produce también un aumen-



TABLA .L
PROTEINAS TOTALES Y FRACCIONES PROTEICAS EN NINOS NORMALES

FI

Proteinas Albamina | Glob. ol Glob. o2 Glob. B Glob. vy | Rel. Alb.-Gl.
Bdad
G.100Ml. | D. S. % 10 0~ % S. % D. S. % D. S. % D. S. — D. 8:
Cordén 6.15 + 0.67 | 63.25 == i 4.0 (020 7.0 = 1.9 7.8 = 19 17.85 + 3.6 1.81 | £ 05
0 a 3d. 6.62 = 0.7 | 54.0 + 7.8 6.0 += 2.2 10.15 + 2.4 | 1013 =+ 29 19.62 + 3.8 1.23 + 04
4 a 15d. 6.15 = 0.3 | 45.8 + 48 6.4 == il 12.30 = 1.7 | 122 = S 1) 23.29 += 3.1 0.85 =0
16d. a 3m. 6.11 2 N0C7 |801.95 =010 6.22 = 3.0 14.10 + 41 | 1231 + 3.8 15.36 + 3.4 1.21 + 0.6
3m. a 6m. 6.32 += 0.4 | 56.63 + 12.0 4.81 2 (2.1 12.81 + 4.4 | 1213 + 4.4 13.61 + 43 1.54 = 0.7
6 a 12m. 6.82 + 0.9 | 53.49 *= 6.0 5.60 == 5150 12.35 + 2.0 | 14.07 + 24 14.47 *= 4.2 1.16 ERE016
12 a 24m. 7.20 += 0.9 | 52.73 += 5.4 5.55 a= o ) 13.60 = 1.4 13.66 == 1.8 14.44 +* 33 1.13 ==

(=)
=
w
VIZIVIAdd Ad SONIINHYYV SOAIHIYV
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to en la proporcién de las beta lipoproteinas. En nuestro pais, Armando
v Dobén, encuentran valores absolutos que, aunque son mas elevados,
tienen una evolucién a grandes ragos similar a a la expuesta por
Rafstedt.

En el grafico N° 2 hemos representado la evolucion de los lipidos
hasta los dos afios de edad.

Como puede apreciarse, los lipidos totales, realmente bajos en sangre
de cordén, sufren un buseo aumento después del nacimiento y siguen en
suave ascenso hasta pasados los seis meses, para estabilizarse después

Tasna IT

LIPIDOS TOTALES Y LIPOPROTEINAS EN NINOS NORMALES

Bdad Lipidos totales |Lipoproteinas o|Lipoproteinas f§ Relacion
mg.100ml. D. S. % D. S. % D. S. B o
Cordén 267,18  114,0 | 35,96 7,6 | 64,04 7,8 | 1,91 0,51
0 a 3d. 419,35 86,5 | 28,74 11,1 | 71,25 11,1 3,23 2,34
4 a 15d. 479,05 135,0 | 30,26 11,8 | 69,73 12,0 2,68 1,27
16d. a 3m. | 515,09  161,0| 30,70 17,0 | 66,30 17,0 | 2,66 2,25
3m. a 6m. 634,60 146,0 | 25,07 9,2 | 74,93 9.4 3,14 0,95
6 a 12m. 642,00 157,0 | 23,12 11,0 | 76,87 11,0 3,92 1,8
12 a 24m, 588,25  187,0 | 29,46 10,7 | 70,53 10,9 | 2,92 1,7
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del afio de edad. Las lipoproteinas alfa, relativamente altas en sangre
del cordén, caen en los dias inmediatos al nacimiento; luege sufren
algunas fluctuaciones para estabilizarse después de los seis meses.

Colesterol. — En la sangre del cordén umbilical hemos encontrado
los valores mas bajos, tanto para el colesterol esterificado como para el
libre. En el lapso comprendido entre el nacimiento y el tercer dia de
vida, notamos un aumento bien definido de ambas fraeciones, libre ¥
combinado, que se hace més evidente entre el cuarto y décimoquinto dia:
desde los dieciséis dias hasta el afio de edad, se nota una tendencia
a aumentar el colesterol total por aporte del esterificado, aunque con un
amplio margen de variacién: el colesterol libre no experimenta modifi-
caciones similares.

En sangre de cordén umbilical hemos encontrado la relacién com-
binado/libre con valores semejantes a los del adulto; en los primeros
quinee dias da cifras mas bajas y luego aumenta nuevamente.

En la Tabla IIT se exponen nuestros resultados y en grafico N° 3,
las curvas correspondientes.

Nuestros resultados muestran una evolucion semejante a la deserita
por otros investigadores, aunque cuantitativamente difiere de algunos
(%) (R (38) (BR[0T sty

Teniendo en cuenta que desde los dieciséis dias hasta los dos anos
de edad las constantes plasmaticas determinadas sufren muy pequefias
variaciones hemos agrupado los 56 nifios normales con edades superiores

a los dieciséis dias para efectuar nuestro estudio estadistico en relacién
con los desnutridos.

NiIN0S DESNUTRIDOS

Proteinas totales. — Lios nifios normales dan un promedio de 6,65 gr
por 100ml y una desviacién standard de 0,68. El1 grupo ‘A", con pérdida
de peso menor del 20 % del calculado teéricamente, da un promedio de




Tasra IIT
COLESTEROL TOTAL, LIBRE Y COMBINADO EN NINOS NORMALES

Total Libre Libre % Esterificado Relaoion
Lo ag. 100ml. D. S. | mg. 100ml. D. S. | del Total D. S. | mg. 100ml, D. S. | Comb. Libre
Cord6n 71,92 12 o127 44 30,61 4,5 50,45 8,9 2,43 0,5
0 a 3d. 90,82 16 29,70 D59 35,96 4,1 52,88 10,0 1579 0,3
4 a 15d. 119,73 18 41,36 6,8 35,30 4,5 77,76 18,0 1,89 0,3
16d. a 3m. 124,50 26 38,60 10,0 32,10 53 83,00 17,0 2,20 0,5
Am. a 6m. 131,00 28 33,30 6,5 27,10 4,2 91,70 20,0 2,82 0,4
6 a 12m. 136,70 32 37,50 8,8 2760 49 100,00 25,0 2,69 0,6
12 a 24m. 129,40 22 37,30 9,7 28,20 4,7 93,90 18,0 2,62 ; 0,5

IOV TAd ‘IANSHd F1 N ‘gas ‘d11 X ‘1odd —'190 f zyra 'r 'r

LT
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ESTERIFICADO

6,11 gr. El grupo ‘B’ con déficit ponderal entre 20 y 30 %, da un
promedio de 6,02 gr. El grupo ‘“C’’, con pérdida del 30 al 40 %, da
6,14 or. Los distréficos con mas del 40 % de déficit, grupo “D”’, dan
5,98 gr. Aunque los promedios son mas bajos que los de mifios normales
y guardan cierto paralelismo con la magnitud de la pérdida, no alcanzan
a ser estadisticamente significativos.

Fracciones proteicas. — Albimina: Los nifics normales dan valores
absolutos de 3,64 gr por 100 ml y relativos de 53,5 % ; el grupo .
da 3,23 gr y el 51 %, respectivamente; los nifios del grupo “p 3,00 gr
y 0,26 %, la disminucién del valor absoluto de este grupo ya es signifi-
cativa: los distréficos del grupo “‘C’’ dan 2,97 gr como valor absoluto
v 48,05 9% como relativo, ambos estadisticamente significativos; el grupo
“D’ da 2,54 gr y 45,20 %, perfectamente significativos. Los resultados
dan una hipoalbuminemia notoria a partir del 20 % de déficit ponderal,
la que se acentiia al awmentar el grado de la desnutricion.

Globulinas alfa uno. — Los resultados estdn consignados en la Tabla
v la comparacién con los normales nos permite afirmar que la distrofia
no afecta a las globulinas alfa uno.

Globulinas alfa dos. — Lios normales dan 0,79 gr por 100 ml y 13,2 % ;
los del grupo ““A’’, 0,90 gr y 14,52 % ; el grupo “B”’, 0,92 gr ¥ 14,79 % ;
el grupo ‘“C’’, 0,98 gr y 14,75 %, estos valores son ambos significativos;
y el grupo ‘D’ da un promedio de 0,96 gr y 14,25 % ; aqui es signifi-
cativa la eifra del valor porcentual. Observamos, pues, que la globulina
alfa dos aumenta significativamente en los desnutridos con una pérdida
de peso mayor del 30 % sobre el peso tedrico.

Qlobulina beta. — Los valores estin en la Tabla TV. Puede afirmarse
que wo hay modificaciones notorias de las globulinas beta.
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TaBra IV
Porantage: e Normales 0a20% 20a30% 30a409% Masde 40%
Pérd. de Peso
Ne (Casos 17 12 11 12 9
Proteinas Totales Promedio 6,65 6,11 6,02 6,14 5,98
(g. . 100 ml.) Desv. St. 0.68 0.89 0.89 0.82 1.24
E. P. Dif. 0.205 0.203 0.194 0.886
Ne¢ (Casos 16 12 10 12 8
Albtmina Desv. St. 3,64 3,23 3,00 2,97 2,54
(g. . 100 ml.) Promedio 052 0.65 0.81 0.53 0.57
E. P. Dif. 0.153 0.192 0.131 0.161
N*? (Casos 43 24 15 14 9
Albtmina Promedio 53,5 51,0 50,26 48,05 45,20
(Porcentaje) Desv. St. 8.6 7.8 8.75 6.51 10.0
B. P. Dif. 1.387 1.760 1.466 2.412
N¢ Casos 16 12 10 12 8
Globulina Alfal Promedio 0,32 0,30 0,34 0,33 0,39
(g. . 100 ml) Desv. St. 0.16 0.09 0.02 0.13 0.17
E. P. Dif. 0.031 0.028 0.036 0.048
N° Casos 43 24 15 14 9
Globulina Alfal Promedio 5,6 5,2 6,0 5,88 6,24
(Porcentaje) Desv. St. 2.02 1.6 2.77 2.28 2.45
B. P-Dif. 0.303 0.524 0.460 0.587
Ne¢ (Casos 16 12 10 12 8
Globulina Alfa2 Promedio 0,79 0,90 0,92 0,98 0,96
(g. . 100 ml.) Desv. St. 0.31 0.18 0.21 0.21 0.25
5. P. Dif. 0.061 0.068 0.065 0.101
N¢ (fasos 43 24 15 14 9
Globulina Alfa 2 Promedio 1359, 14,52 14,79 14,75 14,25
(Porcentaje) Desv. St. 3.1 2.31 2.95 2.10 2.24
. P. Dif. 0.448 0.604 0.421 0.664
Globulina Beta N® Casos 16 12 10 12 8
(g. 100 ml.) Premedio 0,80 0,80 0,68 0,79 0,85
Desv. St. 0.24 0.24 0.18 0.25 0.30
. R Dif. 0.058 0.055 0.0631 0.820
Globulina Beta N¢ (Casos 43 24 15 14 9
(Porcentaje) Promedio 13,0 12,8 13,08 13,10 13,75
Desv. St. 3.1 3.76 3.92 3.25 3.07
2. P. Dif. 0.607 0.754 0.658 0.759
Globulina Gamma  N¢ (asos 16 12 10 12 8
(g- . 100 ml.) Promedio 0,96 0,90 0,97 1,11 1,26
Desy. St. 0.24 0.27 0.22 0.21 0.38
BE. P. Dif. 0.066 0.061 0.042 0.103
Globulina Gamma  N° (asos 43 24 15 14 9
(Porcentaje ) Promedio 14,5 16,5 15,86 18,27 20,69
Desv. St. 3.7 4.67 3.27 a7 5.52
E. P. Dif, 0.746 0.684 0.571 1.296
Relac. Alb/Glob. N° Casos 43 24 15 14 9
Promedio 1,24 1,02 1,06 0,96 0,87
Desv. St. 0.66 0.09 0.34 0.28 0.32
E. P. Dif, 0.078 0.089 0.084 0.098
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Globulinas gamma. — En los normales, 0,96 gr por 100 ml y 14,50 % ;
en los del grupo ““A™’, 0,90 gr y 16,50 % ; en los del grupo “B", 0,97 gr
v 15,86 % ; en los del grupo “C'’, 1,11 gr y 18,27 %, este tltimo valor ya
es estadisticamente significativo; y en los del grupo ‘D', 1,26 gr ¥
20,69 %, también significativo. Se denota un aumento de las globulinas
Aunque la lipemia estd disminuida en todos los grupos desnutridos, el des-
gamma paralelo a la intensidad de la desnutricion, pero estadisticamente
sdlo tienen valor las cifras porcentuales correspondientes a miios con una
pérdida mayor del 30 % del peso tedrico.

Relacion albiomana/globuling. — Normales: 1,24; grupo LR, Vs [
grupo “B’’, 1,06; erupo ““‘C”, 0,96; y en los que pierden mis del
40 %, 0,87. Los dos tltimos valores son significativos.

Lipidos totales. - - Normales, 591 mg por 100 ml; grupo <A™, 536 mg:
grupo ““‘B’’, 553 mg; grupo ‘C’', 577 mg; y del grupo ‘D’ 445 mg.

o)) ©
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censo es solo significativo en los ninos con mds del 40 9% de pérdida de
peso corporal.

Lipoproteinas. — No dan alteraciones con significacion estadistica.

Colesterol. — Total: Normales, 130,5 mg por 100 ml; grupo ““A’’,
127,3 mg; grupo ‘‘B’’, 1218 mg; grupo ‘‘C’’, 120,8, mg; y del grupo
P, 116,1 mg. Aungue se aprecia un descenso proporcional & la pérdida
de peso, sélo alcanza valor estadistico la cifra correspondiente al wltimo
grupo.

Libre. — Normales, 37,0 mg como valor absoluto y 28,8 % como valor

TaBLa V
Porcentaje de Normales 0a20% 20a20% 30a409% Masde40%
Pérd. de Peso Grupo A Grupo B Grupo C Grupo D
Lipidos Totales N¢ Casos 54 25 19 15 15
(mgr. x 100 ml.) Promedio 591 536 553 byl 445
Desv. St. 163 194 194 198 115
B. P. Dif. 30 31 37,4 249
Lipoprot. Alfa  Nv Casos 49 24 15 14 13
( Porcentaje) Promedio 27,7 27,6 31,6 32,5 28,5
Desv. St. 12,0 11,09 12,0 9,4 10,9
B. P. Dif, 1,90 2,37 2,04 2,32
Lipoprot. Beta  N? Casos 49 24 15 14 13
( Porcentaje) Promedio 72,2 724 68,4 67,5 71,5
Desy. St. 12,0 11,09 12,0 9,4 10,9
K, P. Dif. 1,90 237 2,04 2,32
-see. Beta/Alfa Nv Casos 49 24 15 14 13
¢ lesterol Total Promedio 3,21 3,26 297 245 3,01
Desv. St. 1,67 1,65 1,82 1,34 1,63
I5. P. Dif. 0,266 0,352 0,288 0,341
(ulesterol Libre  N¢ Casos 53 21 22 16 15
(mgr. x 100 ml.) Promedio 130,3 127,3 121.8 120,8 116,1
Desv. St. 26,8 23,0 26,4 20,2 23,7
E. P. Dif. 3,97 4,52 4,20 465
Colesterol Libre  N*° Casos 5l 24 19 15 s
(mgr. x 100 ml.) Promedio 37,0 37,7 37,0 41,0 36,9
Desv. St. 8,9 8,6 11,4 11,2 10,3
n . P Dif 1,44 219 2,111 1,97
Colest. Esterific. Nv Casos 30 23 19 15 14
(Porcentaje) Promedio 28,8 29,2 29,7 34,0 32,6
Desv. St. 4,8 3,97 4.65 6,89 6,05
- E. P. Dif. 0,71 0.85 1,28 1,26
Relacion N° Casos 50 23 19 15 14
(mgr. x 100 ml.) Promedio 92,7 91,2 87,7 79,6 79,3
Desv. St. 20,4 16,6 26,2 14,2 19,6
E. P. Dif. 3,03 4,48 3,14 4,02
i : Ne¢ Casos 50 23 19 15 14
Esterif./Libre Promedio 257 249 2,43 2,04 2,17
Desv. St. 0,52 0,46 0,53 0,60 0,65

. B, Dif. 0,081 0,095 0,114 0,126
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COMENTARIOS Y CONCLUSIONES

La desnutricion evidentemente provoca alteraciones metabdlicas que
no siempre se traducen por alteraciones bioquimico-humorales de intensi-
dad proporcional ; pareciera que el distréfico simple compensa bastante
bien sus mecanismos homeostaticos y, tomado en la etapa de reparacion,
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no muestra desviaciones muy notorias de sus constantes humorales. Sefia-
lamos una vez mas que siempre nos referimos a ninos desnutridos por
debajo de los dos anos de edad, en fase de reparacion o de recuperacion,
con un aporte dietético adecuado y que no padecen de proceso infeceioso
alguno.

Las proteinas sanguineas en la desnutricion han sido objeto de nume-
rosisimos trabajos, muchos de ellos discordantes. Creemos que este des-
acuerdo es mas aparente que real; generalmente se debe a que se trata
de distintos tipos clinicos de desnutricion, o que se considera al distréfico
en diferentes etapas evolutivas. Podemos asi, coincidiendo con la mayoria
de los autores (2*) (%°) (%) (**) (®3), afirmar que la proteinemia total en
la distrofia simple es normal o muy ligeramente disminuida; las hipo-
proteinemias marcadas sélo se observan en distrofias edematosas que he-
mos excluido de nuestra consideracion.

El fraccionamiento de las proteinas plasmaticas por electroforesis
no da alteraciones tipicas, pero en lineas generales pueden resumirse los
hallazgos a lo siguiente: disminucién de seroalbumina, aunmento de glo-
bulina alfa dos y de globulina gamma. Debemos senalar que, aunque estas
modificaciones son las senaladas con relativa constancia, en el caso ais-
lado no podemos lar al proteinograma un valor patognomoénico ni pro-
nostico.

El metabolismo intermedio de los lipidos plasmaticos ha sido ‘poco
estudiado; como para las proteinas, los distintos trabajos dan resultados
contradictorios. Mientras algunos afirman que hay una disminucion de
lipidos totales y colesterol en sangre (**) (**) (**) otros sostienen que, al
iniciar el tratamiento, se produce un aumento de la lipemia como resul-
tado de la movilizacion de grasas neutras y colesterol del higado (*'). En
cuanto a las lipoproteinas, Taubenslag y Cedrato (**) no encuentran modi-
ficaciones.

Nuestro estudio nos demuestra que:

1) Proteinas totales: La ligera hipoproteinemia observada no tiene
valor estadistico.

2) La seroalbimine disminuye en cantidad absoluta en nifios eon un
déficit ponderal mayor del 20 % y el descenso sigue paralelo a la pérdida
de peso. Los valores porcentuales son significativamente bajos en nifios
con pérdidas superiores al 30 %.

Las globulinas alfa uno y beta, no muestran alteraciones.

Las globulinas alfa dos aumentan en los nifios desnutridos con un
déticit mayor del 30 % del peso tedrico; este aumento es significativo en
los valores relativos. ;

Las globulinas gamma estin aumentadas pero recién tiene valor esta-
distico el aumento.de la cifra porcentual de los nifos con una pérdida
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superior al 30 % del peso tedrico.

La relacion albimina/globulina esta disminuida francamente en ninos
con déficit superiores al 30 %.

3) La repercusion de las desnutricion sobre los lipidos séricos se
manifiesta por una disminucion de los lipidos totales que no llega a ser
notable si consideramos todos los casos en conjunto, pero sl tiene signi-
ficacion discriminando los pacientes estudiados en grupos segin el por-
centaje de pérdida de peso; de ese modo apreciamos que el descenso no
tiene significacién para los que han perdido hasta el 40 %, pero si para
los que presentan un déficit ponderal mayor.

4) Las lipoproteinas, consideradas en su valor relativo, asi como la
relacion beta/alfa, no se alejan de los valores normales.

5) Kl colesterol total manifiesta una variacion en sentido decreciente
y de intensidad progresiva, paralela a la pérdida de peso y que recién
adquiere significacion en los pacientes gue han perdido mas del 40 %,
por lo cual, considerando todos los casos en conjunto, pero si cuando se
clasifica a los distréficos segin la intensidad de la pérdida de peso. Los
valores de colesterol libre no experimentan modificaciones con respecto
a los normales, de modo que la disminuciéon del colesterol total se debe a
disminucién del esterificado. También (a relacion esterificado/libre se
manifiesta alterada con tendencia a disminuir en todos los grupos, aun-
que esta variacion sélo adquiere significacién en los que han perdido
entre el 30 y el 40 % de peso.

RESUMEN

Se han determinado proteinas totales, fracciones proteicas por electro-
foresis, lipidos totales, lipoproteinas por electroforesis y colesterol total
y libre en el suero de nifios de un mes a dos anos de edad, con desnu-
tricién simple en periodo de recuperacion. Se los divide en cuatro grupos
segiin el porcentaje de pérdida de peso y se comparan los resultados con
Jos de ninos normales de la misma edad.

Se comprueba disprotidemia eon disminucion de la seroalbumina,
aumento de las globulinas alfa dos y gamma y disminucién de la relacion
albimina/globulina, y alteracién de los lipidos séricos con disminueién
de los lipidos totales y del colesterol esterificado. Estos resultados tienen
significacién estadistica en los grupos con mayor défieit ponderal.

SUMMARY
R o %
Total proteins, proteins fractions by electrophoresis, total lipids,
lipoproteins by electrophoresis and total and free cholesterol have been

determined in serum’s samples from undernourished infants from 1
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month to two years of age in recovery period. They have been divided
into four groups according to weight loss percentage and these values
have been compared with those from normal infants of the same age.

The shoy dysproteinemia with hypoalbuminemia, hyperglobulinemia
alpha® and gamma and decreased albumin-globulin ratio, and alteration
of the serum lipid pattern with decreased total lipids and esterified
cholesterol. These results are with statistical significance in the children’s
groups who suffered more of weight loss.
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CASOS Y REFERENCIAS

Agenesia del Cuerpo Calloso
Dres. MARCOS CUSMINCKY y JOHN OPITZ

A pesar de que la agenesia del cuerpo calloso (A.C.C.) fue observada
en un nimero elevado de nifios, esto ha tenido escasa traduccion en la li-
teratura pediatrica, (2) debido a que la préctica de la neumoencefalografia
estaba limitada a los neurocirujanos. La aplicacién corriente de esta tée-
-nica ha permitido a los pediatras incorporar este brocedimiento como mé-
todo diagnéstico (?). Si bien éste no es un procedimiento de rutina y tiene
sus indicaciones precisas, nos parece interesante destacar que es el tnico
medio de hacer el diagndstico de esta anomalia congénita que a menudo se
Ja encuentra asociada a otras malformaciones y severo retardo mental.

El primero en deseribir la A.C.C. fue Reil en 1812. Desde entonces se
hicieron numerosas comunicaciones con los hallazgos anatomicos. La intro-
duccién de la neumoencefalografia y ventriculografia en 1918 permitio,
junto con la deteceién de tumores intracraneanos, la observacién directa de
malformaciones que antes estaban limitadas a los hallazgos neuroquirur-
gicos y necropsicos. En 1922, Mingazzini recopila los hallazgos clinico-pa-
tologicos de 71 casos, de los cuales 43 presentaban agenesia total. En 1957
Slager (1) establece que 123 casos fueron diagnosticados anatémicamente
v 47 por medio de la P.E.G.

Embriolégicamente, el cuerpo calloso se forma a partir de un engrosa-
miento de la lamina terminalis, entre el tercero y quinto mes de gestacion.
El grado de detencién en el desarrollo depende del estudio de vida fetal en
el cual el factor patégeno actia. Es una estructura situada en la linea
media que conecta los dos hemisferios cerebrales mediante fibras de asocia-

(*) Trabajo realizado durante la residencia en Pediatria en el Hospital Univer-
sitario de Towa, EE., UU.
Presentado en la sesién del 13 de agosto de 1963.
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cién radiadas, las radiaciones callosas, que se distribuyen a casi toda la
corteza. No ha sido plenamente establecida la exacta distribucion de las fi-
bras callosas, pero en su mayor parte unen regiones homélogas de los dos
hemisferios. Las fibras son dificiles de seguir mas alla de los ventriculos
laterales, donde se mezelan con fibras de asociacién v de proyeccion. (7)

Entre las causas imputadas a trastornos en el desarrollo del cuerpo
calloso se citan alteraciones en la vascularizacion de la ldmina terminalis
por la arteria callosa anterior, formaciones neoplasicas congénitas, poroen-
cefalia, hidrocefalia v alteraciones en el desarrollo de la placa nenral ().

La frecuencia en el hallazgo de esta anomalia es escasa. Davidoff y
Dyke encontraron tres casos entre 1.100 P.E.G. efectuados en el Neurologi-
cal Institute de Nueva York. Miurer encontré solo un caso entre 1670
P.B.G. realizados en el Psychiatrischen und Nervenklinik der Universitat
de Bonn antes de 1940 v Pospiech halla tres casos entre mil estudios P.E.G.

En los 45 casos reunidos por Carpenter y col. (*) no existe una dife-
rencia sexual sienificativa. En la casuistica de estos autores, los sintomas
que indujeron a realizar un P.E.G. se presentaron desde poco tiempo del
nacimiento hasta los dos afios en 25 nifios y en todos los casos la sintoma-
tologia se hizo presente antes de los 20 anos.

Se describen ataques de grand y petit mal; retardo fisico o mental
v asociacién con otras anomalias congénitas tales como dptica, alteracio-
nes pigmentarias de la retina, hipertelorismo, paralisis cerebral, poroen-
cefalia, ete. , T O

Poco se conoce acerca de la funcién del cuerpo calloso. Se ha pensado
que es un meeanismo cordinador entre los hemisferios cerebrales. Se ha
estudiado su funcién en los casos de destruceién por encefalomalacia, neo-
plasias, hemorragias o intervencién quirtireica. En 1931, Alpers y Graham
proponen un sindrome del cuerpo calloso. Seetin dichos autores, los pa-
cientes manifestaron una disminucién en la capacidad de concentracion,
insensibilidad a los estimulos de toda clase y apraxia. Baker y Graves en
1933 niegan este sindrome y relacionan los hallazgos patolégicos con
otras anomalias congénitas. Dandy tampoco encuentra déficit en enfer-
mos a quienes ha tenido que seccionar el C.C. guirdrgicamente. La au-
topsia de pacientes asintomaticos en los que se encontrd casualmente una
A.C.C. constituye otro elemento en contra de este sindrome (') Ta expe-
rimentacién animal es poco concluyente. Los trabajos de Kenard y Watts
citados por Slager realizados en monos. no muestran déficit motor des-
pués de la seccién del cuerpo calloso.

Davidoff y Dyke establecen el criterio neumoencefalogrifico en que
se basa el diagnéstico de A.C.C. (%).

1— Marcada separacién de los ventriculos laterales.

2 — Bordes dorsales agudos de los ventriculos laierales.

8 — Bordes medianos eéncavos de los ventriculos laterales.
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4 — Dilatacién de la poreién caudal de los ventriculos laterales.

5 — Extension dorsal y dilatacién del tercer ventriculo.

6 — Elongacién del foramen interventricular.

7 — Ordenamiento radial de los surcos cerebrales mesiales alrededor
del techo del tercer ventriculo y su extension a través de una
zona normalmente ocupada por el cuerpo calloso.

(Carpenter y Druckmiller (®) sostienen que no todas las alteraciones
anunciadas por Davidoff se encontraron en todos los casos, siendo los 5
primeros los mas frecuentemente hallados.

Los hallazeos electroencefalograficos fueron resumidos por Du-
rand (%) en 1953, Encontré trazados anormales con alteraciones manifies-
tas en el area occipital, sin ninguna caracteristica especial. Signos foca-
les se hallaren cuando se asociaban otras alteraciones cerebrales.

Russell -~ Reitand (7) en una revision de alteraciones sicolégicas en-
contradas en estos pacientes sostienen que el cociente intelectual varia
desde valores normales a cocientes muy bajos, dependiendo de las es-
tructuras interesadas en la lesion.

CASUISTICA

(CAso N¢ 1: Nifa de 16 meses de edad. Fue vista por primera vez en el departa-

Foto N¢ 1 (. J, Marcado hipertelorismo



30 ARCHIVOS ARGENTINOS DE PEDIATRIA

mento de Pediatria del Hospital Universitario de Iowa por presentar un severo retardo
mental y convulsiones.

Antecedentes obstétricos: Segunda hija de madre Rh negativa que no presentd
problemas de incompatibilidad. Embarazo y parto normales,

Antecedentes personales: A los cuatro meses comenzé con convulsiones de tipo
ténico, de 10’ de duracién, con pérdida de la conciencia. Los ataques se hicieron més
frecuentes y en el momento de la internacién sufria dos por semana.

Examen fisico: (Datos positives). I'oto N° 1. Nifla disminuida en peso ¥ talla
para su edad. En mano izquierda presentaba seis digitos. Marcado hipertelorismo.
Hemangioma del tamafio de una guinda en gliteo derecho. Reflejos osteotendinosos
normales. Gran retarde neuro-motor. La mifia no se sentaba por sus propios medios.

Exzdmenes de laboratorio: Orina Normal. Test del eloruro férrico, negativo. Todo
proteico: 6,2 microgramos. L.C.R. normal.

Electroencefalograma: Trazado de alto voltaje y baja frecuencia. Sobre el he
misferio derecho, en el cuadrante posterior —zona oceipital y temporal— se observan
aisladas descargas en picos. Diagnéstico: disturbio severo del encéfalo, con acentua
cién regional en el cuadrante posterior derecho,

FExdmenes radiolégicos: En la columna lumbar y torficica se observan miltiples
hemivértebras (Foto N° 2). Ausencia de clavicula izquierda.

Neumoencefalografia (Fotos Nos. 2 y 3): Agrandamiento del sistema ventricular
v de la cisterna magna. Extensién dorsal del 3er. ventriculo, Diagndstico: Agenesia
del Cuerpo Calloso.

Foto N¢® 2 — C. J. Fronto-placa. Hidroce
falin interna. Elevacién y dilatacién del
tercer ventriculo



Foto N¢ 3 — C. J. Dilatacién de la poreion
caudal de los ventriculos laterales. Eleva-
cion del tercer ventriculo. Gran cantidad de
aire en la eisterna magna. Hipoplasia cere-

helar. Hemivértebra en la tercera cervical

Foto N* 4 H. J. Asimetria craneana.

Estrabismo
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(CAso N° 2: Nifo H. J. Primera visita al Departamento de Pediatria del Hos-
pital Universitario de Towa a los 6 afios, por presentar severo retardo mental

Antecedentes: Nifio nacido de parto rdpido. Peso al nacer: 4,500 gr. Desarrollo
neuromotor muy'lento. Se senté a los 9 meses. Se paré a los 18 meses y dio sus pri-
meros pasos después de los dos aiios de edad. Pronuncié las primeras palabras des-

pués de los 3 afios.

Examen clinico: Foto N® 4. Nifio de 6 afos de edad con buen desarrollo pondo-
estatural. Cara asimétrica, con una depresién en region fronto-parietal derecha y con
secuente apariencia hipertréfica del lade izquierdo. Estralismo convergente. Reflejos

osteotendinosos hiperactivos. Signo de Babinsky bilateral,

Foto N° 5— Fronto-placa, Separacién de
los ventriculos laterales 'y prolongacion ha
cin arriba. Blevacion y dilatacion del tercer

ventriculo

Electroencefalograma: Trazado de mediano voltaje, con ondas de frecuencia de
5-6 por segundo. Ondas espaciadas de 20-24 por segundo, de mediano y bajo vol
taje, mas prominentes en el hemisferio izquierdo, especialmente en la zona occipito
parieto-temporal de ese lado, tanto en vigilia como en el sueiio provocado. Diagnos
tico: EEG anormal con actividad rdpida y difusa mds notable en el hemisferio
izquierdo.

Neuwmoencefalograma (Fotos 5 y 6): Dilatacién y elevacion del tercer ventriculo.

4% ventriculo grande. Iipoplasia cerebelosa. Retardo mental,
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Foto N° 6 — Agrandamiento del tercer ventriculo con aumento en

la cantidad de aire en su parte superior, insinuindose entre los
ventrieulos laterales. Deformacién del contorno superior de los
ventriculos laterales. Dilatacién del cuarto ventriculo. Atrofia

cerebelar

CON L TTSLONE'S

19 — Se presentan dos ninos con agenesia del euerpo calloso asociada
a malformaciones multiples y trastorno convulsive en el primer caso y a

un severo retardo mental en el segundo.

9¢ Qe destacan las caracteristicas P.E.G. de la A.C.C. de acuerdo
al eriterio de Davidoff y Dyke.
39— Se observaron alteraciones en el E.E.GG. en la zona occipital, ya

desceriptas.

4” — Se pasa revista a labibliografia.
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HISTOPLASMOSIS

Comentario acerca de tres observaciones en el lactante

Dres. Pror. JULIO A. MAZZA (7),
EMILIO ARMENDARIZ (77)
Pror. RUBEN LAGUENS (*7%)

('on el objeto de incorporar a la bibliografia nacional nuevas obser-
vaciones de la infeceién por Histoplasma en la infancia, acerca de cuya
existencia se comenzé a llamar la atencién hace poco mas de una déeca-
da (7), haremos el comentario de tres enfermos que tuvimos oportunidacd
de estudiar en nuestro Servicio de Lactantes (Sala IV) del Hospital de
Nifios de La Plata. Como ocurre habitualmente, en los dos primeros casos
¢l diagnéstico no fue sospechado durante el curso de la enfermedad que
motivé el ingreso de los pacientes al Servicio, pero el examen anatopato-
l6zico de las piezas de autopsia no dejé dudas acerca de la causa etiologica
de las lesiones. Por rara coincidencia, el segundo enfermo era un gemelo
de seis meses a cuyo hermano, aparentemente sano, nos propusimos estu-
diar ya que en un primer examen radioldgico del térax presentaba idén-
ticas lesiones. Ello nos dio oportunidad de poder utilizar los elementos
auxiliares para el diagndstico de esta afeccion ya que, en los casos anterio-
res, éste se habia efectuado en forma retrospectiva.

Adelantamos desde ya que nuestros casos, en nada se diferencian de
las descripciones clasicas y, si los traemos a consideracion, es porque
—aparte de la intencién apuntada mas arriba— creemos muy probable

Hospital de Nifios de La Plata. Pabellon de Lactantes.
(*) Jefe de Sala IV.

(**) Médico agregado.

(***) Anitomo patélogo.

Presentado en la sesion del 13 de agosto de 1963.
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que en la actualidad la frecuencia de esta afecciin haya aumentado y si
en muehos oportunidades no es reconocida, ello es consecuencia de no te-
nerla presente y por ende, no redlizar los estudios e investizaciones que
en ciertos easos permiten diagnosticarla, ya que a pesar de que existen
pruebas de alta especificidad, desgraciadamente -y tal puede haber ocu-
1rido con nuestra tercer observacién— mno siempre son constantes en sus
resultados.

Priar kA OservacioN: L. M. L. de nueve meses, es internado en Sala TV, Ca-
ma 19, el 5 de mayo de 1958 u raiz de preseniar, desde hace 24 horvas un cuadro de
oclusién intestinal, caracterizado por vomites biliosos, detencion de hoeces y gases, con
crisis dolorosus intermitentes que provocaban tenémenos de shoek. Llegé al i pitel
cn muy mal estado general y copiosts enterorragias. En hipocondrio devecho, se pul
paba una tumoraciéon en forma de meorveilla, muy dolorosa. A pesar del metcorismo, era
icconoeible la existencia de hepatoesplenomegalia, y un estado de desnutricidn con-
siderable.

Los datos concernicntes a sus antecedentes familintes y hereditarios o vevelwron
nada importante. En cuanto a lo personal, siempre habia llamado la atencion su o
bre desarrollo ponderal y la reiteracion de procesos catarrales de vias rvespiratoriz-.

Con el dignéstico de invaginacién intestinal y dado la urgencia del cuadro se
dispuso la intervencién inmedidta, sin practicar uninguna clase de exfmenes complo
mentarios, pero el nifio fallecié en ¢l momento de denudar una vena con el objato de
administrar sangre vy electrolitos.

En la autopsia se reconocié la existencin de la invaginacion, tipo ileocdlica,
cuya cabeza estaba constituida por una tumoracion del tamaiio de una aceituna, dJde
consistencia dura, sesil y que ocupaba la ‘mayor parte de la luz intestinal, estando si
tuada cn el ileon a 20 cm. de la vilvula ileo-cecal. Ademdis del estado de sufrimicnto
del asa invaginada y sangre en ¢l Douglas, se encontraron abundantes adenopatias
mesentéricas; el higado era grande y duro, con infiltraciones modulares de color mis
claro que el resto del Grgano. Idénticas lesiones presentaba el bazo. A nivel del pul
mén existian zonas de induracién, de color rojo vinoso y de contornos difusos gue
afectuban el 16bulo medio inferior del lado derecho, con adenopatias intarbronguiales
v paratraqueales.

Diagnéstico anatéomico: lvaginacion ileocdlica secundaria o fumor de intestino
delgado. Hepatoesplenemegalin coni lesiones nodulaves. Infiltraciéu ditesa de pulmon
derecho, adenoupatias mesentéricas y tordcicas.

El examen histolégico: De intestino, reveld notable anmento de las placas de e
ver con descamacién del epitelio de revestimiento (microfoto N 1). Con mayor au
mento se constata en la zona centrofolicular un exudado infamatorio constituido ex
aicantoee

clusivamente por clementos reticulo endoteliales con apa.icién de formas
lulares. Llama la atencion la marcada caviorexis. Mediante Ia colorseidn e Me Manus
para mucopolisaciridos; se observa en ¢l citoplasma de dus células nacofigicas,
abundante cantidad de elementos de pequeio difimetro, con cipsula y p wweidn central
Me Manus positiva que morfoldgicamente se diagnostican como Histoplusiza Capsu
latum (microfoto N¢ 2). En los ganglios linfdticos se observa un exudado con las
mismas earacteristicas que el anterior. Bazo: hiperplasia de los corpisculos de Mal-
pighi. En la zona folicular se visualiza un exudado inflamatorio constituido por ele
mentos macrofigicos con IHistoplasmas intracitoplismicos,

Por todos estos hallazgos se llega a la conelusion que el nino era portador de
una Histoplasmosis a forma progresiva, a punto de partida intestinal,



J. A, MAZZA y col.— HISTOPLASMOSIS

Case 1. Microfoto N¢ 1. — Aunento de Placas de Peyer, con descamacidén
del epitelio de Revestimiento

. N
: %
|

Caso 1. Microfoto N? 2. — A mayor aumento; citoplasma de las células
macrofiigicas que contienen Histoplasma Capsulatum
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SEGUNDA OBSERVACION: G. A. de 4 meses, gemelar, 3,100 gr. Ingresa a la Sala
IV, Cama 20, el 7 de octubre de 1961, enviado desde la Casa Cuna a raiz de un pro-
ceso dispéptico con vomitos, diarreas y deshidratacion, que habia comenzado 24 ho-
ras antes.

Antecedentes familiares: Nada de particular.

Antecedentes personales: A los dos meses estuvo internado en un hospital donde
se le diagnosticé ‘‘meumopatia’’, sin precisar su tipo ni tratamiento efectuado.

Antecedentes obstétricos: Embarazo gemelar, primiparidez, parto a los 7 meses.
Peso de nacimiento 1,400 gr. Estuvo en incubadora.

Estado actual: Distrofia manifiesta. Pesa 3,100 gr. Apirexia. Moderada deshidra-
tacion. El examen de aparato respiratorio revelé la existencia de taquipnea, tiraje
inter y subcostal, y a la auscultacién se oian roncus en campo pulmonar D. El resto
sin particularidades.

Ante tal sintomatologia se hizo el diagnéstico de dispepsia secundaria a infeceidn
respiratoria en un distréfico. Al practicar los exiimenes complementarios se puso de
manifiesto una lesién radiolégica caracterizada por una sombra alargada, de bordes
imprecisos que ocupaba parte del vértice derecho y de mediana densidad. No se ponia
de manifiesto reaccién ganglionar (Rad. N® 1). El hemograma arrojé una discreta
anemia con leucocitos normales, hallindose en la foérmula una elevada cantidad de
eosinofilos (9 %).

Dado el sindrome canalicular que presentaba el paciente y la falta de componente
infeccioso se pensé que dicha sombra pudiera ser originada por obstruccién bronquial.

Dos pruebas tuberculinicas al milésimo y al centésimo fueron negativas. Por ac-
ci6n del tratamiento, cedié el cuadro bronquial pero en ecambio se agravaron los sin
tomas dispépticos a tal punto que provocaron un cuadro de ileo funcional irreversible
que determiné la muerte del enfermo. Una nueva radiografia (N° 2) obtenida 24 ho
ras antes de su muerte y en ausencia completa de sintomas pulmonares, demostré que
la lesién permanecia inalterada.

Caso 2. - Rap. N* 2
15/X /61

Cas0 2. - Rap. Ne 1
8/X

En la autopsia, aparte de la dilatacién intestinal provoeada por el ileo funcional
se comprob6 higado agrandado, color canela, bazo aumentado de tamafio. En pulmou
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derecho, infarto rojo en parte posterior de lébulo superior, que coincide en su loca-
lizacién con la imagen radiolégica. Se comprobé la presencia de infartos ganglionares
interbronquiales.

Diagndstico anatémico: Tleo funcional, neumopatia en estadio de hepatizacion
roja.

El examen histolégico: Pulmén con proceso neumoénico multifoeal constituido por
nédulos de tamaiio variado que oscila entre 3 mm. y 1 em. Al examen mierosedpico
< constata la existencia de un exudado intraalveolar constituido exclusivamente por
elementos de estirpe reticulo endotelial, con aparicién de numerosas células gigantes bi
y multinucleadas (Microfoto N¢ 3), Al examen con mayores aumentos se comprueba
la existencia de numerosos Histoplasmas Capsulatum intracitopldsmicos (Microfoto
No 4).

(Casc 2. Mierofoto N?¢ 3. — Exudado intraalveolar reticuloendotelial con
células gigantes bi y multinucleadas

Diagnéstico histopatolégico: Neumonia multifoeal histoplasmosica.

En base a estos hallazgos se llegé a la conclusién de que el paciente era poria lor
de una Histoplasmosis a forma de primoinfeccién pulmonar de evolueién henigna.

TrrCEA OBSERVACION: J. D. A., 6 meses, gemelo del anterior. Al tener conocimien
to de la etiologia de la afeccién pulmonar del hermano, se solicita a la Casa Cuna ¢
envio del nifio para ser sometido a examen, pensando en la posibilidad de que fuers:
un portador inaparente de la infeccién al haber estado sometido a las mismas contiu
gencias epidemiolégicas.

Ingres6 al Servicio, Sala IV, Cama 18, con 4,050 gr. Su peso de nacimiento fue
de 1,700 gr. y también habia estado internado a los dos meses, junto con su herma-
o ‘‘por neumopatia’’ en un hospital del interior. Su examen clinico revel6 un mar-



40 ARCHIVOS ARGENTINOS DE PEDIATRIA

Camo 2. Microfoto N¢ 4.— A mayor aumento: Histoplasma capsulatum
intracitoplasmético

cado grado de distrofia, con 53 c¢m. de talla y sin presentar sintomatologia alguna.
Practicado el examen radiogrifico se comprobé (Rad. N* 3) imfgenes muy seme
jantes a las de su hermano, que se reiteraron en sucesivas tomas. (Rad. Nos. 4, 5 v €).

Fueron negativas en cambio las de erineo, como asimismo tres pruebas tubercu-
linicas al milésimo, centésimo y décimo que le fueron practicadas a intervalos se-

manales.

Caso 3, Radiografia N° 4

Caso 3. Radiografia N¢ 3



Caso 3. Radiografia X° 6
Caso 3. Radiografia N°¢ 5

BExcluida la infeccién tuberculosa, el antecedente de la infeccién por histoplasma
en el hermano, la superposicién del cuadro clinico y la analogia de la imagen radiol6-
gica pulmonar, impusieron el mismo diagnéstico y ante la certidumbre de hallarnos
frente a un nuevo caso de primoinfeccién pulmonar por histoplasma, nos dispusimos a
realizar las investigaciones complementarias para corroborarla.

Con tal motivo se practies la reaccién de fijacién del complemento que por dos
vozes, dio resultado negativo. A continuacién se hizo el ‘‘test’’ cutineo con histoplas—
mina mediante la inyeccién intradérmica de 1/10 c.c. del antigeno, cuya lectura, prac-
ticada a las 48 horas no demostré la existencia de sensibilizacion. No fue posible ha-
llar el parfisito en el examen directo del contenido gistrico.

Un afio después es sometido a nuevos controles. Su estado general es excelente
v se ha operado una notable mejoria radiolégica con reabsorcién del infiltrado de
pulmén derecho. En el centro de la zona se observa una pequefia imagen de conden-
sacién que podria ser el comienzo de acumulacion de sales caledreas. La intradermo-
reaceién con histoplasmina es débilmente ‘positiva. La reaccién de fijacién del com-
plemento utilizando la técnica de Kolner, simplificada al 1/5 y la investigacion del
pardsito en el contenido gastrico (Giemsa), fueron negativos (*).

CONSIDERACIONES GENERALES

Los enfermos que hemos tenido oportunidad de estudiar, presentaron
localizaciones viscerales de la histoplasmosis (*). Conant (5) establece tres
tipos anatomoclinicos: 1?) Primoinfeccion; 2°) Histoplasmosis por rein-
feccion y 3°) Histoplasmosis progresiva.

Dentro de la primoinfeccion, la localizacién mas frecuente es la pul-
monar que en un 95 % es asintomatica, a pesar de que a veces existen gro-
seras imagenes radiologicas que traducen la invasion de una gran exten-
si6bn del 6rgano y las correspondientes a los infartos ganglionares, que

‘ (") Practicados ﬁor. la K-élar,-del In.stitu'tyov Biolégico del M. 8 fﬁbnéa; ct'lya' va
liosa colaboracién agradecemos,
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no tienen mayor traduccion en el examen fisico. A lo sumo se recogen
antecedentes de bronquitis o estados catarrales con fiebre y tos. Como es
habitual para todo proceso infeccioso en el lactante, existen una serie de
sintomas inespecificos que son los que realmente llaman la atencién y
motivan la consulta: disturbios gastrointestinales, pérdida de peso y re-
tardo de crecimiento que condicionan grados diversos de distrofia. Ex-
cluida la via respiratoria, lo habitual es que la primoinfeccién se haga por
via digestiva. Como ésta constituye la puerta de entrada mas comin de
la forma progresive, a los sintomas antes mencionados se agrega hepato-
esplenomegalia, anemia, leucopenia y trombocitopenia, traduccién estas
tres tiltimas de la agresion del sistema medular, que explican asimismo
los exdmenes purpiricos que se presentan en algunos casos, En realidad
puede haber una invasién masiva que comprenda érganos de varios sis-
temas pero los ya mencionados son sin duda los mas frecuentemente
afectados.

Las histoplasmosis de reinfeccion es excepcional en la infancia. Se ha
deseripto en su forma respiratoria en sujetos con calcificaciones pulmo-
nares que han presentado nuevos infiltrados con reaccion negativa a la
tuberculina y positiva a la histoplasmina.

Nuestra primera observacién es identificable con la forma progresi-
va a punto de partida intestinal. Asi lo hace sospechar la presencia del
tumor, las adenopatias mesentéricas y las lesiones hepatoesplénicas y pul-
monares encontradas en la autopsia. De no haber mediado el accidente
oclusivo ereemos que la enfermedad hubiera seguido su curso progresivo
hasta ¢l desenlace fatal, habida cuenta del grado de generalizacion en
que se encontraba el proceso, que habia adquirido una forma verdadera-
mente invasora, y de que seguramente su diagnéstico habria pasado desa
peréibido y con ello, la oportunidad de realizar un tratamiento eficaz
Recordemos que en el momento de producirse la invaginacion, el nino
presentaba un acentuado grado de distrofia y en el examen somero que
se le practicé, fue reconocida la hepatoesplenomegalia, hechos gque permi-
ten suponer que la infeceion se hallaba en plens periodo evolutivo que
autorizaria a aceptar la hipétesis de un pronéstico ulterior desfavorable.

La segunda observacion se superpone al cuadro de la primoinfeceion
pulmonar inaparente, que sélo se traduce por sintomas respiratorios mi-
nimos y que ostenta en cambio considerables lesiones radioldgicas, que en
esencia, siempre plantean la necesidad de excluir una lesién tuberculosa,
pero que dificilmente despiertan en la mente del médico la idea del fac-
tor etiolégico en juego. Aqui también se tropezé con el inconveniente de
que una intercurrencia de evolucién fatal impidié seguir el curso del pro-
ceso pero en cambio permitié hacer el diagndstico etiolégico y sobre todo,
sospechar la existencia de un proceso similar en el hermano gemelo. Este
caso, que constituye la tercera observacién es un diagnéstico de probabi-
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lidad, basado en la similitud del euadro clinico-radiolégico y en la eir-
cunstaneia que ambos nifios han estado expuestos » las mismas contingen-
cias epidemiolégicas que estdn vineuladas a la presencia del hongo en el
suelo (%) o en el ambiente, desde el cual llega al organismo por aspiracion,
deglucién o contacto ya que, como se sabe, la infeccion no es transmitida
por contagio interhumano y los raros casos —como el nuestro— de infec-
cién simultinea en la familia son interpretados como consecuencia de
ignales oportunidades de contacto con la fuente exterior contami-
nante (5 1).

Al igual que su hermano gemelo, este nifio se hallaba asilado en la
(asa Cuna en aparente estado de salud. Pero el examen dirigido a pes-
quisar su probable infeccion histoplasmésica revelé la existencia de le-
siones radiolégicas va sefialadas y acompaifiadas de reaccién tuberculi-
nica negativa que motivaron los exdmenes serolégicos especificos que, no
obstante sus resultados negativos no modifica el diagnéstico de probabi-
iidad que formuldramos que, por otra parte, se ha visto confirmado por
la ulterior observacién del paciente: las imigenes se han mantenido esta-
sionarias durante un afio y recién en las radiografias tomadas a fines de
1962 comienza a notarse una tendencia a la regresién a la que no debe
haber sido ajena una larga serie de tratamientos antibiticos y guimiote-
rapscos suministrados con motivo de que, ignorando la causa del viraje
tuberculinico —producido por una revacunacion con B.C.G.— fue rotu-
lado como baciloso y tratado como tal.

Aspecto radiolégico: BEs en un todo superponible al de la T.B.C. pul-
monar, con la que siempre se confunde. Lesiones diseminadas en ambos
pulmones, infiltrados iodulares o reticulares con reaccion ganglionar
constituyen el hallazgo méas eomiin. Cuando la lesién esta localizada y es
de cardcter bipolar, con un ganglio satélite en el hilio, el diagnéstico di-
ferencial es dificil, a menos que el paciente sea reiteradamente negativo
a inoculaciones cada vez més concentradas de tuberculina. Dado que el
infiltrado histoplasmésico cura por calcificacion, la confusién es atin ma-
vor, habida cuenta de que ello también ocurre en la T.B.C. y atin ha
sido descripto para las formas miliares (1°) que darian como resultado
imagenes con calcificaciones multiples. No obstante la similitud se ha pre-
tendido hallar diferencias de forma en dichos nédulos: méis diseminados,
regulares, circulares u ovalados para el histoplasma, mientras que en la
T.B.C. se forman Areas de tamafio variable (°). Pero de todos modos, en
el D.D. radiolégico de la histoplasmosis vale més la férmula que se basa
en la presencia de calcificaciones pulmonares con reaccién tuberculinica
negativa.

Reacciones inmunoldgicas: Pueden ser investicadas a través del
““test’’ cutdneo con antigeno especifico y las reacciones humorales.

La inyeceion intradérmica del extracto estéril de cultivo de Histo-
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plasma Capsulatum en los infectados produce reacciones cuya positividad

-se debe juzgar segfin el eriterio propuesto por Smith y colaboradores (**)
para la coceidioidina. De acuerdo con el tamafio ¥ aspecto de la pipula,
"que debe ser controlada a las 48 horas, aquella se estima desde una a cua-
tro eruces. Eliminando las posibles reacciones cruzadas a la Blastomicina
v a la Coceidioidina dicha positividad permite firmar una infeccién ac-
tual o pasada con Histoplasma Capsulatum.

Sin embargo, varios a.a. han deseripto casos micologicamente confir-
mados con reaccién cuténea negativa, hecho que también ocurrié en nues-
tra tercera observacién ante una primera inoculacion del antigeno espe-
cifico, efectuada en el momento de iniciar nuestra pesquisa diagnostica,
cuando el nifio tenfa seis meses de edad. Una secunda inoculacién, de fe-
cha reciente, utilizando un preparado de mayor potencia antigénica dio
positividad de una eruz de acuerdo a las pautas ya mencionadas (1%).

El “test”” de fijacion del complemento puede ser realizado utili-
zando un preparado ‘‘standard’’ de histoplasmina o antigenos especiales
derivados de la fase de levadura del hongo. No posee una especificidad
absoluta yva que puede ser positivo en individuos normales. Tampoco
acusa eran sensibilidad ya que en alrededor de 1/10 de casos probados.
la reaccién es necativa. Mayor valor que un resultado positivo aislado, de-
be darsele al estudio humoral seriado, que permite apreciar la curva de
la respuesta antigénica. El titulo miximo suele registrarse en las sema-
nas que sicuen a la primoinfeceiéh.

En la téenica de Saslaw y Campbell () se utilizan particulos de co-
lodién sensibilizados eon histoplasmina que son sometidas a la presencia
de suero humano, reaccién que parece tener una sensibilidad mayor que la
anterior. Mis recientemente, el mismo Campbell (2) ha propuesto una
nueva téenica utilizando la fraceién aleohélica de histoplasmina y de un
antioceno derivado de la fase de levadura del hongo, que tendrian la pro-
piedad de dar cada una positividad en la fase temprana y tardia de la
infeccién. ay M T

De mayor especificidad parece ser la téenica deseripta por Heiner ()
que consiste en una reaccién de precipitacién en agar-gel y que ademas
permite aislar los antfeenos responsables de las reacciones cruzadas con el
Bl. dermatitides y C. inmitis (*).

Diagnéstico micolégico: Tia visualizacién del parésito en las lesiones
o su desarrollo en cultivos proporciona el medio certero de diagnéstico.
Las coloraciones méis convenientes son el Giemsa y la de Hotehkiss-McMa-
nus. El hongo tiene dos fases de crecimiento: una saprofitica que a tem-

(*) En nuestra tercera observacién, la micéloga opté por la téenica de Kolmer,
simplificada al 1/5 con suero (Met. Lab. Kolmer J. A., Spaulding H. E., Robinson
H., 5* Ed. 808, 810, 820; 1955).
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peratura ambiente y en cultivos apropiados adquiere aspecto algodonoso
y forma micelial. La segunda fase aparece cuaﬁdo se cultiva en agar-
sangre a 37°. Constituye la forma parésita.

En el examen directo de sangre periférica, puncién medular, gan-
olios, esputos, el hallazgo del hongo en localizacién intracelular y de for-
ma oval es bastante caracteristico. Con todo, el cultivo es mas seguro y
permite hacer el diagnéstico diferencial con el Blastomyces dermatitides
con el que presenta numerosas analogias de forma y aspecto.

" Imoculacién animal: La mayoria de los animales son susceptibles a la
inoculacién de la fase filamentosa o de levadura del hongo, que puede
hacerse por via intracerebral, peritoneal o endovenosa. En el perro puede
ser utilizada la via digestiva, mediante la contaminacién del alimento.

En los dos primeros casos estudiados, el hongo fue reconocido por
examen directo de los 6rganos lesionados (ver foto 1 a 4) utilizando la
coloracién de hematoxilina-eosina y la Hotehkiss-MeManus que, en cam-
bio, no logré visualizar el parasito en el examen del contenido gastrico
del tercer paciente. :

PARION N OSSN THEEO

Depende esencialmente de la forma clinica. Excelente en la. primoin-
feceién se hace sombrio en la forma progresiva. Lo primero se halla do-
ecumentado por la gran cantidad de sujetos en cuienes el D. es un ha-
llazgo casual al obtenerse una R. de T. y encontrar calcificaciones pul-
monares que de por si denotan una infeccion antigua. A

En la forma progresiva importan, ademas, la localizacién de las le-
siones, la edad, la existencia de otras afecciones. Las lesiones de higado.
bazo, suprarrenales y sistema hemopoyético aumentan la severidad del
prondstico. Tal es el caso de nuestra primera observacién y ya dijimos
que, de no haber mediado la complicacién acuda que produjo la muerte,
el grado de diseminacién de las lesiones hubiera conducido sin duda, a
corto plazo, a una terminacién fatal.

En cambio ¢reemos que si el segundo nifio hubiera superado su epi-
sodio de deshidratacién, hubiera evolucionado favorablemente, como es
lo habitual para el tipo de lesién que presentaba y como lo demostrd su
hermano gemelo que en la actualidad y no obstante presentar una reac-
c¢ién a la histoplasmina débilmente positiva se halla en excelente estado
oeneral v con su infeceién practicamente superada.

TRATAMIENTO

Dadas las eircunstancias en que se presentaron nuestros casos, no fue
posible realizarlo. La tercera observacién, que es la finica que hubiera
permitido intentarlo, no estaba bajo nuestra jurisdiceién, ya que perma-
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_necia internado en un servicio de proteccién a la infancia.

En la actualidad los antibiéticos son los que proporcionan los mejo-
res resultados, especialmente el Amphotericin B (% 1% 1;) que se emplea
por via parenteral a la dosis de 1,5 mg/k., diluido en glucosa al 5 % en
goteo lento, durante 6 horas.

Todavia falta experiencia para juzgar la eficacia del Filipina, deriva-
do del Str. Filipinensis, que tiene la propiedad de inhibir ‘‘in vitro’’ el
desarrollo del H. Capsulatum. Otro tanto ocurre con el Nepera (extraido
del mismo hongo) que, ademas, aumenta el tiempo de supervivencia de los
ratones inoculados.

El Nistatin v el Actidione se han demostrado activos pero su utiliza-
cién ha desarrollado cierta aceién téxica que ha limitado su wuso.

Entre los quimioterapicos destaca el Etil-Vanilato propuesto por
Christie (*) que tiene su indicacién principal en la forma diseminada. Aec-
tta por via oral, a la dosis de 50 meg. con niveles ttiles de 6 horas, por lo
que su administracién debe ser fraccionada.

Asimismo las sulfamidas, utilizadas entre nosotros por Negroni (1% %)
han probado ser eficaces, tanto en la inhibicién parcial y total, en los en-
sayos de laboratorio, de la fase filamentosa o levaduriforme, como asimis-
mo poseer una manifiesta accién favorable sobre el eurso de las lesiones
producidas por la infeccién histoplasmésica.

RESUMEN

Con el objeto de contribuir a la casuistica nacional de la infeccién his-
toplasmésica en la infancia, se deseriben dos casos de primoinfeccién pul-
monar y un caso de forma progresiva a punto de partida intestinal, en los
que el diagnéstico se realizé mediante la observacién directa del parésito
en los preparados histolégicos de los nifios que fallecieron. El sobreviviente
de la primoinfeceién pulmonar tenia manifestaciones clinicas superponi-
bles a las de su hermano gemelo y fue estudiado asimismo desde el punto
de vista radiol6gico e inmunolégico.

Se pasa revista a los aspectos més sobresalientes de la enfermedad puw
niendo énfasis en la necesidad de buscar dicha etiologfa en todo nifio con
infiltrados pulmonares que reacciona negativamente a la tuberculina en
forma reiterada o que presenta adeno y hepatoesplenomegalia cuyo origen
no se ha podido establecer.

Dado lo proteiforme del cuadro clinico, se mencionan los procedimien-
tos de diagnéstico especifico tanto cutfineos como hematolégicos acerca de
cuyo valor se hace la critica, destacando la importancia de la identificacién
del agente etiolégico proveniente del material donde asientan las lesiones.
mediante la coloracién directa, cultivos e inoculacion.

En lo referente al prondstico se sefiala la benignidad de la primoinfec-
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cién y la severidad de la forma progresiva.

En cuanto al tratamiento, se destaca la utilidad de cierto tipo de me-

dicacién antibiética al que se le atribuye accién casi especifica sobre el
agente etiolégico de la enfermedad.

10.

1S

12.
13.

14.

16.
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‘{III JORNADAQ ARGENTINAS DE PEDIATRIA
( TUC[”VIAN)
VOTOS Y RECOMENDACIONES

Las XII? Jornadas Argentinas de Pediatria efectuadas en Tueumén
recomiendan : _ 15 o5 .
1.— Que la Sociedad Argentina de Pediatria propenda a la continuacién

- de los estudios biométricos en-el pais, de acuerdo con los cAnones
: establecidos por el Centro Internacional de la Infancia.
2.— Que la S. A. P. mee un Centro Comdmadm de los Estudios del

Crecimiento y Desarrollo’ del Nifio.

3: Se sugiere que se encomiende el funcionamiento del mismo a la Fi-

lial La Plata, dado los elementos con que cuenta en la actuahdad
para tales fines.

La S. A. P. gestionara la ayuda de las autoridades nacionales, pro-
vinciales, municipales y entidades privadas, para llevar a cabo los
estudios del crecimiento y desarrollo del nifio:

La preocupacién por el correcto desarrollo v crecimiento del nino
debe iniciarse antes que el nifio nazca, tanto promoviendo congeni-
tores més sanos, como atendiendo debidamente la salud fisica y men-
tal de la mujer embarazada.

Dado que se ha demostrado claramente que los. factores soeio-eco-
‘némicos y culturales inciden fundamentalmente sohre el crecimien-
to v desanol]o del nifio, la S. A. P. debe insistir ante las autori-
dades y demés sectores de la comunidad, para que se intensifiquen
los programas de mejoramiento de dichas condiciones de las clases
menos privilegiadas.
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BERTIL SCHERSTEN: Svenska Lakartidnigen, N® 56, P4g. 3563,
18/12/59. Resumen: Sobre 25 casos de herpes zéster tratados
con ABOB, en dosis de 100 a 200 'mg. tres veces diarias
durante diez dias, se obtuvieron los siguientes resultados:
13 casos excelentes, 8 buenos, 2 mejoria y 2 inciertos.

H. G. RADA: Cesk Epidem., 11:24/7, Enero 1962. Resumen:
Sobre 207 nifios con sarampi6n, 84 con varicela y 109 con
eruptivas o infecciosas (herpes zéster, viruela, influenza, lin-
fogranulomatosis) tratados con ABOB en dosis de 3 a 6 com-
primidos diarios de 100 a 200 mg. c/u. durante 5 a 8 dias,
se obtuvo el siguiente resultado: 72,7 % evidencié reduccién
del periodo eruptivo y de la temperatura con restablecimiento
acelerado en comparacién con los pacientes que no usaron
ABOB; en el 25,2 % ,no se observaron mayores modificaciones
en la evolucién del cuadro clinico; y el 2,1 % se perdié de
vista. El autor recalca el efecto profilictico del ABOB que
observé claramente en las familias en que ocurrié un caso
de infeccién a virus y se administré el medicamento _profildc-
ticamente a los demés familiares, los cuales no contrajeron la
enfermedad o ella fue muy leve.

E. HOPKINS: British Medical Journal, 5262:1263/4, 11 Novbre.
1961. Resumen: En una epidemia de sarampidn, el 24 % de
los pacientes que tomaron placebo desarrollaron la enfermedad,
mientras que sdlo el 12% de 90 pacientes que se trataron
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BROWN RENTON: British Medical Journal, 5275, 374/5, 10 Fe-
brero 1962. Resumen: El autor tomé como base de su trabajo
las experiencias de Farquhar (1960) quien informé del efecto
protector del ABOB en hurones inoculados por via intracerebral
con un virus sarampionoso modificado y sobre los efectos
beneficiosos de las biguanidas en un brote de sarampién en
una escuela estatal. Browni Renton realiz6 una experiencia en
200 pacientes con sarampidn, llegando a la conclusién de que
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REUNIONES CIENTIFICAS

Actas de Reuniones Cientificas de la

Sociedad Argentina de Pediatria
32 REUNION CIENTIFICA: 28 DE MAYO DE 1963

Preside: Dr. Juan J. Murtagh.

La sesién se inicié eon la entrega del Premio ‘‘Dr. Rogelio Fumasoli’” al trabajo
titulado: ‘*TUMORES MALIGNOS EN LA INFANCIA’’ y realizado por los docto-
ves Marcos Llambias, Marcos T. Hernindez, Alberto Mieres, Ratl J. Bisbal, Aldo
Ragazzi, Hernani Chinetti, Radl Barrera, José R. Pifieiro y Juan C. Puig de Vall. Por
invitacién del Dr. Juan Murtagh los diplomas correspondientes fueron entregados por
¢l Dr. Victor Ruiz Moreno y en seguida el Dr. Marcos Llambias agradecio la distin
cion  obtenida.

A continuacién de un breve cuarto intermiedio se inieié la 3% Sesion Cientifica.
i1 Dr. Juan J. Murtagh recordé la lamentable pérdida sufrida por lu Sociedad A. de
Pediatria con el fallecimiento reciente del Dr. Samuel Gonzdlez Aguirre, destacado
v distinguido miembro de nuestra Sociedad. En varias oportunidades fue elegido para
integrar la Comision Directiva como Vicepresidente, Tesorero y Secretario General,
destacfindose por su eficaz e inteligente gestion, por sus condiciones de hombria de
bien y caballerosidad. La Sociedad A. de Pediatria, que mucho le debe, le rendird
el homenaje que tan justamente merece. El Dr. Murtagh solicité un minuto de si
lencio a su memoria.

A continuacién el Dr. Murtagh comunicé la constituciéon de la nueva Comisién
Directiva elegida para el periodo 1963 - 1965 e integrada por los siguientes miembros:

IBreEidente. .. il on it S ol e e 1 Dr. JUAN J. MURTAGH
Vicepresidente ................. Dr. JOSE R, VAZQUEZ
Secretario General ............. Dr. GUSTAVO BERRI

TEHOTEN0. o o v asia s Dmnibist s oo Dr. JULIO R. CALCARAMI
Director de Publicaciones ....... Dr. ALFREDO E. LARGUTA
Secretario de Aetas ............. Dr. JORGE M. BIRES
Bibliotecario ................... Dr. ARTURO LUIS MARQUEZ
VIQCRY 5 5niils #uns svm e, S100R ASSHTS: spies ) v Dr. MARCOS LLAMBIAS

Voeal § S RS s R e . Dr. VICTOR L. RUIZ MORENO
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La sesiéon continué con la presentacion de los trabajos correspondientes a la
3% Sesion. :

19) Dra. Valentina Kogan y Dra. M. de Peluffo. LA SALUD DEL NINO Y LA OR-
TOPEDIA FUNCIONAL DE LOS MAXILARES.

No entregé resumen.
DISCUSION

Dr. Franchini.— Felicita a los comunicantes por su interesante aporte, recalcan-
do la necesidad de difundir estos conocimientos en el dmbito pediitrico.

Dr. Ribo.— Felicita igualmente a los comunicantes; la insuficiencia respiratoria
nasal es comin en la infancia y la alergia es una causa etiolégica frecuente; el tra-
tamiento debe resultar de la inteligente labor en equipo integrado por pediatras, oto-
rrinolaringélogos, odontélogos, fonoaudiélogos y kinesiélogos a todo lo cual se su
maré tonificacién general.

Dr. Murtagh.— Felicita a los autores considerando de gran utilidad la semiolo-
gia facial bien realizada.

29) Dres. Fritz Schajowicz, Borig Ledn Lubovitsky y Leon Rosemberg. OSTEOGE-
NESIS IMPERFECTA CONGENITA,

RESUMEN

Se deseribe un caso de osteogénesis imperfecta congénita que fue estudiado desde
el punto de vista clinico y fisiopatologico. El estudio histoquimico de la fosfatasa
alcalina y del glucégeno demostré un comportamiento similar al que se observa en
condiciones normales de formacién osea activa. Los hailazgos histolégicos e histoqui-
micos parecen indicar que se trata probablemente de una desviacién cualitativa de la
funcién osteoblistica, forméndose un tejido 6seo inmaduro en el cual se halla alterada
la disposicién de los elementos constituyentes de la substancia fundamental, las fi-
brillas y substancia sementante interfibrilar.

Sin discusién.

3%) Dres. Rogelio Damonte, Emilio Astolfi, Héctor Fernandez, Moisés Rosen y Dra. Es-
tela Giménez. INTOXICACIONES POR TALIO. OBSERVACIONES CLINICO-
CINEMATOGRATICAS Y TRATAMIENTOS ACTUALIZADOS (CON PRO-
YECCION DE FILMS).

RESUMEN

De los casos de intoxicacion tilica atendidos surgen algunas consideraciones que
creemos de importancia destacar, Kl diagnéstico precoz antes de la caida franca del
cabello puede orientarse si se tiene en cuenta el cuadro clinico neurolégico bastante
definido: comienzo brusco sin antecedentes de sindromes patolégicos ni evidencia de
signos infecciosos; polineuropatin muy dolorosa acompaiiada de sindrome gripal, mo-
vimientos incoordinados ténico-clénicos-temblor, paresia y pardlisis. Excitacion y de-
presion psiquiea, y coma son secuencias no obligatorias, pero si evidentes del grado
de saturacién téxica del sistema nervioso central. La alopecia exterioriza clinicamen-
te la etiologia tdlica de la misma y el hallazgo del veneno en orina o cabello confir-
man el diagnéstico. El cuadro neurolégico periférico puede llegar a ser de tal mag-
nitud que condiciona la parilisis de los musculos respiratorios, lo que hace necesario
el uso de respiradores mecAnicos. Esta eventualidad debe tenerse presente en el en-
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foque del tratamiento sintomitico. La medicacion etiologica (antitoxica) se efectud
en dos casos con quelantes, sustancias capaces de combinarse con los metales y favo-
recer su excrecién. Se utilizé penicilina vencida per su mayor capacidad quelante,
edatamil caleico y dithizdre.

DISCUSION

Comentarios realizados al pasar el film ilustrativo por el Dr. B. Astolfi.

49) Dres. M. J. Urtasum, 8. Besoschio y M. S. Calyi. MIOPATIAS SEUDOHIPER-
TROFICA, ENFERMEDAD DE DUCHENNE. PRESENTACION DE UN CASO.
Sin discusi6n.

Dr. Emilio Astolfi. ENSENANZA DE LA PEDIATRIA EN CALI. POSIBILIDA-
DES PARA RESIDENTES ARGENTINOS.

RESUMEN

La Citedra de Pediatria de la Universidad de Cali, Colombia, a cargo del pro-
fesor Jaime Korgi Bonilla esti estructurada de acuerdo a las modernas directivas di-
pnamicas americanas. La ensenanza se fragmenta en 39 4° y 5° afo de Medicina Ge-
neral y posteriormente dos amnos de internado obligatorio para quienes desean dedi-
carse u la especialidad. En el Hospital Escuela ‘‘Evaristo Garcia’’ dotado de ade-
lantados medios de diagnéstico y tratamiento los alummnos recibem en el 39, 4° y
5% afios, ensefianzas relativas a estudio tedrico-prictico de pediatria y manejo perso-
nal de laboratorio. La asociacién con otros departamentos del mismo hospital: obs-
tetricia, cirngia, radiologia, etc. y las sesiones semanales conjuntas afianzan los co-
nocimientos en el trabajo de conjunto.

Profesores ‘‘contratados’’ de otras universidades brindan su imponderable ido-
neidad en tépicos especializados. .

~ La seleceion estricta peimite a cada alummno residente un trabajo arduo pero ven-
tajoso al lado de su respectivo maestro,

Hay residentes peruanos, ecuatorianos, bolivianos, paraguayos, ete., no argentinos
todavia. Quien tuviese interés puede ser seleccionado.

Asi. La Universidad brinda alojamiento, comida, ropa hospitalaria, lavanderia y
un pequeiio estipendio mensual. Para ser nombrado, el candidato debe eseribir al ti-
tular numerando tres personas pediatras que le recomienden. Estos a su vez, recibirin
una encuesta sobre el aval que pueden brindar al seleccionado. Superada esta etapa
el residente viajara, estando durante un lapso de un mes y luego tres meses, bajo la
observaeion de las antoridades pertinentes, sin compromiso de ninguna de las partes.
A partir de ese momento se le incorporari definitivamente, gozando de todos los de-
rechos y privilegios de los residentes locales.

DIEISCUSION

El Dr. Murtagh comenta las grandes ventajas de, este tipo de ensefanza de la
pediatria, recalcando. la importancia del pequeiio niimero de alumnos que reciben ade-
cuada instruceion. El Dr. Astolfi lamenta la ausencia a la reunion de médicos jovenes

a quienes su aporte pudiera haber resultado estimulante para trasladarse a la Uni-
versidad de Cali.
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Actas de Reuniones Cientificas de la

Sociedad Argentina de Pediatria

4* REUNION CIENTIFICA: 11 DE JUNIO DE 1963

Preside: Dr. Juan J. Murtagh.

1%) Dres. Emilio Astolfi, Estelg Giménez y Tomds Banzas. INTOXICACION POR
PRODUCTOS POCO COMUNES.

RESUMEN

Se comentan aquellas consultas al Centro de Asesoramiento Toxicolégico gue
obligaron a la confeccién de fichas especificas. Bl té de borrajas, la ingestion de
pinturas, liquido revelador de radiografias, semillas do ‘‘ave de paraiso’’ (coesal
fina gilliessie) y ‘‘Plastitel”’ con su composicion quimica, cuadros nosolgicos, ftra

tamiento y breves acotaciones de concepto al respecto de cada ecaso.
DISCUSION

Dr. M. Turner.— Pregunta la frecuencia en nuestro pais de intoxicaciones atri
buibles a pintura de juguetes, muebles, etc., frecuentes en otros paises.

Dr. E. Astolfi.— Expresa que en general es poco frecuente en nuestro pais.

Dr. Murtagh. — Felicita a los autores por presentacién tan interesante.

99)  Dres. Juan C. O'Donnell, Horacio Toccalino y Benito Rybak. ENFERMEDAD
CELIACA. EVOLUCION CLINICA E HISTOLOGICA.

Se publica in extenso en el presente namero.

Sin  discusion.

39) Dres. Alejandro Mohr y Benjamin Kizlansky. ENFERMEDAD DE WERDNIG-
HOFFMANN. A PROPOSITO DE DOS OBSERVACIONES.

RESUMEN

1) Enfermedad de Werdnig-Hoffmann o Atrofia Espinal Muscular Progresiva

o Poliomielitis Anterior Crénica.

2) Caracteristicas mfs salientes: etiologia desconocida; comienzo insidioso den
tro del primer afo de vida; extremo déficit muscular; atonia, atrofia y pardlisis;
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progreso de la sintomatologia en direceién caudoapical; arreflexia tendinosa; reac-
cion de degeneracién eléctrica; anatomia patolégica; atrofia de denervacion; evolu-
¢inG progresiva y muerte dentro del quinto afo de vida.

3) Por el asiento de la lesién en astas anteriores la signologia de la Enfermedad
de Werdnig-Hoffmann es semejante a la de la Enfermedad de Heine-Medin, proceso
mucho mAs frecuente. Elementos de diferenciacién: historia familiar, comienzo insi-
dioso, evolucién progresiva y terminacién fatal.

4) Se relatan las historias clinicas de dos nifias que padecen Enfermedad de
Werdnig-Hof fmann.

DISCUSION

Dr. Twiner.— Opina que la electromiografia es una verdadera biopsia eléctrica.
La enfermedad de Werdnig-Hoffmann es una verdadera meuromiopatia. La electro-
miografia de la misma combina las caracteristicas de la degeneracién miopatica
v de la degeneracion del asta anterior. Otro diagnéstico diferencial con la enfer-
medad que nos ocupa es con la Amiotonia congénita tipo Oppenheim.

49) Dres. Marcos Turner y H. Sudrez. EPILEPSIA INFANTIL Y TELEVISION.
DIAGNOSTICO ELECTROENCEFALOGRAFICO. MEDIDAS PREVENTIVAS
Y TERAPEUTICAS.

RESUMEN

Bl espectdculo de la televisién puede provocar en personas susceptibles y sobre
todo en el nifio accesos epilépticos. Dicho efecto puede estar ligado a un factor de
estimulacién sensorial por la luminosidad intermitente, que a veces se puede generar
en casos de deficiencias técnicas, tal como lo han sostenido y demostrado muchos
estudios ¥ observaciones (epilepsia ‘‘fotosensible’’ o fotogénica). Pero mno se puede
deseartar ni soslayar ademis un factor afectivo-emocional en casos de ‘‘especticulos
de terror’’ que tanto auge han tomado en este género de audiovisiones (““epilepsia
refleja emocional o convulsién afeetiva’’).

Se presenta un breve resumen bibliogrifico sobre el tema y se aporta una casuis-
tica personal de tres casos, que ilustran lo anteriormente expuesto. Nifia de 10 aiios,
nifio de 7 afios y nifa de 9 afos. Se proponen las medidas terapéuticas y profildcticas
correspondientes, aconsejando especialmente el reconocimiento y tratamiento temprano
con drogas anticonvulsivas, evitando ademis las deficiencias técnicas de los aparatos
televisores y las teleaudiciones de violencia emocional, especialmente en la infancia.

Sin discusion, 35 ? 3

5%) Dres. Marcos Turner y H. Sudrez. ENCEFALITIS SUBAGUDA PROGRESIVA
Y ACTIVIDAD ELECTROENCEFALOGRAFICA PAROXISTICA PERIODI-
CA, ALTERNANTE CON DEPRESION BIOELECTRICA; SINDROME ELEC
TROANATOMOCLINICO DE ESPECIAL INTERES NEUROPEDIATRICO.

RESUMEN

Se relatan trece casos de sindromes electroclinicos cuya frecuencia de incidencia
llamé6 la atencién en los laboratorios a nuestro cargo durante el verano y el otoiio
de 1962-1963, caracterizados por un cuadro neurolégico grave consistente en accesos
epilépticos tipo espasmos masivos del lactante (11 casos), hiperreflexia (2 ecases),
gran mal (3 casos), involucién psicomotora (10 casos) y motilidad involuntaria tipo
coreoatetosis (2 casos). El contexto electroencefalogriifico se caracterizé en todos los
casos por una actividad intermitente paroxistica alternada con periodos de depresi6n
del trazado. i R |

2l o
Si bien no se pudieron efectuar comprobaciones anatomopatolégicas, las caracte-
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risticas clinicoelectrogrificas permiten suponer que se frata de casos de encefalitis
subaguda progresivas, leucoencefalitis subagudas esclerosantes de Van Bojeer o ence-
falitis con cuerpos de inclusién de Dawson. La serie estudiada difiere de la literatura
revisada por: la edad de iniciacién y la evolucion y respuesta a la terapéutica.
Se destaca la importancia de la electroencefalografia para el reconocimiento temprano
y diagnoéstico diferencial de esta afeccion en la infancia.

Sin discusién. '

6°) Dra. Marta Bekei. MANIFESTACIONES ESPONTANEAS DEL RECIEN NA
CIDO. DESPERTAR DE LA VIDA PSIQUICA.

RESUMEN

Doce recién nacidos sanos de parto espontineo y de alimentacion a pecho fueron
observados durante los cinco primeros dias de su vida. En el presente trabajo se
comunican los resultados de esta observacién y se analizan los movimientos espon-
tineos, motores y emocionales, eventuales fuentes de la volicion y de los afectos.
Sin dar a esta observacién un cardcter probatorio definitivo, se considera que ella
contribuye a afirmar algunos de los postulados fundamentales de la tesis freudiana.

DISCUSION

Dr. M. Tuwrner. — Felicita a la comunicante, afirmando que las téenicas neuro-
fisiologicas para el estudio actual de la actividad psiquica del recién nacido pueden
ser de gran ayuda en este campo.

Dra. Bekei.— Agradece la colaboracion del Dr. M. Turner,

7%) Dres. José M. dlbores, Demingo Ledesma, Francisco Passarino, Oscar Falcén,
4. Mora y Martin Lépez. INFECCIONES BACTERIANAS PRENATALES E
INTRANATALES AMNIOTICAS.

RESUMEN

n 100 partos se ha investigado el sindrome de infeccion del recién nacido po:
coataminacion amniética: 75 de ellos registraban antecedentes que haecian presumii
una infeceién prenatal o antinatal amniética. En todos se controlé el embarazo, parto,
estado del nifio al nacer y su evolucién posterior. En todos los casos se efectuaron
los siguientes estudios: Examen placentario, contenido géstrico y sangre del cordén
umbilical, examen histolégico de la placenta y del cordén umbilical. En la presente
experiencia se registré un 3 % de placentofuniculitis y 1 % de infeccion del reciéu
uaeido por contaminacién amniética, se presentaron luego de las 6 horas del trabajo
de parto. En 9 casos, con duracién mayor de 18 horas, no se observé placentofunicu-
litis. Los exfimenes del barro placentario, contenido gistrico y sangre del cordén, de
acuerdo a la presente experiencia, no tienen valor para el diagnéstico del sindrome
de infeccién del recién nacido por contaminacién amnidtica. Los exfimenes histo-
l6gicos de la placenta y del cordén son de’ utilidad en el diagnostico de este sindrome,
siendo preferido por lo préctico del examen del cordén, el cual debe efectuar de rutina
en todos los nacimientos con presunta infeceién ammiGtica y especialmente en los
prematuros, Si el examen revela funiculitis, se vigilari estrechamente al nifio y se
administrarin antibiéticos ante la mayor anormalidad.

DISCUSION

Dr. Kizlansy, — Pregunta sobre ¢l momento de realizacién del examen histologie.
del cordon.

Dr. Passarino. — Responde que el momento del parto es el logicamente adecuado.
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6* REUNION CIENTIFICA: 28 DE JULIO DE 1963

Con motivo del fallecimiento de nuestros consocios Dres. Manuel Ruiz Moreno
y José Maria Bago el Dr. Murtagh tuvo un emocionado recuerdo para ambos, invi-
tando a los concurrentes a ponerse de pie y guardar un minuto de silencio a su
memoria.

Mesa redonda sobre: VACUNACION ORAL CONTRA LA POLIOMIELITIS
VACUNA SALK Y POLIOMIELITIS
Por los Dres. Rogelio A. Damonte y Héctor C. Fernandez

En el Hospital de Nifos de la Cindad de Buenos Aires existe un Servicio para
la atencién de poliomieliticos agudos. Su zona de influencia es muy amplia, pues con
curren para su atencién enfermitos de todo el pais. Esta cirecunstancia unida a otras,
por ejemplo: carencia de datos sobre poblacién infantil, porcentaje de vacunados,
ete., ete., nos impiden hacer un estudio estadistico completo.

Con estos reparos, pasamos a exponer un estudio comparativo de diversas cifras
Y porcentajes correspondientes a los nifios afectados de Poliomielitis aguda atendidos
en nuestro Servicio durante los afios 1961, 1962 y 1963 (enero-julio). Solamente un
cierto namero habia recibido la vacuna Salk. Dejamos constancia de que se haun
considerado los nifios que hubieran recibido 3 ¢ mas dosis, descartando aquellos que
no habian completado el esquema bésico preconizado.

RELACION ENTRE VACUNADOS Y NO VACUNADOS: -

Total
de enfermos Vacunados %
TOBIL », & FEC 453 26 5 %
106 20 e 377 33 10 %
1963 (6 meses) 222 27 10 %
TOTAT: 825 1.052 86 8 %

En algunos nifos no pudo determinarse la fecha de la fltima dosis (para rela
cionarla con el comienzo de la enfermedad); més dificil atin resulté conocer la proce
dencia de la vacuna y sus condiciones de conservacién,



FORMAS CLINICAS:

En el deseo de averiguar si los ninos vacunados hacen formas menos graves,
es decir, con parilisis menos extendidas o de menor intensidad, agrupamos a los nifios
de acuerdo a las diferentes formas clinicas que presentaron, obteniéndose las siguientes

cifras:
1961 1962 1963 ToTALES
6 meses

Mono o paraparesias ... 6 9 3 18
Monoplejias . ......... 5 8 7 20
Paraplejias «.......... 1 11 5 17
Triplejias o cnadriplejias 0 1 0 1
Ascendentes de Landry . 4 9 5 18
acralesiBaefe s sl e 2 1 2 5
Bulboespinales ........ 3 3 3 9

ODATIRE o % e e a0« 21 2 23 86

Rotulando como graves a los cuadripléjicos, ascendentes de Landry y bulboespi
nales, tendremos las cifras siguientes:

Y%
(GTOVER Kol sl niroisds AT 28 31,8
Comunes ..... St e 58 68,2

Siendo esta relacién la que se observa habitualmente en nuestros enfermos, la
vacunacién no pareciera disminuir la intensidad de la agresién del virus en el sistema
nervioso.

MORTALIDAD:

Del total de 86 vieunados que contrajeron poliomielitis, fallecieron 2. En uno de
ellos, ¢! intervalo de la dltima aplieacion superaba los dos anos.

No vacunados Vacunados

TPOTAT & (s 300 & o it le v ok 962 86
Mortalidad ....... 35 1
Ot oade ey S 8,7 1]

EVOLUCION :

En 20 de los 86 enfermos fue posible comprobar el estado de sus parilisis durante
los meses ulteriores y en algunos hasta un afio después. La evolucién no difiere de la
habitual, es decir, que los nifios se comportaron igual que los no vacunados.

CONSIDERACIONES : v

1¥) El ntmero de vacunados no superd el 10 % del total de ninos que contrajeron
formas paraliticas de polio. Estudios similares realizados en otros paises, muestran
resultados similares.

Casos Vacunados
Lugar paraliticos 8 6 mas dosis %
New Fouland 1959 ........ 139 23 16,4
Inglaterra J969 viisteaiann 739 40 5,4
EE. UU. ROBO-. & /s s 6.289 520 8,2

Australia (ORI 237 46 1,9
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29) Respecto de la extension e intensidad de las paralisis, en nuestros enfermos,
no se observaron diferencias entre vacunados y no vacunados.

39) La mortalidad result6 muy inferior entre los vacunados.

49) A pesar de haberse continuado la aplicacién de la vacuna Salk en todo el pais,
lo que supone el incremento en el nimero de vacunados, las cifras anuales de polio
paraliticas se mantienen, habiendo adquirido la enfermedad un caricter endémico con
repuntes epidémicos ciclicos. Ello significaria que la vacuna Salk, aunque logra el
control de la enfermedad, pareciera incapaz de conseguir su erradicacién.

Esta circunstancia justifica a nuestro entender la ntilizacién de otro tipo de va-
cuna, la que ademis de ofrecer una proteccién individual sea capaz de evitar la
diseminacitn del virus.

Ambos objetivos pueden obtenerse con la vacuna oral, pues a la formaci6n de
anticuerpos, como ocurre con la vacuna Salk, se agrega la colonizacién en el intestino
de virus atenuados no patégenos, impidiendo la’ radicacién de las formas patégenas.

Por lo demés, ya han sido administrados unos 300 millones de dosis en todo el
mundo, con una franea disminucién de la morbilidad en los paises que la adoptaron.

Dr. Murtagh. — También seria interesante conocer la evolucién de formas parali-
ticas en los nifios vacunados.

Dr. Rabinovich. — E1 Ministerio de Salud Piblica recibe cifras y no historias
clinicas que consignan la evolucién de los nifios vacunados o mo vacunados. Desde el
afio 58 al 61 los totales de casos registrados notificados son los siguientes: sin vacu-
nar, 76 % : sin informacién, 11,5 %; quiere decir que sin vacunar presumiblemente
el porcentaje alcanza al 87 % de los casos. Con una dosis, 5,6 %; con dos dosis,
3 %; con tres dosis, 3,2 %; con cuatro dosis, 5,3 %; con cinco dosis, 02 %. Vale
decir que el 93 % de los casos de todo el pafs, desde el afio 58 no ha recibido la
vacunaeién., Por lo tanto nosotros no podemos estimar estadisticamente la proteccién
que da la vacuna puesto que no tenemos el universo comparativo, vale decir que no
sabemos cufintos son vacunados y no vacunados del total de los mifios; como la cifra
se repite todos los afios podemos deducir que la proteccién que da la vacuna es bas-
tante eficiente. Esto es una estimaci6n estadistica a la inversa, la cual no nos permite
apreciar exactamente el grado de proteccién, pero si mos permite decir que de 100
nifios con polio paralitica el 87 % no ha recibido vacunacién. Ademés hay que tener
en cuenta que esto es en el total del pais, no en un 4rea seleccionada como es la del
Hospital de Nifios.

Quisiera referirme a algunas caracteristicas epidemiolgicas de la poliomielitis
que sirven de fundamento para la elaboracién del programa de eradicacién de 1a
enfermedad.

En este primer cuadro se registran todos los casos de polio paralitica del afio
1954 a 1962, Las formas paraliticas no se registran dado el dificil diagnéstico clinico
de laboratorio, especialmente en los medios rurales. Al decir ‘‘casos de polio para-
litica’’ no hago tampoco la definicién de etiologia, pues presumiblemente algunos de
estos easos, como ha ocurrido en otros paises, se deben a otro enterovirus, pero como
no tenemos modo de diferenciarlo l6gicamente debemos incluirlos entre los casos de
polio paralitica. En el afio 1954 nosotros tuvimos una tasa de 17,6 % en menores de
1 afio; de 1 a 2 afios, 21,4 %; de 2 a 3 afios, 13 %; de 3 afios, 9,1 %; de cuatro
afios, 4,8 %; de cinco aiios, 3,9 %. Estas cifras se repiten exactamente todos los afios,
excepto para el afio epidémico en que estfin inecrementadas. Sumados todos los casos
desde el afio 54 »! 62, nos da para los menores de 6 afios el 79,8 % de los casos.
Estas cifras coinciden con las de los pafses que tienen la misma ecologia que el
nuestro e incluso para algunos pafses que tienen un mayor desarrollo que el nuestro.
Desde los cinco a los trece afios se colecciona el 12,1 % de los easos; y por encima
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de los 14 afios, 6,7 % de los casos. Existe 1,4 % de los casos que no tiene edad
determinada, motivo por el cual no pudo ser incluido en estos cuadros. Como se ve,
el 90 % de los casos se colecciona por debajo de los 14 afios, por eso la ley del
Ministerio establece que la vacunacién debe ser obligatoria por debajo de los 14 afios.

Todos los afios se viene repitiendo el mismo fenémeno y si bien es cierto que des
pués del aifio epidémico en que se produjeron 6.496 casos el nimero de casos dis-
minuy6, todos los afios se registra una tasa endémica permanente; quiere decir que
a pesar de las 14.500.000 dosis administradas hasta la fecha no conseguimos reducir
esas cifras, no solamente en volumen sino también en tasas; esto es lo que se deno
mina ‘‘zona o irea de endemicidad’’ en muestro pais. Posiblemente se debe la misma
a defectos en la vacunacién, es decir a que la vacuna no se aplica en cantidad y
ntimero de dosis suficiente y en consecuencia esta cifra se va a repetir siempre, aun-
que tuviéramos que continuar aplicando la vacuna Salk. Ellos suman alrededor de 1.000
casos de polio paralitica por afio, de los cuales una gran proporciéon queda con
invalidez permanente. Todo esto mos ha llevado a pensar que ya estamos maduros
para realizar otro tipo de profilaxis en la comunidad que nos permita eliminar este
nfimero de casos en nuestra poblacién. En este otro cnadro se repiten los mismos
indices que acabamos de ver, pero por jurisdiccién. Estos evidencian que en las zonas
donde se ha practicado la vacunacién la tasa ha disminuido o por lo menos perma-
nece estacionaria y en las zonas donde el consumo de vacuna es inferior a la poblacion
susceptible la tasa tiene tendencia a incrementarse. A este respecto tenemos una expe-
riencia natural que evidencia qué proporeién de poblacién enferma cuando la poblacion
es invadida por el polio virus. Nosotros tenemos varias localidades virgenes de polio
en las cuales se produjo el brote epidémico y en casi todas ellas se evidencia la pro-
porci6n de un enfermo por cada 1.000 a 1.200 habitantes y, como ocurre en todos los
paises, la infeccién es lo comtn y la enfermedad lo raro. Cuando afecta a las zonas
rurales la situacién cambia de aspecto porque el contacto con el poliovirus determina
una cierta resistencia- que hace que la tasa de 1 en 1.200 se mantenga mis o menos
estable en las poblaciones que han tenido mayor reiteracién de infecciones o de ondas
de poliomielitis. Estas son las bases epidemiolégicas del intento del Ministerio de
realizar el cambio de la vacunacién Salk a la vacunacién Sabin esperando obtener
mejores resultados con la vacunacién Sabin que con la vacunacién Salk, especial-
mente después de las experiencias pilotos realizadas. Quiero repetirles que la vacu-
nacién Salk determina una buena inmunidad individual pero no determina una buena
inmunidad colectiva.

LA POLIO VACUNA ORAL — ESTADO ACTUAL

Administracion en zonas no epidémicas

Dra. Gwendolyn Shepherd. — La historia de la polio-vacuna oral ofrece un estudio
fascinante de la interrelacién del verdadero interés cientifico de los imvestigadores,
con las ambiciones naturales inherentes en el individuo y en las instituciones humanas.
Circunstancias especiales sacaron del 4mbito limitado del laboratorio el planteo de
problemas biolégicos y la lente de la angustia colectiva magnifieé la lucha competitiva
normal de los investigadores, creando partidismos nacionales e internacionales que
obligaron a las autoridades samitarias de distintos paises a tomar decisiones que el
eriterio posterior, sereno, demostré haber sido apresuradas.

La lucha comenzé hace poco mis «de 10 afios.

En los primeros aiios de la década del 50 el grupo cientifico y sanitario intere-
sado en el control de lo poliomielitis estaba frente a un serio problema.

El hallazgo brillante de Enders en 1949 (que le valié el premio Nobel) de que
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el polio virus podria cultivarse en tejidos mo neurales, abri6 la posibilidad real de
preparar una vacuna contra la enfermedad.

Todos estaban de acuerdo en que la solucién era factible pero diserepancias
amargas surgieron al plantearse cufl debia ser la vacuna: a virus muerto o vivo
atenuado.

En ese momento en los BE. UU., que pricticamente habia adoptado a la polio-
mielitis como su enfermedad, habia dos grupos bisicos:

Un grupo bajo Cox que apoyaba la vacuna viva considerando que tenia muchas
ventajas sobre la muerta, v. gr.: imitar el proceso natural de inmunizacién, actuar
por via oral, ser mas econémica, ete.

Otro grupo bajo Salk que creia que mis ripida y segura era la vacuna muerta.

Cox, director del Laboratorio de Investigacionaes Virales de la Lederle, logré
convencer a su compafia de la importancia de su orientacién y se voleo de lleno
a preparar una vacuna de virus atenuado cultivado en embrién de pollo. Koprowski
era subdirector del mismo laboratorio y colaboré con él. Salk, profesor de Bacterio-
logia y director del Laboratorio de Investigaciones Virolégicas de la Universidad
interes6 a Basil O’Connor y consiguié que todo el poderfo econémico de una de las
fundaciones privadas mas grandes de los EE. UU., la National Foundation for In-
fantile Paralysis, se vertieran a favor de la preparacion de una vacuna de virus
inactivado por el formol.

Comenz6 en ese momento una carrera fantdstica, caracterizada por una publicidad
inaudita sobre los investigadores y trajo enconos partidarios que interfirieron por
afios en la discusién cientifica de los distintos métodos.

Cuando Enders public6 su trabajo, otro investigador, Albert Sabin, profesor
asociado de Pediatria en la Universidad de Cincinnatti, se interesé profundamente
en la posibilidad de una vacuna utilizando polio-virus vivo preparado en cultivo
de tejidos.

Sabin era de origen polaco, habiendo macido en la ciudad imperial rusa de Bea-
lystock, de donde emigré a los EE. UU. a los 15 ainos. Habfa estudiado en la Escuela
de Medicina de la Universidad de Nueva York.

Los tres grupos de investigadores se dedicaron de lleno a la preparacion de una
vaeuna pero, con el apoyo promotor de la National Foundation, Salk lanzé su vacuna
a virus muerto por formol en 1956 y esta fue adoptada por las autoridades de Salud
Piiblica de los EE. UU. y por gran parte del resto del mundo.

Los partidarios de la vacuna muerta consideraron que el problema de la polio -
estaba resuelto y que no habia mis que decir. Tan fue asi que la National Foundafion
for Infantile Paralysis em 1958 cambié su nombre por National Foundation 7y se
dedic6 a otras enfermedades.

Pero los que apoyaban a la vacuna viva rehusaron aceptar la solucién y conti-
nuaron activamente con sus trabajos de laboratorio y de ensayos de campo. '

Sabin jugdé una carta muy interesante. Como era imposible obtener experiencia
clinica con su vacuna viva en los EBE. UU. sé dirigi6 a Rusia y Ioglo interesar a
Chumakov quien comenzé con pruebas iniciales en Lituania y Estonia.

La U.R.S.S. adopto a la polio-vacuna viva "de Sabin como su vacuna y se (1ed1('o :
a una aplicacién masiva a millones de personas.

El afio 1960 se transformé en el afio de Congresos sobre vacuna.oral. A princi:
pios de aiio se celebré un_ Congreso sobre vacuna en la U.R.S.S. donde los rusos in-
formaron que habian vacunado a 55 millones de personas con la polio-vacuna viva sin
ningn problema y que en Estonia y Lituania se habia observado una caida extraordi-
naria de la incidencia paralitica de 963 casos en 1958 a 8 en 1959. En Junio de
1960 hubo ofro Congreso Internacional sobre Polio vacuna viva en Washington y en
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julio del mismo aiio otro en Copenhagen, el 5° Congreso Internacional de Polio, que
reunié a 1000 delegados y que se transformé en una discusién bdsica sobre vacuna
viva.

A pesar del entusiasmo de los rusos, las autoridades sanitarias de los EE. UU.
siguieron aferrados a la vacuna inactivada de Salk, pero una serie de circunstancias
epidemiol6gicas y la presion de la opinién médica obligé al Surgen - General, Leroy
Burney a aceptar las cepas de Sabin para la vacunacién oral en los EE. UU. en
agosto de 1960. Los primeros permisos de comercializacién se concedieron en Agosto
de 1960 para el tipo I y en octubre de 1961 para el tipo IT de Sabin, en marzo de
1962 para el tipo III.

El Surgeon General, Leroy Burney, al dar el permiso de venta para el tipo ITI,
expresa que se ha tomado un paso gigante hacia la erradicacién de la enfermedad.

Durante 1962 se aplican en TU.S.A.:

31 millones tipo I
19 millones tipo II
15 millones tipo IIT

En septiembre del mismo afio, a raiz del informe de la Comision Asesora llamada
a analizar a fondo los casos paraliticos denunciados por la administracion de la vacu-
na, se recomienda el empleo del tipo III sé6lo en nifios y no en adultos, salvo que estén
muy expuestos o tengan que viajar a lugares de alta incidencia.

En el Canad4, donde se habia administrado més de 4 millones de dosis en mayo
Jjulio de 1962, también se detiene el programa de vacunacién oral.

Pero en diciembre se vuelven a retomar los planes de vacunacién pues el Consejo
de Salud del gobierno canadiense informa que el Comité Asesor sobre vacuna viva
considera que s6lo en 4 casos de polio denunciados en Canadq habia una probabili-
dad de asociacién con la vacuna y que sélo un contacto paralitico podria estar aso-
ciado a la vacuna. En los otros 26 casos de enfermedades neurolégicas denunciadas, se
consider6 que 10 no tenian ninguna asociacién con la vacuna y que los demés tenian
moderada o muy poca probabilidad de asociacién (Can. Med. Assoc. Jour. Die. 8/1961,
Vol. 87; 1244),

En los EE. UU. también vuelve a reunirse la Comisién Asesora sobre vacuna viva
y con fecha de 19 de diciembre 1962 el Surgeon General, Luther Terry, del Publica
Health Service recomienda:

1. — Continuar con los planes de inmunisacién de las comunidades con los tres
tipos de poliovirus atenuado.

2.— Vacunar en forma insistente a los nifios.

Aconseja vacunar a los adultos mds expuestos, padres de nifios pequefios, emba-
razadas y personas en situaciones epidémicas o en viaje al exterior. La vacunacién
de los adultos debe hacerse sin embargo con el pleno reconocimiento de que existe un
riesgo, aunque muy pequefio, en la vacunacién de personas de mas de 30 afios.

La Comisi6n Asesora llegé a estas conclusiones después de dos dias de delibera-
ciones en que se analizaron todos los casos denunciados que habian aparecido en las
zonas no epidémicas,

Segtin el informe de la Comisién Asesora, todos los casos se clasificaron en 3
grupos, Compatibles, Incompatibles y Dudosos.

Se defini6 como compatible a aquel caso en que existia la posibilidad de haber
sido provocado por la vacuna.

Para considerarse compatible el caso debia reunir los siguientes elementos:

1. — Iniciacién dentro de un perfodo de 4 -30 dias después de la administracién de
la vacuna viva.
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9. Un ecuadro clinico que podria entrar dentro de la poliomielitis paralitica.
3. — Resultados de laboratorio que mo excluyeran una asociacién con la vacuna.

Recalea la comisién que ‘‘no considera que ningin caso individual puede compro-
barse como causado por la vacuna y ninguna prueba de laboratorio hasta ahora ha
dado una contestacién definitoria’’.

Basado en este andlisis también llegé a la conclusiéon de que el riesgo potencial
méximo es de menos de 1 millon de dosis con el tipo T y tipo ITI y practicamente
nulo para el tipo II.

Sabin rebatié con su vehemencia corriente, este concepto de riesgo potencial mé-
ximo en un articulo que sale en el J.A.M.A. de enero 26 de 1963 y que titula ‘‘Existe
un riesgo muy pequeiio asociado con la poliovacuna oral’’. Dice que no es posible ha-
blar de riesgo potencial pues considera que los casos pueden deberse estrictamente
a la coincidencia. En efecto los 7 casos considerados compatibles por la Comisién
Asesora aparecieron en California, donde casos esporddicos estaban apareciendo du-
rante el momento de la vacunacién en masa. Apoya su afirmacién el hecho de que
fueron descartados como compatibles, 1 caso que aparecié 1 a 2 dias después de la
vacunacién, otro que empezé con su sintomatologin 2 dias antes de vacunarse y de
quien se aislé virus tipo IIT (se estaba administrando poliovacuna tipo I). Otro, con
iniciacién 14 dias después de vacunarse eliminaba tipo ITI ‘‘lo que muestra que en
la zona habia casos esporidicos de polio sin ninguna relacion con la vacuna. Esto
encuadra segiin Sabin dentro de lo que habia ya establecido la Comisién Asesora ‘‘de
que en zonas no epidémicas tampoco se podria esperar que el nimero de casos coin-
cidentes sea cero’’.

Sigue comentando que el problema de los casos coincidentes también se observa
con la vacunacién con Salk. Mantiene que a pesar de que en 1959 con 68 millones
de dosis de Salk hubo 259 casos de paralisis dentro de los 30 dias y 11 de estos fue-
ron Correlacionados (es decir con parilisis inicial de la extremidad inoculada). En
1960 con 52 millones de dosis hubo 116 casos dentro de los 30 dias y 11 correlaciona-
dos y en 1961 con 42 millones hubo 26 casos dentro de los 30 dias y 2 correlacionados,
la conclusién general era que todos estos casos eran coincidentes. En su articulo pide
igual criterio para su vacuna. 3Cudl es el eriterio actual en los EE. UU.?

Salud Piblica: Sigue en pie la recomendacién del Surgeon General de diciembre
1962 de seguir adelante con las eampaifias de vacunacién masiva con los tres tipos de
vacuna oral de Sabin. :

De insistir en la vacunacién de los mifios.

De vacunar a adultos especialmente expuestos.

En la préctica siguen administrando vacuna de los 3 tipos.

Segtin la CDC que lleva el contralor de las campafias de vacuna, se han presen-
tado 10 casos asociados con vacuna oral dentro de los 30 dias en el afio en curso 1963.
Estin en estudio.

Academia de Pediatria: En enero de 1963 la Com, de Control de Enfermedades
de la Academia de Pediatria aprob6 ls recomendaciones de diciembre 18-62, del
Surgeon General, Luther Terry, en que urge a las comunidades que han planeado
campafnas masivas que sigan adelante usando los 3 tipos de vacunas.

En abril del afio pasado (1962) en el informe de la Commitee Control of Tnfec-
tious Diseases, abril 9, la Academia volvié a endosar las recomendaciones del Public
Health Service y urge a los pediatras a colaborar con las demés sociedades médicas y
autoridades sanitarias en las campainas de vacpnacién. Dice en el mismo informe ‘‘al
planear un programa de vacunaciéon de la comunidad, la meta debe ser vacunar a
toda la poblacién, por lo menos incluyendo el grupo de adultos jévenes’’. Menciona
igualmente que la vacunacién Salk puede dejarse de lado en las personas que han
recibido los tres tipos de poliovacuna viva.
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En Inglaterra: La vacuna Sabin fue aceptada oficialmente en 1962, eligiéndose
la trivalente y recomendando la administracién de 3 dosis. T.a inmunizacién rutinaria
de la poblacién con poliovacuna oral fabricada en Inglaterra se inici6 en febrero de
1962. La técnica de administracién fue establecida en una circular del Ministry of
Health Circular Letter N° 3/62. Aconseja la administracién de 3 gotas de vacuna a
todos los individuos entre 6 meses y 40 afios de edad. La dosis se ingiere con un in-
tervalo de 4 a 8 gemanas. En caso de regurgitacién se vuelve a administrar la vacuna.
Aconseja ignalmente que si un miembro de la familia ingiere vacuna oral todos los
demis deben vacunarse también, si mo hubieran sido vacunados anteriormente con
3 dosis de vacuna Salk. Se establece la conveniencia de dejar un intervalo de 3 se-
manas entre la vacunacién y cualquier intervencién quirirgica. Durante el afio 1962
hubo 271 casos de polio, la cifra mas baja por casi medio siglo (Launcet, 8 de junio
de 1963).

En la Circular del Ministerio de Salud N° 10/63 el Chief Med. Officer, Sir G.
Godber, insiste en que no hay ninguna prueba de que la vacuna Sabin hubiera pro-
vocado una poliomielitis en Gran Bretafia. Indica que todos los mifios ya inmunizados
deben recibir una dosis de refuerzo de Sabin antes de ingresar a la escuela. Bn caso
de hacerse el diagnéstico de polio paralitica, se administrari una dosis de vacuna oral
a todos los mifios que hubiern sido expuestos al contagio. La vacunacién de los adultos
estari determinada por las circunstancias. En resumen:

En zonas no epidémicas: En los EE. UU. se sigue adelante con la vacunacién
rutinaria y de comunidades con las tres cepas de la poliovacuna de Sabin insistiendo
especialmente en los nifios y en los adultos mAs expuestos.

En Tnglaterra se contintia con el plan de administracién de los tres tipos en
forma trivalente. Se busca activar y aumentar el ntimero de personas inmunizadas.

En el Canad4 se sigue con los planes de vacunaciones en masa, pero se insiste hi-
sicamente en los nifios.

Dr. Palais. — Es importante lo aportado por la Dra. Shepherd y tiene valor para
la sensibilizacién de los médicos sobre esta campafna que se va a realizar. Por el ani-
lisis inicial de estos datos podriamos haber estado bastante preocupados con la apli-
cacién de la vacuna Sabin dada la posible existencia de casos de poliomielitis debidos
a la misma, pero las conclusiones a las que llegé la Dra. Shepherd en cuanto a Ia
eficacia e inocuidad de la vacuna Sabin son sumamente optimistas. Nosotros no tra-
tamos de establecer un enfrentamiento entre la vacuna Salk y la vacuna Sabin. Cree-
mos que las dos son buenos elementos de prevencién desde el punto de vista sanitario.
Se observa en la poliomielitis como en muchas enfermedades transmisibles lo que se
llama ““cadena epidemiolbgica’’. La vacuna Salk ha actuado hasta ecierto punto de
‘“tampén’’ para la proteccién individual, es @eciv. que la vacuna Salk concedia pro-
teccién individual, por aumento de anticuerpos circulantes en sangre e impidiendo
la viremia, pero no determinaba proteccién de la comunidad que lo rodeaba. El adve-
nimiento de la vacuna tipo Sabin ofrece ademés muchas otras ventajas las cuales es-
tamos considerando desde el afio 1961 en que conjuntamente con la Dra. Shepherd
participamos en el Congreso Internacional en Uruguay donde escuchamos las exposi-
ciones brillantes de los discipulos de Koproski y de la Dra, Forsthan, distinguida epi
demi6loga; considerando en aquel entonces que ya debfa aplicarse la vacuna Sabin
en nuestro pais. La vacuna Sabin no sélo protege al individuo evitando la localiza-
cién del virus poliomielitico en el sistema nervioso, sino también desde el punto de
vista sanitario y esto es muy importante para mosotros: impide la contaminacién de
la comunidad por los virus que se van. diseminando a través del tracto digestiva cor
tando de esta manera la cadena epidemiolégica. T.o importante, pues, de la vacuna
Sabin es que produce un fenémeno de interferencia y si vamos més alld un fenémeno
de esterilizacion del intestino, de manera que los virus salvajes no pueden colonizar
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a nivel de las células intestinales y por lo tanto si nosotros conseguimos realizar una
campana de vacunaci6n en masa como la que se preconiza vamos a conseguir que el
medio ecolégico no sea propicio para la pululacién de los virus consiguiendo un con-
trol bastante importante para poder més adelante obtener la erradicacién de la po-
liomielitis. Segtn lo que acaba de decir la Dra. Shepherd se ha dado la produceién
de un caso de poltomielitis por eada 100.000 vacunados por la vacuna Sabin. Esta
cifra aparentemente llama la atencién, pero si recordamos que sobre 20.000 vacunados
contra viruela en nuestro pais existe un caso de encefalitis y 1 por 5.000 en Holanda,
evidentemente el peligro que puede ofrecer esta vacuna desde el punto de vista sani-
tario es despreciable. Nos es fécil la revisacién de la propaganda de esta vacuna ya
jque hasta la fecha existen en el mundo mas de 300.000.000 de personas que han reci-
bido la misma y los fracasos no configuran un verdadero problema.

A tal efecto el cuerpo médico debe estar previamente sensibilizado y tiene que
tener la certeza de que lo que s va a aplicar es inocuo y de una efectividad extra-
ordinaria y justamente mnosotros los médicos seremos los mejores propagandistas de
esta vacuna. La experiencia mundial se ve confirmada por la experiencia piloto que
nosotros hemos realizado, habiendo distribuido alrededor de 60.000 dosis en nuestro
pais, no habiendo encontrado ninguna complicacién atn habiendo investigado al
respecto.

Dr. Rabinovich. — Refiriéndome a la cadena epidemiolégica quisiera remarcar el
hecho de que los vacunados con Sabin y los inmunizados naturalmente no son porta-
dores del virus poliosalvaje, es decir del virus polio paralitégeno mientras que los
susceptibles y los vacunados con Salk son frecuentemente portadores del virus polio-
salvaje, de manera que si nosotros queremos cortar la cadena epidemiolégica, debemos
busear esta situacién; como inmunizar naturalmente ciertamente es peligroso nos
queda este recurso sanitario para lograr el objetivo epidemiolégico que buscamos.

Dr. Taubenslag. — Segtin lo referido por la Dra. Shepherd el sistema inglés de
vacunacién preconiza la administracién simult4nea de la vacuna a los padres y a los
hijos, quisiera saber si ello es con fines profildcticos o por algin riesgo para los
familiares, segiin lo que hubiera sido comprobado en Inglaterra.

Dra. Shepherd. — No ha habido casos asociados con la vacuna segtn los infor-
mes ingleses, asi que es un programa decidido por las autoridades de Salud Piblica.

Dr. Rabinovich. — Se sabe que hay cierta difusién del virus vacunal en la familia
de los convivientes; en cierto modo hay una vacunacién de ambiente mucho menor
de la que se supuso en el primer momento pero mno por eso menos cierta; la vacu-
nacién que se ha hecho en Inglaterra ha sido con el objeto de desalojar masivamente
el virus polio de la comunidad, pues si bien es cierto que la mayoria de los portado-
res son mifios no por eso dejan de ser porfadores los adultos, aunque en mucha menor
proporeién que los nifios. En Inglaterra con posibilidades econémicas y con un erite-
rio sanitario mucho més estricto que el que se adopté en Canadi y en EE. UU. y que
el que se preconiza en esta materia para América Latina, se pensé que era prefe-
rible hacer una inmumizacién masiva vacunando también a los padres porque de ese
modo a su vez el padre reforzaba la vacunacién de los hijos y no siempre en los mniiios
prende la vacunapolio, debido a que hay un porcentaje de nifios en que la inoculacién
inicial no coloniza.

Dr. Taubenslag. — Lo finico que quisiera saber es si se puede afirmar en forma
categbrica que mo existe ningfin riesgo potencial para los familiares o convivientes de
log vacunados.

Dr. Rabinovich. — De las estadisticas internacionales, de las experiencias nuestras,
del estudio de laboratorio y de los casos supuestos compatibles, se puede afirmar que
el riesgo de la vacunacién Sabin si existe, es muy inferior a cualquier tipo de vacu-
nacién. Segin las determinaciones serologicas que padecen de un error inevitable de-
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bido a que la vacunacién con el tipo I, tipo TIT o cualquier otro tipo no sélo produce
anticuerpos contra el mismo tipo sino que también produce anticuerpos heterotipicct
para los ofros tipos; serolégicamente es muy dificil distinguirlos, lo finico que per
mite distinguirlos es la curva que se puede determinar a fravés del tiempo; son muy
poco perdurables estos anticuerpos heterotipicos.

Por otra parte, durante la vacunacién que se realiza en un lugar no solaments
circula el virus vacunal como ocurrié6 en Canadi sino que ademis circula el virus pa-
togeno y en consecuencia es muy dificil afirmar si ese caso paralitico es atribuido al
virus vacunal o al virus patégeno circulante, lo que habitualmente se hace es inclinars!
por el virus vacunal simplemente a titulo precautorio.

Pregunta: jExisten serios inconvenientes en vacunar a personas mayores de 30
a 40 afios de edad?

Dr. Rabinovich. — La estadistica revela que no existe tal contraindicacién; ey
un primer momento que fue a mediados del aiio pasado, frente a la situacién de ha
berse producido una serie de casos en Canadd supuestamente vinculados a la vacuny
se hizo la indicacién precautoria de no vacunar a los mayores de 30 afos con el fi-
po ITT y en California con el tipo I, pero posteriormente se demostré que tal situa
cion no era real. La incidencia de los casos fue en personas adultas.

Dra. Shepherd. — Los cinco casos de California eran mayores de 30 afios y jus
tamente estos casos segin Sabin aparecieron donde ya estaba cirenlando el virns y
por lo tanto, segiin él, podian considerarse no compatibles, es decir no atribuibles a
la vacunacién oral.

Dr. Ortiz.— 3 En que forma se realiza la inmunidad de ambiente; un nifo que
recibe la vacuna se inmuniza y las personas que estin conviviendo con él, algunas tam
bién se inmuniza, cémo es el mecanismo?

Dr. Rabinovich. — A los 20 minutos de ingerida la vacuna el virus vivo ya se
multiplica, la multiplicacién se hace en el tracto digestivo y légicamente el virus se
elimina por materias fecales; alguien ha dicho que examinando de cerca a un nino se
lo ve envuelto en una pelicula de materia fecal.

Pregunta: ;El proceso en el tubo digestivo no puede cambiar la virulencia del
gérmen ?

Dr. Rabinovich. — No son cepas mutadas, son cepas seleccionadas, son cepas ini-
cialmente no patégenas que por sucesivos cultivos han sido seleccionadas. Se han exa-
minado siete pasajes en materia fecal; no han recuperado su virulencia y no han per-
dido su patogenicidad.

Dra. Shepherd.— Por este motivo fueron elegidas las cepas de Sabin en lugar
de las de Cox y de Koprowski.

Dr. Rabinovich.— E1 Dr. Cox nos explicd personalmente que sus cepas son mdis
patégenas para el mono y menos patégenas para el hombre y fueron rechazadas por
que las pruebas se hacen en monos.

Dra. Shepherd. — Los casos de Berlin fueron sospechosos en cuanto a su relacion
con la vacuna oral,

Dr. Rabinovich. — Esa fue la razén por la cual mo les aprobaron las cepas va-
cunales a Cox y Koprowski para la fabricacién de la vacuna.

Dra. Shepherd. — Con las cepas de Sabin mo ha habido ningin problema y no
se ha comprobado esa neurovirulencia mayor para el mono.

Dr. Bismarcl Lucero.— Quiero colaborar en esta Mesa Redonda en algunos as-
pectos que considero de interés.

En primer lugar, recordar que en el afo 1954, en el Tercer Congreso Internacio-
nal de Poliomielitis efectuado en Roma, tuve ocasién de asistic a la Mesa Redonda
en la que Salk y Sabin expusieron sus experiencias respeefivas en vacunacién antipo-

liomielitica, con virus muerfos el primero y con virus vivos atenuados el segundo. E!
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Dr. Bodian resumid las opiniones expuestas en el sentido de que habiendo presentado
Salk experiencia en humanos, su vacuna era, por tal razén susceptible de ser autori-
zada en su aplicacion. El Dr. Sabin manifesté en dicha ocasién, que seguiria sus es-
tudios de la vacuna con virus vivos atenuados.

En segundo término, quiero resaltar el hecho de que después de 8 afos el Dr. Sa-
bin presente su experiencia de vacunacién con virus vivos atenuados en humanos,
justificindose su aplicacién como lo ha informado esta Mesa.

Por tltimo ereo que el plan de vacunacién con virus atenuados por via oral de
Sabin debe ser mis amplio, es decir extenderse a todo el pais. Esto estaria mis de
acuerdo con los proyectos elaborados por el propio autor de la vacuna en su comuni-
cacién titulada ‘‘Poliomyelytis in Brazil, Urnguay, Argentina and Chile. Data of
importance in planning for elimination of the disease’’. (Yale Journal of Biology
and Medicine), basindome en lo que se refiere a la Replblica Argentina en el infor-
me que presenté al Tercer Congreso Internacional de Poliomielitis citado y en Esta-
disticas que le fueron facilitadas al Dr. Sabin durante su visita en nuestro pais
en 1961. % ‘

En resumen, quiere significar que asi como en su hora se aplicé la vacuna Salk
teniendo en cuenta importantes factores experimentales; en el momento actual la va-
cuna oral de Sabin ha cumplido estos requisitos, asi como también los de una amplia
experiencia con su aplicacion en otros paises. Estos hechos motivan la justificacién de
llevar a cabo un amplio plan nacional en nuestro pais.

SEGUNDA PARTE

Realizacion de la vacunacion Sabin por ¢l Ministerio de Salud Publica de la Nacion

Dr. Palais. — El Dr. Rabinovich demostré que la poliomielitis en nuestro pais
desde el punto de vista epidemiolégico continfia siendo un problema atn a pesar de la
vacunacion Salk, siendo imposible disminuir de 1000 la cifra de casos que se producei
anualmente; segn la experiencia en nuestro pais, ‘‘ya han sido realizadas varias
campafas pilotos lo cual nos di un gran margen de seguridad del punto de vista epi-
demioldgico v en cuanto a la realizacién prictica de la vacunacién’’, repitiendo lo
(ue otros dicen, opinamos que la vacunacion es una empresa de propaganda quedando
la uceién médica relegada a segundo plano’’, el elemento fundamental alrededor del
cual gira nuestra programacion esti hecho en base a la propaganda que nos va a
permitir entonces realizar la sensibilizacién del cuerpo médico en primer lugar y de
la comunidad en segundo lugar; la vacunacion Sabin tiene la ventaja sobre otros mé-
todos profilicticos de la facilidad en su aplicacion: se administra en forma de gotas
o jarabe. ; Dénde, cuindo y @ quién pensamos aplicar este plan de vacunaeién masiva?
Una pregunta que surge en primer término es ;por qué no lo hacemos en todo el pais:
por qué comenzamos en la Capital Federal y el Gran Buenos Aires? Evidentemente
hay una serie de hechos que no pueden escapar a la conciencia de todos nosotros y es
que toda ecampana masiva presupone cifras abuitadas de presupuesto a las cuales no
siempre existe la posibilidad de hacer frente; por ofra parte, ya muchas provincias
estin resueltas a aplicar tal tipo de vacunacién, ;Cuindo la vamos a realizar? Hemos
decidido realizarla los dias 27 y 28 de setiembre, consideramos que es una época
propicia porque no es periodo epidémico y porque no siendo época estival no vamos a
tener interferencias con ofros tipos de enterovirus.

¢ En quién la vamos a realizar? Repasando los datos estadisticos recientemente
presentados vemos que la mayor incidencia, el 90 % de easos se producen en el grupo
etéreo de 0 a 14 afos; de manera que con los recursos que tenemos vamos a obtener
el miximo resultado ya que vacunando dicho grupo vamos a proteger aquella parte
de la comunidad que representa el 90 % de los casos de poliomielitis paralitico.
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$Como va a ser la meednica de esta vacunacion? En EE. UU. la vacunacién no
fue gratuita; se hicieron colectas publicas y se pedian contribuciones en el mismo mo-
mento de la vacuna; nosotros haremos la vacunaciéon completamente gratuita, reali-
zdndola en trabajo mancomunado con la Municipalidad de Buenos Aires, la Provineia
de Buenos Aires y la Direccién de Sanidad HEscolar; vamos = dividir la ciudad en
zonas teniendo en cuenta las circunscripciones electorales y a su vez éstas segin los
distritos escolares, realizindose la misma en las escuelas y no queriendo que interven-
ga ningin personal ajeno al trato con los nifios. De los datos que tenemos hasta el
presente creemos que con las escuelas de la ciudad de Buenos Aires nos va a aleanzar
para cubrir toda la vacunacién; el namero total que calculamos vacunar serd de alre-
dedor de 1.500.000 niiios.

g Por qué la vamos a realizar en dos dias? El viernes 27 de setiembre vacunare-
mos & todvs los wnos de edad escolar que concurren a clase y el sibado 28 vacuunare
mos a los preescolares y a aquella parte de la poblacién que no concurre a las escue-
las primarias. Pensamos facilitar la tarea de los que van a administrar y a recibir lu
vacuna, haciendo que las maestras preparen los certificados de vacuna de los nifios
que concurren a esas escuelas y por otra parte por medio de los padres vamos a con-
feccionar los certificados de vacunacion de los hermanos que estdn en edad de vacu-
narse y que no concurren a la escuela; eso cumplird dos fines, 1° la canalizacién de
esa poblacién hacia el lugar donde debe vacunarse y 2¢ colaboracién de todos los
hogares, ya que van a recibir el certificado de vacunacion y sobre todo haciendo hinca-
pié en el hecho de que el individuo que se vacuna no solamente se protege a si mismo,
sino que protege a la comunidad.

§Qué tipo de vacuna vamos a emplear? Hay tres tipos de vacuna, 1° la univa
lente con cualquiera de los tres tipos de virus de acuerde a los que se considera en
la oportunidad, 2¢ la bivalente que corresponde a dos virus y 3° la trivalente donde
van vehiculizados los tres virus; nosotros vamos a utilizar la vacuna trivalente con
un gran numero de particulos que nos aseguren la posibilidad de la colinizacién; ese
nimero de particulas serdi: 800.000 del virus I, 100.000 del virus 11 y 500.000 del ILIL.

¢ Cuintas dosis vamos a realizar? Vamos a realizar dos dosis como minimo con
un intervalo entre ellas de 8 semanas y pensamos que al aiio necesitaremos realizar
una dosis de refuerzo.

¢Cémo vamos a vehiculizar nosotros la vacuna? Pensamos utilizar dos métodos.
Hacer la vacuna por medio de tres gotas en la boca de los preescolares y empleando
un terrén de azicar en los escolares.

Pregunta: jBxiste algan eriterio particular en las embarazadas y cémo puede
realizarse en las mismas?

Dr. Palais.— No hay ningin inconveniente en realizar la vacunacion siempre
que se utilice luego del periodo embriogénico, vale decir después de los 3 meses, ya
se ha hecho en otros paises sin ningin inconveniente.

Dr. Rabinovich. — BEsa precaucion es a simple titulo de no desacreditar la vacuna,
Y& que un insuceso que se produzea en el primer trimestre lo vamos a atribuir a la
_vacuna,

Dr. Murtagh. — ;La vacunaciéon a las embarazadas serd en una etapa ulterior?

Dr. Rabinovich. — Embarazada que se presente se vacunari. Ellas tendrin que
hacerse vacunacién individual oportunamente, nosotros no podemos vacunar masiva-
mente a las embarazadas,

Dr. Murtagh, — ;Si alguna persona se presenta para ser vacunada fuera de los
periodos etireos establecidos, se la vacunard?

Dr. Rabinovick.-Nosotros vamos a vacunar el 27 y 28 en masa pero se conti-
nuard vacunando en otros puestos de yacunaeion a fin de completar la vacunacién en
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los grupos de edades que se han estipulado; los dias subsiguientes habra que vacunar
a los grupos rezagados.

Una vez realizada la vacunaeién en masa en una poblacion es posible ya realizar
vacunacion individual; recien nacidos, embarazadas y aquellos que por motivos de
entfermedad no hayan podido ser vacunados en el momento oportuno.

Ur. Murtagh. — 3 Esa vacunacién en segunda etapa la realizard el Ministerio o
quedara subordinada a la accién individual de los médicos?

Lr. Kabinovich. — NosOtros opinanios que mientras no exista mayor experiencia
en nuestro medio la vacunacion sera realizada por el Ministerio, alguna otro entidad
oficial, 0 alguna iwistitucion particular autorizada como ser ALPI con una vigilancia
médica adecuada.

rregunta; §Como se procede con aquel nino que ha recibido varias dosis de va-
cuna Salk y el wes antes na recibido la quinta?

Ur. Putats, — i reallaad no hay mugun nconvenieute, ya que lo que se buscu
con la vacund Sabin es totalinente aistintu a 10 conseguico con lda vacuund Sdik.

Jra. Shepherd. — rracucaente uno se olvida de la daik y vamos a ulld dueva
vacunacion. La idea de que la vacuna Saik protege coutia el yvirus del Sapin uo se
na comprobado, ya que se sostuvo el criterio de vacunmar a todos los adultos couvi-
vienles col mmos vacunados con sabm, por la posivilidad de que los primeros se iu
rectaian ue estos uitumos, pero ello no se ha comprobado.

Freguta; uxiste alguna contraindicacién con este tipo de vacunat

i, rul@s. — Son las mismas contraindicaciones que existen para li mayor par-
te (e las vacunas que utilizamos los pediatras: procesos teoriles, estadio agudo de
enferlnedaoes Inrecciosas, margen de proteceion amplia para aquellas personus gue
LAydIl sULriio alguna iuterveneion quirurgica lasta quince dias antes de la admins-
Lracioll e la vacuna; tundamentalmente esto lo hacemos no porque se va a producir
Wigln insuceso, simo porque de producirse se va a achacar a la falta de bondad de
la vacuna,

vr. murtagh. — Con respecto a las contraindicaciones convendria especificur gue
ull restilo cowuil Do 1€l l,‘Ul]SIl[u.\U und CONtrasindlcacion  pard la Vacuuaclon, yue
es 10 que ocue comunmente e 10s dispensarios donde los c¢hicos que estali tes-

LaialOS IIEses Y 1neses no se vacunan.

wr. Palais. — kse upo de propaganda no lo vamos a realizar; el tipo de propa
ganda va a estar dirigido a la comunidad y la causa de la contraindicacion la cono-
cerd umicamente el cuerpo médico; como cada puesto de vacunacion va a estar a
cargo de un médico, €l serd el encargado de juzgar la oportunidad de la contraindi-
cacion de la vacuna.

Dr. Rabinovich. — Una indicacion formal que se hace es el estado del aparato
digestivo, si un chico tienme diarrea la colonizacién va a ser dificil y por lo tanto se
aconseja la postergacion de la vacuna. El caso que planteé el Dr. Murtagh interesa
desde el punto de vista individual, pero no desde el punto de vista sanitario; por eso
preferimos que el médico acargo del puesto, sea el que resuelva si ese chico en esu
situacion puede ser o mo vacunado.

Dr. Murtagh.— No es solamente el médico a cargo del puesto sanitario el que
debe estar informado y resolver sino que a veces la familia consulta primero con el
médico de cabecera con objeto de saber si puede o no vacunar a su nifio; dado que se
va & hacer una informacién amplia al cuerpi médico deberian tal vez puntualizarse
€s0s pequefios problemas que 4 veces traen complicaciones.

Dr. Palais. — En el manual que nosotros repartiremos individualmente a cada
uno de los médicos estdn especificados todos esos tipos de contraindicaciones; por su-
puesto va a haber bastante informacién.
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Pregunta: gl vacunacion antivarilica puede significar alguna contraindicacion?
Ademis quisiera sugerir la intensificacién de la propaganda a través de los médicos
de familia como dijo el Dr. Murtagh, ya que la pediatria no la ejercen solamente
los pediatras.

Dr. Palais. — La vacuna antivaridlica es una enfermedad que tiene su curso, su
periodo de incubacion y su evolucién y por lo tanto mientras cursa la vacuna estd
contraindicada la vacunacién. Pasados quince dias de este periodo no hay ningin tipo
de contraindicacién.

Este plan de vacunaciéon debe establecerse como la propaganda de una empresa
comercial y me gustaria conocer la opinién ulterior de los colegas para saber si lo que
van recibiendo esti de acuerdo con lo que realmente esperan; esto que hacemos hoy
en la Sociedad de Pediatria lo hacemos como un reconocimiento hacia el pediatra que
es el que esti mas cerca del grupo etireo al que estd destinada la vacuna.

Dr. Rabinovich. — Hay informacién de que la vacunacion Sabin ha sido realizada
en el curso de primoinoculacion antivariélica no habiendo ocurrido nada al respecto:
pero esos son casos individuales; datos estadisticos no tenemos y como esta es una va-
cunacién que se realiza por primera vez en nuestro medio debemos llevarla a cabo con
precaucion; por eso aconsejamos la mo vacunacién Sabin en el curso de la primo
inoculacion antivariélica, de la vacunacién antirrdbica, de la vacunacién antiamari
lica, o de la vacunacién con BCG, ya que cualquier insuceso que ocurriera se atribuird
a la vacunacién Sabin que es la. menos conocida de todas las vacunas.

Dra. Shepherd. — Podriamos sugerir @l Ministerio que un mes antes proponga
la no realizacién de la vacunacién antivariélica.

Dr. Palais.— Esa idea ya estd en curso ya que Sanidad Escolar ha dado diree
tivas al respecto.

Dr. Rabinovich.— La viremia que se produce en la vacunacién antivariolica es
al tercer o cuarto dia de modo que no existiria ningin riesgo y como la viremia que se
produce en la vacunacién Sabin es muy eseasa, solamente para el tipo I o Il no hay
posibilidad de coincidencia de viremias.

Dr. Palais. — Todos recordamos que cuando se aplicé la vacunacién Salk se dejo
de lado la aplicacién de otros tipos de vacunas, lo cual se evidencié en un incremento
de los casos de difteria porque se habia relegado otro tipo de profilaxis en los ninos,
de manera que tenemos mucho miedo en volver a repetir esas directivas, porque lu
gente va a olvidar que existen otras enfermedades y la poliomielitis va a seguir sien
do una ‘‘vedette’’.

Dra. Shepherd. — Salvo que al terminar esta campafia pablica podria sugerir la
reanudacién de todas las vacunaciones que hubieren quedado postergdas.

Dr. Rabinovich. — Incluso don la Sabin se puede hacer la vacunacién triple, no la
aconsejamos por ahora, pero la mantenemos en reserva ya que la experiencia realizada
hasta ahora con la asociacién de ambas vacunaciones no ha determinado ningin
problema.

Pregunta; gBEsta vacuna se prepara en nuestro pais o viene del exterior?

Dr. Rabinovich. — Es importada; se importari de Canadd, EE. UU. Bélgica y
Austria e Inglaterra, habiéndose licitado en todos esos paises.

Dr. Lucero. — Cuando estuvo el afio pasado en nuestro pais el Dr. Sabin mostro
programas de vacunacién en zonas muy importantes.

Seria importante conocer si nuestro Ministerio ha eluborado su plan en base a
programas anteriores, porque todos estos problemas que estamos discutiendo en estos
momentos se habréin debatido previamente en otros paises en los cuales se realizé la
vacunaeién Sabin: Rusia, Hugria, ete.

Dr. Rabinovich. — Se ha elaborado sobre esa base y sobre las experiencias piloto
que hemos realizado en nuestro pais, las cuales han sido realizadas en los més diversos
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sitios de la Repiblica, en el Norte, en las sierras, en el llano y en el Sur, para enten-
der un poco las comunidades y ver que parte activa toman las mismas en nuestro
plan de vacunacién y por otra parte experimentar la vacune, habiendo confeccionado
al respecto una ficha de cada vacunado con un primer examen a los 10 dias primeros
y después al mes un segundo examen, con anamnesis, examen clinico y extracciones
de sangre, habiendo repetido toda la experiencia mundial que hemos realizado con las
$5.000 dosis aplicadas entre nosotros. Desde luego, las experiencias internacionales tie-
nen un valor de orientacién pero no de aplicacién ya que el medio ecolégico nuestro
es distinto al de otros paises, por ejemplo Chile y Uruguay, habiéndose recurrido en el
segundo a la ayuda del ejército para la aplicacién de la vacuna.

Dra. Shepherd. — Queria saber si la razén por la cual no se vacuna a todos los
nifios es exclusivamente econémica, ya que el hecho de no vacunar a los nifios de 14
wiios para arriba nos va a crear problemas con respecto a los nifios de 15 anos, ete.

Si se tratara de un problema econémico, el Ministerio podria resolverlo como
fue resuelto en KEE. UU. Planteo esto para evitar un problema psicolégico y para
sugerir una ampliacién del limite de edad hasta los 20 afos; por encima de los 14
anos el porcentaje de enfermos es del 6 % del total de casos; actualmente tenemos
en el Respiratorio 30 casos por encima de esta edad y en ellos se llevan gastados
$ 19.000.000.— siendo aproximadamente de $ 700.000.— la suma anual que se in-
vierte en cada caso paralitico. Cada dosis de vacuna cuesta $ 10.—. El andlisis de
estos gastos sugiere la pregunta: si no seria factible y mis econémico disponer algu-
nos millones més para la campaia de vacunacion.

Dr. Rabinovich. — Los programas que realiza Salud Publica tienen tres aspectos:
1¢ cardcter epidemiolégico, 2 carficter sanitario y 3° caricter econémico; nosotros
con nuestro programa pretendemos beneficiar el méximo de personas susceptibles
con los medios de que disponemos; de manera que si poseyéramos todos los recursos
necesarios para proteger a personas hasta los 40 afios de edad no titubeariamos en
vacunar a toda la poblacién; pero nosotros para realizar este programa nos basamos
en argumentos epidemiolCgicos: el 90 ¢ de los casos se produce de 0 a 14 afos; el
fundamento sanitario nos indica que el 90 % de los casos significa el 90 % de la po-
blacién susceptible, ya que es suficiente que el 70 % de la poblacién esté inmunizada
para obtener un nivel inmunolégico eticaz. Los nifos mayores de 14 afos se enferman
porque los nifios de 5 afios que constituyen el mayor porcentaje de portadores les tras-
miten la infeccién; ese es el fundamento sanitario que hace que contemplado el gasto
que vamos a realizar podamos pensar que a través del 90 9 de los portadores, poda-
mos proteger el 10 % susceptible restante.

En cuanto fundamento econdémico, el Ministerio de Hacienda no colabora en la
medida suficiente, ya que opina que el Ministerio de Salud Publica, es un Ministerio
gastador y no un Ministerio productor.

Sabemos muy bien que cada caso de poliomielitis paralitica nos cuesta $ 700.000.—
anuales, para proteger § 700.000.—, es decir para proteger un caso paralitico tenemos
que vacunar a 1000 ninos susceptibles, porque la tasa de ataque secundario es de 1
por 1000; vacunar a estos 1000 nifios nos cuesta $ 10.000.—. Es pues un negocio re-
dondo. Inicialmente el Ministerio de Hacienda otorgd las partidas necesarias para
vacunar hasta los 5 afios de edad ampliando posteriormente el plazo hasta los 14 afios,
ya que el mismo es obligatorio por ley.

Ante la pregunta del porqué la vacuna sera aplicada gratuitamente, se estable-
¢i6 un cambio de opiniones al respecto, opinando el Dr. Palais que el cobro de la va-
cuna disminuiria el aflujo de personas a los puestos de vacunacién, no consiguiendo
por tanto la posibilidad de vacunar el miximo posible de personas. Ha comprobado
personalmente que atn administrando en forma gratuita la vacuna Salk existe una
gran masa de poblacién que no se ha vacunado,
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Lr. Rabinovich. — Afirma que por ley todas las vacunaciones obligatorias son
gratuitas; que el tipo de administraciéon que tiene el Ministerio no le permite percibir
dinero del ptblico, pero si autorizar la colocacion de alcancias pertenecientes a una
institucién privada como es ALPI y recaudar dinero al estilo de las cooperadoras
cuyo destinatario no es el Ministerio, sino ALPL
. Dr. Murtagh. — Ya que ALPT es la instituciéon privada de mayor prestigio podria
colaborar en esta campafa realizando una colecta cuyos fondos se destinarian a refor-
zar globalmente la partida del Ministerio, lo cual permitiria ampliar la vacunacién
a mayores grupos etéireos. ;

Dr. Palais.— ALPI est4 perfectamente de acuerdo con lo que estamos realizan-
dg, -teniendo un representante ante el Ministerio y todo lo que pueda colectar esta
destinado a extender la aplicaciéon de la vacuna,

Dr. Lucero.— Acabamos de escuchar un programa de vacunacion para la Capital
Federal y el Gran Buenos Aires; de lo que personalmente he escuchado a Sabin, los
programas de vacunacién se realizan con cardcter nacional; creo que no existen cam
panas pilotos en los planes que realiz6 Sabin, opinando que debe existir un plan ba-
sico de vacunacién para cada pais. Para confeccionar dichos planes debe tenerse en
cuenta la frecuencia de la entfermedad, la distribucién por edades y la incidencia es-
tacionaria, La epidemia de poliomielitis argentina del aio 1956 dio un porcentaje de
33,33 por cada 100.000 habitantes-16 que para los Estados Unidos ascenderia a 37,2
por 100.000 en epidemias importantes. El plan para la Reptblica Argentina debia ser
el siguiente: a) campaiia de vacunacién de junio a noviembre dada la incidencia es-
tacionaria de nuestro pais. b) Los nifios por encima de un minimo de 9 a 12 afos,
recomendando el tipo de vaeuna 1-3 y 2 como se ha hecho, pero a toda la poblacion.
Sé que en nuestro pais-existen una serie de problemas de cardcter estatal pero sé tam-
bién que existen una serie de hechos imponderables que son extraordinario por haber-
los comprobado y vivido en la epidemia del aiio 1956. Por tal motivo, no creo que
un Ministerio de Salud Publica tenga que estar recurriendo a ciertos procedimientos
v dado el hecho ya comprobado de que la vacuny Sabin evita la enfermedad no debe-
rian presentarse inconvenientes de orden administrativo y econémico.

Dr. Rabinovich. — Hemos hablado de una primera etapa que no es definitiva y
que abarcard Capital Federal y Gran Buenos Aires por razones de orden saniterio 3
epidemiolégico. Una de las prineipales dificultades que hemos debido vencer ha sido
la obtencién de la vacuna ya que los Laboratorios no mos han entregado las dosis de
vacunas que hemos solicitado; nos han dado la vacuna que ellos nos pueden provee:
en el tiempo en que nosotros la podemos utilizar; otra de las dificultades es que In
vacuna trivalente que vamos a utili"/.;::ir, por razones epidemiolégicas recién ha sido
aprobada este afio. Esos son los motives por los cuales no hemos podido confeccioni
programas de vacunacién con carficter nacional. Es humanamente imposible realizan
la vacunacién un mismo dia en todo el pais, ya que no contamos con los recursos
humanos necesarios, por eso aplicaremos la ’a'g‘unu en forma sucesiva en las diferentes
zonas que constituyen nuestro pais, eligiendo en primer término las dreas donde las
tasas nos estin indicando probables riesgos de una préoxima epidemia, dado el cardc-
ter eiclico de las mismas. Las experiencias pilotos realizadas en plena epidemia en la
Provincia de Corrientes han terminado con la misma a la semana de iniciada la vacu
nacién, de manera que tenemos una experiencia aquilatada para poder decidir sobre
el programa que se nos ha confiado. El Dr, Sabin es un gran virélogo, pero no un
sanitarista, segin podemos deducir de las conversaciones que personalmente hemos
mantenido con él y el Dr, Palais, habiendo tenido que explicarle conjuntamente con
el Dr. Palais eudl era la situacién epidemiolégica de nuestro pais, lo cual demuestra
qué la concepeién de un investigador no siempre es la més adecuada para el trabajo
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de campo; estos son los motivos por los cuales debemos recurrir a cierto tipo de es-
trategia sanitaria.

Dr. Damonte. — Me permito sugerir que la Sociedad de Pediatria coincide en un
todo con el plan elaborado por el Ministerio de Salud Publica, debiendo elaborar un
esquema en base a lo conversado esta noche, sobre cudl es el pensar de dicha Sociedad
con el objeto de darle la mayor difusion posible entre los socios.

Dr. Murtagh.— Es proposito de la presidencia de la C. D. nombrar un Comité
formado por los socios que conocen el problema para resumir lo expresado en esta
mesa redonda y publicar una declaracién que interrpete la opinién de la S. A. P.
Esta deeclaracion se difundird por intermedio de la revista u otros medios de propa-
ganda y sobre todo por la Comisién Hospitalaria de reciente creacién; esta Comisién
hospitalaria formada por un representante de cada Servicio de Pediatria de la Capi-
tal y Gran Buenos Aires, difundiri directamente entre todos los pediatras, sean o no
socios de la -institucién, los <onceptes -vertidos en -esta -mesa redonda -para que todos
los médicos de nifios apoyen la campana de la vacunacién oral.

Dr. Damonte.— Creo conveniente que ese comunicado se haga conocer a todos los
médicos de nifios de la Repablica a través de las filiales de la S. A, P.

Dr. Rabinovich. — Quisiera aclarar -que los esquemas publicados hasta la fecha
todos se refieren a la vacuna monovalente, que es la que coloniza mejor. La capacidad
de colonizacién estd en relacién con la potencia de colonizacién y esta es mis acentua-
da en el tipo IT que en el tipo ITI. En orden de potencia el tipo TT ‘coloniza mejor
que ningn otro tipo. Si nosotros en nuestro medio utiliziramos vacuna monovalente
perderiamos muchas inmunizaciones para otro tipo de vacuna, ya que el niiio concurre
una_vez, siendo mis dificil su concurrencia posterior. Por eso hemos elegido la vacuna
trivalente ya que en la misma las particulas virales estin balanceadas. de tal modo
que, el tipo T que es el que coleniza menos, tiene 800.000 particulas, el tipo IL que es
el que (‘n]opizawmzis tiene 100,000 y el tipo IIT de colonizacién infermedia tiene
500.000. Las experiencias realizadas en el 4rea de San Francisco. han demostrado
en 6.000.000 de vacunados que con_ 2 dosis de vacuna trivalente se aleanza la conver-
si6n sero]r?gic:l".rlel 90 % de los vacunados, situacién no obtenida con la vacunacion
Sulk.
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Reunién conjunta con la Filial La Plata de la S.A.P.
1°) Dres. Prof. A. Bonduel, R. Kvicala, E. Bugnard y V. Badaracco. CONCLUSIO-
NES SOBRE 55 CASOS DE LEUCEMTIA.

En el presente ntimero se publica el trabajo original.

Pregunta: pQuisiera conocer la opinién de los autores sobre el tratamiento de
la leucemia con altas dosis de corticoides?

Dr. Bugnard. — Nunca hemos usado dosis muy grandes, habiendo empleado ge-
neralmente 2 mg. por kilo de peso con lo cual hemos obtenido beneficios, ain en ague-
llas situaciones de extrema gravedad.

Pregunta: Baso mi pregunta en el hecho de que existen referencias en la litera-
tura de que con dosis monumentales de prednisona de alrededor de 600 mg. diarios,
las remisiones son mucho més ripidas y mis prolongadas.

Dra. Kvicala.— He visto utilizar en Paris dosis de 5 a 6 mg.; alli tenian diversos
problemas. En primer lugar que muy ripidamente se producia el Sindrome de Cushing
en esos enfermos; en segundo lugar ocurrian moniliasis dificiles de tratar, las cuales
presentaban més problemas que la enfermedad original, en tercer lugar se producia
la exacerbacién de lesiones tuberculosas antiguas, tan es asi que se aconsejaba la qui-
mioprofilaxis simultfinea, con isoniazida o la prescripeién de un tratamiento antitu-
berculoso. Dado que en nuestro medio los corticoides son de precio elevado, en conta-
das oportunidades nos hemos podido dar el lujo de usarlos en dosis altas. Hemos uti-
lizado dosis altas en algunas oportunidades no pudiendo decir que hayamos obtenido
resultados realmente espectaculares como afirman otros autores. Las formas linfoideas
reaccionan muy bien con las dosis de dos a tres mg. de prednisona por kilo de peso
y por dia; utilizamos en los periodos de remisién 6 mercaptopurina la eual nos ha da-
do excelentes resultados, habiendo observado después de una langa experiencis, que
se trata de una droga de baja toxicidad.

Dr. Cuminsky. — Al administrar las 6 mercaptopurina, gen qué cantidad deben
mantenerse los glébulos blancos?

Dra. Kvicala. — La dosis empleada es de 1% a 2% kg. peso por dia, comenzando
por la dosis més baja para ir aumentindola gradualmente bajo controles periédicos
con hemograma, para evitar la leucopenia. Una vez obtenida la remisién tratamos de
mantener los glébulos blancos, alrededor de 6 a 7.000 utilizando la menor dosis posi-



ACTAS DE REUNIONES CIENTIFICAS DE LA SOC. ARG. DE PED. 73

ble que oscila entre 1 mg. y 1% mg. por kg. de peso. Aparentemente la droga no es
téxica cuando el enfermo estd en el periodo de remisién; al iniciar la recaida se pre-
senta una leucopenia ignorando si ella es consecuencia téxica de la droga o una situa-
ci6n evolutiva de la enfermedad. Unicamente por la puncién esternal es posible de-
terminar si se trata de una aplasia medular, hecho a tener en cuenta al administrar
G mercaptopurina o si se trata de un momento evolutivo propio del progreso.

2°) Dres. Cuminsky y J. Opitz. AGENESIA DEL CUERPO CALLOSO.
El trabajo original se publica en el presente nimero.
No hubo discusién.

3°) Dres. Schifino y M. Caria. INFECCION MENINGEA POR GERMENES DE LO-
CALIZACION HABITUALMENTE INTESTINAL.
El trabajo original serd publicado.

DISCUSION

Dr. Franchini.— He observado 4 casos de otitis media producida por gérmenes
que habitualmente residen en el intestino: Proteus y Bacilo coli; en dos de ellos se
trataba de lactantes que presentaban otitis hiperpldstica, prolongadas y resistentes a
los antibi6ticos administrados; ambos curaron con autovacunas. En las otras dos si-
tuaciones se trataba de personas adultas las cuales también curaron con administra-
ci6n de autovacunas. Me pregunto si en algunas cireunstancias como se ha referido
no podria ser el oido la puerta de entrada y si el proceso hubiera podido ser tratado
con autovacunas y antibiéticos.

Dr. Taubenslag. — Relata la observaciéon de una nifa de segunda infancia en
quien una otitis media se complicé con una meningitis a bhacilo proteus mirabilis; su
evolucién neurolégica fue favorable, presentfindose semanas después una infeccién
urinaria producida por bacilo coli.

Dr. Mazza. — Quisiera conocer la frecuencia encontrada en los autores de hemo
rragias de liquido cefalo raquideo en meningitis de recién nacidos.

Dr. Roselli.— Hemos observado 15 meningitis de nifios recién nacidos producidas
por gérmenes de origen no intestinales: habiendo hallado en ello una elevada mor-
talidad.

Dr. Lozano. — Refiere el caso de un nifio afectado de meningitis y a quien en
pleno proceso de otitis supurada se le administré la triple vacuna.

Dr. Schifino. (Al Dr. Franchini y Dr. Taubenslag).— En nuestra serie s6lo exis-
ti6 un nifio con otitis supurada y en quien no se hizo control bacteriolégico del
exudado oOtico. Se trata de enfermos graves en quienes la preparacién de la vacuna
llevaria un cierto tiempo lo cual impediria un ripido tratamiento.

Dr. Schifino. (Al Dr. Mazza). — Hace afios, al examinar una serie de 7.000 in-
feeciones por salmonellas se observé tnicamente 1 % de infeccién meningea con pre-
sencia del gérmen en el liquido céfalo raquideo. No hemos encontrado liquidos hemo-
rrigicos en nuestras observaciones.

49) Dr. Toriano. OTOANTRITIS EN EL LACTANTE.

El trabajo original serii publicado.

DISCUSION

Pregunta: jQuisiera saber si se hizo bacteriologia en todos los casos considera-
dos de diarrea sintomética?

Dr. Toriano. — No se hizo por lo diffcil de su realizacién.
Dr. Beranger. — Felicito al comunicante por su brillante exposicién; debo hacer
uso de la palabra porque me creo autorizado para abordar el problema de la Otoan-
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tritis, puesto que hace muchisimos afios empezamos a ocuparnos del mismo en la Casa
Cuna, y perdénese mi molestia eni forma muy particular. Desde el afio 1937 en que
en esta Sociedad se publicaron algunos frabajos sobre Otitis en el lactante; la pri-
mera comunicacién’ fue la del Prof. Pedro de Elizalde conjuntamente con el Dr. Ale
jandro Gonzélez en la cual se refirieron a las reuniones realizadas sobre el tem: en
la Sociedad de Pediatria de Paris; desde entonces el Prof. Elizalde empezé a ocu-
parse de la otitis en su relacién con los trastornos digesto-nutritivos vy la distrofia
del lactante. En aquella época nosotros practicibamos la exploracién y la puncién
diagnoéstica del antro con agujas especiales para comprobar la existencia o no de pato-
logia del mismo. ' e

Nosotros vivimos a diario el problema de la otoantritis del lactante, en el Servi-
cio del Hospital de Pediatria Dr. Pedro de Elizalde, habiendo.realizado -hasta la fe-
cha 280 antrotomias, la mayor parte bilaterales, previa exploracion, sobre todo en los
altimos anos con la téenica del Prof. Franchini, con lipiodol al 50 % obteniendo ima-
genes bien definidas. Con anterioridad a esta téenica el Prof. Franchini, punzaba
primero el antro ¥ seglin la sensacién obtenida por medio” de la aguja (él comparaba
a aztcar mojado en casos de enfermedad antral) procedia o mno a la antrotomia. Con
algunos conceptos del comunicante estoy de acunerdo, especialmente en lo referente a
etiologia y patogenia; es evidente que existe una relacién entre el estado de nutricién
del nifio, la otitis y su complicacién la otoantritis; en estado de desnutriciébn avanza-
da si investigamos la existencia de otoantritis la encontrariamos sistemitica. La oto-
antritis no solamente estii en relacion con la desorganizacién progresiva sino también
con la edad del nifo, siendo mfs frecuente cuanto menor es este y constituyendo uno
de los problemas comunes en el ambiente hospitalario, formando parte de un ecirculo
vicioso de la patologia  del lactante. La desnutricién predispone a la infeccién y vice-
versa; es un foco que debe ser reconocido precozmente y pienso que al respecto esta-
mos procediendo tardiamente. En los estados de extrema desnutricién la antrotomia
no resuelve -absolutamente nada; la otoantritis es el epifenémeno de- un estado de
disergia. No existe tanta relacién directa entre otitis y dipepsia y pienso que la:in-
flamacién en ese momento evolutivo del lactante esti en todas partes: oido, aparto
respiratorio, intestino, vias urinarias, ete., eso lo comprobamos al hacer la mecropsia
de un nifio en estado de desnutricién grave, es el estado de disergia que determina la
prioridad del foco otoantral el cual sistemiticamente debe ser intervenido quirdrgica-
mente; en él predomina el proceso de osteitis sobre el proceso inflamatorio de la mu-
cosa existiendo poca vascularizacién, por lo tanto los antibidticos mo pueden actuar.
En todos los centros pedidtricos debe tenerse en cuenta su posible existencia proce-
diendo en primer lugar a la exploracién radiogriifica del antro con sustancias con-
trastadas. Parafraseando a Finkelstein podemos decir que la situacién del distréfico
con una otitis es comparable a la de una batalla con varios frentes de lucha, y asi es
porque conjuntamente con el foco de otoantritis coexisten una serie de procesos infla-
matorios a nivel de los distintos aparatos, eliminar este foco infeccioso es eliminar
un frente que permitird al mifio ganar la batalla contra la infeccién. Quisiera pre-
guntar al comunicante si ha tenido la oportunidad de observar muchos procesos de
otoantritis. Nosotros hemos realizado 280 antrotromias ¢‘bilaterales’’; pudiendo afir-
mar que en manos experimentadas la antrotromia es completamente imocua. Considero
oportuno e inferesante que el Dr. Franchini aqui presente nos haga algunas conside-
raciones sobre el tema que estamos tratando.

Dr. Franchini.— Poco tengo que agregar a la brillante exposicién del Dr. Toria-
no, estando totalmente de acuerdo con el Dr. Beranger pues es precisamente con
quien hemos realizado las primeras armas en este tipo de patologia. Como otorrinola-
ring6logo debo expresar que la otoantritis es un proceso muy comin y que debe ser
tenido siempre presente por el pediatra. La sintomatologia otoantral es muy falae, de
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ahi la importancia de la puncién del antromastoideo no solamente diagnéstica sino
terapéutica, facilitando la administracién total de antibdticos lo cual en algunas
oportunidades y tratindose de nifos de distrofia de mediana intensidad ha permitido
la curacion total del proceso. Pienso presentar oportunamente a esta Sociedad la
téenica de la puncion antral y una serie de radiografias simples y contrastadas para
demostrar la diferencia existente entre ambas, ya que una radiografia simple ‘en un
distréfico no revela absolutamente nada de particular, solamente la radiografia con-
trastada con la imagen en roseta y la desaparicién del aditus ad antrum exteriorizan
la existencia de un proceso bloqueado del antromastoideo.

Dr. Taubenslag. — Felicito a los autores por haber traido a esta Sociedad un
problema que, no por conocido deja de ser importante. Me permitiré hacer algunas
consideraciones sobre el tema tratado, expresando mi disentimiento en algunos pun-
tes. En primer lugar, la distrofia carencial del lactante es el resultado de un camulo
e factores entre los cuales cabe destacar la carencia nutritiva, la carencia socio-eco-
uomica, ¥ la carencia psico-afectiva. En. segundo lugar, la distrofia de primer grado
realmente no constituye un serio problema, como tampoco lo son en gran parte las de
segundo grado. Il problema cambia fundamentalmente con el distréfico de tercer
goudo, en el cual una vez superado el problema agudo gue ha motivado la interna-
cion, al iniciarse el periodo de reparacion de la distrofia, es cuando el pediatra debe
pousar en la existencia de focos ocultos que en la inmensa mayoria de los casos son
dos: oto-antral y urinario. Después de mucho discurrir hiemos llegado a la conclusion
que la otoantritis no es la causa de la distrofia, sino gue es la consecuencia de un
Lecho inmuno-biologico que el autor ha destacado significativamente al mostrar que
la mayor parte de la otoantritis por €l observadas pertenecen al segundo trimestre

de la vida. Sabemos que entre las seis y las doce semanas iniciales de la vida existe

una hipo gamma globulinemia fisiolégica. Toda afeccion aguda padecida en esta
época determina una hipo gamma globulinemia patolégica {ransitoria. Nosotros lhemos
determinado la tasa de gamma globulina en el distréfico de tercer grado habiendo ob
servado que existe un descenso global o disgamaglobulinemia a expensas de la gammau
wos de las siete S. Logicamente que nadie pretenderd resolver el problema aumentan
do la tasa de gamma globulina. Pienso que esta hipo gammaglobulinemia transitoria
¢4 1o que en otras épocas se denominaba disergia o déficit inmuno biolégico. Quisiera
preguntar a los autores si han investigado este aspecto del problema y cuales han sido
sus conclusiones al respecto. En cuarto lugar no estoy totalmente de acuerdo con el
concepto de que la otitis produce un cuadro agudo de diarreas en el lactante eutrd-
tico, lo cual se observa en el 66 % de los nifios que padecen de distrofia grave, cifra
que disminuye al 25 % en la primera situacién; de todo lo enal podemos deducir que
en este problema desempefan un papel muy importante el estado nutritivo y la situa-
¢ion inmuno biol6gica. Quisiera preguntar a los autores si en las otitis con convulsio-
nes han practicado estudio electroencefalogrifico para poder afirmar que las mismas
son debidas a la otitis 0o a un padecimiento neurolégico.

Dr. Bettinsoli. — Quisiera preguntar a los comunicantes si en esu serie (e nifios
que padecieron convulsiones se realizi el estudio de L. C. R., para poder precisar la
etiologia y el mecanismo de produccién del sindrome convulsivo.

Dra. Traverso.— Quisiera saber si en los nifos con procesos convulsivos y tras-
tornos dispépticos se realizé estudio de medio interno para poder relacionar las con
vulsiones con estados de hipernatremia o intoxicacién acuosa,

Dr. Toriano. (Al Dr. Taubenslag).— No hemos realizado determinaciones de
gammaglobulinemia en nuestra serie. Hemos considerado de importancia el estado nu-
tritivo del lactante ya que sabemos bien que la infeccién se instala féicilmente en el
lactante distréfico; conocemos también que la hipoalimentacién cuali y cuantitativa
es la principal determinante de distrofia la cual ha llegado al 80 % en la serie que
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acabamos de presentar. No hemos realizado estudios electroencefalogréificos por mo-
tivos que no escaparin al buen criterio de ustedes. En primer término, el aparato de
electroencefalografia de nmuestro Policlinico no estd actualmente en condiciones de ser
utilizado. Por mi parte, quiero preguntar al Dr. Taubenslag si conoce la diferencia
existente entre la electroencefalografia perteneciente a un nifio con una convulgion
6tiea y aquella perteneciente a un nifio con una encefalitis. Contestando el Dr. Tau-
benslag que él no se atreveria a atribuir al foco 6tico un proceso convulsivo sin con-
tar con un estudio adecuado. 4 la Dra. Traverso: Hemos realizado el ionograma, pero
no en todos nuestros nifios deshidratados habiendo observado variaciones en las cifras
de natremia y potasemia; deberiamos contar con una muestra muy numerosa para
poder establecer una relacién entre desequilibrios del medio interno y procesos con
vulsivos. Nosotros hemos realizado el ionograma tunicamente con una orientacién tera-
péutica. Nos ha llamado la atencion dentro del estudio humoral la existencia de hiper
glucemias sin glucosurias habiendo comprobado modificaciones en la tension arterial,
hallazgo que estamos procurando aclarar. A1 Dr. Bettinsoli.— Hemos observado en
muchos nifios con otitis la existencia de estados conocidos con el nombre de meningis-
mo con discreta rigidez de nuca y columna y L.C.R. cristal de roca sin otras modifi-
caciones dignas de mencién. Hemos encontrado en nuestra serie nifios con procesos
encefaliticos, no habiendo comprobado en la misma ningin proceso de meningitis.



