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EDITORIAL

EL PEDIATRA NEONATOLOGO

“RL rol del neonatilogo” se titwla el articulo que el doctor Robert
Usher publica en Clinicas Pedidtricas de Norteamérica, en [ebrero
de este aio, en wn tomo dedicado inlegramente a un teina de patologia
neonatal. Alli el autor comenta la ervperiencia de wun trabajodor en
ese coampo', incanseble trabajador, podiiamos agregar.

Ciertamenie la Neonatologia adquiere dic a dic caracterislicas pro-
pias gue permiten definirle como una disciplina pedidlrica de contenido
especifico. Ast lo reconoce el Comité de FEstudios Felo Nuatales de
la Sociedad Avgenlina de Pedialvia, cuuando discule y sugiere la nece-
sidad de crear esta subespecialidad. Por olra parie el inferds gue el
recicn nacido ha desperlado en los Gltimos anos, liene wna evidencia
nids en el hecho de haber sido el Tema Cenlral de las XX Jornadas
Argentinas de Pedialvia y del posterior Simposio [nternacional,

Bl hecho de que las cifras de mortalidad infantil en el periodo
neonalal, conlinigen siendo elevadas, aun en los paises desarrollados
¥ oque la mnagnitud de o tasa en nuestro pals constituya un problemao
de dificil aceplacion, justifican plendinenle su imporiancio. La nece-
Sidaed aetual de pediatras neonalologos es evidenle, iy hue enconlredo eco
ci ¢l ambicnte pedictrico, ya gue dia « dic atrece el nwimero de los
que se incorporan o esle campa de gqeelon. Sin embargo —dehemos adver-
tirlo— todo el entusiasmo de los especializados no es suficiente para
permitirles dominar los recienles avances en gendtica, fisiologia, inmu-
nologia, enzimologia i metabolismo, aspectos del conocimiento midico
QUE en S MUoria erizan por ese critico punto vital gue es el naci-
miento y el periodo postnatal; la consuiia y el trabajo en equipo consti-
tayen entonces el imperalivo ligico,

Perva adenids, como (o sefiala (Tsher en el witiculo mencionado, el
papel del wmédico wneonalologo incluye: adminisiracion de nurseries,
normalizacion, organizacion y manteniiniento de equipos, ensenianza de
personal médico iy de enfermeric, mantenimiento de elevados estdndares
de altencidn, incorporacion de técnicos probadamente iitiles o renovdcion
de metodologias en uso, y [inalmente asictencia de prematuros y recién
neacidos directumente o a traves de médicos residentes o en consulla con
ofros pedioltras; sin descuidar en lo gue esté « s aleance, lo ensenanza
de aluwinos wi olvidar gue de la informacion aclualizada, la observacion,
criteriose y la investigacion aplicada dependen, en altima instancia, las
preciosas vidus que le serdn confiadas.

Maria Luisa Acriros



SERVICIO DE ANATOMIA PATOLOGICA
Y SERVICIO DE HEMATOLOGIA DEL HOSPITAL
MUNICIPAL DE NINOS DE BUENOS AIRES,

Enfermedad de Hodgkin

en pediatria

I 1832 Tomds Hodgkin publicé un
trabajo describiendo las caracteristicas
clinicas de una enfermedad ¢ue hoy lleva
su nomhbre, a raiz de la sugestion que Wilk
hiciera anog mas tarde “*, Aungue en 1878
Greenfield describio [ célula caracteris-
tica de esta enfermedad ', fue recién en
1898 cuando Paltaufl y Sternberg * des-
cribieron ¢l cuadro anatomopatoldgico que
caracteriza a esta enfermedad. Dorothy
Reed en 1902 completé los detalles histo-
logicos de la que hoy es aceptada imagen
definitiva de la “Knfermedad de HHodg-
kin™=s

La (Jx'js:(.en('fﬁ de variaciones en los di-
ferentes pacientes del cuadro histologico
que caracteriza a csta entidac, es bien co-
nocida v ha motivado diversas clasifica-
ciones: la clasica de Jackson vy Parker
(1944) 2 tiene el inconveniente de que
alrededor del 80 a 90 % de los pacientes
(84 % en nuestra servie) son incluidos en
la clasificacion como “granulomas”, cons-
tituyendo un grupo heterogénco en Jos
cuales la evolucion es muy variable; el 10
a 20 % restante caben dentro de la deno-
minacion de “paragranulomas”, de buen

LILA PENCHANSKY
FEDERICO SACKMANN MURIEL

Preinio “Mamerto Acuiia 19707

)

pronostico o “sarcomas’ de evolucion ra-
pidamente deslavorable. La clasificacion
aceptada en la reunion de Rye (1965)
vincula el cuadro clinico, histologico v la
sobrevida y la ultima (]d\]ll(d{](m publi-
cada (Cross, 1$ 69) * relaciona el cuadro
histoldgico v la sobrevida.

D(,spncs cle haber transcurrido mas de
un siglo desde su descripeion, la ctiologia
de Ja enfermedad continta siendo desco-
nocida, probablemente debido al hecho
(ue pueda representar un proceso transi-
clonal v/0 dinamico entre un transtorno
inmunecldgico y un proceso neoplasico®

A pesar de que la serie original que
presento Tomas Hedgkin incluia un pa-
ciente de 10 anos de cdad, esta enferme-
dad ha sido considerada poco frecuente
en Pediatria. La explicacion de esto po-
dria estar vinculada a varviaciones epide-
miologicas, tal como lo sugieren recientes
publicaciones sobre la mayor incidencia
de esta enfermedad en dilerentes areas
geograticas » =t 9,

La variacion de amplitud en las diver-
2as (d%lll‘wtl( as pediditricas publicadas 6 °
EihEe B nog indujo a revisar la

a5
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experiencia del Hospital de Ninos de la
Municipalidad de la Ciudad de Buenos Al-
res on esta enfermedad, vy a relacionar el
estado clinico, la histologia v la sobrevida
de acuerdo a la clasificacion de Rye.

El resultado inicial de esta investiga-
cion demostrd que el monto de pacientes
examinados en este Hospital era semejan-
te o mavor que el incluido en las mas im-
portantes serics publicadas. Ademas, cl
criterio de la clagificacion de Rve ha gido
aplicadoe hasta el presente por un solo gru-
po de trabajo en pediatria % lgstas consi-
deraciones justificaron el examen minu-
cioso de log factores clinicos v patologicos
en juego, tal como se comunica a conti-
nuacion,

Material y métodos

Se ha examinado nuevamente el mate-
rial lichado con el diagnostico de enfer-
medad de Hodgkin, hasta los 14 anos de
edad inclusive, existente en el Servicio de
Anatomia Patologica del Hospital de Ni-
nog de Buenos Aireg entre el 19 de enero
de 1940 y el 30 de junio de 1969.

TABLA 1
MATHERIAL EXAMINADO

Hdad y Histo- Historia
SEX0 logia clinica y Autopsias
sobrevida
68 68 50 13

En 68 pacientes fue afirmado este diag-
nostico por la revision del material histo-
Iogico, clasificandolo de acuerdo al cri-
terio enunciado en el Symposium sobre
“Obstaculos para el control de la enfer-
medad de Hodgkin” realizado en el West-
chester Country Club de Rye, Nueva York
entre ¢l 13 y Ih de septiembre de 1965,
Independientemente tambicn se los clasi-
ficé con el eriterio de Jackson v Parker.
Iixistian datos de edad v sexo en lodos
los pacientes, pero fue posible recuperar
so0lo 50 historias clinicas completas, que
incluyen 12 ninos vivos hasta el 30 de
junio de 1969, Se examinaron ademds 13
autopsiaz de las cuales 8§ tenian biopsia
previa que figuraba en nuestros archivos;
en 2 enfermos no lue posible recuperar
la hiopsia ariginal, cn 1 paciente el diag-
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FIGURA 1

nostica se habia hecho por puncion gan.
glionar y 2 no tenfan ni biopsia ni diag-
naostico previo.

Queremos destacar gue de ninguan mode
esta serie pretende incluir todos los ca
s0s de enfermedad de Iodgkin que har
pusado en este periodo por el Hospita
de Ninos de Buenos Aires sino unica-
mente aquellos que tienen comprobacior
histoldgica verificada en ol Servicio e
Anatomia Patolégica v cvaluable en 1z
actualidad,.

La situacion clinica de cada nino fuc
cstablecida de acuerdo a la Clasificacior
Internacional aceptada por el Sympo-
sium de Rye, la que establece cuatro
“estados” de acucrdo a las correspondien-
tes regiones analomicas comprometidas?®
(figura 1):

Estado I —La enfermedad estd limi-
tada a una sola region anatomica, o ¢
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dog regiones contiguas del mismo lado
del diafragma.

Estado IT-—TIa enfermedad compro-
mete mas de dos regiohes analomicas o
dos no contiguas del mismo lado del dia-
fragma.

Kstado TIT — La enfermedad se ex-
tiende hacia ambos lados del diafragma
comprometiendo solamente los ganglios
linfaticos, el bazo o anillo de Waldeyer.

Estado 1V Ademdas de estado I1I,

cualquier organo v/o tejido. Todos estos
“estados” son subclasificados como A o

B para indicar la ausencia o presencia
respectivamente de sintomas generales:
fiehre, pérdida de peso, prurito v sudo-
res nocturnos.

A pesar que la linfograflia es una prue-
ba Gtil para detectar localizaciones retro-
peritoneales ™™ que ayudarian a determi-
nar mas acabadamente el estado clinico
de la enfermedad y en definitiva el pro-
nostico, en ninguno de nuestros pacien-
tes sc¢ ha podido Hevar a cabo. Se intento
este procedimiento en tres oportunida-
des en ninos de segunda infancia, pero
no fue exitoso por la dificultad para ca-
nalizar la via hinfatica debido a su dia-
metro pequeno v extrema fragilidad.

Para la evaluacion histologica se si-
guicron los criterios de Rye ', que fueron
modificaciones de los seis tipos originales
presentados por Lukes®', quedando asi
reducidos a cuatro variedades:

Tipo I — L. H. “Linflohistiocitario™, con
franco predominio linfocitario: prolifera-
cion linfocitica difusa o nodular, con un
componcnle histiocitario de importancia
variable v escasag célulag de Sternberg
diagnasticas.,

Tipo II — . N. “Iisclerosis nodular”
bandas de tejido conectivo circunscriber
nodulog de tejido linfatico anormal en
los que las células de Sternberg se c)h]’(‘
tivan como imagenes lacunares, agregan-
dose a c¢stas 1(15 tipicas células definito-
rias de la enfermedad.

Tipo 11T — M. “Mixto”: que corres-
ponde a la forma “tipica” del granuloma
de Hodgkin, caracterizado por el poli-
morfismo celular con sus diversos com-
ponentes, proliferacion linforreticular y
granulomatosa con reaccion eosinofilica y
plasmocelular variable, siendo la fibro-
sis mas o menos difusa.

ARCH. ARGENT. PEDIAT.

Tipo IV — D. L. “Deplecion linfocita-
ria’: con gran fibrosis difusa asociada o
no a una proliferacion de células reticu-
lares atipicag y tipicas célulag de Stern-
berg, con una franca disminucion de las
células linfaticas vy areas de necrosis (fi-
gura 2).

Siempre se utilizo como criterio diag-

nostico la presencia de celulas de Stern-
berg de las denominadas diagnosticas con
gran citoplasma, nucleo oval o lobulado,
gruesa membrana nuclear (artefacto pro-
ducido por el acumulo de cromatina en
la periferia) v nucléolo semejante a una
inclusion.
" El material histolégico fue examinado
por uno de nosolros (L. P.) en descono-
cimiento de los datos clinicog v/o evolu-
tivos del paciente. Se proceso la mayor
parte de los casos con las téenicas de ru-
tina (hematoxilina eosina), agregandose
en log casos en que se considerd oportuno
las téenicas para la demostracion de for-
macion de reticulo.

Las bilopsiag a partir del ano 1960 tie-
nen su correspondiente impronta, cuya co-
rrelacion con la imagen histologica sera
motivo de una comunicacion posterior.

Sin pretender lijar la incidencia de esta
enfermedad en la poblacion general pero
para dar una idea del volumen de enfer-
mos que consultan al [Tospital, creemos
atil mencionar que en el Servicio de He-
matologia se han observado desde julio
de 1961 hasta junio de 1969, 326 leuce-
mias, lo que hace un promedio anual de
40 enfermos y en el Servicio de Anato-
mia Patologica se diagnosticaron, entre
1960 v 1968, 1.200 neoplasias, que inclu-
yen 71 linfosarcomas y excluyen la en-
fermedad de TTodgkin, Jo que hace un pro-
medio de 150 tumores anuales.

Resultados y comentarios

La incidencia segun el ano en que s
hizo el diagndstico histologico se puede
observar en el grafico 1.

puede apreciar un [ranco aumento
en ¢l namero de enfermos en la Gltima
década, probablemente debido a una ma-
yvor afluencia de enfermos a nuestro Hos-
pital.

se
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numero de casos

msnfas

(+)

* hasta el 30 junio 1969

GRAFICO 1

Raza, edad y sexo

Entre todos estos pacientes no habia
casos de ascendencia negra, ni tampoco
hemos podido comprohar incidencia fa-
miliar.

En este grupo de enlermos habia 55
varones y 13 ninas (81 vy 19 % respecti-
vamente) con una relacion de 4,2 a 1, lo
que coincide con ¢l resto de las publica-
ciones gobre el predominio en cualquier
etapa de la vida en el sexo masculino, lo
(ue es mas notable atn en la edad pedia-
trica y en nuestra serie. La incidencia
por edad de diagnéstico y sexo se mues-
tra en el grafico 2.

Un notable pico de incidencia se en-
cucntra entre los 3 v 8 anos de edad. El
nifio mas pequeno biopsiado tenia 2 anos
y 8 meses y el mayor 14 anos y 6 meses.
Kl paciente de comienzo clinico mas pre-
coz tenia 21 meses e inicid su enfermedad
con una tumoracion cervical que recién
fue biopsiada 20 meses mas tarde.

Comparando con otras series pediatri-
cas, la edad temprana en que aparece esta
enfermedad es semejante a las publica-
ciones de Piteock **, Teillet ** y otrog =
cuyo pico esta a los 6 anos, lo que es dis-
cordante con Jenkin ¥ quien expresa un
aumento cronoldgico paulatino. Con res-
pecto al trabajo de MacMahon®', no se
obhserva el aumento gradual en relacion
a la edad, mostrando a los adolescentes
como parte mas baja de la curva bimodal
ascendente de los adultos.

ARCH. ARGENT. PEDIAT

Procedencia

Conocemos la procedencia geografics
de 45 pacientes que fue la siguiente:

TABLA II
PRGCEDENCIA GEOGRAFICA |

Poblacion |
Procedencia N? de casos (en miii.*})

Pcia. Buenos Aires . 26 6,7
Capital Federal 2 3,3
Resto del pais .... 1% 10,2

* Estimada al 30 de junio de 1960. Direccién de Esta~
distica de Salud. Secretaria de Estado de Salud Publica

No tenemos idea cierta de la zona de in-
fluencia de este Hospital, sin emparz:
[lama la atencion la escasez de pacientes
provenientes de la Capital Federal v =
frecuencia con que los pacientes del inte-
rior provienen de Entre Rios (7 casos) =
de Misiones (4 casos).

Clinica

Stntomas iniciales: Kn la tabla 111 ==
puede apieciar el tiempo transcurrido en-
tre log sintomas iniciales y el establec-
miento del diagnostico definitivo pos
biopsia. Como se puede ver solamente =
40 % de los enfermos son diagnosticados
dentro de los 6 meses del comienzo de =
enfermedad, sugiriendo la necesidad de
realizar biopsias més tempranas.

Cuarenta 'y nueve por ciento de los pa
cientes iniciaron la enfermedad con ade-
nopatias en la region cervical; siguiends|

O Q =13 casos (13
2] Cf=55 casos (81%

relacion 0"9:4.2:1

numero de casos
a

1-2 3-4 5-6 7-8 9-10 11=12 13-14

anos de edad

GRAFICO 2
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n orden decreciente ¢l compromiso cer-

ical vy mediastinal simultanco, 21 % de

o enfermos; sin localizacion superficial
“; en forma genevalizada 7 %p;

lar e igual porcentaje de inguinal.

Estuelo: Toxaminando las historias cli-
cas se los dividio 3L‘ﬂ(hp(‘(Ll\dl]lf‘ﬂtc

2 los cuatro estados enunciados mas aba-
(tabla IV). Como se puede observar
,) e de los pacientes [ueron incluidos
los estados | v I1l. No ha habido co-
=lacion entre ¢l estado clinico y la edad
e diagnostico de la enfermedad y entre

t0s dos y el cuadro histologico, como

ha demostrado para los adultos b (ta-
- "’
TABLA 111
| DEMORA EN EL DIAGNOSTICO
(16 casos)
B - N0 de
e i S —_ £ CBS(]L " e
2 U Y v GO 9 2940
4-a § mMeses . ... s s s ) 19.5
d Al L2 TEES ey soones w 11 30,4
T e o oo R —— 11 2.5
S do 2 TMICIES . i e 3 6.0
WOTALEE  son i 5 Ssms we vt 16 09.8
TABLA 1V
ESTADO (50 casos)
A B Total o
11 i 21 12.0
7 7 14 280
2 7 9 15,0
g [§ 0 12.0
13 2 50 1000
TABLA V

BELACION ENTRE ESTADO E HISTOLOGIA

Tota-

L.II. EN. M. D.L. les 2%
f L 8 @ 9 12,0
] -~ & & 1L 58D
= 2 1 3 9 18.0
i = T & ® 19
& 3 21 2 50 1000
120 6,0 42,0 400 1000
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Veinlitrés casos fueron agrupades con
la categoria A, no presentando por 1o
tanto ninguno de los sintomas clasicos v
27 enfermos fueron agrupados en la ca-
tegoria B. De éstos, 27 (100 %) presen-
taron fichre, 20 (74 %) perdieron peso
en forma in'n’}m_'mmo 3 (Ll‘ ) presen-
taron pruvito v solo 1 (4 tuvo sudo-
res nocturnos.

Histologia

La proporcion en que [ueron clagifi-
cacdos histologicamente figura en cl gra-
fico 4 que es comentada mas adelante,

Laboratorio

La eritrosedimentacion se halld acele-
rada en la mayvor parle de los pacientes
(74 ¢ del total), aun en los estados lo-
calizados. La ancmia fue poco frecuente
(30 9, del total), salvo en el estado V.

La reaccion de Mantoux fue practica-
da en 29 ninos siendo positiva en 6 (4
correspondian a formas histoldgicas de-
plecionadas de linfocites)

En el grafico 3 se puede ohservar la
relacion entre el namero de linfocitos
circulantes en sangre periférica, ¢l esta-
do clinico v la clasificacion histologica
de Rye. El recuento de linfocilos se efec-
tud en el momento del diagnostico y por
ende, previo al comienzo de cualquier
forma de terapia.

numero de linfocitos
circulantes

mrnfx‘ro]'

5

*‘;;.‘!_i‘é
j | :

T LR

i o v

LH EN ™M DL
ESTADO CLINICO
GRAFICO 3

HISTOLOGIA
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FIGURA 3 (a, b, ¢ ¥ d)

Como se puede observar (aunque los
arupos no son numeéricamente semejan-
tes v opor lo tanto carecen de significado
cstadistico), en las lormas localizadas el
nuamero de linfocitos es normal pero en
cstados diseminados se manifiesta una
marcada Linfocitopenia. Kste dato esta
e acuerdo con olros autores ' * & Con
respecto a la histologia también se apre-
cla relacion entre la linfocitopenia y el
grupo deplecionado de linfocitos, la que
nio @5 posiblemente tan marcada.

n la enfermedad de Hodgkin existe
un delecto inmunoldgico bien definido v
caracterizado por la pérdida temprana de
la hipersensibilidad retardada, la incapa-
cidad para rechazar injertos y el aumen-
to de la susceptibilidad a las infecciones
por ciertos hongos, microbacterias v vi-

rus®, Numeirosos investigadores han
mostrado en la Gltima década la i
tancia de la serie linfeeitica en mediz
fenémenos de hipersensibilidad retars
pese a cllo, en las formas localizads
esta enfermedad existe un nimero
mal de linfocitos v sin embargo, se ¢
comprobar una pérdida de la hiper
hilidad retardada mediante la o
cutanea a una bateria  de alérgen
Cenociendo que la poblacion  linfoc
no ¢s homogénea, ni morfoldgica ni
quimicamente, habria gue especular
cn las fases tempranas de la enferm
de Hodgkin existe una pérdida sele
de linfocitos que no puede ser detec
simplemente al contar su numero
en sangre periférica. Para ello habriz
estudiar la fisiologia de los linfoeitos
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FIGURA 3 (e, f.

vitro” por diversas téenicas ', lo que sera
objeto de un trabajo posterior,

La frecuencia del desarrollo de infee-
ciones en el curso de la enfermedad y aun
el aumento de infecciones con gérmenes
de baja patogenicidad para los individuos
normales, es un hecho senalade habitual-
mente ¢n las publicaciones sobre linfo-
mas ¥ pese a ello en la serie examinada
por nosotros  pocos  pacientes  sufrieron
complicaciones infecciosas en el curso de
la evolucion. Dos enfermos desarrollaron
tuberculosis ¥y ambos en el momento
de la infeccion eran sensibles a la prueha
tuberculinicsy (Mantoux positiva), 2 en-
fermos tuvieron hepatitis viral, 1 difteria,
1 savampiéon, | escarlatina y un unico

5y h)

JACKSOM y PARKER 11944) = RYE [184%]

B4 %

PARAGRA. GRANUL. SARCOMA LH  EM AL
GRAFICO 4

cazo, herpes zoster. Todos estlos episodios
cursaron como intercurrencias v osiguie-
ron ¢l curso habitual, sin empeorar la en-
fermedad de fondo.
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La distribucién de tipos histologicos de
los 68 pacientes cuyas hiopsias fueron exa-
minadas de acuerdo a los criterios de Rye
v Jackson y Parker se encuentran en el
grafico 4 (es de hacer notar que 8 enfer-
mos tenian mas de una biopsia v en estos
casos se clasificé de acuerdo a la que es-
tablecia un peor prondstico). En é1 se ob-
jetiva la predominancia del tipo mixto
(42,2 %), siguiendo en orden de frecuen-
cia la forma deplecionada de linfocitos
(40 %) v luego, con distribucion seme-
jante, las formas linfohistiocitaria y es-
cleronodular (9 %, cada una).

Esto plantea una diferencia notable con
respecto a la serie de adultos publicada
por Lukes #', en la que casi un 40 por cien-
to corresponde a la forma escleronodular.
Con respecto a la serie pediatrica publica-
da por Teillet * sjiguiendo la clasificacion
de Rye, coincidimos en que el grupo mix-
to es el mas frecuente (aungue en menoar
proporcion en nuestros pacientes); pero
en nuestra serie es menor la proporeion
del tipo linfohistiocitario, lo que sugeriria
un peor prondstico para nuestros enfer-
mos (tabla VI).

TABLA Vi

COMPARACION EN PORCENTAJE DE LA
HISTOLOGIA (Rye - 1965)

Teillet

Lukes
Histoiogia Esta serie (ninos) (aduitos)
1. H. 8.8 21.5
m: N 8.8 12.5
M. 12,6 53,5
T H. 29,7 12:5
NO total - "
de casos GS a6 377

Aunque numéricamente estas dos se-
vies pediatricas no son comparables a las
de adultos, en ambas se objetiva el pre-
dominio del tipo mixto; no pretendemos
conecluir que esta diferencia se encuen-
tra ligada a la edad, lo que deberd sev
verificado por trabajos ulteriores.

Tratamiento

Los métodos de tratamiento han sido
muy dispares. Los primeros enfermos de

ARCH. ARGENT. PEDIAT,

esta serie fueron tratados en forma sinto-
matica; luego se comenzo a usar la radio-
terapia en forma sistematica aunque en
dosis insulicientes, que mas tarde fueron
aumentando hasta la ultima década en
que ge Inicia el tratamiento con dosis tu-
moricidag ' 19,

La cirugia estuvo limitada a la hiopsia
ganglionar.

La quimioterapia ha sido manejada con
criterio poco uniforme por lo que nos re-
gulta dificil evaluar sus resultados. De
nuestros 50 enfermos, en 32 se ensayé
alguna forma de quimioterapia: 17 reci-
bieron una o varias series de ciclofosfa-
mida, 6 recibieron ciclofosfamida v vin-
hlastina en forma combinada, 6 casos vin-
blastina solamente, 1 caso actinomicina,
1 caso clorambucil y 1 caso trietilmela-
nina.

Para comparar el efecto de la radio-
terapia, aunque el grupo sea reducido, no
semejante y no haya sido elegido al azar
hemos incluido en la tabla VII enfermos
del estado 1 v 1I gque han recibido ini-
cialmente una serie de mas o menos 2.000
v en la regién anatdmica comprometida
de comienzo. Como se puede apreciar, la
gobrevida es mas prolongada en la serie
de radioterapia mas intensa.

Sohrevida

Es por todos conocida la dificultad pa-
ra expresar la sobrevida en series que
incluyen pacientes actualmente vivos (de
log 50 ninos, 12 estdn vivos en la actua-
lidad). Por otra parte, si eliminiaramos
los pacientes que todavia viven dismi-
nuiriamos en forma importante el nume-
ro de esta serie; ademas, pensamos que
estos pacientes, a raiz del nuevo enfoque
terapéutico, lograran una mejor sobre-
vida.

TABLA ViE
TRATAMIENTO CON RADIOTERAPIA

(sobrevida)
~> 2.000 rads. <" 2.000 rads,

7 casos (1 vive) 26 casos (9 viven)
Promedio: 15,7 meses Promedio: 29 meses
Mediana: 11 meses Mediana: 22 meses
Rangos: 2-458 meses Rangos: 1-108 meses
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Para determinar la sobrevida, ésla se
considero comprendida entre el momento
de adjudicar el estado y/o el diagnostico
histologico (en algunos casos estas fe-
chas no son coincidentes puces ¢} diagnds-
tico se hizo por puncién y recién meses
0 anos despues se hizo la biopsia) v o Ia
muerte o desaparicion de control.

De nuestros 50 pacientes fallecieron 25,
viven 12 v han desaparecido 13 (de los
cuales 8§ estaban en estado 1, 1 en el es-

tado IT v 4 en el estado TTT).

La sobrevida de acucrdo al estado e
histologia sc pucde ohscervar en los gra-
ficos 5, 6, 7 y &

Coma se puede ver, cxiste una franca
correlacion entre la posibilidad de sohre-
vida en relacion al estado clinico del en-
fermo v o cuadro histologico, como (e
sostenide por Lukes en Rye®. No hemos
examinado con el criterio histologico mas
recientemente sugerido por Cross-?, la po-
sibilidad de sobrevida de nuestros pa-
cientes,

vives hosts ¢f 30 jumo 1969

ELTRDE

ESTARO §Hi

7?_{_ i
¢ R LA
A
5 5 s
i % 1$1ADO 1V
o 1 B i
5
-
TOTALES

GRAFICO 6

En las tablas VIIT vy IX se puede obser-
var la sobrevida con respecto a la clasi-
ficacion de Jackson y Parker y a la de
Rye, respectivamente, A pesar de ello Ia
sobrevida de esta serie no es tan alenta-
dora como la scnalada en publicaciones
de otros autores” "= #  Fsto podria es-
tar vinculado a varias razones:

a) Doce ninos viven actualmente. En
nuestra curva, la sobrevida de ellog se
computd hasta el 30 de junio de 1969
no podemos predecir su futuro; sin ent-
bargo, es logico pensar que sera mas op-
timista puesto que la mayoria de este
grupo ha recibido 4.000 r en la region ana-
tomica inicialmente comprometida. A su
vez, una bhuena proporcidn de ellog es
“mantenido” con ciclofosfamida a razon
de 30 mg por kg de peso por via orval o
endovenosa mensualmente (aunque to-
davia no conocemos la posibilidad de he-
neficio de este tratamiento).

b El gran numero de deserciones que
hemos tenido; como se dijo anteriormen-
te, de los 50 casos 13 han desaparecido (e
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nuestro control v ose han computado lag
sobrevidas hasta la fecha de su altimo
control. Ils de hacer notar que de cllos
& cazog estaban en el estado 1.

¢) Que la proporeion de formas histo-
logicas linfohistiocitarias (de mejor pro-
nostico) es pequena y de formas deple-
cionadas de linfocitos (peor pronostico)
es grande.

d) lLa carencia de estudios linfografli-

TABLA

ARCH. ARGENT. PEDIAT,

viven hasta e 30 juns 1969

LINF Oen S TI00T AR
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53 23
i f R
s 3 B
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DEPLECTION
LINFOQOITICS

5, B VI - Ep ]

TOYRLESR

iich

GRAVFICO 8

cos. Aunque este detalle s6lo depuraria
log grupos | v 11, aumentando el 111; ob-
tendriamos asi una mejor sobrevida para
estog primeros grupos estrictamente escla-
recidos, pero con menos enfermosg v la
sobrevida total seria igual.

e) Iis de hacer notar que la sobrevida
esta tomada desde el momento del diag-
nostico y no desde el comicnzo de los sin-
tomas de la enfermedad.

VI

SCBREVIDA DE ACUERDO A LA HISTOLOGIA

(Jackson y Parker,

TONY de

TIPO e F. V.
Paragranuloma 3 2 1
Granuloma 39 29 10
Sarcoma 8 i 1
Tolales a0 38 12

1°, = Tlallecidos
V. = viven (hasta el 30

1941)

'ﬁilil_"-liEVlI)_A (en_meses) .

Promedio  Mediana  Kangos
73,0 84 27-108
i 7 0- 67
11,9 2.0 0- 52
174 i 0-108

de junio de 1969)
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TABLA 1X

SOBREVIDA DE ACUERDO A LA HISTOLOGIA

(Rye - 1965)

Pr—— 1‘\"’7 e
e casos
1.H. G 3 2
E.N. 3 ] -
M. 21 14 i
1 L 20) 1% 3
Tatales on 38 12

F. = fallecidos
V. = viven (huasta el

Autopsias
De las 13 aulopsias examinadas 7 lo
fueron en forma completa, 4 no incluian
el sistema nervioso ronlzal y en las 2 res-
tantes s6lo fue posible el examen de los
organos del ahdomen,

Muacroscopia.  1in 6 del total de las ne-
cropsias, el caddaver estaba ictérico v se
acompanaba de liquido ascitico en el mis-
mo numero de casos, objetivindose un
derrame pleural sig mific ativo en tres opor-
tunidades.

En los cerebros examinados no hubo
lesion manifiesta en el examen macros-
copico ni en el microsedpico,

Eixcepeion hecha de un p(lLlLHtL‘ todos
tenian un grado de extension que podria
evaluarse como IV en la clasificacion cli-
nica. La Gnica necropsia que no mostraha
compromiso de o6rganos no linlaticos,
exhibia manifestaciones » ambos lados del
dialragma y pertenceia g un nino que te-
nin ](N moeses de evolucién de la enfer-
medad desde el diagnostico vy la causa
inmediata de la muerte se pudo atribuir
a una heumonia bacteriana, 144 meoeses
después de la iniciacion clinica de la en-
fermedad.

K1 organo no linfoide mas frecuente-
mente afectado fue el higado (9 oportuni-
dades), sieuiendo en ovden de frecuencia
el pulmoén (6 oportunidaides). [in el pri-
mero la infiltracion se objetivé como no-
dulos tumorales o como engrosamiento
de los cspaciog porta, dando al drgano un
aspecto finamente granular. Kn el pul-
mon  también o infiltracion  macrosco-
pica se ohjetivd como nadulos, en la ma-

Promedio lian;,os'
1 3-108
12 2- 30
1 L.
0— 52

17.4 7 0-108

30 de junio de 1969)

vor parte de las oportunidades subpleu-
rales o como engrosamicntos intersticia-
les.

Solo en 2
infiltracion

autopsias el rinon presento
hodgkinioide macroscopica.

Microscopia. 0 examen microscopico
demostrd un tipo histologico semejante
para todo ¢l material en estudio, ¢l que
correspondia a formas deplecionadas de
linfocitos (9 formas fibrosas y 4 formas
reticulares ).

ue (recuente objelivar, en pacicutes
tratados hasta la ultima etapa de la cn-
fermedad, la presencia de un halo hemo-
rragico en la periferia de la lesion, con
abundantes macrofagos cargados de he-
mosidering.

Solamente en 2 autopsias fue digtingui-
ble ¢l timo del resto de los ganglios lin-
falicos del torax, siempre comprometidos
en esle grupo de enlermos y llamo la
olencion las carvactervisticas de este ovga-
no en el examen histolégico, con aumento
franco del tejido intersticial de aspecto
fihroso, con escasa estructuracion cortico-
medular vy conservacion de los corpuscu-
tos de ITassall; esto no corvesponde a la
involucion del organo dehido a la edad o
atrofias secundarias.

Il tipo de invasion hepatica que ohser-
vamos fue fy presencia de nodulos lipicos
de o enfermedad, sin sistematizacion par-
ticular; sin embargo, fue comun la pre-
sencia de infiltrados linfoplagmocitarios
en los espacios porta.

In cuanto a la invasion pulmonar se
objetive como nodulos parengquimatosos,
acompanados de infiltracion interslicial
especifica con manifestaciones anatémi-
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cas que se suelen observar en la neumo-
nifis crémica. Llamd la atencion la infil-
tracion de la submucosa bronguial por
elementos especificos de la enfermedad
(células de Sternberg) y mononucleares
en varias oportunidades ®.

Iin los diversos tejidos examinados se
pudo objetivar la adventicia de los vasos
frecuentemente comprometida por la in-
vasion de las tipicas células definitoriag
de la enfermedad.

En cuanto a la patologia no especilica
nos ha sorprendido la frecuencia de pa-
tologia renal, que no es descripta habi-
tualmente en esta enfermedad. Tres en-
fermos tenian un cuadro anatomico ca-
racterizado por proliferacion  endotelial
severa o moderada,  engrosamiento  de
membranas basales focales v fueron cla-
sificadog como glomerulitis; uno de ellos
tenia un franco cardcter cronico con fi-
hbrosis glomerular, Cinco enfermos presen-
taban infiltracion linfoplasmoecitaria en el
intersticio, sin reaccion en la cdpsula de
los glomérulos o distension tubular que
hiciese sospechar una pielonefrina v
tampoco se encontraron células de Stern-
berg. Lamentablemente, en las historias
clinicas no hay suficiente cantidad de
examenes complementarios referidos a la
funcién renal v de los exdmenes de orina
en dos de los enfermos gue presentaban
lesion glomerular severa sdélo consta la
presencia de albuminuria, lo cual no per-
mite una correcta evaluacion clinico-pa-
tologica.

Iin cuanto a lag infecciones objetivadas
en el examen necroscdpico, se vieron 3
neumonias barterianas y 3 lesiones de tipo
neumonitis, en una de las cuales se dis-
tinguieren frecuentes células de inclusion
citomegadlica, v en dos, inclusiones nuclea-
res de aspecto virdl que no pudieron ser
tefinidas.

Un paciente tenia candidiasis sistémica
¥ se observo ofra micosis que no pudo
ser clasificada, no habiéndose cultivado el
material,

Un enfermo presentd una enteritis se-
vera, bacteriana y también signos de ne-
fritis y neumonitis. (Ver figura 3.)

Conclusiones

Pensamos que la enfermedad de Hodg-
kin en Pediatria es mas [recuente que lo
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mencionado en los textos cldsicos. lin
nuestro hospital se diagnostican alrede-
dor de 4 casos nucvos por ano; aungue
esto no pretende indicar una tasa de in-
cidencia.

Es lamativa la edad de presentacion;
para nuestro hospital el pico de mayor [re-
cuencia se encuentra entre los 3 y 8 afos
de edad. L.a consecuencia practica seria
que cuando el pediatra se encuentira con
un nino portader de una adenopatia, des-
pués de «descartar infecciones comunes
incluya la enfermedad de Hodgkin entre
los diagndsticos diferenciales y resuelva
practicar una biopsia temprana. Tin nues-
ira serie, la mayor proporcion de los casos
correspondié a formas localizadas vy por
1o tanto susceptibles de tratamiento cu-
rativo con radioterapia intensa 7,

La mavor incidencia entre log varones
(4.2:1), la mas alta entre las series pe-
diatricas publicadas, es otro clemento que
merece ser destacado,

La eritrosedimentacidon acelerada fue
ite regla, no asi la anemia que es poco
frecuente 'y atributo del estado 1V.

No todos los casos, incluse entre las
formas deplecionadas de linfocitos, pre-
sentaban anergia cutanea.

[Las infecciones intercurrentes no agra-
varon la enfermedad basica,

I¥n Pediatria existe una estrecha corre-
lacion entre la sobrevida, el estado clinico
v la histologia de acuerdo a log eriterios
aceptados en Rye, como ha sido demos-
trado en adultos por Lukeg 2

1 estudio presentado completa el fun-
damento clinico patoldgico necesario pa-
ra examinar criticamente los db})EL‘L()& epi-
demioldgicos v asistenciales de una en-
fermedad peculiar ¥ (recuente en la in-
fancia, Ademéas provee los elementos in-
dispensables para etapas ya planificadas
de investigacion inmunologica vy patogé-
nica justificadas e ineludibles con un ma-
terial tan importante como el reunido.
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Epidemiologia de las

HOSPITAL MUNICIPAL DE NINOS
CENTRO DE INTOXICACIONE:

mtoxicaciones infantiles en nuestro medio

El presente estudio epidemiolégico
realizado con objeto de valorar los dife-
rentes factoreg incidentes en el desen-
cadenamiento de las intoxicaciones in-
fantiles, comprende el analisis de lag con-
sultas evacuadas por ¢l Centro de Into-
xicaciones del Hogpital Municipal de Ni-
nog de Buenog Aires, durante el periado
de dos anos de aclividad regular com-
prendido cntre mayo de 1966 y abril de
1968.

Bl aumento paulating de las consultas
v la complejidad de los datos a conside-
rar motivaron la elaboracion de un sistema
de codificacidn programado en T.B.M. La
farea de mecanizacién fue cumplida por
el Departamento de Kstadistica de la Se-
cretaria de Salud Publica de la Munici-
palidad de la Ciudad de Buenos Aires.
(Sres. Nakamatsu y Anastasiaddes). El
material de trabajo consiste en: 19) Con-
sultas telefonicas de asesoramiento toxi-
cologico; 29) pacientes atendidos en for-

* Trabajo leido en la XIV Sesidn Cientifica de la
S.A.P. 28-X-69.
#* Para oplar a Micmbro Titular.

NORMA ELENA VALLEJO #*

ma ambulatoria que no requirieron in-
ternacion, y 39) nifios hospitalizados en
este nosocomio.

Se consideran los siguientes items en-
tre otros: edad, gexo, tipo de producto,
via, tipo v forma de intoxicacién, consis-
tencia, dosis v potencialidad téxica, color,
olor, sabor, lugar donde se desarrolld el
accidente, zona geografica de donde pro-
viene la consulta, hora de la intoxicacion,
tiempo transcurrido entre ésta v la con-
sulta, dia de la semana, periodo del ano,
estado climatico en el momento del acci-
dente, presencia o no de sintomas, forma
de presentacion del agente tdxico, si es-
taba o no guardado, forma en que se rea-
liza la consulta y fuentes de origen de la
misma.

Los resultados ebtenidos no son suscep-
tibles de estudios comparables con otros
semejantes surgidos en otras areas del
pais, por no existir datos sobre este tipo
de accidentes; las conclusiones surgen
del analisis circunscripto a las consultas
efectuadas en este Centro de Intoxica-
clones,
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Iin los dos anos de labor mencionados
anteriormente ‘se evacuaron 11.828 con-
sultas, que en un 71 %, correspondieron
a Intoxicaciones inlantiles (8.392 casos)
v de ésta el 93,6 % a menores de 6 afios,
predominando las mismas en el periodo
de edad comprendido entre 1 y 24 anos
(54 % del total).

Fueron algo mas comunes en el sexo
masculino (56 % ). En los adultos y ado-
lescentes representaron respectivamente
el 25 % v el 49 de las intoxicaciones
(tabla 1), donde la mayor incidencia
se observo en mujeres: 66 % vy 78 ¢ pa-
ra cada uno de estos sectores de pacientes,

TABLA 1

Mayo 1966 - abril 1968: 11.282 consultas

Edad Adultos Adoies- Ninos Sin Totaies
centes consig.

1¢ afo 1.175 175 3.343 GG 4.759

20 afno 1.742 246 5.049 32 7.069

Totales 2017 421 8.392 a8 11.828

Il grupo mas numeroso de consultas

fue por medicamentos: 44 7, del total de
los casos (38 % de uso interno y 6 % de
uso externo), siguiéndole en orden de im-
portancia los pesticidas 15 %, limpiado-
res v pulidores 13 %, hidrocarburos 8 9.
En EBUU. el 50 % de las consultas co-
rregsponde a intoxicaciones por medica-
mentos y el resto a productos hogarenos.

Dentro de los medicamentos, las drogas
psicofdrmacos (psicolépticos, psicodisiép-
ticos y psicoanaléplicos) ocupan el lugar
de prevalencia: 43,5 % de las intoxica-
ciones medicamentosas, que correspon-
dié al 19 9, del total general de las con-
sultas.

La aspirina, en sus diversas formas,
solo representd el 7 % de las intoxicacio-
nes por medicamentos (tabla 2). IIste
porcentaje s mas bajo que el encontra-
do en otros pafses; pero cabe destacar
gue ha habido ultimamente un progre-
sivo incremento en relacion a estudios
anteriores, posiblemente debido a la in-
corporacion de formas dulces y al facil
acceso a lag mismas.

Kstag diferencias comentadas, con res-
pecto a la incidencia de los accidentes
por asplrina, en los dos paises, podria
atribuirse, en el nuestre, a la prolifera-
cion de marcas comerciales con accion

TABLA 2

Medicamentos i

Medicamentos de uso interno

PSIcOfarmacos. . c.comii i i o 13,5
] T L T T
Antitusigenos vy expeciorantes D
Antiespasmodicos ............. 4
Antihistaminicos ............. B
Hormonas .................... 3.5
Antibioticos ... ... 3
Antitérmicos y ana'gésicos ... 2
VILAMINAS oo 5 o seiedones moe sn 1,5
GEBHE ¢ oo camin s i v SRS T 13,5
POLRLEE & v it o vy ve wimiwmess s 86,5
Medicamentos de uso externo . 13.5
Totales medicamentos . ... .. 100

antitérmica y analgésica, a la introduc-
cién en el mercado de las formas dulces,
a las familias menos interesadas en es-
tar provistas durante los periodos de sa-
lud de medicamentos para las enferme-
dades y al distinto grado evolutivo del
estandar de vida

Los antitusigenos y expectorantes cons-
tituyen el 5 %, los antiespasmddicos el
4 9%, log antihistaminicos y las hormonas
(preferentemente los anovulatorios) el
3.5 % cada une, los antibioticos el 3 ¢,
los antitérmicos y analgésicos el 2 %, las
vitaminas el 1% v otros, consignados
como aquellos no especificados en los
grupos anterjores, v los medicamentos de
uso externo al 13,5 9% cada uno, del to-
tal de las intoxicaciones medicamentosas.
El tipo de intoxicacién mas comun fue
la accidental infantil (62 % ) continuando
en frecuencia los intentos suicidas v ho-
micidas (19,5 %) con gran predominio
de los primeros, ohservindose el mavor
numero en los adultos y adolescentes que
representaron el 64 ¢¢ v 78 % de las in-

TABLA 3

Tipo de intoxicacion Yo
Accidental infantil ........ ... 62
BT e e 19,5
FATEOBONRA .o owisimss o 05 55 e 3,1
Por riang: $iena’® seeses e vaes 3.1
521351 o1 h o1 | AP 1,5
L0 AE 707 2 chs ot (- 1,5
Profesional ................... 0.8
Por susceptibilidad ............ 0,5
Otro tipo de accidente ........ s

Totul 100
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toxicaciones en estas edades (grafico 1,
tabla 3).

La iatrogenia, y la intoxicacion “por
mano ajena” denomindandose esta altima
a las producidas por mano no médica
(madres, familiares, medicacion casera)
alcanzo al 3 9 de log casos en ambas, y
deben pesquisarse preferentemente du-
rante el primer ano de vida.

En EE.UU. no consideran la latroge-
nia en la clasificacion de tipos de intoxi-
cacién va que la incorporan a las acci-
dentales, por ser sumamente excepeiona-
les e involucrar “juicio médico”. La de-
nominacién “mano ajena” pertenece a la
clasificacion alemana, asimilandola noso-
tros debido a su frecuencia en nuestro
medio, si bien estadisticamente no es muy
demostrativa va que solo se detecta en
los casos que concurren a este hospital,
v en algunasg consultas telefénicas, por

ARCH. ARGENT. PEDIAT.

TABLA 4

Color 7
B 26 UL o R AR 24
5hn s T o R S 19
Rosado .......c.. e 12
CHEOIEONE. s e s st o S5 2 10,5
CEROTECHE .o s b 0 8 SRS, o S G 5
B o e {85
IEETTOR suosun e o maies e b s !
AL v v i W s oK s 35
TOEE i s i i o A Bt S 1
OEPBE. v s v cos i s w5 16.5
BOLAIER e s s S 0 ¥58 0 st 100

ser excepeional este diagnostico en otras
entidades asistenciales. Los ninos eviden-
ciaron franca prevalencia de la intoxica-
cion acecidental ya que correspondic al
38 %, de las consultas en este periodo de
la vida. La intoxicacién ambiental (por
gases v vapores) comprendié el 1,5 G
del total, observandose preferentemente
en adultos y adolescentes (3 9, cada uno):
en la infancia sélo alcanzo al 0.5 % v fue-
ron mas frecuentes en el periodo inver-
nal debido al empleo de calentadores, es-
tufas, braseros, ete. Los nifos ingirieron
mayor proporcion de preductos no medi-
camentosos (57,5 %), en relacion a los
medicamentos de uso interno (35,5 %) ¥
a los de uso externo (7 % ); en cambio en
los adultos y adolescentes aumenta el ni-
mero de las medicamentosas, represen-
tando el 52 %,. En el grupo de productes
no medicamentosos los adultos y adoles-
centes eligieron preferentemente los pes-
ticidas (40 % y 66 % respectivamente):
en los ninos sélo fue el 25 % . En esta edad
predomina la ingesta de limpiadores
pulidores (29 %% ) cuya incidencia esti em
relacion directa con el aumento del con-
fort de vida, de los habitos de higiens:
de ahi entonces, que la multiplicidad de
productos que se expenden en plazs
(aguas lavandinas, otros blanqueadores.
detergentes, jabones, desengrasantes de
hornos v piletas), actian como agenies
de potencialidad téxica wvariada y fre-
cuentes. Kl uso diario de eslas sustan-
cias conduce al envasamiento transitoria
en recipientes que habitualmente con-
tienen bebidas gaseosas v que quedand:
al alcance del nino facilitan la intoxica-
cion, La bibliografia extranjera (EE.UT
v México) evidencia que en relacién
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lag edades, los ninoes se intoxican con di-
ferentes tipos de productos, asi los ni-
Nos pequenes ingicren preferentemente
productos de uso doméstico, y los ma-
yores medicamentos; datos estos coinci-
dentes con los obtenidos de este trabajo
en que la mayor incidencia de accidentes
por no medicamentos es entre 114 y
2 afos de cdad. IIn su mayor parte las
consultas se refirieron a cuadrog toxicos
acontecidos en forma individual; solo 383
pacientes (3,2 % de un total de 11.688
casos consignados) enfermaron en gru-
pos mas numerosos. De estas intoxicacio-
nes colectivas 67,5 % fueron desencade-
nadas por productos no medicamentozos
(selectivamente intoxicaciones alimenti-
cias y ambientales por gases y vapores),
el 285 9% por medicamentos de uso in-
terno v ¢l 4 ¢ por medicamentos de uso
externo. De las individuales el bd v s
produjeron por no medicamentos, el 40 f,";
por medicamentos de uso interno y el
6 % por medicamentos de uso externo.
Las cantidades ingeridas fucron varia-
bles v se agruparon con un sistema valo-
rativo estipulado con anteriovidad; escasa
48 4, regular 22 9, y abundante 30 % .

La potencialidad tdxica inherente o
los distintos agentes lue catalogada so-
gun el método seguido por el National
Clearing House for Poison Control Cen-
ter de los Hstados Unidos, v ¢l mayor
numero de las toxicaciones fueron pro-
vocadas por clementos de moderada t1o-
xicidad: 42 % del total determinado.

La mayor parte de los accidentes se
produjo entre las 10 vy 22 hs, (82 %)
predominando en el periodo de 10 a 14
horas (horarvio proximo a las comidas);
cllo podria atvibuirse a la sensacion de
hambre y sed que actuarian como des-
encaldenantes en momentos en que la
atencidn de o madre estd dirigida a olros
objetivog  (padre, hermanos, tareas cdo-
mésticas, ete.).

Se pudo observar que en todas las ho-
ras del dia fue mavor la ingestion de li-
quidos fluidos sobre log salidos, excepto
de las 24 a 8 horas (consultas por suici-
dios, gencralmentc), en que la intoxica-
cidn por comprimidos (47 %) supera a
la intoxicacion por liquidos (30 %).

Los medicamentos de uso interno pro-
dujeron mas intoxicaciones en el perio-

do horario comprendido entre las 24 ho-
ras v 10 horas; los no medicamentos cn
las demas horas del dia.

Requirieron consulta en los primeros
30 minutos el 34 % de los pacientes sien-
do éste un dato importante para evaluar
el pronostico del intoxicado, al permitir
la realizacion de medidas terapéuticas in-
mediatas. Se considera que cuanto mayor
sea el numero de consultas en los pri-
meros 30 minutos que siguen al acci-
dente, mayor es el indice de rendimiento
de un Centro de Intoxicaciones, en lo
que se refiere a la tarea de divulgacion
a nivel comunitario, v siempre r|ue las
condiciones de los medios de comunica-
ciom telefénica sean favorables.

Llama la atencion la disminucion de
las consultas los dias domingo: 10 % v
lunes: 12 % el descenso de las mismas
en ¢l primero de los diag mencionados
puede relacionarse con las modilicaciones
funcionales que se establecen en Ja vida
hogarena, gralificacion por pascos, cor-
cania de la figura paterna, ete., cuyo be-
neficio se prolongaria el dia lunes.

Kl olor y el sabor fucron categoriza-
dos seglin un patrdn establecido previa-
mente, de acuerdo a las opiniones de un
grupo de personas. 5S¢ pudo comprobar
que el atractivo del olor y el sahor no
han sido lactores gravitantes en el des-

atrrollo del accidenle, pues en un 62 %
¢l sabor fue consignado como desagra-

dahle.

Selo el 3% de las consullas correspon-
dié a los dias de luvia. Bs posible que
esta significativa disminucion pueda atri-
buirse a dificultades en la comunicacién
telefonica, ya que en un 83 % de los ca-
s0s se empled este medio.

La consistencia liguida (cspesa v flui-
dia) fue la mas comun; aparccio cn cl
42 % de !0'% casos, ]uegn los comprimidos
en un 29 %. La ingestion de liquidos Tui-
dos fue th.‘-, numerosa en los meses calu-
rosos: diciembre 47 % del total, febrero
45 Y, encro 44 %, noviembre 41 %. Fa-
vorece la misma sensacion de sed y los
productos intoxicantes han sido general-
mente limpiadores e hidrocarburos. Hn
el total de las intoxicaciones del sexo
femenino, sin discriminacion de edades,
s¢ observo que hubo mayor incidencia
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de la ingestion de comprimidos (36 9% ),
en los varones solo aleanzd el 23 %, pre-
dominando en ecllos la intoxicacién por
liquidos fluidos: 44 % del total de las
intoxicaciones del sexo masculino, mien-
tras que en las mujeres fue algo menor,
36 9. Los accidentes ocasionados por com-
primidos predominaron en los adultos
45 %, con respecto a los liquidos fluidos
25 0¢, debido a que en csta edad la cau-
sa mas comun de intoxicacion esg la sui-
cida, v para ecllo ingieren generalmente
drogas psicofarmacos.

En los ninos se invierte esta relacion,
alcanzando la intoxicacién por liquidos
fluidos el 45 %.

Los adolescentes evidenciaron franca
preferencia por los comprimidos, 50 %
del total de las consultas.

Del conjunto de las intoxicaciones por
gases y vapores, el 77 % se produjeron
en adultos, el 18 % en ninos y el 3 % en
adolescentes.

Muy leve aumento hubo en ¢l nimero
de consultas durante los dias calurosos
y frios en relacion a los templados. Las
imtoxicaciones producidas por gases v
vapores predominan en el segundo (39,5
por ciento) v tercer periodo anual (42,5
por ciento).

No hubo variaciones apreciables en las
intoxicaciones alimenticias en relacion a
los periodos del ano. Prevalecieron los
accidentes por pesticidas en el primero y
cuarto trimestre (25 % vy 30 ¢ respec-
tivamente).

La mayor parte de las consultas pro-
vinicron del drea urbana (54 %), del
area suburbana el 30 9¢, v el resto, de
olras provincias.

Ll tipo de producto intoxicante tiene
cierto grado de variabilidad segtin la zona
geogralica de donde provienen las con-
sultas: en los barrios de emergencia v
en el medio rural fue donde se pesquiso
el mayor numero de intoxicaciones por
productos no medicamentosos: 64 70 del
total, en cada uno de ellos, mientras que
en la zona urbana de la Capital corres-
pondid al 52 . En lo que se refiere al
lugar de la casa donde se produjo el ac-
cidente, se observd que fueron los de
convivencia habitual: 27 9% correspon-
dieron a la cocina, 223 % dormitorios de
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tos padres, 109, al patio y 7% al &
v también al dormitorio del nino.
mentario aparte merece la relacion e=
tente entre el tipo de producto int )
cante v el lugar donde se produce =
intoxicacion: en el patio y en la cocina
predominan log no medicamentosos (9
por ciento v 76 9, del total respectiva-
mente), correspondieron también a ci-
fras elevadas el living-comedor (62 %) v
el bano (56 % ); no asi el dormitorio don-
de las cifras descienden al 27 ¢, obscr-
vandose alli mayor incidencia de las into-
xXicaciones medicamentosas (74 9, del
total). Un 5 % de las consultas evacuadas
requirieron internacion en este hospital
correspondiendo al 24,5 9 del total de
los ninos atendidos en el Servicio. Loz
pacientes presentaron sintomas en el 56 %
de los casos, siendo asintomaticos el 44
por ciento restante, hasta ¢l momento de
la consulta.

Los signos de depresion del sistema
nervioso central representaron la sinto-
matologia predominante: el 36 9% del to-
tal, siguiéndole en orden de frecuencia;
los vomitos, 19 %, la excitacion psico-
motriz y la reaccion local, el 7% cada
uno. También log sintomas varian en re-
lacién al producto ingerido, asi los medi-
camentos de uso interno produjeron sig-
nos de depresion neuroldgica en el 33 %
de los casos; excitacion psicomotriz y
otros en el 9.5 %.

Dentro de los cuadros toxicos desenca-
denados por los medicamentos de uso
externo, los constituidos por vémitos fue-
ron los mas numerosos: 12 %, los de
depresion del S.N.C. y la reaccion local
estuvieron presentes en el 8 % cada uno.
A este grupo pertenecio la mayvor inci-
dencia de la ausencia de sintomas hasla
la consulta: 61 % .

Para los no medicamentosos los vémi-
tos correspondieron al 13,5 %, la depre-
sion neuroldgica al 8,5 % vy otras al 8 %.
Fueron asintomaticos el 54 .

Las Intoxicaciones accidentales infan-
tiles expresaron en gencral, un primer
accidente:; s6lo el 4 ¢ fueron reintoxi-
cados. Refiriéndonos a las fuentes de ori-
gen de la consulta, los mayores porcen-
tajes correspondieron a las madres de
los ninos: 38 %, v a Entidades Asisten-
clales Puablicas: 32 Yo,
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Se pudo observar que en la mayor par-
te de los casos, el producto intoxicante
estaba al alcance de los niflos (82 %) y
conservado en su envase original (72 ).
Este ultimo dato no coincide con la Biblio-
grafia Mexicana en que el envasamiento
provisorio en otrog recipientes alcanza la
mayor casuistica. El scgundo ano de la-
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bor evidencié un incremento del 48 % en
las consultas, con respecto al primer ano,
conserviandose lag mismag proporciones
refercntes a las edades. Kl estudio de los
porcentajes de ambos periodos, conside-
rados individualmente no arrojo varian-
tes de importancia en los items valo-
rados.



Coccidioidomicosis”

Introduceion

T.a coccidioidomicosis es endémica en

zonas aridas del continente americano:
EE.UU., Meéxico, Honduras, Venezuela

I“n nuestro pais han delimitado 3 areas:
19) Paracordillerana que comprende Ca-
tamarca, La Rioja, Mendoza, San Luis;
22) Sur, la region patagdmm y La Pam-
pa; 39) central, Cérdoba, Santiago del s-
tero v Tucuman.

Fue descubierta en la Argentina por A,
Posadas, discipulo de Wernicke (1892).

Su agem.L causal es el Coccidioides
immitis, hongo difdsico, cuyos esporos son
muy resistentes a la desecacion.

La primoinfeccion ocurre habitualmen-
te por via inhalatoria v suele cursar en
forma subclinica, detectable sélo por el
“test” cutineo con coccidioidina: otras
veces se presenta como una gripe, o una
neumonia, pudiendo acompanarse de ar-
tritis, conjuntivitiz v eritema nudoso.
4:—1-40id0 en

25-XI-69.
*# Para optar a Miembro Titular.

la XV Sesion Clentifica de la S.AP.

SALA 4 ¥ SERVICIO DE ANATOMIA
PATOLOGICA. HOSPITAL MUNICIPAL DE
NINOS. BUENOS AIRES

JAK A. GARZON
LUCIA L. CARRETERO *##
STANFORD HILL

S6lo en un pequeno numero de casos,
ocurte la diseminacion del parasito a par-
tir del foco pulmonar, por via linfohema-
tica, originando 2 formas clinicas: a) mi-
liar aguda v b) diseminada crénica, con
lesiones secundarias en piel, sistema ner-
vioso central, huesos, pulmones.

Tasta el ano 1966 la casuistica argenti-
na sélo alecanza a 27 casos de forma dise-
minada, de los cuales solo uno se refiere
a un nine’

Es precisamente esta exigua incidencia
en la infancia lo que motiva esta comuni-
cacion.

Historia clinica (19.286, Sala 4)

AL., varén de 4 anos de edad, es en-
viado en diciembre de 1966 al Hospital
de Ninos de Bs. As. desde un estableci-
micento asistencial de la Pceia. de Cata-
marca (Hospital de Ninos). Nos infor-
man que habia estado internado durante
2 anos, sin especificar otros datos, y nos
envian una serie de placas radiogralicas
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con franca patologia pulmonar y el in-
forme de biopsias de ganglio cervical y
de mucosa bronquial con diagndstico de
coccidioidomicosis (efectuadas en el Re-
gistro Nacional de Patologia).

No poseemos informacion del comien-
zo de la afeccion, de su evolucion ni del
tratamiento efectuado.

Examen clinico al ingreso (19-XII-
1966). Nino cronica y severamente en-

fermo, licido, con evidente dano neuro-
l6gico: no se mantiene parado y presenta
movimientos coreo-atetdsicos de los miem-
bros. Hiperreflexia, Babingki bilateral.
Hipotonia generalizada. Pruebas de ta-
xia muy alteradas. Discreta rigidez de
nuca. Perimetro cefdlico 52 em. Marcado
retardo madurativo.

IFondo de ojo: secuela de coriorretinitis
pigmentaria.

Piel y mucosas sin lesiones: s¢ obser-
va cicatriz quirtrgica en base de cuello
y en cara podstero-lateral de hemitorax
derecho.

No se palpan ganglios ni bazo:
en sus limites normales.

La auscultacion pulmonar revela dis-
minucion de entrada de aire en hemi-
torax derecho vy estertores hronquiales
secos en ambos campos.

higado

Examenes complementarios al ingreso

Radiografia de torax (X1I-66) mues-
tra opacificacion del Iobulo superior de-
recho con desviacion homolateral de la
traquea. En la broncografia (XI-64) se
observa amputacion del bronquio corres-
pondiente a dicho lébulo. En la radio-
grafia de craneo se aprecian numerosas
impresiones digitiformes.

Las reacciones de Mantoux 1 % y PPPD
2U fueron positivas 15 mm. El test cuta-
neo con coccidioidina fue negativo.

Kritrosedimentacion (XII-6G6) 1° h. 50
mm; 2° h, 80 mm.

Hemograma G.R. 4.430.000; Hb. 84 %
G.B. 8.400, con ligera neutrofilia.

Liquido cefalorraquideo: proteinas
0,95 g %, Pandy positiva 3 cruces, cito-
légico 65 clementos a predominio linfo-
citario (80 %), bacteriologico negativo.

Orina normal.
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KEG: demuestra moderados signos de
sufrimiento encefilico, en region media
del hemisferio derecho.

Evolucion y tratamiento

Mientras se efectuaban log cultivos vy
el estudio serologico para coccidioidomi-
cosis, se inicio tratamiento con tubercu-
lostaticos (estreptomicina, isoniacida vy
PAS). Al cabo de un mes, con el informe
del titulo elevado de anticuerpos fija-
dores del complemento (1/2.560) vy las
pruebas de inmunodifusion con ceccidioi-
dina positivas, se inicié tratamiento con
anfotericina B, intravenosa, comenzando
con 1 mg diario y aumentando progre-
sivamente hasta llegar a 1 mg/Kg/dia
durante dos meses.

Pudo apreciarse alguna mejoria en el
estado general, regresion de las imdgenes
radiologicas pulmonares, descenso de las
proteinas v células del liquido cefalorra-
quideo y de la eritrosedimentacion,

Durante los 9 meses giguientes de su
internacion el perimetro craneano au-
mentd de tamano progresivamente, co-
menzando sighos de hipertension endo-
cranecana: por esta causa se efectud
neumoencefalograma que demostrd una
hidrocefalia por bloqueo tentorial comu-
nicante, procediéndose entonces a efec-
tuar derivaciéon ventriculo-cava del liqui-
do cefalorraquideo (valvula de Holter).
No mejorando a pesar de ello el estado
clinico: tampoco se observaron durante
ese lapso cambios radiologicos pulmona-
res. Kl titulo de anticuerpos descendio
hasta 1/250. El hemograma reveld dis-
creta hipocromia con linfocitosis v pos-
teriormente leucocitosis con neutrofilia.
[In cuanto al liquido cefalorraquideo los
sucesivos examenes demostraron su nor-
malizacion.

La evolucion fue degfavorable en los
5 meses siguientes, con deterioro pro-
gresivo del estado general en insuficiencia
respiratoria terminal.

Informe anatomopatologico

las lesiones causantes de la morbilidad
y consecuencia de la muerte de nuestro
paciente se circunscriben a los pulmones
y sistema nervioso central.
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Fig. 1: a) RKadiografia de torax, ifrente, Liustrando la opacificacién del lébuio superior derecho. b) Broncografia
que muestra amputacion dedl bronquio superior derecho. ¢) ¥ d) Neumoencefalografia, frente y perfil observando
gran dilatacion de los venlriculos cerebrales. e) Granuioma rodeado por seudocipsula de tejido fibrose. En su
interior necrosis de coaguiacion y elementos parasitarios, ademis céiuias linfocitarizs, ) Mayor auments para ver

al hongo con 10s endosporos
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Iin Tos pulmones es evidente Ia conden-
gaciom masiva, con apenas algunas zonas
respetadas v numerosos granulomas (u-
bereuloides miliares difusos. En el 1obulo
auperior del pulmon dervecho se destaca
una cavidad de contenido librinopurulen-
to, bordes irregulares, de 5 ¢m de dig-
metro, con foncdo sanioso comao exXpresion
de un absceso agudo bacteriano.

L. pleura derccha, tanto la viseeral
como la parvietal, en su tercio infervior se
presentan engrosadas y adheridas firme-
mente entre si por tractos fibhrosos.

En traquea. bronguios y hronguiolos
se localiza un proceso inflamatorio con
caracteristicas histologicas semejantes a
las neumopatias virales (hiperplasia i-
fusa de las células epiteliales, con descs
macion de la mucosa, bronquitis v peri-
hronquitis).

Los ganglioy paratraqueales ¢ inter-
fraqueales hipertrofico, con granulacio-
nes miliares hlanco amarillentas en sus
supcerficies.

Lo mis sebresaliente, a nivel del ce-
rebro, es una hidrocefalia armaonica, con-
secucncia de un blogueo de los agujeros
de Luschka y Magendie con deformacion
de los nucleos de la base w una menin-
gitis aguda donde predominan en el inlil-
trado, los linfocitos.

181 cerebelo presenta, en su superficic
externa, granulaciones blanco-amarillen-

tas y focos de necrosis en la cara supe-,

rior de ambog hemigferios.

La superficie ependimaria es opaca v
granular, con placas de aspecto scudo-
mambranozo, friables, de 0.3 a 1 em de
diametra, de color blanguecinog.

Los granulomas tuberculoides son his-

wlogicamente semejantes: un anillo fi-
broso en su limite externo, cxpresando
la limitacion del proceso:
coagulacion central con escasas ccélulas
gigantes. Lo mas llamative v diagnostico
eg la presencia de numerosos csporangios
de gruesa capsular, que miden hasta 70
micrones de diamelro: algunos con en-
dosporos y otros vacios. Alrededor del

necrosis de

pese
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granuloma de

linfocitos.

se dispone una corona

Comentario

El diagnostico diferencial entre cocci-
dioidomicosis vy tuberculosis es sumanien-
te dificil: incluso lag imdgenes radiolo-
gicas pulmonares v lag alteraciones del
liquido cefaloreaguideo pueden coineidir,

En nuestro caso, a pesar de la biopsia
demostrativa de una infecadn por Coe-
cidioides nmmitis, iniciamos tratamiento
con tuberculostaticos, en razom de las
prucbas tuberculinicas positivag (aun
ignorando ¢l dato de vacunacion BCQ).
Diferimos la administracion de anloterici-
na B hasta Ia confirmacion por medio de
cullives v pruchas scrologicas del diagnos-
tico de coccidioidomicos

A pesar de que ¢l dano neurologico fue
irreversible, observamos. en una primera
clapa, respucesta favorable al tratamiento,
en lo que se refiere a la sintomatologia
pulmonar y a las alteraciones humorales.

Esta evolucidn grave de la coccidioido-
micosis cuando alecta al sistema nervioso
central (se senala una mortalidad del 100
por ciento) obliga a la puncion lumbar
sistémica en las formas diseminadas, aan
en ausencig de gignog meningeos.

Interpretamos que en este paciente exis-
tio una enfermedad de base coccidioido-
micosis diseminada, sin signos de evolu-
tividad, segun se desprende del estudio
anatomopatologico; posteriormente la
intercurrencia de una probable virosis
pulmonar y linalmente una inleccion
bacteriana  localizada cn pulmon  dere-
cho, complicaron el cuadro.

Ademas del aporte a la casuistica, esta
observacion actualiza ¢l concepto de gue
la ctiologia micotica debe tenerse presen-
te ante cuadros sistémicos de dificil in-
terpretacion.

NOTA: Apradecemos la valiosa colaboracion de la Ci-
tedra de Microbiologia (Centro de Micologia, Prof, Dr.
P. Negroni y Dr. R Negroni) v de nuestros colegas del
Hospital de Nifios, Dres. O, Anzorena (S. de Neumono-
logia), B. Lucero y col. (S. de Rehabilitacion) v J. Mon-
(neurocirujano).
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Anemia hipopldsica’

Introduccién

Presentamos un enfermo afectado de
una anemia muy intensa, cuyo rasgo prin-
cipal es una médula ¢sea hipofuncionante,
incapaz de compensar la normal destruc-
cidon de los hematies.

[Bs preciso deslacar la importancia de
aplicar la terminologia adecuada cuando
nos referimos a las alteraciones citoldgi-
cas de la médula osea. (Con frecuencia
se cac en ¢l error de describir anemias
calalogadas como hipoplasicas, siendo en
realidad verdaderos estados aplasicos de
la médula; lo que también suele aconte-
cer a la inversa.)

En la anemia hipoplasica, la [ormacién
de hematies esta perturbada sin involu-
crar en el proceso a la serie granulociti-
ca ni megacariocitica; y en los casos en
que dichas series se afectan, las altera-
ciones son de pequena intensidad.

Del grupo heterogéneo de anemias hi-
poplasicas, nosotros nos referiremos ex-
T?xzaxbajo presentado en la reunlon cientifica de la

Filial Cordoba de la Seociedad Arsentina de Pediatria
el 14 de novicmbre de 1969,

SOCIEDAD ARGENTINA DE PEDIATRIA,

FILIAL CORDOBA

RAFAFEL REVOL NUKNEZ
NILDA GALLO
FELIPE GONZALEZ ALVAREZ

clusivamente a la forma ‘“‘idiopatica con-
génita” *.

Estimamos que es de importancia la
presentacion y publicacion de nuestro
caso, ya que la literatura argentina no
cuenta con bibliografia al respecto; no
chstante ser una enfermedad rara, quizas
en muchos pacientes no se efectue el
diagnostico apropiado.

Creemos necesario unificar criterios
en cuanto a la denominacion de esta ane-
mia, ya que escritos sobre la misma han
sido publicados con los mas variados tér-
minos, lo que ocasiond la dificil identi-
ficacion de dicha afeccion. Entre las de-
signaciones que se citan tenemos las si-
guientes: anemia arregenerativa ®, eritro-
tisis ?, anemia hipoplasica idiopatica®,
anemia de células rojas pura®, anemia
hipoplasica estacionaria® eritroblasto-
penia crdnica ’, anemia eritrodisgenética ®,
hipoplasia eritrocitica cronica®, aplasia
primaria de células rojas ', enfermedad
de Diamond y Blackfan'!, anemia con
eritrogénesis imperfecta '=,

Nosotros proponemos denominar este
tipo de anemia como ‘“eritroblastopenia
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cronica”

rasgos

congénita Iista designacion
abarca los fundamentales de la
aleceitn, ademas de su [isiopatogenia y
puede asi evitarse la serie de sindénimos
antes citada.

Nos referiremos luego a una revisacion
de las causas eliopatogénicas, al diagnos-
tico, pronodstico y los diferentes enfoques
lerapeulicos de esta enfermedad.

Historia clinica

YVaron de seis anos de edad. El comienzo
de la enfermedad se remonta al segundo mes
de vida, fecha cn que la madre consulta a un
médica porgue nota a su hijo palido, anoré-
xico, apatico v con lanto débil. Un estudio
hematologico mostraha una anemia de 2.600.000
g:obulos rojus por milimetro cuabico, siendo
Jm otros clementos formes de la sangre nor-
males para ese periodo de la vida,

Sus padres, ambos de treinta anos de edad,
se mostrabun en perlecto estado de salud. Dos
hermanos varones son aparentemente sanos;

los tres embarazos cevolucionaron normal-
maente,
Creemos conveniente distinguir como ante-

cedente patologico la presencia de una hemo-
patia en un tio paterno, la que apareciéo a los
seis anos de edad v le causo la muertle seis
meses despues, ignorandose ia verdadera na-
turaleza de la enfermedadd.

El nino es {fruto del tercer embarazo, con-
trolado por el médico v bien tolerado; duran-

te toda la gestacion a la madre no se le ad-
ministrd droga alguna que pudicera haber in-
f[luido en la ctiologia de este trastorno.

121 parto se produjo en término con presen-
tacion cefdlica, peso al nacer: 3.050 gramos;
lianto inmediato; no hubo ictericia ni anemia;
el coprdon cayo al séptimo dia. Fue alimenta-
do al pecho por la madre durante el primer
mes, luego se paso a leche de vaca. En la
actualidad la alimentacion es completa, A 10s
quinece dias del nacimiento un examen mé-
dico de control no reveld anormalidades.

s digno de distinguir en el nifio la pre-
sencia de una marcada resistencia a contraer
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cenfermedades intercurrentes, habiendo pade-

cido durante sus afios de vida solamente
leves  estados  gripales.  Ademas, aclaremos
que nunca el nino estuvo en contacto con

drogas medulotoxicas, sustancias éstas capa-
ces de desencadenar una anemia hipopldsica
del tipo adquirido, la cual nos podria hacer
confundir el diagnostico.

Durante los dos primeros afos ¢l nino vio
supeditadas sus posibilidades de vida al efec-
to de las transfusiones sanguineas, neceskitan-
do alrededor de una transfusion de sangre
cada veinte dias. 11 nGmero de las cfcctuu-
das hasta 1o lecha es aproximadamente de
doscientas.

EI tratamiento con hormonas en forma in-
tensa y continua fue iniciado cuando ¢l nifio
cumplié cuatro afios, oportunidad en que sc
efectud el diagnostico correcto.

Hasta esa fecha deambuld por diversos cen-

tros mdédicos, habhiéndoscle diagnosticado ias
mas variadas enfermedades, incluvendo len-
cemia.

Proximo a los cinco afios comenzaron a
manifestarse signos de hipercesplenismo  (he-
cho infrecuente en la enfermedad) =, por lo
que fue necesaria la esplenectomia, Kn el acto
guirargico se extirpd junto con el bazo nor-
mal, otro supernumerario incluide en los
mesos; tamhién se extrajo un gangiio v una
cunia de higado. Al examen anatomopalolo-
gico las alteraciones esplénicas no eran cspe-
cificas de ninguna entidad determinada, en
cambio una hemosiderosis notable se encon-
trd en higado.

Un marcado repunte de las cifras de he-
maties y reticulocitos se experimentd en san-
gre periférica al mes de la intervencion qui-
rargica. Kn igual forma la médula dsea se
modificd favorablemente, variando la relacion
micloeritroide de 1/120  (cifra habitual en
nuestro enfermo) a 1/13. Desgraciadamente
estos valores comenzaron a descender, v a los
tres meses de operado nos encontramos nue-
vamernle con el hemograma propio de la en-
fermedad (ver cuadro). Los sintomas de hi-
peresplenismo habian desaparecido.

Como resumen hematologico, nos encontra-
mos en sangre periférica con intensa anemia
normocromica, normocitica, con cifras muy
hajas de reticulocitos. Un hecho llamalivo que

CUADRO HEMOCITOLOGICO

Tres meses

Cifras prome- Previo a la Un mes
dio en ia en- esplencctomia después después
fermedad

FHHEOCTENS .o wmsemn 2.000.000 1.200.000 1.060.000 2.200.000
Hemoglohina ........ G gramos 3,3 gramos 11 gramos G gramos
Reticulocitos 0,10 % 0,10 % 0,25 % 0.10 %
Lieueaciton .. .. cewaies 10.000 6. ()0() 15.000 13.000
INBUEEGITIDE & o s 35 % 36 % 339 38 %
EosInofilos .oy wssss s 15 %% 15 % 17 % 15 %
ey i T 1% 1% 1%
LATEBEINEE o o vmsvmins 40 % 15 % 40 % A G
Monaeitos 3 4 99, G %
Rlaguetds o v v : 300,000 250.000 350.000 320, O(JO
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siempre estuvo presente en el nifio fue un
marcado aumento de la cifra de eosinodfilos,
tanto en sangre periférica como en médula
6sea. La médula esternal presenta una den-
sidad celular normal; series mieloide ¥ me-
gacariocitica normales, serie eritrocitica prac-
ticamente ausente.

Al examen, nifno de geis anos de edad, de
raza blanca, con disminucién de su desarro-
llo pondoestatural; palidez intenza de lag mu-
cosas y tinte amarillento de la piel. El pa-
niculo adiposo subcutaneo estda hien distri-
buido. Craneo simétrico, dolicocéfalo, con ex-
presion inteligente; tronce y miembros de as-
pecto normal. Abdomen blando, depresible e
indolore; e: higado se palpa por debajo de 1ia
arcada costal de consistencia algo aumentada.
Sistema nervioso normal. Genitales externos
normales, En aparato cardiovascular se apre-
clan ruidos cardiacos bien golpeados con una
ligera taquicardia regular. Aparato respira-
torio aparventemente normal.

Etiopatogenia

Si bien la etiologia es desconocida,
existen variag teorias que tratan de ex-
plicar este trastorno. Algunos investiga-
doves™ sostienen que la enfermedad se-
ria consecuencia de una noxa actuante
durante determinados periodos del desa-
rrollo intrauterino. La consideran un
ejemplo de anomalia congénita hemato-
légica, comparable con otras malforma-
ciones somaticas originadas por distur-
hios en el desarrollo embrionario o fetal;
se citan casos de esta enfermedad aso-
ciada a otras alteraciones tales como ri-
non poliquistico, anomalias escueléticas,
etcétera.

Al parecer habria un defecto congéni-
to® a nivel del llamado factor estimu-
lante de la eritropoyesis (E.S.F.) en es-
tos pacientes, encontrandose aumentado
en plasma y orina. En cambio, en aque-
llos enfermos que entraban en remisidn,
log valores eran normales. A su vez, al
someter a cstos pacientes a un tratamien-
to con esteroides, disminuye la excrecidn
del E.5.F. a pesar de que no se modifican
los altos valores plasmaticos. Esta serie
de investigaciones nog hace suponer un
posible déficit de captacién o respuesta
a dicho factor, que por ese motivo per-
manece en altos niveles, contribuyendo
la citada terapia a menguar esta situa-
cion.

s conocida la importancia de la ribo-
flavina como factor necesario en la forma-

173

cion de hematies '* humanos. Se citan 8
pacientes estudiados, que en el curso de
un sindrome carencial por aporte insufi-
ciente de esta vitamina, cdesarrollaron
una anemia normocitica normocrémica
con reticulocitopenia, sin cambios en la
serie blanca ni en las plaquetas. La ad-
ministracion de riboflavina condujo a
una hiperplasia eritroide, reticulocitosis y
correccion de la anemia.

En animales de experimentacion defi-
citarios en riboflavina y alimentados con
triptofano se comprobd que excretaban
cantidades evidentemente mayores que
acido antranilico por orina (metabolito
resultante de la desintegracion del trip-
tofano). Trastorno similar se observé en
pacientes con esta enfermedad ¥ que, ante
una sobrecarga de triptofano aumentaban
la excrecidn de acido antranilico por ori-
na. La administracion de riboflavina su-
prime dicha elevacion continuando ¢l es-
tado hematolégico invariable. Otro grupo
de pacientes no evidencio esta respuesta
a la administracion del triptofano, pero
si otro tipo de anomalias, tales como la
excrecidn aumentada de 3-hidroxigquinu-
renina y dcido xanturénico.

Fxiste una frecuente asociacion entre
timomas benignos y este tipo de anemia '#
desconociéndose el significado de la mis-
ma. Se calcula aproximadamente que es-
te tumor se halla presente en el cincuen-
ta por ciento de estos enfermos. Hste he-
cho es poco frecuente en la infancia, don-
de el timoma se observa muy pocas ve-
ces. Algunos enfermos entran en remision
luego de la timectomia, mientras otros
no experimentan ninguna mejoria, Se
cita un curioso caso en el cual la anemia
se evidencio dos afos después de la ex-
tirpacion de un timoma benigno. No se
ha podido demostrar experimentalmente
un tactor timico que inhiba la eritropo-
yesis, ya que extracto de timoma de estos
pacientes inyectado a perros durante diez
dias no produjo ningun cambio hemato-
I6gico.

Estudios actuales parecen demostrar
que estamos frente a una enfermedad au-
toinmune . Del plasma de algunos pa-
cientes se aisld un anticuerpo que ataca
los nacleos eritrobldsticos, asi como tam-
bién produce la inhibicion de la sintesis
del hem. Estas investigaciones indican
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que en algunos casos la anemia hipopla-
sica es causada por anticuerpos contra los
precursores de los glébulos rojos.

Sintomatologia

Ademas de los sintomas en los que ya
hicimos hincapié anteriormente, es digna
de observar la facies a veces caracteristi-
ca de estos enfermos, consistente en ca-
bellos pelirrojos, nariz aplastada y labios
gruesos. Kl higado, bazo y ganglios no
estdn aumentados de tamano en un pri-
mer momento; posteriormente a conse-
cuencia de las repetidas transfusiones,
con la acumulacién de hierro en estos
organos se producen sus agrandamientos.
No hay ictericia, ni didtesis hemorragica,
ni ninguna manifestacion hemolitica.

Complicaciones

Aparte de las ocasionadas por la mis-
ma anemia, la complicacion mas frecuen-
te y de mayor importancia es la siderosis
postransfusional (hemocromatosis exoge-
na), la que lleva a un excesivo almace-
namiento de hierro en los tejidos. La si-
deremia de estos pacientes es alta y exis-
te una total saturacién de la transferrina.
El exceso de hierro se deposita en primer
lugar y predominantemente en el siste-
ma reticuloendotelial *°, El higado contie-
ne la mayor parte de este pigmento
una menor cantidad se observa en médu-
la y bazo. Hay también aumento del hie-
rro en las glandulas endocrinas, mas ra-
ramente en el miocardio, e inclusive la
piel puede encontrarse hiperpigmentada.

Las consecuencias de esta acumulacién
son faciles de deducir, siendo la mas
frecuente el retardo de crecimiento de
estos enfermos. La cirrosis hepética se
hace presente en un periodo mas tardio,
viéndose también ocasionalmente diabe-
tes mellitus por fibrosis pancreitica.

Otras complicaciones ya nombradas
que suelen presentarse son el hiperes-
plenismo y el timoma.

En general, la muerte de estos pacien-
tes es a consecuencia de una insuficien-
cia cardiaca producida por la acumula-
cién de hierro en el miocardio y por la
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degeneracion grasa causada por la inten-
sa anemia.

Diagndstico

Anemia de comienzo insidioso, en ge-
neral ya manifiesta en el curso del pri
mer trimestre de vida; en los casos con-
génitos tipicos, la enfermedad se halls
completamente definida al término d=
la primera infancia.

Se debe diferenciar esta enfermeda:
de las anemias hemoliticas, tales como =
talasemia, eritrocitosis hereditaria, ane-
mia de células falciformes, etc.; las qu
cursan con esplenomegalia, ictericia, re-
ticulocitosis y alteraciones morfoldgicas
de los eritrocitos.

Ademds, con las otras anemias hipe-
plasicas adquiridas, el diagnostico
aclara por el antecedente de exposicicz
a drogas; tales como aminopirina, barb- |
turicos, insecticidas, desinfectantes, etc. |
También se observaron formas adquir-
das en enfermos que habian padecido in-
fecciones viricas y bacterianas de ciertz
gravedad.

Pronostico

Al no existir un tratamiento etioldgics
por el momento hay que considerariz
una enfermedad grave. L.a mayor sobre-
vida del paciente estd supeditada a 1=
precocidad del diagndstico y la pronis
miciaciéon del tratamiento hormonal.

Un hecho ins6lito es que estos nifios
a pesar de su estado hematico no tienes
tendencia a sufrir infecciones intercu-
rrentes,

En un infimo porcentaje de casos cabe
la posibilidad de una curacién esponiz-
nea, fenomeno este que suele manifestar-
ce en la pubertad.

Tratamiento

Hasta la fecha no se ha conseguido u=
tratamiento especifico para este tipo ds
hipoplasia congénita que afecta unica-
mente a la serie roja. Se ensayaron te-
dos los hematinicos comunes sin obte-
nerse un resultado beneficioso.
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Evidentemente, el tratamiento mas efi-
caz es la transfusion de sangre, la cual
siendo solamente una terapia cde sostén,
es la que permite el empleo de las demas
drogas. Kl uso de los globulos rojos sedi-
mentados es preferible al empleo de la
sangre total. Se considera necesario trans-
fundir al nino solo cuando nos encon-
tremos con valores inferiores a 7 g
por ciento de hemoglobina, va que es
bien conocida la adaptacion que presen-
tan estog enfermos a niveles bajos de he-
moglobina.

Desgraciadamente con este procedi-
miento ocasionamos las complicaciones
mas serias de la enfermedad y las que
generalmente acaban con el paciente; ta-
les como la hemosiderosis y la hemo-
cromatosis postransfusional.

Actualmente la Unica forma de comba-
tir esta complicacion es mediante el uso
del desleral, droga que se combina con el
hierro trivalente existente en el organis-
mo formando quelatos de facil elimina-
cion por el rinon. Resaltamos que sola-
mente se realiza esta union con el hierro
gue se encuentra en forma de ferritina y
de hemosiderina, pero no en aquel que se
halla integrando la molécula de hemoglo-
bina. La dosis inicial de esta droga es de
1.000 miligramos por via intramuscuar,
distribuida en dos inyecciones diarias v
la terapia de mantenimiento es de 500

miligramos por dia. IEn nuestro caso
el desferal fracaso por lo tardia que
fue la iniclacion del tratamiento (a los

cuatro anos de edad aproximadamente),
Iuego de numerosas transfusiones. Se
aconscja en la actualidad el uso simulta-
neo de lag transfusiones con esta droga.

s hien conocida la accion de los corti-
coesteroides en esta enfermedad *'; que
a pesar de ignorarse su mecanismo de
accion, en la mayoria de log casos origi-
nan remisiones, siendo a veces éstas muy
duraderas. La respuesta beneficiosa a la
droga se manifiesta luego de cuatro se-
manas de administracion por signos evi-
dentes de mejoria en la médula osea y
sangre periférica. Los tratamientos son
muy prolongados, prefiriéndose por la
mayor cxperiencia, el uso de la predni-
sona en una dosis de 2 kg por kilo de
peso corporal, repartidas en cuatro tomas
dlarias. Esta dosis puede disminuirse a
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log miveles de mantenimiento cuando se
obtenga una respuesta favorable. Kviden-
cia de hipercorticismo se observé con va-
riable severidad en la mayoria de los
pacientes.

Otras drogas también usadas son los
esteroides androgénicos, siendo de pre-
ferencia el uso de la metandrostenolona
{Dianabol) en dosis de 3 a 6 mg por
dia. Consignamos que también en este
caso el mecanismo de accion es descono-
cido. Hin este tipo de anemia los efectos
conseguidos con esla droga son practica-
mente nulos.

Hl éxito que se puede lograr con la hoy-
monoterapia depende primordialmente de
la pronta iniciacion del tratamiento. Itn
nuestro enfermo no se obtuvo ninguna
respuesta debido a que luego de cuatro
anos de comenzada la enfermedad co-
menzamos la terapia.

Aundgue se tiene poca experiencia, estd
en boga el empleo de la Fhytohemoaglu-
tinina * en el tratamiento de esta ane-
mia. Fsta sustancia tiene la propiedad
te estimular in vitro y en menor grado
in vivo el crecimiento y reproduccion de
los hematogonos, células estas muy in-
diferenciadas y precursoras de los glébu-
los 1ojos. De esta manera se obtienen
remisiones bastante prolongadas. Para su
administracion se usa la via endovenosa
renta por ser irritante, en una dosis de cin-
cuenta mg diarios. En nuestro enfermito
esta medicacion tuvo que suspenderse
luego de quince dias de iniciada por un
fenémeno de intolerancia alérgica a la
droga. 1K1 mecanismo de accion es desco-
nocido.

Kl uso del cohalto * en este tipo de ane-
mia ha sido uniformemente negativo,
aungue por supuesto, se debe continuar su
uso como material experimental.

La esplenectomia ex aconsejada recién
cuando se asocia la enfermedad a hiper-
esplenismo. La existencia de un factor
hemolitico contra los eritrocitos del dador
€3 a veces demostrada. Con esta téenica
se consigue ocasionalmente reducir el na-
mero de transfusiones y estimular la
eritropoyesis,

Cabe también la posibilidad remota de
electuar un transplante de médula gsea !,
procedimiento que aun no estd perfeccio-
nado. El riesgo del rechazo es menor en
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gemelos univitelinos; en este caso hay que
tener en cuenta el posible cardcter fami-
liar de esta patologia, y como las enfer-
medades hereditarias pueden hacer su
manifestacion clinica en distintos momen-
tos de la vida, se corre el riesgo de que en
el gemelo dador pueda a cualquier edad
declararse la enfermedad. Asi también
luego del trasplante el enfermo puede ex-
perimentar una recaida, debido a que el
injerto lleva consigo la caracteristica con-
génita de la afeccion.

Algunos autores aconsejan la timecto-
mia, basandose en las remisiones obser-
vadas en enfermos que presentaban si-
multaneamente timomas benignos. Estu-
dios realizados en un grupo de ninos
afectados, en log cuales sistematicamente
se extirpaba este organo, no se produjo
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ningin cambio hematoldgico favorable.®

Experimentalmente a causa del descu-
brimiento en el suero de estos enfermos
de un anticuerpo contra los eritroblas-
tos *%, se llegd a usar drogas inmunosu-
presivas, en especial la ciclofosfamida
(Endoxan), para destruir dichos anti-
cuerpos. Con este método se obtuvo remi-
siones en tres casos afectados de anemia
hipoplasica (de naturaleza probablemente
adquirida).

ReEsuMEN

Se presenta un paciente de seis anos de
edad, afectado de anemia hipoplasica con-
génita. Se efectia un analisis de la ctio-
patogenia, diagnoéstico, prondstico y de las
posibilidades terapéuticas.
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Nuevo profesor de Medicina Infantil

Comao resultado del concurso respectivo, fue designado Profesor
Titular de Medicina Infantil de la IFacultad de Ciencias Médieas de T.a
Plata, el doctor Julio A. Mazza de acuerdo a una resolucién del Rector
de la Universidad de fecha 2 de diciembre de 1969,

Culmina asi la carrera docente que el prolesorr Mazza iniciara en
1948 como adscripto a la Catedra de Pediatria vy Puericultura de la
que fuera mas tarde (actualmente Catedra
de Medicina Infantil), Docente Autorizado
v Profesor Adjunto.

Su produccion cientifica ha quedado refle-
jada en la publicacion de 77 trabajos sobre
temas de la especialidad, algunos de los cua-
les han merecido importantes premios. Sus
contribuciones sobre “Hibernacion artificial
en Pediatria” v “Peso de nacimiento v edad
gestacional” fueron laureados con el Premio
“Fernando Schweizer” de los afios 1955 v
[D6T respectivamente, mientras que su apor-
te sobre “Alteraciones del estado dcido-base en la deshidratacion”
obtuvo el premio XIX Jornadas Argentinag de Pediatria de 1969.

su destacada labor docente y profesional lo Tlevd a ocupar allas
posiciones en los centros pedidtricos, habiendo desempenado la Presi-
dencia de la Sociedad de Pediatria de La Plata en cl periodo 1958-60
y la del Comité Iljecutivo de las X Jornadas Argentinas de Pediatria
¢ 19597,

Es Miembro Correspondiente Ioxtranjero de la Sociedad Uruguava
de Dediatlria desde el ano 1950,

lin repetidag opertunidades representd a la Universidad de La Plata
ante organismos similares del exterior o en calidad de delegado oficial
de la Facultad de Ciencias Médicas ante Congresos nacionales o ex-
Lranjeros.

Su - actuacion profesional ha tenido siempre como  escenario el
Iospital de Nifes de T.a Plata, donde tiene su sede la Catedra que ahora
pasa a divigir, v en el que =e iniciara como practicante en 1937 para
ocupar sucesivamente las funciones de mdédico azistente, Jefe de Sala
v actualmente Jefe del Servicio de Lactantes.

Con motivo de la toma de posesion de la Catedra, el profesor Mazza
dictd su clase inaugural el 14 de abril en un acto académico presidido
por el Decano de la Facultad guien tuvo a su cargo la presentacion del
nuevo catedratico,
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Revista de revistas

Efectos de la tirocalcitonina del cerdo en <l nino normal y en algunas
afecciones tiroideas v trastornos del metabolismo fosfocalcico. Lam-
bertz J., Job J. C., Milhaud G., Boigné J. M. y Rossier A. Arch. Franc.
Ped. 26: 445-469, 1969,

Estudian el efecto de la tirocalcitonina en normales v en a‘gunos cuadros
patologicos. Usan tirocalecitonina de cerdo purificada y en solucion tamponada
de acetato a pH 4,8, a la dosis de 100 miliunidades y miden la calcemia por mi-
crométodo previo a la prueba, a los 30 minutos v a las 1, 2, 4, 6 y 24 horas.

Describen las curvas oblenidas y en la discusion se recuerda el efecto hipo-
calcémico de la hormona por inhibicion de la osteolisis v su efecto menor au-
mentando la absorcion intestinal de calcio y la excrecion renal de fosforo. Su
rol en losg trastornos del metabolismo fosfocdleico no ha sido dilucidado.

En el sujeto normal la inyeccidn endovenosa de tirocalcitonina provoca
una hipocalcemia moderada y transitoria dado el breve efecto de la hormona.
Ese efecto no aumenta con dosis mayores de tirocalcitonina. En hipotiroideos
(atireosis, disgenesia tiroidea v ectopia) la respuesta es tanto mas patologica
cuanto mayor sea el grado de insuficiencia. En el hipotiroideo hay un metabo-
lismo calcico exagerado con halance positivo para ese ion (semejan una hiper-
vitaminosis D y de hecho hay una sensibilidad exagerada para esa vitamina);
todo esto no concuerda con una expectable disminucion de la calcitonina con-
comitante al defecto tiroideo. La accion de la tirocalcitonina exdgena es exage-
rada v prolongada en estos casos y se corrige con la inveccion de l-triiodotiro-
nina; esto se podria explicar pensando que en los hipotiroideos habria un de-
fecto en la degradacion de la caleitonina. La accién hipocalcemiante sera tanto
mayor cuanto mayvor sea el defecto tiroideo,

Iin el raquitismo la respuesta es débil y difieil de interpretar.

Tn la hipercalecemia ya sea por hipervitaminosis D o por desmineralizacion
Osea el efecto de la calcitonina es exagerado.

In el hipoparatiroidismo crénico su efecto es excesivo probablemente por
falla del antagonista: la hormona paratiroidea.

K1 valor fundamental de esta pruebha estaria en el diagnostico diferencial
de los defectos de la glandula tiroides. Podria también ser de valor en los cua-
dros hipercalcémicos como terapéutica,

A T. Al

The small intestine in vitamine D dependent rickets. Hamilton R
Harrison J., Fraser D., Raddi 1., Paunier L. Pediatrics, 45: 364, 1970.

Tos autores estudian la funcion y estructura intestinal en 6 nifos con
raquitismo vitamina D dependiente. En un paciente se estudio la absoreion
intestinal de Ca antes del tratamiento, en momentos en que tenia actividad
sérica anti-raquitica normal, siendo dicha absorcion deficiente. T.uego del tra-
tamiento ccn dosis masivas de vitamina D la absorcion de Ca aumento nota-
blemente.

Otros estudios de la funcion intestinal (exerecion de grasas, test de D-
xilosa, curvas de tolerancia oral a la giucosa, tolerancia oral al hierro) asi
como la radiografia y biopsia de intestino delgado resultaron normales en
todos los casos.

En la discusion sugieren que el estudio futuro del transporte intestinal
del Ca en estos pacientes contribuird a conocer la patogenia de esta enfer-
medad. Basiandose en trabajos de otros autores que indican que la vitamina
D estimula la formacion de una proteina en la mucosa intestinal que actuaria
en el transporte de Ca, piensan que quizd la sintesis de esta proteina en
estos pacientes estd alterada. Otra posibilidad que sefalan es que la conver-
sion de vitamina D, en 23-hidroxicolecalcifero; podria estar alterada, ya que
este producto metaholico de la vitamina D, es un potente activador del trans-
porte de Ca en el in.estino.

IOV
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Ensayo controlado con fenobarbital en iclericia neonatal. levin G. I£

1.,

McMullin G. P. y Mobarak A. N, Arch. Dis. Childh., 45: 93, 1970,

S¢ comunica un estudio controlado con fenobarbital en ictericia neonatal.
Se administro fenobarbital en solucion oral a 24 recién nacidos durante 3 dias
desde lu aparicion de ictericia. A un grupo de 27 controles se le administro una
solucian placebo por igual lapso. Hubo una pequera pero significativa (p<0.05)
diferencia entre cl promedio del nivel sérico de hilirrubina en ambosg grupos,
24 horas antes del comienzo del ensayo, el promedio del grupo control fue mas
clevado. No hubo diferencia significativa en los niveles promedios de ambos
grupos, al comienzo 2 las 48 6 72 horas. Los niveles maximos de bilirrubina no
difirteron en ambos grupos. L desis usada Tue de H mg/kg/dia aproximada-
mente. Se concluyve que el fenobarbital, segin este ensavo, no tiene aplicacion
en el mancjo de la ictericia neonatal va establecida.

M T A

Actividad metabélica en leucocitos de recién nacidos. Park B. H., Holmes
B,y Good R. A, J. Pediat., 762 237, 1970.

Se estudio la actividad metabdlica de leucocitos de recién nacidos de parto
normal en sangre de cordon y leucocitoy maternos obtenidos de sangre venosa
inmediatamente al nacimiento. 8¢ usd como control sangre oblenida de pacientes
con enfermedad granulomatosa cronic cuyos leucocitos muestran una falla
su- capacidad bactericida y una disminucion en su ritmo metabolico. T.os
citos de los recién nacidos manifestaren un estado de actividad metabdlica
similar en cierta forma al observado durante la fagocitosis, Se encontrdo un
consumo de oxigeno, actividad de hexosa monofosfatasa v reduccion de NDBT
(nitro azul tetrazolium)  significativamente aumentados en cstado de reposo.
Kstas células de recién nacido mostraron una respuesta metabolica normal a la
fagocitosis ‘in vitro” vy una capacidad hactericida normal ante el estafilococo, en
presencia adecuada de opsonina, de “pool” normal de sucro humano. Estos estu-
dios indicarian que los leucocitos del recién nacido normal, en los casos estu-
diados (8 RN, 8 madres) son funcionalmente maduros.

M. L. A.

Efecto de las infecciones y de la dieta sobre el erecimiento del nifo:
experiencia en una aldea guatemalieca. l.eonardo J. Mata, Juan
Jos¢ Urratia v Bertha Garcia. Boletin cde la Oficina Sanitaria Pana-
mericana. LXVI, 537, 1969.

Los AA cestudiaron un grupo de ninos a partiv del nacimiento, investigando
la dieta. v ia colonizacion del intestino por microbios v parasitos. A pesar del
hajo peso al nacer, la tusa de creecimiento fue adecuada durante los primeros
meses de la vida. Bl deterioro en el peso se hizo aparente despudés de 3 a 6
nmeses, chservdndose gue la falla ponderal se asceiaba con una dieta progre-
sivamente deficiente ¥ a un incremento en la frecuencia de infecciones. Kl
efeeto de lag infecciones se determind comparando los aumentos ponderales
observados, con los que era de esperar, v mediante la correlacion dias de
enfermedad-ammento de peso. n el 0 del huésped humano no ha podido
establecerse el periodo exacto en ¢l que las deficiencias nutricionales, las
infecciones v ja interaccion entre ambas producen un dano irreversible, lo
mismo se aplica a la magnitud del perjuicio requerido para provocar ese
datio, Hn el presende trabajo pavece =er gue los nifos gue viven en pésimas
condiciones ambientaies se ven afectados durante los primeros meses de la
vida; el estudio contintia para determinar si el retardo observado os irrever-
sible. TLos AA sefalan que pueden existir otros tipos de estimulo cuvo efecto
se ejerza durante una fase mas temprana del desarvollo, tales: 1) influencias
nutricionales que afectan al feto y al RN, es deeir deficiencias en Ja dieta
de la madre y desajustes notorios o sutiles en la composicion de la leche
materna, v 2) colonizacion temprana del intestino por bacterias, sin asocia-
cion de manifestaciones clinicas, especinlmente el eslablecimiento e interaceidn
de la microbiota autoctona.

B 0 95
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Beneficios obtenidos con la inmunizacién antisarampionosa. Norman
W. Axnick, Steven M. Shavell v John J. White. Bol. de la Ofic.
Sanit. Panamericana. Vol. LXVIIL, N© 3, pag. 201.

KEn 1963 se inicid la campana contra el sarampion en EE.UU. KEsta cam-
pana ha permitido reducir el muy alto grado de incidencia de la enfermedad
(desde 4 miilones de casos en 1963 hasta 250.000 casos en 1968) v los gastos
aseciados a ella. Seglin un estudio efectuado por investigadores del Centro
Nacional de IInfermedades Trasmisibles se estima que durante los afos de
1963 a 1968, la campafia de inmunizacion evitd 9.700.000 casos agudos de saram-
pion y 3.224 casos de retardo mental. También se caleuia que se salvaron
973 vidas, se ahorraron 555.000 dias de hospital, 291.000 afos de vida normal,
mas de 1.600.000 dias de trabajo, 32,000,000 dias de escuela v 423.000.000 de
dolares. Airededor de las 9/10 partes de los ahorros derivados de cada una
de esas categorias se obtuvieron en los tres ultimos anos, es decir durante
el periodo de la campafin nacional intensiva para erradicar el .s.'urampi(’m.

de los AA.

Sintesis de gamma-globulina en el primer mes de vida. V. II. Trevorrow,
A. H. Washburn. Amer. J. Dis. Child., 119: 4, 1970.

La capacidad del RN para sintetizar gamma giobulina es discutida. ILos
autores postu’an que ¢ésta normalmente comienza dentro del primer mes de
vida. Se estudiaron 38 RN normales a los 3 y 31 dias de vida. Se efectud el
andlisis estadistico de los resultados, y su correlacion con los valores de hema-
tocrito y crecimiento, valorado éste por la ganancia de peso. Se encontré un
significativo efecto del crecimiento en el descenso de la concentracion de
gammaglobu’ina entre los 3 y 31 dias de vida, una vida media promedio de
la 1gG materna de aproximadamente 31 dias, v una produccion de alrededor
de 0,192 gm/100 ml de gammaglobulina, la mayor parte de la cual es 1gG.

Esta sintesis estd apovada en la apariciéon de “plasma cells” en el intervalo
cntre ias dos observaciones. Alguna IgA vy gran parte de lgM estan presentes

en la gammaglobulina determinada por los autores, pero dada sus escasas
cunCenLumunO en ¢l RN no creen gue influyva en sus resultados.

M.L.A.

Coagulation studies in the hemolytic-uremic syndrome, J. Sanchez
Avalos, M. Vitacea, F. Molinas, J. Penalver y C. Gianantonio. J.
Pediat., 76: 538, 1970.

En este trabajo se comunican los resultados de los estudios de coagula-
cion efectuados en lactantes v ninos pequenos con sindrome urémico-hemoli-
tico, durante la fase activa de la enfermedad. Se observo un amplio disturbio
del mecanismo de coagulacién: alteraciones que sugieren un estado de hipo-
coagulabilidad coincidiendo, en algunos casos, con cambios que indican un
estado de hipercoagulabilidad (factor VIIL aumcnmdo, PTTK acortado, ete.).
I.a trombocitopenia fue un hallazgo constante durante los primeros dias de
la enfermedad.

El estado de hipercoagulabilidad observado en algunos casos posiblemente
representa un fenomeno de rebote de una coagulopatia por consumo mani-
festada durante la fase prodromica de la enfermedad. En los enfermos que
mostraron un estado de coagulacion intravascular recurrente o persistente se
observo un curso severo o aun fatal de la enfermedad.

IEn la discusion del trabajo senalan los autores que el tratamiento con
heparina merece consideracion: =i se acepta que el episodio trombdético es
unico e inical el fratamiento con heparina sera inefectivo va que el diagnos-
tico de sindrome urémico-hemolitico habitualmente se hace luego de ocurrido
ese episodio inicial. SI en cambio, se considera que el depodsito de fibrina
continia durante 2 6 3 semanas el tratamiento anlicoagulante teéricamente
produciria una baja incidencia de escierosis glomerular, Tglmlmonw seria de
utilidad si el lahoratorio indica un fendmeno de uumlnwn intravascular recurrente,

JCW.



