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Los métodos auxiliares en el diagnéstico y prondstico de las enferme-
dades neurolégicas de la infancia han abierto un horizonte insospechado
en el estudio y tratamiento de estas afecciones. Basta mencionar las
estupendas adquisiciones realizadas en el campo de la epilepsia mediante
la electroencefalografia para convencernos de que su introduccién en la
practica clinica corriente no es ya un desideratum teérico sino una nece-
sidad practica .

Nos referimos ahora a un método electrodiagnéstico poco divulgado
aln en nuestro medio y menos atin en el ambiente neuropediatrico: [la
cronaximetria.

Surgido de investigaciones fisiolégicas su aplicacién a la clinica fué
posible al solucionarse el problema de la excitacién a través de la piel
por Bourguignon y su escuela, otorgando desde entonces al clinico un
procedimiento de gran exactitud y fidelidad para la medicién de la
excitabilidad de nervios y misculos y en base a sus alteraciones para el |
diagnéstico y prondstico de las afecciones neurolégicas *. 1
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Numerosos estudios e investigaciones han demostrado en forma con-
cluyente la superioridad de este método sobre el del electrodiagnéstico
clasico obtenido con corrientes galvénicas y faraddicas que ademas de no

* Comunicacién presentada a la Sociedad Argentina de Pediatria, en la sesién
del 25 de abril de 1950.

—Este trabajo fué realizado en la Reptiblica Oriental del Uruguay. Habiendo
el autor efectuado su aprendizaje y primeras experiencias de esta técnica en la
Seccién Electrofisiologia del Servicio de Neurocirugia del Prof. Alejandro Schroeder,
que dirige el Dr. Bartolomé Fister, aplicé este método en los hospitales de nifios
“Pereira Rossell” y “Pedro Visca”.

Se hace un grato deber de expresar su gratitud y reconocimiento a la magnifica
y cordial familia médica uruguaya que le ha prestado su amable acogida y le ha
permitido estudiar y trabajar en su seno, '
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proporcionar un indice fiel del estado funcional neuromuscular no permite
seguir cuantitativamente la evolucién de sus alteraciones °.

Actualmente en la escuela americana se nota una tendencia a intro-
ducirlo como método auxiliar diagnéstico de las afecciones neurolégicas
unido a la electromiografia, excitaciones iterativas, curvas de intensidad,
duracién, indice tetanico, etc. (Pollok, Moldaver, Buchanan, etc.,**").

Es a la escuela uruguaya a la que le corresponde en Sudamérica, el
mérito de haberlo mantenido en el lugar que merece como auxiliar del
clinico. (Benatti, Cassinoni, Fuster ™% %),

El haber comprobado personalmente la bondad de este método en
un nimero de situaciones diagndsticas dudosas planteadas en nifios y el
hecho de considerar que su aplicacién en el infante requiere algunas
maniobras técnicas especiales nos inducen a presentar a los colegas este
trabajo.

BASES FISIOLOGICAS 2

En el estudio de la excitabilidad neuromuscular por la corriente
eléctrica, hay dos factores fundamentales a tener en cuenta: la intensidad
de la misma y la duracién de su pasaje. .
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El perfeccionamiento técnico ha permitido medir correctamente la
relacién de estas variables y a formular las leyes que la rigen —leyes de
‘Weiss y de Hoorweg— vy las curvas graficas que la representan. La curva
de intensidad-duracién tiene una forma hiperbélica asintota a los ejes de
las intensidades y de los tiempos (ver figura). Dentro de ellas Lapicque
ha descatacado algunos puntos caracteristicos:

Reobase (de rheos: corriente; basis: base): En la minima intensidad
que provoca excitacién en un tiempo indefinidamente largo. .

Tiempo til (tiempo limite de Fick; tiempo fisiolégico de Engel-
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man). Es el minimo tiempo que debe actuar una corriente reobésica
para provocar un estimulo umbral. Este varia para distintos tejidos:
asi en el gastrocnemio del sapo se mide en milésimas de segundo (sigmas)
y en el misculo liso del estémago del mismo animal, en segundos.

Es, por tanto, una caracteristica de la excitabilidad tisular, pero su
medida es dificil e incierta por hallarse ubicado en la regién asintética
de la curva. ; :

Por ello f,apicque escogi6 otro punto del eje de los tiempos que
denominé Cronaxia (de cronos: tiempo; axis: medida): Es el tiempo
durante el cual debe actuar una corriente con una intensidad doble de
la reobésica para obtener una respuesta fisiolégica minima .

Mientras que la reobase (o umbral galvanico) varia con las condi-
ciones experimentales, tamafio de los electrodos, resistencia tisular, etc.,
la cronaxia varia s6lo con la excitabilidad.

Es, por lo tanto, el unico indice utilizable en la clinica.

TECNICA

En primer lugar se trata de medir la reobase de un nervio o de
un miusculo generalmente excitado en su punto motor: esto se consigue
con el pasaje de una corriente ‘galvanica obtenida de una fuente de

Cronaximetro

1, Electrodo pasivo. 2, Electrodo activo. 3, Amperimetro. 4, Potenciémetro. 5,
Interruptor automético. 6, Serie de condensadores. 7, Doblaje automatico de intensidad

baterias o por la transformacién de la corriente de la calle, que se regula
por medio de un reductor de potencial. El pasaje de la misma se hace
a través del organismo entre un electrodo activo de pequefia dimensién
que sa coloca en la proximidad del punto a excitar y un electrodo pasivo
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de mayor superficie que se aplica a un punto lejano del anterior (pecho,
espalda, etc.). Ambos electrodos son impolarizables revestidos de cloruro
de- plata. (Ver figura).

Por medio del reductor de potencial y de una llave de contacto
se van realizando descargas de corrientes dé intensidades crecientes o
decrecientes hasta obtener una respuesta minima que se aprecia por una
pequefia contraccién vecina al electrodo activo. Una vez conseguido esto,
una llave permite obtener autométicamente el doblaje de dicha intensidad

.y derivar la corriente a un circuito constituido por una serie de conden-

sadores cuya descarga permite obtener corrientes de duracién variable
entre 0,02 y 200 sigmas. Entonces, sin mover el electrodo activo del
punto en que se encontré el valor reobasico, se van cargando y descargando
condensadores con la intensidad doble de la reobasica hasta obtener la
respuesta umbral: el tiempo de descarga de dicho condensador (calcu-
lado por una constante propia del circuito) es, por definicién, la cronaxia
del musculo o nervio en cuestion.

VALORES CRONAXICOS NORMALES 2

Bourguignon determiné los valores cronaxicos de todos los musculos
del organismo comprobando que ellos se pueden ordenar en tres grupos:

Los de cronaxia pequefia ......... 0,06 - 0,14 sigmas
Los de cronaxia mediana ......... 0,16 -0,32 ,,
Los de cronaxia elevada ......... 0,40-0,70 ,,

Estos valores se distribuyen de manera caracteristica en el organismo
coincidiendo en forma llamativa con los caracteres funcionales de la
musculatura. Asi todos los misculos que intervienen sinérgicamente en un
movimiento determinado poseen el mismo valor cronéxico.

En los miembros se pueden distinguir un segmento distal y otro
proximal y dentro de cada uno de ellos un plano anterior y otro posterior
o dorsal.

En cada segmento les musculos del plano posterior tienen una cro-
naxia doble a los del plano anterior y a su vez los musculos de los
segmentos distales poseen un valor crondxico doble a los proximales del
mismo plano. El hecho de existir tres series de valores cronéxicos es debido
a que la cronaxia de los musculos del plano anterior del segmento distal
es igual a los del plano posterior del segmento proximal.

También determiné Bourguignon y su escuela los valores de la cro-
naxia sensitiva comprobando que esta corresponde a la de los muisculos
subyacentes. El isocronismo sensitivo-motor permite explicar algunos re-
flejos cutdneos tales como el plantar, el palmomentoniano, abdominales,
etcétera,
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VALORES CRONAXICOS EN LA INFANCIA

G. Bourguignon, G. Banu y H. Laugier estudiaron los valores cro-

néxicos de los recién nacidos y comprobaron ™*:

1) Al nacimiento los valores cronaxicos son mayores que en el adulto
en una proporcién de 1,5 a 10.

2) La diferencia entre los planos anteriores y posteriores es menos
acusada.

3) Las cronaxias de los segmentos distales es menor que la de los
proximales a la inversa de lo que acontece en el adulto.

Posteriormente estudiaron la evolucién de las cronaxias de los miem-
bros superiores en nifios de 0 a 20 meses. Comprobaron que las cronaxias
de los musculos del brazo al comienzo mayores que las del antebrazo van
descendiendo hasta alcanzar los valores del adulto hacia los 16 a 20 meses,
cruzando el valor de los antebrazos hacia el sexto mes. Al mismo tiempo,
se insinGa cada vez mas la diferencia entre los musculos anteriores y
posteriores **.

En el antebrazo, las cronaxias también disminuyen de valor, pero
no tanto llegando a tener los valores del adulto hacia el séptimo mes.

En los miembros inferiores Bourguignon y P. Millez estudiaron los
valores cronaxicos en las primeras horas posteriores al nacimiento ™.

Comprobaron que de los 30 minutos a la 4* hora de edad las
cronaxias de los musculos flexores y extensores de los dedos eran iguales
en valor absoluto y a su vez mayores a las observadas en el adulto.

Al término de la 4* y %% hora de vida las cronaxias muestran una
tendencia a disminuir y a diferenciarse, con mas rapidez en el lado
izquierdo y en el sexo femenino, y desde el tercer dia hasta aproximada-
mente la edad de comienzo de la deambulacién la relacién de las cronaxias
de los flexores y extensores de los dedos es inversa y con valores sensible-
mente iguales a las del adulto, como se observa en las lesiones piramidales
del adulto y en gatos y conejos adultos normales.

Esto condicionaria la forma de respuesta refleja al estimulo plantar,
como se esquematiza en el siguiente cuadro:

Nifios
3d. a 2m. 2m a 15 m. Rel. Refl.
Extens. dedos ............ 0,7-0,8 s. 0,4-0,7 s. 2/1 Ext
Flexor. dedos ............ 0,3-0,4 s. 0,16-0,32 5. | 3
Adultos
Extens. dedan’, ¢ .0l ol i aei o 000 0,16-0,32 5. |
Flastipeidedon " 0t b & frrs 4 L T A R
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En cuanto a la cronaxia de los nervios motores, es muy semejante a
la del adulto y las pequenas diferencias existentes desaparecen ya al
segundo mes.

Todos estos hallazgos experimentales coinciden con el concepto de los
“niveles integrativos” del sistema nervioso que H. Jackson dedujera de
su patologia *, y que F. Escardé aplica a su desarrollo evolutivo™ y
pueden encuadrarse ademas dentro de la teoria de la subordinacién for-
mulada por M. y Mme. Lapicque®.

Se agrega asi un nuevo elemento semiol6gico a los que conocemos
para determinar el nivel madurativo a que ha llegado el sistema nervioso
del nifio (tono, postura, actitud, reflejos, fonacién, palabra, praxia,
mecanismos neurovegetativos, adaptacién social, etc.).

CRONAXIAS DEL MIEMBRO SUPERIOR ENsEL NINO

Banu, G. y Bourguignon, G. (Tabla de valores confeccionada en
base a un gréfico de los autores ™).

Cronaxias en sigmas

‘ Meses Biceps Vasto ext. Flex. dedos Extensor dedos
Tr B AVl 1 -1,10 1-1,10 0,5-0,6 0,7-0,8
2Nk 0,8-0,9 0,9 - 1,00 0,4-0,5 0,7-0,8
sy B 0,75-0,85  0,95- 1,00 0,35 - 0,45 0,65 - 0,75
M S 0,65-0,75 0,95- 1,00 0,30 - 0,40 0,60 - 0,70
P 0,50-0,60 0,75-0,85 0,30 - 0,40 0,55 - 0,65
B s e 0,30-0,40 0,55-0,65 0,30 - 0,40 0,50 - 0,60
8 e wham 0,10-0,20 0,35-0,45 0,16 - 0,32 0,45 - 0,55
(L 0,10-0,20 0,35-0,45 0,16 - 0,32 0,50-0,60 i. a, *
9o S 0,10-0,20 0,30 - 0,40 0,16 - 0,32 0,50-0,60 ,,

BN e 0,10-0,20 0,30 -0,40 0,16 - 0,32 0,55-0,65 ,,
1 |1 Gt 0,10-0,20 0,30-0,40 0,16 - 0,32 0,55-0,65 ,,
1 LA 0,10-0,20 0,30-0,40 0,16 - 0,32 0,60-0,70 ,,
HS= e SR 0,10-0,20 0,30-0,40 0,16 - 0,32 0,55-0,65 ,,
Tdioe 0,10-0,20 0,30-0,40 0,16 - 0,32 0,55-0,65 ,,
Yo e v 0,10-0,20 0,25-0,35 0,16 - 0,32 0,50-0,60 ,,
ST o i 0,06-0,14 0,16-0,32 i. a.* 0,16-0,32 0,40-0,70 ,,
15 otz 0,06 -0,14 0,16 -0,32 0,16 - 0,32 0,40-0,70 ,,
RN . 0,06-0,14 0,16-0,32 ,, 0,16 - 0,32 0,40-0,70 ,,
19 .o gee 0065054 $40;16.2/0:82 5 0,16 - 0,32 0,40-0,70 ,
D0 Sk 0,06-0,14 0,16-032 ,, 0,16 - 0,32 0,40-0,70 ,,
* i. a. Igual adulto.

_' CRONAXIAS DE LOS MIEMBROS INFERIORES EN NINOS

J

i Edad Extensor dedos Flexor dedos

3 diag-2 meses ..%. 0 0,70 - 0,80 sigmas 0,30 - 0,40 sigmas
2 meses- 15 meses ...... 0,40-0,70 ,, 0,16 -0,32
Deambulacién - i. a, * .. 0,16 -0,32 ,, 0,40-0,70

CARACTERISTICAS DE LA CRONAXIMETRIA EN EL NINO

La medicién de las cronaxias en el nifio tropieza con las siguientes
dificultades:
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1) El escaso desarrollo muscular y el relativamente espeso paniculo
adiposo impide apreciar la contraccién umbral de las masas musculares.

2) La extraordinaria hipermotilidad del lactante acentuada por la
sensacién desagradable de la descarga eléctrica hace muy dificil mantener
el electrodo activo en la misma posicién en la cual se hall6 la reobase
cuando se pasa a medir la cronaxia.

Maniobras para apreciar la contraccion liminar por el tacto

Por eso hemos debido recurrir a las siguientes maniobras:

a) Para apreciar la contraccion umbral nos valemos del tacto, colo-
cando las yemas de los dedos que sostienen el electrodo activo (o los
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de la otra mano en los aparatos con interruptor automitico) sobre el
vientre muscular explorado o sobre su tendén: cuando se produce una
respuesta al estimulo se recoge la sensacién del resalto muscular o tendi-
noso producido por su contraccién. Esto es posible y se ve facilitado gracias
a las pequefias dimensiones de los miembros del nifio que permiten
abarcarlos al extender los dedos. (Ver figs).

b) El segundo escollo més importante que es la hipermotilidad
creemos haberlo solucionado recurriendo a una hipnosis superficial por
medio de “Embutal” o “Seconal” a razén de 0,01 g por kilo de peso
(algo menos en los menores de 10 meses), lo que produce un suefio muy
superficial con conservacién de casi todos los reflejos y del tonismo mus-
cular. Es un suefio reversible, ya que el nifio se despierta con un estimulo
adecuado.

Reiteradamente comprobamos cuando conseguimos medir algunas
cronaxias en estado de vigilia de musculos en completa relajacién que
€stas coincidieron con las obtenidas durante la antedicha hipnosis *.

La quietud que con ella se logra es indispensable para la obtencién
de valores constantes y siempre comparables, pues numerosos estudios
experimentales demostraron la influencia que los cambios posturales y
de tensién tienen sobre la cronaxia ° ¢ 2,

Si bien es cierto que la narcosis profunda anula la “subordinacién
cronaxica” que los centros superiores imponen a los inferiores, con ten-
dencia al aumento y a. la uniformidad de los valores, se ha demostrado
que una anestesia superficial en el hombre, con conservacién del tonismo
de los misculos mandibulares y de la sensibilidad dolorosa, no trae apa-
rejada diferencias apreciables de los valores que se obtienen durante la
vigilia y en estado de completa relajacion *

Se podria explicar esto admitiendo que el narcético no llega a
suprimir la actividad subordinada de los centros (presumiblemente el piso
de mesencéfalo **-%).

Con las particularidades técnicas descriptas creemos que se facilita
extraordinariamente la medicién de las cronaxias en el nifio y de esta
manera se pone en manos del pediatra o neurdlogo infantil un precioso
elemento auxiliar de los exdmenes neurolégicos.

CRONAXIMETRIA EN CASOS PATOLOGICOS, SU UTILIDAD COMO
| METODO AUXILIAR DEL DIAGNOSTICO

La cronaxia de un nervio o un misculo en estado de reposo y en
condiciones de normalidad anatémica y funcional esti intimamente ligada
a la integridad funcional de las neuronas sensitivas y motoras con las
cuales estd relacionado y por intermedio de ellas a los distintos niveles
integrativos del sistema neurvioso que ejercen una influencia subordina-
dora sobre su cronaxia de constitucién.

Las alteraciones anitomofuncionales o funcionales puras de alguno
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de estos niveles producen un cambio en la cronaxia de los elementos con
él relacionados. El estudio de estos valores patologicos ha permitido la
confeccion de un cierto nimero de sindromes cronaxicos caracteristicos,
que si bien no siempre patognoménicos permiten, con una correcta inter-
pretacién del cuadro clinico confirmar o aclarar un diagnéstico.

En términos generales, se comprueba que la alteracién es tanto mayor
cuanto més cercano al sitio cuya cronaxia se mide se encuentra la lesion.

Asi, en cuanto a cronxia thuscular se refiere, son las alteraciones
intrinsecas del mismo, luego la lesién de la neurona motora periférica,
la de la neurona del musculo homélogo, la de la neurona motora central,
las que originan cronaxias de valores decrecientes.

Ademas, el caracter de la contraccién, en intima relacién con el
valor cronéxico, es también un indice objetivo del caracter de la lesion,
asi como también la aparicién de dos o més valores cronaxicos segln se
excite el musculo a través de su nervio o punto motor o por excitacién
longitudinal, es decir, colocando el electrodo activo cerca de su insercién
tendinosa.

La reparticién funcional de las cronaxias en los distintos grupos
musculares agonistas y antagonistas, resultado de la influencia subordi-
nadora de los centros superiores, sufre también una alteracién caracte-
ristica cuando estos niveles son lesionados.

Las fluctuaciones que van experimentando estos valores patolégicos
en el tiempo, permiten la confeccién de las llamadas curvas de cronaxia,
y por ellos apreciar la evolucién de un proceso (por ejemplo: lesion
nerviosa periférica) y la formulacion de un prondstico més exacto.

Por otra parte, permite orientar las medidas terapéuticas (por ejem-
plo: localizacién precisa de las acciones kinesiterapicas o de fisioterapia )
y apreciar con mayor sensibilidad y objetividad sus resultados.

No estara demas que destaquemos la exactitud y precision con que
deben ser efectuadas estas mediciones, pues una técnica superficial y
defectuosa haria caer rapidamente en descrédito al método.

Nos parece oportuno mencionar estas palabras de Bourguignon, ce-
rrando esta breve descripcion del valor de la cronaxia en la clinica
neurolégica infantil:

“Es necesario destacar que si la cronaxia es cada vez mas utilizada
en la practica médica su biisqueda y medida no debe ser efectuada sino por
especialistas experimentados. Estos deben ser a la vez que técnicos habiles,
clinicos advertidos. Pues todo lo dicho demuestra suficientemente que la
biisqueda de la cronaxia en medicina es inseparable de la clinica” *'.

Pasaremos ahora a comentar algunos ejemplos de alteraciones pato-
logicas de las cronaxias.

Todos estos casos clinicos nos fueron amablemente provistos por
nuestros colegas uruguayos en los hospitales “Maciel”, “Pedro Visca” y
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“Pereira Rossell”’, donde comenzamos la aplicacién de este método diag-
nostico en el nifio.

Utilizamos para ello un aparato “Chronaximeter” construido en
Norteamérica, especialmente para nuestro distinguido colega y amigo
Dr. Abraham Mosovich. .

A todos ellos que con su colaboracién cordial han hecho posible la
ejecucién de este trabajo, dejamos constancia de nuestro vivo reconoci-
miento.

I) AFECCIONES MUSCULARES PRIMITIVAS: MIOPATIAS

En estas afecciones la cronaxia adquiere sus mayores valores. Ademas
se encuentra frecuentemente una aleracién en el caracter de la contraccién
que se hace lenta y en ocasiones persiste cuando el estimulo ha cesado de
actuar: galvanotonus.

La distribucién topografica de las alteraciones es también un dato
orientador en el diagndstico, ya que éstas asientan generalmente en la
raiz de los miembros, aunque pueden existir formas atipicas que comienzan
por la extremidad distal *.

Un hecho llamativo es el de encentrar ademas un doble valor cro-
naxico y tipo de conraccién seglin que la excitacién se haga en el punto
motor o en forma longitudinal. Esto se debe a que el proceso patolégico
afecta a parte de las fibras musculares quedando otras intactas. Las
primeras, como consecuencia de su acentuado heterocronismo con la fibra
nerviosa se vuelve inexcitable por su intermedio. En cambio, si lo son
cuando el estimulo las alcanza directamente por excitacion longitudinal.
En ocasiones, ademas, no responden sino a corrientes progresivas, es decir,
de lenta instalacién.

Un proceso parecido ocurre en las lesiones nerviosas parciales en
que algunas unidades neuromusculares degeneran quedando otras sanas
y que responden al estimulo llevado sobre el nervio o punto motor: es
lo que se conoce como ‘“‘reaccién de degeneracién parcial” aunque en estos
casos los valores cronéxicos nunca son tan elevados ni atin por excitacion
longitudinal #.

* El concepto de Reaccién de Denegeracién (R. D.) es distinto en el electro-
diagnéstico clésico y en la cronaximetria. En el primero implica una inversién de la
féormula de Pfluger con hipoexcitabilidad o inexcitabilidad del musculo a través de
su nervio motor observindose una concentracién lenta. Se dice que sélo aparece cuando
hay lesiébn de neurona motora periférica. Como lo ha demostrado la cronaximetria
la inversién polar no es sino la excitacién longitudinal del misculo por el polo
negativo fisiolégico que se forma en el extremo muscular y la inexcitabilidad a través
del nervio se debe a un acentuado heterocronismo entre el mismo y la fibra muscular
correspondiente; por eso puede presentarse en un estado avanzado de las miopati.as
cuando no quedan fibras musculares cuyas cronaxias coincidan con las del nervio.
En cambio en las etapas precoces cuando el electrodiagnéstico clisico establece, no
hay R, D., lo que ocurre es que al excitar por el punto motor o a través del nervio,
hay todavia una cantidad de fibras musculares de cronaxia no alterada, isécronas
con él y que por lo tanto se contraen. Pero si efectuamos la excitacién longitudinal

descubrimos la existencia de fibras de contraccién lenta y de cronaxias muy elevadas
con respecto a la hallada en el punto motor; se dice pues, que también hay una

“lerh oEa
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Digamos ademas, que la cronaximetria ha permitido a Bourguignon
establecer un estrecho vinculo entre la miopatia atrofica, la enfermedad
de Thomsen y la miopatia mioténica o miotonia atréfica *".

En la atonia congénita Bourguignon encontré la cronaxia aumentada
de 4 a 5 veces en forma reversible, pues se normalizaron después de la
administracién de ergosterol irradiado. Esto nos hace suponer que se
trataba en realidad de una atonia sintomatica de un raquitismo.

Hemos tenido oportunidad de examinar y efectuar cronaximetria
a dos enfermitos con sindrome miaténico congénito cuyas historias pre-
sentamos. Los resultados de la cronaximetria en ambos coincidentes, ha-
blan a favor de una profunda alteracién de las fibras musculares y de la
neurona periférica: el punto motor borrado, existencia de elevados valores
cronéxicos por excitacién longitudinal, aumento de las cronaxias de los
troncos nerviosos, y algunos musculos inexcitables con las intensidades
tolerables y con estimulos iterativos.

En cuanto a la topografia de los trastornos éstos predominan en
los miisculos del tronco y del cuello viniendo luego los de la raiz de los
miembros.

Estos hallazgos eléctricos, que no hemos encontrado descriptos, estan
de acuerdo con las observaciones histopatolégicas en estas afecciones que
revelan una intensa proliferacién conjuntiva y grasa en reemplazo de las
fibras musculares atréficas y una hipotrofia de las neuronas motoras del
asta anterior medular y de las raices correspondientes. Esto también
permite confirmar el vinculo que se pretende con razén establecer entre
esta afeccién y la enfermedad de 'Wardnig-Hoffman fusionandolas en la
entidad “poliomielitis crénica de la edad infantil” **-*.

Este es un ejemplo mas de como la cronaximetria unida siempre a
la clinica permitird aclarar muchos puntos oscuros en la patogenia de
ciertas afecciones neuroldgicas.

Historia N° 1.—V. C. Hospital “Pereyra- Rossell”, Dr. Marcos.

Resumen clinico: Nina de 5 afios de edad. Nacida a término de parto
normal. No hay antecedentes familiares.

Deambulacién correcta al afio de edad. Primeras palabras antes del
afo. Hacia los dos afios de edad comienzan a notar que se caia con fre-
cuencia, tenia mucha dificultad para subir las escaleras y se balanceaba
lateralmente al caminar (“marcha de pato”). Nunca se quejé de dolores.
Sélo ha tenido sarampién al afio de edad y parotiditis el afio pasado, ambas
de caracter leve.

Examen neurolégico: Inspeccién: Acentuada lordosis lumbar. Muslos
de volumen disminuido en proporcién a las pantorrillas que parecen estar
exageradas. Facies expresiva con buena motilidad de sus musculos faciales.

Motilidad actuva: Muy dificultados los movimientos de flexién y ad-
duccién de los miembros inferiores: al ordenar su ejecucién la enfermita

R. D. parcial y su naturaleza se puede discriminar por el valor numérico de las
cronaxias: muy elevadas en las afecciones primitivas del misculo, no lo son tanto
en las lesiones de la neurona motora periférica.
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sumamente docil y obediente trata de ayudarse con todo su cuerpecito
especialmente con sus miembros superiores. Al ordenarse que pase de la
posicién acostada a la de pie lo realiza con extraordinaria dificultad como
sl su cuerpo pesara exageradamente; se ayuda sobre todo con sus miembros
superiores y “va trepandose a lo largo de sus miembros inferiores” hasta
alcanzar al fin la posiciéon de pie. En los miembros superiores los movi-
mientos activos y las fuerzas estan conservadas en todos sus segmentos.

Motilidad pasiva: Se logra sin dificultad en todos los segmentos
corporales.

Tonismo muscular: Marcada hipotonia de miembros inferiores: prueba
de tal6n-isquiodn.

Palpacién: Consistencia disminuida de las masas musculares de los
segmentos proximales de miembros inferiores donde es posible palpar los
relieves 6seos de la articulacién de la cadera.

Sensibilidad superficial y profunda: Conservadas.

Reflejos: Tendinosos: Muy disminuidos los aquilianos, abolidos los ro-
tulianos. Conservados en miembros superiores y el maseterino.

Cutaneos: Abdominales conservados. Plantares: flexion ligera de piernas,
flexi6n dorsal, adduccién y supinacién de los pies con respuesta irregular
a/v en flexion, otras en extensién del dedo gordo.

Pares craneales: Sin particularidades anormales.

Pruebas cerebelosas: En miembros superiores, normales. En miembros
inferiores, imposible de apreciar por la acentuada impotencia de los muscu-
los proximales. ]

Psiquismo: Normal para su edad.

Electrodiagnéstico cronaximétrico (13-11-905) :

k Valor normal Contraccion
Cronaxia

Nervio o miisc. expl. Excit Reobase (sigmas) Carécter Amplitud
Miembro inf. derecho
Gliteo ...... ..... Inexcitable con intensidad de 10 maA.
Vasto externo ..... E. L. 2mA. 3,40 0,06-0,14 14N Decontrac. lenta.
Aumenta con corr.
Biceps (p. larga) .. E. L. 3mA. 6,20 0,16-0,32 25N progresivas.
Tibial anterior . P.M. 25mA. 080 0,16-032 3N Viva Buena
Peroneo lat. largo .. P. M. 15mA. 0,80 0,16-0,32 3N . S
Gemelo interno P. M. 25mA. 0,80 0,40-0,70 1,3N 3 =
Adduct. dedo grueso P. M. 1,5mA. 1,20 040-0,70 2N » =
Miembro inf. izquier.
(e Ll {0 Y e Inexcitable con intensidad hasta de 10 mA,
Vasto interno ..... E. L. 3mA. 1,4 0,06-0,14 14N Esb. de galvanoto-
Biceps (p. larga) E. L. 25mA. 82 0,16-0,32 34N nus. Anment. con
1,8mA. 1,8 corr, progresivas.
Tibial anterior ..... P. M. 25mA. 22 0,16-0,32 75N Viva Buena
Gemelo interno .... P. M. ImA. 2,2 040-0,70 3,6N e 2
Adductor dedo gordo P. M. 0,40 - 0,70 3,6N 3 5

Tronco

Masa sacrolumb. izq. Punto motor borrado. Inexcitable hasta con corr. de 10 mA.
Masa sacrolumb. der. P. M. 1mA, 1,20 0,16-0,32 5N

Informe: Examen efectuado bajo hipnosis con 0,15 g de Embutal.
Se efectuaron mediciones en musculos de miembros inferiores y algunos
pocos de miembros superiores por despertarse la paciente.
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Se comprob6 una excitabilidad de los gliteos y de la masa sacrolumbar
izquierda. '

Se hallé un aumento de los valores cronaxicos hasta de 34 veces lo
normal en todos los musculos explorados de miembros inferiores, mas acen-
tuado en las porciones proximales.

En los biceps y vastos internos de ambos lados se comprob6 un gran
aumento de las cronaxias con excitacién longitudinal y contracciones con
eshozo de galvanotonus no durable que aumentan con corrientes progresivas.

En resumen: Inexcitabilidad de ambos glteos y de masa sacrolumbar
izquierda. Modificaciones de la cronaxia en el sentido de su aumento hasta
34 veces lo normal, mas acentuado hacia la raiz de los miembros. Caracteres
distintos de la contraccién en la excitacién longitudinal con corrientes
progresivas en la excitacién de algunos misculos.

Todos estos caracteres son compatibles con el diagnéstico de miopatia.

Historia N° 2.— Procedencia: Hospital “Pereyra Rossell”, Dr. Ramén
Guerra.

Resumen clinico: P. C. V., nifio de tres afios de edad. Nacido a
término con asfixia del recién nacido por circular del cordén. En los dos
o tres primeros dias colapsos a repeticién (crisis de cianosis e hipertermia
y temblor de mandibula, convulsiones?). Al mes, dispepsia toxica. A los
9 meses, tos convulsa y a los 18 meses, sarampién. Repetidos episodios ca-
tarrales respiratorios con diarreas parenterales; en los intervalos de ellos
constipacién tenaz.

Antecedentes familiares: Padre y madre consanguineos —primos her-
manos—. Madre con pstosis visceral. Dos hermanos de 7 y 8 afios, sanos.
No se recogen antecedentes neuropatolégicos de la familia.

Enfermedad actual: A partir del primer mes de edad comienzan a
notar una acentuada hipotonia. Poca tendencia a succionar. La motilidad
espontdnea era discreta. A partir de los 8 meses la hipotonia se hace muy
evidente y la motilidad del nifio se hace escasa. A los 14 meses, grave
proceso bronconeuménico que determiné su primer ingreso al hospital.

Examen clinico: Nifio con acentuada “actitud pasiva” y escasa motilidad
aunque con sensorio despejado. Discreta macrocefalia. Facies de adenoideo.
Espina bifida oculta. Piel fina, pdlida, con paniculo engrosado; no hay
godet. Marcada seborrea de cuero cabelludo y cejas. Masas musculares hipo-
tréf}cas e hipoténicas. Exagerada laxitud segmentaria que permite movili-
zacién pasiva anormal de los distintos segmentos corporales: manos y pies
“ballant”, cabeza de polichinela. Los reflejos tendinosos y cutdneos se hallan
abolidos.

En resumen: Amiotonia y amiotrofia de comienzo muy precoz aunque
no se puede afirmar ni negar su iniciacién connatal con tendencia discreta-
mente evolutiva.

Aparece como un sindrome amioténico primitivo tipo enfermedad de
Oppenheim con la reserva de la edad de comienzo.

Electrodiagnéstico cronaximétrico: (Marzo 1950).

Informe: Valores cronaxicos muy elevados en todos los musculos explo-
rados (hasta 50 veces el valor normal). En la mayoria de ellos hay borra-
miento del punto motor y sélo son excitables por excitacién longitudinal.
Algunos no han respondido al estimulo eléctrico con las intensidades tole-
rables ni a la estimualeién farddica. Las alteraciones son mas acentuadas
en la raiz de los miembros inferiores y en los musculos del cuello y del tronco.
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En resumen: Reaccién de degeneracién en todos los segmentos explo-
rados, en la mayoria de ellos total, en otros parcial, y en algunos hay pérdida
de respuesta al estimulo iterativo. Estaria de acuerdo con una profunda
alteracion de la fibra muscular y una probable lesién de neurona motora
periférica.

Historia N° 3.—Procedencia: Hospital “Pereyra Rossell”, Dr. Ramén
Guerra. 3

Resumen clinico: S. G., nina de 9 afios de edad. Madre enferma mental.
Reaccién de Wassermann negativa. Un hermano de 7 afios, sano. A poco
tiempo de nacer llamé la atencién la adinamia de la nifia que no movia
piernas ni brazos, y su acentuada atonia generalizada. Actualmente no
sostiene la cabeza ni se sienta. Marcada atonia generalizada. Motilidad muy
escasa. Miembros superiores preferentemente en semiflexién y miembros in-
feriores en extensién. Reflejos tendinosos abolidos asi como los cutdneos
plantares. Ingresa el 24-II-50 por rinofaringitis' y bronquitis catarral, febril,
con diarreas y acentuada distrofia. Peso, 6,200 gramos.

Electrodiagnéstico cronaximétrico (marzo 1950): Puntos motores bo-
rrados en casi todos los musculos explorados. Por excitacién longitudinal se
hallaron cronaxias muy elevadas (hasta 12 sigmas) y se obtiene galvanotonus
no durable. La excitacién a través de los troncos nerviosos, si bien provoca
contraccién mas viva, también revela cronaxias aumentadas.

En resumen: Reaccién de degeneracién parcial con cronaxias elevadas
que hacen pensar en alteracién de las fibras musculares. Cronaxias a través
de la excitacién nerviosa también aumentadas, lo que_indicaria una altera-
cién de la neurona periférica concomitante. Convendria repetir el examen
una vez mejorado el estado general del paciente.

II) LESION DE LA NEURONA MOTORA PERIFERICA

Los valores cronaxicos no son tan elevados pero se distribuyen en
forma caracterisica segiin que la lesién asiente en un nervio, en un plexo
o en la médula.

En la poliomielitis tiene un caracter salpicado, “en mosaico

En los casos de lesibn nerviosa el miculo separado de su nervio
recupera su cronaxia de constitucién que se manifiesta por su inexcita-
bilidad en el punto motor y la aparicién de un nuevo valor cronaxico
cuando se lo excita longitudinalmente.

También se altera el caracter de la contraccién en estrecha relacion
con el valor crondxico y con el grado de alteracién.

A este proceso se lo conoce con el nombre de “Reaccién de Dege-
neracién” que puede abarcar a todas las unidades neuromusculares (R.
D. Total) o a una parte de ellas (R. D. Parcial).

En el primer caso los valores cronéxicos tomados en el punto motor
pueden ser mayores a 10 sigmas. En cambio, en el segundo dificilmente
sobrepasa a 5 u 8 sigmas.

Destaquemos aqui que a diferencia del electrodiagnéstico clasico
se admite que un musculo tiene una reaccién de degeneracién parcial
aunque no sea excitable a través de su nervio.

23 38 136
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La evolucién de las lesiones demustran en efecto, que ellas pueden
retrogradar y recuperarse la excitacién. Se ve por lo tanto, la importancia
del guarismo cronéxico como elemento prondstico.

Otro elemento de interés para el pronéstico lo proporciona el feno-
meno de las repercusiones: ‘este consiste en una alteracién del valor
cronxico generalmente en el sentido de su aumento en los elementos
homélogos del lado opuesto al de la lesién cuando esta tiene un cardcter
progresivo o regresivo, es decir cuando se halla en actividad y una
normalizacién del mismo cuando esta se estaciona. Esto permite por
ejemplo seguir el curso y resultado de una sutura nerviosa en forma muy
precoz, ya que desde el 15° a 20° dia el fenémeno de la repercusion se
pone de manifiesto.

Historia N? 4.—Procedencia: Hospital ‘“Pereira Rossell”. Instituto
Morquio, Dr. Ramén Guerra.-

Resumen clinico: Nifia de 13 afios de edad. Sin antecedentes obstétricos
ni familiares patolégicos. Hace 8 afios cae al suelo llevando un hermanito
en brazos, sufriendo un fuerte traumatismo segin dice, en ambos codos. Al
poco tiempo notan atrofia progresiva de los musculos del miembro superior
derecho con disminucién de fuerzas.

Actualmente: Marcada hipotrofia de miembro superior derecho:

Medidas longitud: Acromion olecranon izq. 29 cm der. 27. cm. Ole-
cranon estiloides, izq. 23,3 cm; der. 23cm. Interlinea carpo dedo medio,
izq. 15,5 cm; der. 15 cm.

Circunferencias: Brazo,, izq. 19 cm; der. 15 cm.. Antebrazo, izq. 18,5 cm;
der. 14 cm. Mano, izq. 17,5 cm; der. 16 cm.

Reflejos: En miembro superior derecho reflejo estilo radial el dnico
conservado y débil. En miembros superior izquierdo, reflejos normales.
Scapula alta derecha (atrofia del gran serrato).

Electrodiagnéstico cronaximétrico (Febrero 1950): Valores cronéxicos
aumentados 8 veces sobre lo normal en los misculos exploradores del miembro
superior derecho y cintura escapular, cuya inervacién depende de las raices
C5, €6, C7 y D1. Excitabilidad a través del nervio conservada. Caracter de
la contraccién normal, s6lo en algunos musculos distales en que se esboza
una decontraccién lenta. Resto de la musculatura explorada en miembro
opuesto y miembros inferiores con valores cronaxicos normales.

Resumen: Reaccién de degeneracién parcial desde segmento C5 a D1
inclusive, por lesién de neurona periférica en el territorio correspondiente
al plexo braquial derecho.

La cronaxia sensitiva de la planta del pie derecho coincide con la
cronaxia motora de los musculos flexores de la pierna. (Gemelo interno).
En conclusién no se observa fenémeno de Babinski eléctrico.

En este caso el hecho de no haber comprobado lesiones sensitivas evi-
dentes en el miembro afectado, el de observar algunas contracciones fibri-
lares y reflejos aquilianos vivos, hizo sospechar una esclerosis lateral amiotré-
fica. Pero la exploracién de las cronaxias sensitivas demostré la norma-
lidad de las mismas o sea la falta del llamado fenémeno de Babinski eléctrico
que consiste en un sincronismo patolégico entre la cronaxia sensitiva de la
planta del pie y la cronaxia motora de los musculos extensores de los dedos
del pie, y que seria de mas precoz aparicién que el signo de Babinski clinico.
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Hismoria N? 5.—Procedencia hospital ‘“Pereira Rossell”.

Resumen clinico: M. O., nifia de 2 afios de edad. Hace 20 dias se
levanté por la mafiana con paresia del miembro inferior derecho que hacia la
tarde se transformé en paralisis completa (miembro “ballant”). El dia
anterior habia estado completamente bien lo mismo que el dia de su tras-
torno. A los tres o cuatro dias se quejaba de dolor del miembro paralitico
al agacharse. Este dolor duré unos 6 6 7 dias. Desde hace 8 dias notan
cierta recuperacién de los movimientos. Camina arrastrando la pierna.

Examen neuroldgico: Hipotonia y arreflexia de miembro inferior de-
recho. Sensibilidad conservada.

Electrodiagnéstico cronaximétrico (21-1I-51): Reaccién de degenera-
cién con valores cronédxicos y decontraccién lenta en todos los musculos
explorados del miembro inferior derecho; en el pedio del inferior izquierdo
y discretamente elevados en el peroneo lateral largo y gemelo interno de
ese mismo miembro. En el resto de los musculos explorados valores nor-
males y buena respuesta contractil.

Resumen: Lesién de neurona motora periférica del segmento medular
L2 a S2 con invasion de L2 y S2 del lado izquierdo, compatible con
una etiologia poliomielitica. Convendria repetir el examen dentro de un
lapso prudencial para apreciar si se trata de una lesién: reversible.

HisToria N® 6.—Procedencia: Hospital “Pereira Rossell”. Dr. Ramoén
Guerra.

Resumen clinico: V. M., nifio de 7 afios de edad. Sin antecedentes
familiares patolégicos. Al afio de edad y con un comienzo al parecer agudo
—no se pueden recojer bien los antecedentes— comienza a tener claudi-
cacion en la marcha que habia iniciado poco tiempo antes con correccion.

Examen actual: Nifo con buen estado general, sensorio despejado.
Actitud de pie: se apoya sobre el pie izquierdo en extensién. En la marcha:
inclina el tronco hacia la izquierda, pues el miembro inferior de ese lado
es mas corto. A la inspeccién se comprueba que la masa muscular del muslo
izquierdo tiene menos volumen que el derecho, sobre todo el grupo mus-
cular anteroexterno. El miembro superior derecho también presenta una
atrofia de los musculos escapulo humerales con disminucién de fuerzas y
facil luxacién de la articulacién escipulohumeral. A ese nivel presenta cica-
triz cutdnea al parecer de quemadura pero no retractil ni con adherencias
profundas. Mano derecha con atrofia de los interéseos y de la eminencia
tenar. Hipotonia de los miembros atrofiados y reflejos muy disminuidos.

Electrodiagnéstico cronaximétrico (febrero 1950): Valores cronaxicos
en musculos explorados de miembro superior derecho e inferior izquierdos
aumentados. Mas aumentados en miembro inferior izquierdo. Algunos
musculos con valores normales: extensor comtn de los dedos, flexor comin
en miembro superior y gemelo externo del miembro inferior. Los valores no
exceden de 6 veces al valor normal como maximo. El caricter de la con-
traccién es normal excepto en la excitacién longitudinal en que aparecen
algunas decontracciones prolongadas. La excitabilidad a través de los diver-
sos troncos nerviosos conservada. En el resto del organismo los musculos
explorados tienen valores crondxicos normales. Reaccién de degeneracion
parcial por lesién de neurona motora periférica en miembro superior derecho
¢ inferior izquierdo, con distribucién irregular, “en mosaico”, compatible
con una etiologia poliomielitica.

Resumen: Nino de 7 afos que ingresa por atrofias musculares del
miembro superior derecho e inferior izquierdo. El proceso se inicié al parecer
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en forma aguda, al afio de edad. La clinica y la cronaximetria hablan a
favor de secuela de Heine Medin.

Historia N° 7.—Procedencia: Hospital Maciel. Instituto de Neuro-
logia “Dr. Américo Ricaldoni”.

Resumen clinico: Paciente de 17 anos de edad. Hace un afio en Italia,
proceso agudo febril con dolor en las caderas. Al dia siguiente paralisis
completa de miembros inferiores y paresia de los dedos de la mano. La
fiebre cedi6 en dos dias; los dolores continuaron durante un mes con
intermitencias. A los 40 dias comenzé a tener una leve recuperacién fun-
cional més acentuada en las manos. Pero qued6 con secuelas en miembros
inferiores. Se balancea al caminar, tiene ligero “steppage”, pies planos
y se cansa con facilidad, perdiendo la estabilidad si no encuentra apoyo.
Tratamientos efectuados: Balneoterapia, electroterapia, inyecciones de calcio,
calor, iontoforesis i6dica, masajes.

Electrodiagndstico cronaximétrico (17-1-50) : Reaccién de degeneracién
sin topografia radicular ni troncular con intensidad variada en diversos
miusculos, en algunos de los cuales estdi aumentada hasta 60 veces el valor
normal.

Resumen: Lesién de neurona motora periférica con la topografia en
mosaico, -compatible con la etiologia poliomielitica, clinicamente supuesta.

Historia N° 8.—Procedencia: Hospital “Pereira Rossell”. Instituto
Morquio.

Resumen clinico: A. M. L., nifio de 12 afios de edad. Desde hace
cuatro dias hemiparélisis facial derecha completa, tipo periférico. Actual-
mente cierra el ojo derecho, desviacién de rasgos a izquierda y borramientos
de surcos a derecha. No se queja de trastornos de la audicién. Resto del
examen neurolégico sin particularidades.

Cronaximetria (febrero de 1950): Algunos valores cronéxicos dismi-
nuidos en el territorio del facial superior derecho y aumentados hasta
6 veces en el facial inferior derecho. Ligera repercusién en el territorio
del facial superior izquierdo.

Resumen: Lesién periférica del nervio facial derecho en etapa de irri-
tacién sobre todo en su rama superior y con R. D. parcial en su rama
inferior. Los valores cronaxicos parecen indicar una agresién de carcter
leve. Convendria repetir el examen después de un lapso prudencial.

HisToria N° 9.—Procedencia: Hospital “Pereira Rossell”. Clinica orto-
pédica, Dra. Ruiz.

Resumen clinico: A. A., nifia de 6 afios de edad. Nacida a término.
Parto distécico con aplicacién de forceps. Al poco tiempo de nacer notan
inmovilidad del miembro superior derecho. Esta impotencia se mantuvo
hasta ahora. No puede levantar el brazo méis que hasta la altura del hombro.
Siempre en semiflexién.

Examen: Atrofia de los misculos de la cintura escapular derecha.
Parélisis braquial tipo superior. _

Cronaximetria: Reaccién de degeneracién parcial en el deltoides, biceps,
supinador largo, trapecio y esternocleidomastoideo del lado derecho. En
miembro inferior del mismo lado valores normales.

Conclusién: Lesién de neurona motora periférica en el territorio de los
segmentos C3 a C6. pesar de que existen algunos musculos respetados
(pectoral, supra e infraespinoso), parece corresponder a.un trauma del
plexo braquial tipo superior (Duchene-Erh).
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III) LESION DE NEURONA MOTORA CENTRAL

Los valores cronaxicos no se apartan mucho de lo normal (de
1/3 a 10 veces) pero se caracteriza por la ruptura de la relacion normal
entre los agonistas y antagonistas de los miembros afectados **.

Asi, en las lesiones piramidales en los miembros inferiores la relacion
cronaxica entre flexores y extensores que normalmente es de 2 a 1 se
invierte y se hace 1 a 2. En los miembros superiores generalmente dismi-
nuye la cronaxia de. los misculos del plano  anterior, acentuando o
quedando igual las del plano posterior, o sea que la relacion normal
se exagera.

En general se observa una disminucién de la cronaxia de los musculos
cuyo tonismo esta aumentado y un aumento de la de sus antagonistas.
Esto estd de acuerdo con el hecho de que en la mayoria de las hemi-
plejias el miembro superior se encuentra en semiflexion y el inferior
en hiperextension. -

En los sindromes extrapiramidales solo se observan discretas altera-
ciones en los musculos contracturados que presentan sus cronaxias dismi-
nuias. En los que presentan movimientos involuntarios la cronaxia queda
normal *%.

En la esclerosis lateral amiotréfica se observan alteraciones corres-
pondientes a lesién de neurona motora periférica en el nivel correspon-
diente a la agresién de los cuernos anteriores y las del sindrome piramidal
por debajo.

Historia N° 10.—Procedencia: Hospital “Pereira Rossell”.

Resumen clinico: O. G., nifia de 3 afios de edad. Nacida a término
de parto normal. Le notan desde que comenzé a caminar al afio y medio
de edad que arrastraba el miembro inferior izquierdo y que manejaba con
dificultad el miembro superior del mismo lado.

Examen neurolégico: Cuadro de“hemiplejia infantil izquierda: miembro
superior en flexién e inferior en hiperextensién con hiperreflexia y Babinski
mas abanico.

Cronaximetria (21-I1-50) : Valores crondxicos anormales en miembros
superior e inferior izquierdos entre limites que no sobrepasan de 1/4 a
3 veces el valor normal. En miembro superior izquierdo inversién de la
relacién normal entre los musculos del plano anterior y posterior del ante-
brazo. En miembro inferior izquierdo, inversién de la relacién normal
entre misculos del plano anterior y posterior de la pierna (Babinski eléctrico).

Resumen: Reaccién de degeneracién parcial en miembro superior e
inferior izquierdos cuya distribucién y relaciones segmentarias indicarfan
lesién del haz piramidal. .

Historia N? 11.—Procedencia: Hospital Maciel. Instituto de Radio-
logia y Ciencias Fisicas, Dr. Cassinoni.

Resumen clinico: 1. C., nifia dé 6 afios de edad. A los dos dias
de nacimiento crisis convulsivas generalizadas que duraron escasos minutos
y se repitieron varias veces en el dia. No hay antecedentes de trauma obsté-
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trico. A los 4 6 5 meses comenzaron a notar que no tenia fuerzas ni movi-
lizaba bien los miembros superior e inferior derechos. Locuela a los dos
anos. Primeros pasos a los 10 meses con dificultad.

Examen neurolégico: Signos de piramidalismo en hemicuerpo derecho.
Rasgos faciales algo borrados en hemicara derecha (reflejos exagerados,
clonus agotable y Babinski con abanico francos).

Cronaximetria (27-1-50) : Valores cronixicos anormales sobre todo en
el hemicuerpo derecho. En el miembro inferior se observa un aumento de
la cronaxia de los extensores de los dedos y una disminucién de la de los
flexores, con inversiéon de su relacién normal. En el miembro superior
también se observa una tendencia a la ruptura de la relacién normal de las
cronaxias de los musculos del plano anterior y posterior.

Estas modificaciones no sobrepasan en ningn caso del 1/3 al triple
de los valores normales.

En los miusculos explorados del miembro inferior izquierdo no se
observan valores cronéxicos alterados. En el miembro superior del mismo
lado se comprueba una disminucién discreta de las cronaxias del biceps
y flexor comtn. ‘

En sintesis: No hay lesién de neurona motora periférica. Evidente alte-
racion patolégica de la cronaxia en el hemicuerpo derecho, cuyos valores
y distribucién indican lesion de neurona motora central.

Historia N° 12.—Procedencia: Hospital “Pereira Rossell”. Seccién
Ortopedia, Dra. Ruiz.

Resumen clinico: M. V., enfermita de un afo de edad. Nacida a
término. Parto de nalgas. Desde el nacimiento notan que no movia bien
el miembro superior izquierdo que colgaba a lo largo del cuerpo. Desde
hace un mes (en que empezé a dar los primeros pasos), notan que tiene
dificultad en los movimientos del miembro inferior del mismo lado. A los
diez dias congestion pulmonar con 40°C de temperatura y gran decai-
miento que curé en 14 dias tratada con penicilina.

Examen neuroldgico: Asimetria facial y craneana; la mitad derecha
aparece hundida. Reflejos vivos. Babinski y abanico a izquierda. A derecha
hiperflexién plantar. Mano izquierda con pulgar escondido en palma de
mano. Paresia de miembro superior e inferior izquierdos.

Cronaximetria (febrero 1950) : En miembro superior izquierdo, crona-
xias aumentadas en el separador corto del pulgar y en el aproximador del
quinto dedo. En miembro inferior izquierdo cronaxias disminuidas a la
mitad en los misculos del plano posterior. En el resto ‘'valores normales.

En conclusidn: Alteraciones cronixicas en miembro superior e inferior
izquierdos. En miembro inferior los valores y la distribucién corresponde
a lo observado en las lesiones piramidales.

Historia N° 13.—Procedencia: Hospital “Pereira Rossell”. Instituto
Morquio, Dr. Ramén Guerra.

Diagnéstico clinico: Paraplejia espastica.

Cronaximetria (febrero 1950): En miembro inferior derecho valores
cronaxicos aumentados en los musculos del plano anterior hasta 2,6 veces su
valor normal, y disminuidos a la mitad en el triceps sural y adductor del dedo
grueso. En el miembro inferior izquierdo valores cronixicos aumentados en
recto anterior, vasto interno y tibial anterior. En miembros superior valores
normales, En resumen: Alteracién patolégica de la cronaxia, sobre todo
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en miembro inferior derecho cuyos valores y distribucién descartan lesion
de neurona motora periférica e insintian alteracién de vias centrales.

Historia N° 14.—Procedencia: Hospital “Pereira Rossell”. Dr. G.
Fernandez.

Resumen clinico: R. P., enferma de 17 afios. Padres sanos; tres her-
manos sanos y sin antecedentes neuropatolégicos familiares. Prematuro
de 8 meses, padeci6 de intensa ictericia del recién nacido de 2 meses de
duracién Al poco tiempo de edad llamé la atencién su inestabilidad sobre
todo de la cabeza que no sostuvo hasta el afio. Se sent6 sélo a los 11 mrses
y se mantuvo de pie recién a los 7 afos comenzando al poco tiempo a dar
sus primeros pasos. A los 14 meses tuvo accesos convulsivos generalizados
con pérdida de conocimiento y relajacién de esfinteres que duraban 10 a
15 minutos y se repetian en ocasiones varias veces en el dia. Siempre estos
accesos eran precedidos de hipertermia. Intervalos libres hasta de dos meses.
Desaparicién sin tratamiento desde los 6 afios de edad. Padeci6: bronco-
neumonia, falso crup, anginas, varicela y sarampién antes-de los 4 afios.
Todos estos procesos de caricter muy grave y con gran postracién. A los
4 afios comienzan a notar movimientos involuntarios coreicos de los cuatro
miembros, cabeza y tronco. El desarrollo psiquico si bien deficiente, ha sido
bastante satisfactorio teniendo en cuenta que no ha podido escolarizarse:
aprendi6 a leer, aritmética elemental, pequefios quehaceres, etc. Ha con-
sultado numerosos médicos. Tratamientos efectuados: Licor de Fowler, lu-
minal, calcio, masajes, etc. No se observa mejoria.

Examen actual: Escaso desarrollo pondo estatural. Movimientos coreicos
generalizados a todos los segmentos corporales que aumentan con la emo-
cién. Marcha tambaleante “de payaso”. Motilidad activa: trastornada por la
hiperquinesia involuntaria. Acentuada distonia. Reflejos conservados en
miembros superiores, muy débiles en inferiores. Reflejos cutaneos plantares:
flexién dorsal del pie, ligera flexién de pierna y abduccién del muslo. Los
dedos responden irregularmente —a veces en flexién, otras en extensién—
animados por los movimientos coreicos —“seudo Babinski”—. Sensibilidad
normal. Pruebas cerebelosas bastante correctas aunque algo trastornadas
por los movimientos involuntarios. Signo de Romberg negativo. Palabra
explosiva, disartria.

Cronaximetria (marzo de 1950): Discretas alteraciones crondxicas en
miusculos de tronco y cuello. Disminucién de la cronaxia de los gemelos que
se hallan en contractura. Resumen: No hay lesién de neurona motora peri-
férica. Resultados compatibles con un sindrome extrapiramidal *.

IV) LESIONES CEREBRALES

Bourguignon comprobé que en las lesiones cerebelosas puras se alte-
ran sobre todo los valores crondxicos de los miusculos que intervienen
en los movimientos de pronosupinacién: pronador redondo, supinador
corto, ancéneo, lo que explica la adiadococinesia; y la de los misculos
del hombro que explica el temblor intencional.

En la esclerosis en placas Bourguignon encontrd el sindrome pira-
midal en los miembros inferiores y el sindrome cronixico cerebeloso en
los superiores. '

En la enfermedad de Friedreich observé el sindrome piramidal puro
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en los miembros inferiores, el cerebeloso en los superiores acompafiados
de modificaciones significativas de las cronaxias sensitivas.

Historia N° 15.—Procedencia: Hospital “Pereira Rossell”. Instituto
Morquio, Dr. Ramén Guerra.

Resumen clinico: E. B., nino de 10 afios de edad. Parto con férceps.
Asfixia del recién nacido. Deambulacién comienza a los dos afios con difi-
cultades: se cafa con facilidad, por lo cual le hacen tratamiento antirra-
quitico. Desde los 5 afios comienzan a notar temblor intencional y dismetria
en miembros superiores.  Ademas disartria. ¢

Examen: Signos de la serie cerebelosa en miembros superiores: temblor
y dismetria en las pruebas indice nariz, dedo-dedo, vaso de agua, etc. Adia-
dococinesia. Palabra arrastrada, le cuesta pronunciar sobre todo los sonidos

sibilantes. Romberg negativo. Marcha normal. Motilidad activa y pasiva .

y reflejos sin otras particularidades. Tonismo disminuido, sobre todo en
miembros superiores. Pares craneales normales. Psiquismo normal para
su edad.

Diagnéstico clinico: Encefalopatia crénica de la infancia por anoxia
del recién nacido y con sintomatologia predominante de la serie cerebelosa.

Cronaximetria (28-I1-50) : Valores cronaxicos disminuidos en porcién
larga del triceps de ambos lados, pronador redondo del lado izquierdo, sepa-
rador corto del pulgar izquierdo y extensor comin del lado derecho y
aumentado en el encoéneo izquierdo. En miembros inferiores valores normales.

Resumen: Alteraciones cronaxicas s6lo en miembros superiores, sobre
todo en los msculos que intervienen en la pronosupinacién, como suele
verificarse en los sindromes cerebelosos.

V) ESPASMOFILIA - TETANIA

También la cronaximetria puede ser de utilidad en ciertos trastornos
humorales y endocrinos que tienen repercusién sobre la excitabilidad neu-
romuscular.

Entre éstos tiene gran importancia en Pediatria la llamada “espasmo-
filia”, “condicién de ciertos nifios con hiperexcitabilidad mecanica y eléc-
trica de sus nervios e hipocalcemia® *°. '

El polimorfismo de su presentacién (laringoespasmo, broncotetania,
convulsiones, tentania o espasmos localizados y duraderos) y la incons-
tancia de su sintomatologia clinica humoral hacen que todo elemento
diagnéstico deba ser apreciado. Las caracteristicas de la excitabilidad
eléctrica en esta afecciéon mas frecuente en el lactante de 3 a 8 meses,
consisten en una hiperexcitabilidad a la corriente galvanica (signo de
Erb) y una disminucién del umbral galvanico a la apertura del catodo
por debajo de 5 mA (fenémeno de Thiemich y Mann). Estas altera-
ciones no son constantes ni patognomoénicas.

En cuanto a la cronaximetria Bourguignon sefial6 el aumento cro-
naxico de los musculos interéseos de la mano en los momentos préximos
a las crisis. Marcos y Cassinoni aplicaron en el Uruguay este método diag-
néstico al nifio y sus hallazgos juntos con los realizados por Cassinoni y
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Fuster en adultos con hipoparatiroidismo aportaron hechos nuevos a la
interpretacién y diagnéstico de estos cuadros clinicos *-%,

Estos autores encontraron alteraciones cronaxicas evidentes y tipicas
en relacién con el estado tetinico. Estas variaciones pueden ser en mas
o en menos segun los musculos explorados. En general dan por conse-
cuencia una ruptura de las relaciones normales entre musculos agonistas
y antagonistas y son menores en los musculos contracturales. Ejemplo:
en la “mano de partero” disminuyen mucho las cronaxias de los misculos
flexores.

Es importante destacar el hecho de que estas alterciones si bien
se exageran durante las crisis y sus proximidades, pueden también com-
probarse en estado latente en ausencia de toda sintomatologia clinica.

Esto tiene importancia para destacar los, al parecer, numerosos casos
de tetania latente del lactante, aparte de su valor como método diagnds-
tico diferencial con cuadros clinicos similares.

Ademas la cronaximetria ha permitido establecer vinculos patogé-
nicos del “espasmo de sollozo” con la “espasmofilia”, ya que aunque
aquél se presenta a veces sin modificaciones humorales fué posible de-
mostrar alteraciones cronaxicas similares en ambos estados. Marcos, Iri-
goyen y Benatti refieren el caso de una nifa de 7 meses con crisis de
laringoespasmo que aparecian con el llanto y en donde se demostraron
signos clinicos humorales de la espasmofilia o tetania.

El estudio cronaxico revel6 aumento de sus valores siendo lo mas
caracteristico su gran variabilidad de un dia al otro y su persistencia
a pesar de la mejoria clinica.

RESUMEN Y CONCLUSIONES

La cronaximetria es un método de incuestionable valor como auxiliar
de la clinica neurolégica infantil.

Permite resolver algunos problemas diagndsticos, apreciar con exactitud
el grado de alteracién patoldgica, orientar el pronéstico y el tratamiento.

En el nifio, proporciona un elemento mas para apreciar el grado de su
maduracién neurolégica.

La aplicacién en este ultimo se verd facilitada por la adopcién de
técnicas especiales tales como la hipnosis ligera y la apreciacién de la res-
puesta motora por el -tacto.

Se presentan casos clinicos con lesiones neurolégicas variadas en los
cuales se aplicé este método,

RESUME ET CONCLUSIONS

La chronaximétrie est une méthode de valeur indiscutable comme
auxiliaire de la clinique neurologique infantile.

Elle permet de résoudre certains problems diagnostiques, d’apprécier .
exactement le degré d’alteration pathologique et d’orienter le pronostic et
le traitment.

Chez l'enfant, elle fournit un élément de plus pour Iappréciation du
degré de maturité neurologique.

\



?"‘Wﬂ‘jm-!g}‘ :.lp_:--\ "T‘,g;)_‘- ST 't\?'.'? S TS SR NG TR TS P b =~
TURNER.—CRONAXIMETRIA EN NEUROL. INFANTIL S8a0d

Son application chez I'enfant sera rendue plus aissée par 'adoption de
techniques spéciales telles que ’hypnose légere et I'appréciation de la réponse
motrice par le toucher. b

L’auteur présente des cas cliniques de lésions neurologiques variées dans
lesquels cette méthode a été appliquée.

SUMMARY -

Chronaximetry is a method of unquestionable value as an auxiliary
of neurological clinics.

It makes possible the solution of certain diagnostical problems and the
exact appreciation of the grade of pathological alteration; it also facilitates
the orientation of pronostics and the treatment.

In children, it provides an element more for the appreciation of the
grade of neurological maturity. ]

Its application to the child will be easier with the adoption of special
technics such as light hypnosis and the appreciation of motor response
by touch.

The author presents clinical cases of varied neurological diseases in
wich this method has been applied.
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Este trabajo resume nuestra experiencia personal hasta el momento
sobre nuestra colaboracién kinésica en las afecciones por neurovirus;
como se dice en el titulo se han planteado nuevos problemas a nuestra
especialidad, por el extraordinario avance que significan los nuevos anti-
biéticos y el mejor estudio y reconocimiento de los procesos morbidos,
asi como la nueva sintomatologia y evolucién y pronéstico con que hoy
dia se presentan estas afecciones por las razones antedichas.

El primer caso de este grupo (Heine-Medin exceptuado), donde
tuvimos que actuar fué en la Cétedra de Pediatria del Prof. Garrahan.
Se trataba de un nifio internado por meningitis gripal, de tan ominoso
pronéstico antafio, y en el cual se habian empleado los antibidticos intra-
tecales. El enfermito convaleciente presentaba como secuela una debilidad
motriz acentuada de sus miembros inferiores y una estacion y marcha
titubeante. Con la kinesiterapia adecuada a estos trastornos (masaje,
movilizacién general de las extremidades afectadas y reeducacion y re-
habilitacién de la marcha) riapidamente se obtuvo la normalidad.

Mi4s o menos en ese entoces se nos presenté una paraplejia por mielitis
transversa sarampionosa, atendida en la Catedra de Infecciosas por nuestro
gran y malogrado amigo, el Prof. Fonso Gandolfo. Este joven lleg6 traido
en vilo por sus allegados, siéndole imposible en absoluto la deambulacion.
Tratado con toda capacidad por uno de los mas brillantes profesionales
que colaboran en la Céatedra a mi cargo, la recuperacién fué lenta, pero
magnifica, llegando a poder subir escaleras, y naturalmente que deam-
bular y concurrir para su asistencia por sus propios medios. La técnica
empleada fué todo reeducacién y rehabilitacion de la marcha.

Posteriormente, un nuevo antibiético aparece: mnos referimos a la
estreptomicina; y con ella el tratamiento méas o menos exitoso de los
primeros casos de meningitis a virus tuberculoso. Naturalmente que nos
corresponde defender la inclusién entre los virus del agente de Koch,
sostenido desde los importantes trabajos del brasilero Fontés; el caso es
que tuvimos que hacer frente también a una novisima situacién. Los

* Presentado a las Primeras Jornadas Argentinas de Neurovirus.
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pacientes que antes morian en poco mis de un mes, sobrevivian si no
curaban, bastantes semanas y atn meses. En la Catedra de Pediatria
donde actuamos se pidi6 nuestra colaboracién. Encontramés deforma-
ciones como el varus equino del pie, que hubiera sido posible prevenir
con el arco clasico, y que antes no se empleaba, porque los enfermos
iban rapidamente a Patres. Ademés los enfermitos convalecientes presen-
taban impotencia funcional de sus miembros inferiores y tenfan una
deambulacién atéxica; mejorando rapidamente con kinesiterapia. Siem-
pre procedimos en estos casos muy cautelosamente; y muchas veces las
recaidas imponian la interrupcién del tratamiento. La piel de estos
enfermos largamente postrados también se beneficiaba con nuestros
agentes.

Hemos dejado para el final la enfermedad de Heine-Medin. Eximios
colaboradores de nuestra Céatedra actdan en la seccién respectiva de Salud
Publica, que dirige el Prof. Rugiero; ellos presentaran por su parte el
resultado de su experiencia; nosotros sélo insistiremos ‘en dos puntos
sobre situaciones que con frecuencia han llamado nuestra atencién.

En primer lugar recordaremos la importancia asignada por casi
todos los autores en nunierosos trabajos y estadisticas, dando al movi-
miento excesivo el papel de favorecedor de la eclosién y de la localizacién
de la lesi6n, lo que resulta evidente por la observacién clinica y la expe-
rimentacién.

De ello se deduce una conclusién practica profilictica de indudable
importancia: una vez mas lo decimos, aunque sea predicar en el desierto;
las practicas kinefilacticas, a nuestro juicio, deben ser resorte del médico,
pues se trata de problemas biolégicos de higiene y no de didactica. El
ejercicio desorbitado es un arma de dos filos, pues si bien es indispensable
y altamente benéfico cuando esti aplicado empiricamente. En el caso
del Heine-Medin tenemos un ejemplo mas de la premisa general sentada.
Reglar en los nifios y en los jévenes la Educacién Fisica y el Deportismo,
conforme a las normas médicas higiénicas bien conocidas y estudiadas
por los especializados. Es mejor abstenerse que permitir la actividad
irracional, siendo menos dafiino dejar al libre albedrio del ser la elec-
cién y la intensidad de lo que se haga, que someterlo a précticas nocivas.

La segunda observacién personal sobre la cual queremos llamar la
atenci6n son los errores del tratamiento kinésico de la afeccién; siguiendo
a Garrahan podemos enumerar errores de doctrina, errores de técnica y
errores de arte.

' El error doctrinario kinésico principe cometido en el Heine-Medin
es la kinesia a “outrance”. Hemos visto verdaderas catistrofes, graves
lisiados definitivos por no saber reglar paulatinamente la actividad. Es-
tamos eompletamente de acuerdo con Kendall en que el tratamiento
esencial de la enfermedad en sus primeros periodos (que son los més
importantes y decisivos para el ulterior porvenir del paciente); estamos
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con Kendall, repetimos, quien sostiene que lo fundamental es la inmovili-
zacién en posicién adecuada de proteccion articular y muscular; lo que
nosotros hagamos ser4 meramente seguir a la naturaleza en la recupe-
racién més o menos espontanea de la funcién motriz perdida, favorecién-
dola en lo posible y nunca haciendo mal. “Es preferible pecar por una
inmovilidad exagerada que por una movilizacion precoz y de elongacion,
que hace perder definitivamente a los musculos débiles.

En cuanto a los errores de técnica hemos visto también desastres
con una kinesiologia dogmatica tipo Moli¢re que todo lo reducia a la
aplicacién “standard” en todos los casos y en todos los momentos de
agentes méas o menos sistematizados. Representé en ese sentido un gran
progreso la introduccién y aplicacion en el pais de los procedimientos
de examen y tratamiento norteamericanos, entre los cuales, por numerosas
razones, preferimos el de Kendall, remitiendo al interesado a nuestras
conferencias dictadas en el Curso de Especializaciéon que dictara al res-
pecto el Prof. Fonso Gandolfo y publicadas en los “Archivos Argentinos
de Kinesiologia”, (1948).

Finalmente, los errores de arte. E1 mas importante es la imposibilidad
de asistencia kinésica ambulatoria en los primeros periodos; el enfermo
debe ser internado o tratado domiciliariamente. Los inconvenientes obser-
vados ambulatoriamente han sido inasistencias multiples, transporte in-
correcto, incomprenssién y falta de ambiente adecuado, etc.

Como final de este trabajo que qhiere ser, como dijimos al comienzo,
no de recopilacién sino de experiencia personal directa; para que la
kinesiologia sea fructifera se impone el tratamiento en equipo con el
clinico, con el pediatra, con el neurélogo y con el ortopedista.

J
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ENCEFALITIS SARAMPIONOSA Y .SU TRATAMIENTO

POR EL

' Dr. ISMAEL SRIBMAN

El sarampién, enfermedad infecciosa producida por un virus des-
conocido, presenta en su evolucién en algunas oportunidades una serie
de complicaciones y entre ellas las mas temibles son las del aparato respi-
ratorio y las del encéfalo.

Refiriéndonos particularmente a éstas tltimas que dan lugar a
manifestaciones en algunos casos leves y en otros de tal gravedad que
ocasionan la muerte del enfermo. Ya Barlow en 1886 * nos habla de
estas eventualidades. .

Hoyne y Slotkowski®, en una estadistica de 307 casos de sarampién
encuentran la complicacién encefalica en 20, o sea el 6,5 %, todos de
raza blanca.

Reisman y Rosen®, citan la estadistica de Ford que entre 5940
pacientes de sarampién tratados en’los hospitales de Berlin entre los afios
1905 y 1925 dan 0,4 (% de complicaciones nerviosas. Peterman y Fox
sobre 15.000 casos hallan 13 casos de encefalitis.

Reisman y Rosen refieren su propia comunicacién sobre 20 casos
de encefalitis internados en el hospital. De ellos fallecen 2, o sea el
10 ‘%. De lps 20 enfermos de Hoyne y Slotkowski mueren el 15 %.

Litvak y colaboradores® hacen un estudio muy completo en la epi-
demia de Nueva York durante los seis primeros meses del afio 1941 sobre
80.000 casos de sarampién, las complicaciones encefilicas se presentaron
en 60 enfermos.

Las estadisticas seflalan que 1 de cada 1.000 enfermos acusan esta
lesién encefélica y que en estos dltimos afios hay un aumento de las mani-
festaciones nerviosas debido a las virosis de todos los tipos (fiebre urliana,
sarampi6n, varicela, etc.). De los 60 pacientes mencionados anterior-
mente murieron 9, o sea un promedio de mortalidad del 15 %. De su
propia estadistica de 56 casos de encefalitis sarampionosa tienen 8
fallecidos con una mortalidad del 14,3 '%.

La causa de la encefalitis varfa segiin los diversos autores y asi para
unos se deberia: -

a) A la invasién del sistema nervioso por el virus del sarampién.
b) A la invasién del sistema nervioso por una cepa neurotrépica de
este virus.
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c¢) A una reaccién alérgica del sistema nervioso a este virus.
d) A una infeccién por un virus distinto al del sarampion.

Shaffer y colaboradores”, aislan un virus del cerebro de un enfermo
fallecido de sarampién, 9 dias después delscomienzo de la enfermedad.

Estas manifestaciones nerviosas se inician generalmente al final del
periodo eruptivo con un maximo de frecuencia entre el cuarto y quinto
dia después de la erupcion.

La reaccién del sistema nervioso a la agresién es de lo mas variada,
hay cuadros de una gravedad extrema que se traducen en sopor, con-
vulsiones, vémitos, delirio, etc.; otros en cambio, lo hacen con una sinto-
matologia atenuada del tipo del sopor o somnolencia, siendo denominado
sindrome somnoliento de Mlle. Comby.

Agregado a esto hay reacciones del tipo de las hemiplejias, de los
trastornos del equilibrio o sea el sindrome a tipo cerebeloso. Ford efecta
una clasificacién de las manifestaciones clinicas: 1) Sintomas cerebrales
difusos de corta duracién. 2) Multiples sintomas locales de orden cerebral.
3) Hemiplejias y afasias. 4) Sindromes cerebelosos, y 5) Paraplejias y
sindromes referentes a la médula espinal.

El examen del liquido cefalorraquideo da un incremento de las
células, pudiendo variar de 11 hasta 1260 elementos con predominancia
de linfocitos. La glucosa se halla aumentada, mientras que las proteinas
son normales. Otras veces el liquido céfalorraquideo es absolutamente nor-
mal, como lo mencionan Arancibia y Etchaleco®, Litvak y colaborado-
res ® y Crivellari y colaboradores °.

El estudio anidtomopatolégico se caracteriza especialmente por tres
tipos \ '

a) Congestion difusa del cerebro, especialmente de la sustancia
blanca con algunos puntos hemorragicos.

b) Discreta infiltracién perivascular.

c) Pequefias zonas perivasculares de desmielinizacién, esto es lo
més caracteristico de estas formas de encéfalomielitis.

d) Ninguna caracteristica particular ni clinica ni patolégica se en-
cuentra entre las encéfalopatias a consecuencia del sarampién y aquellos
que son debidos a la vacunacién y viruela.

La evolucién de los casos que curan es generalmente “ad integrum”
sin dejar lesiones como la que ocasiona la poliomielitis, encefalitis letar-
gica o la parilisis de Landry. Asimismo no ocusan déficit mental. Sin
embargo, Bazan y Maggi* citan las observaciones de Chobert y Morquio
de secuelas psiquicas que se tradujeron por idiocia, estados de confusién
mental, disminucién de la afectividad y de la inteligencia.

A la misma conclusién llegan en su trabajo Litvak y colaboradores °.

Tratamiento.—Los autores preconizan diversos tratamientos aunque
casi todos sintomaéticos en la encefalitis sarampionosa.
Hoyne y Slotkowski®, controlan las convulsiones con unas gotas
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de cloroformo, asimismo utilizan los barbittiricos por via rectal o por
inyeccién (fenobarbital sédico). El suero de convaleciente lo administran
a razo6n de 20 a 100 cm® y en uno se inyecté 40 cm® de gama globulina.
Los autores no saben a ciencia cierta si produjo o no accién eficaz. Lo
mismo pueden decir del suero de convaleciente. El pool de plasma mis
facil de conseguir se emple6 en todo momento completdndose con la
administracién de vitaminas. :

En casos de cianosis, disnea o taquipnea utilizaron el oxigeno.

Reiman y Rosen °, emplean en los casos severos solucién hiperténica
glucosada endovenosa y sulfato de magnesia intramuscular. En los pa-
cientes que fueron incapaces de alimentarse se le administré por gavage.

Litvak resume en el siguiente esquema los diversos tratamientos
sintomaticos a seguir:

1) Puncién lumbar para reducir la presién endocraneana, alivia las
convulsiones y el dolor de cabeza.

2) Inhalaciones de cloroformo y éter, administracién de sulfato de
magnesio endovenoso, intramuscular, oral, rectal y amital sédico para
controlar las convulsiones.

3) Sedativos de la agitacién cerebral.

4) Sulfato de magnesia y suero glucosado hiperténico endovenoso
cuando hay aumento de la presién.

5) Hidroterapia cuando existe hipertermia.

6) Suero de convaleciente de sarampién administrado intratecal,
endovenoso. e intramuscular. (No hay evidencia de su eficacia).

7) Transfusién de sangre.

8) Soluciones fisiolégicas y glucosadas endovenosas a los pacientes
en coma.

9) A los pacientes con paralisis bulbar:

a) Mantener al paciente en posicién de Trendelenburg.

b) Inyeccién gota a gota de solucién fisiolégica y glucosada.
c) Uso de alimentacién por gavage.

d) Succién de las secreciones de la faringe.

10) Administracién de sulfatiazol y sulfadiazina. !

11) Inoculacién con vacuna encefalitica (cepa de herpes F, Comi-
sion Matherson ). Valor de esta vacuna no ha sido establecido.

12) Terapia por proteinas extrafias recomendada por Hamilton y
Hanna, vacuna tifoidea mixta usada endovenosa.

Ultimamente en nuestro pafs Bazin™, presenta un trabajo donde
trata 5 casos de encefalitis postinfecciosas: 3 sarampionosas, 1 por pape-
ras, y 1 por escarlatina que recibieron medicacién. antihistaminica.

Los 5 casos curan, teniendo una muerte de un sexto enfermo que
entr6 agonizante al hospital.

La accién medicamentosa seglin el autor es casi espectacular y con-
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firmaria el origen alérgico de las lesiones encefaliticas, aunque no des-
carta la etiologia a virus.

Emplea en términos generales el Benadryl a la dosis de 5 cm®
intramuscular el primer dia y luego 1 cm endovenoso durante 8 a 12 dias.

Nosotros, antes de conocer esta Gltima terapéutica, comenzamos a
utilizar la estreptomicina asociada a la penicilina a la dosis de 100 mg
la primera y 50.000 unidades la segunda cada 4 horas.

En nuestros casos la mejorfa fué llamativa, casi diriamos especta-
cular, el nifio que yacia obnubilado, indiferente parece salir de su modorra
ya a la segunda o tercera inyeccién, se sienta, juega, cambia en una
palabra. Nuestros casos pertenecian al grupo clasificado por Mlle. Comby
de sindrome somnoliento.

Debemos consignar que en ninguno de nuestros dos enfermitos
hemos realizado la puncién lumbar por ser enfermos del pablico y aunque
la hubiéramos realizado, ya sabemos por lo que hemos manifestado en
¢l estudio clinico, que atin la normalidad no invalida el diagnéstico.

Los datos positivos de nuestros dos casos, son los siguientes:

Caso N2 1—C. A. M., de 2 afios, argentino. Domicilio: Villa Elisa.
Fecha: marzo 31 de 1950.

Enfermedad actual: Hace aproximadamente 10 dias lo notan febril,
tos, coriza. Vémitos y diarrea. En la casa se encuentra un nifo convaleciente
de sarampién. i

Al examen de su aparato respiratorio, algunos rales htmedos. Coriza.
En la boca Koplick. Ese mismo dia al anochecer, fiebre intensa y “brote” de
sarampion.

Cuatro dias después soy llamado a examinarlo porque el nifio aunque
apirético estd indiferente a todo, decaido, somnoliento, marcéndose mas su
estado en contraste cuando estaba sano, puesto que es activo, vivaracho.

Hago el diagnéstico de encefalitis y aconsejo penicilina 50.000 unidades
asociada con 100 mg de estreptomicina cada 4 horas.

A la tercera inyeccién el nifio sale de su sopor, se muestra activo, ani-
mado, pide su alimento, resultando realmente sorprendente su rapida mejoria.

Caso N? 2—S. G., de 7 afios, argentina. Domicilio: Tolosa. Fecha:
noviembre 10 de 1949.

Enfermedad actual: Hace 4 dias fiebre alta, con tos intensa y “brote”
de sarampi6én. Se mantiene en este estado hasta la noche del cuarto dia y
en que tiene movimientos convulsivos localizados en la cara, fiebre de 39°5.
Al dia siguiente es vista por nosotros encontridndonos con una nifia adina-
mica, indiferente, febril y con su erupcién sarampionosa.

En los pulmones algunos rales hiimedos, coriza y Koplick. Sistema ner-
vioso: hiperreflexia generalizada.

Se indica penicilina 50.000 unidades asociada con 100 mg de estrep-
tomicina cada 4 horas.

A la tercera inyeccién se manifiesta un cambio fundamental en la nifia:
se sienta, se rie con sus familiares, aclarindose su psiquismo de modo llama-
tivo. La convalecencia del sarampién fué normal.

Ninguno de los dos nifios presentaron secuelas neurolégicas.
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Direccion Nacional de Asistencia Social. Hospital de Nifios.
Servicio de Clinica Médica. Sala IV. Jefe: Dr. I. Diaz Bobillo

CIRROSIS HEPATICA EN EL NINO *

POR LOS

Dres. IGNACIO DIAZ BOBILLO y ANGELA N. CEBRIAN

Desde hace més de un siglo se estudia la cirrosis hepatica y atin
sigue planteando problemas muy complejos y dificiles de resolver. En
estos Gltimos afios, pocos capitulos de la patologia han experimentado
un cambio tan evidente, tanto en lo referente a etiopatogenia como a
tratamiento.

En la actualidad se considera como un proceso morboso de natu-
raleza carencial, dependiente de perturbaciones nutritivas atin no bien
aclaradas, dejando en un plano secundario a las “noxas” como causas
directas. v

El estudio del metabolismo de los glécidos, proteinas y lipidos, vita-
minas, sales, aminoacidos, factores lipotropicos, y ademas los interesantes
trabajos clinicos y experimentales publicados tltimamente sobre afec-
ciones hepaticas, han contribuido a mejorar el pronéstico sombrio de
la cirrosis hepatica.

En sintesis, las recientes investigaciones parecen demostrar que las
alteraciones de esta afeccién se deben a la ausencia de las substancias
necesarias para el metabolismo normal, més que a la existencia de un
factor toxico o infeccioso.

Transcribimos a continuacién la historia clinica resumida de nuestra
enferma:

HISTORIA CLINICA

Servicio de Clinica Médica, Sala IV. Historia clinica N° 10.653. Mar-
cela F., de 10 afios de edad. Fecha de ingreso: enero 27 de 1948.
Antecedentes hereditarios y personales: Padres fallecidos, ignorando la

causa. Se desconocen antecedentes del nacimiento. Criada a pecho hasta los
9 meses. Ha tenido rubeola.

Desde los 6 afios tiene epistaxis a repeticién, no obstante haber sido
cauterizada en varias oportunidades. A los 8 afios presenta dolores a nivel

* Presentado en la XII reunién de la Sociedad Argentina de Pediatria, (12
de diciembre de 1950).

—Recibido para su publicacién el dia 18 de diciembre de 1950,
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de las rodillas y en regién precordial. Desde los dos afios de edad la nifia
estd a cargo de una sefiora de nacionalidad francesa, de escasos recursos,
que tiene por costumbre tomar bebidas alcohélicas en exceso. Por otra parte,
las comidas son muy condimentadas.

Enfermedad actual: Aparentemente comienza hace quince dias con
orinas de color oscuro. Cinco dias mas tarde discreto tinte ictérico de piel
y mucosas, materias fecales decoloradas y edemas a nivel de los miembros
inferiores. Ademéas, cambio de caracter, gran decaimiento. Esta sintomato-
logia persiste hasta la fecha acompaiiada de deposiciones diarreicas y au-
mento del volumen del abdomen. Durante toda la enfermedad no han
constatado fiebre.

Es vista por un facultativo que prescribe: teobromina, dieta, inyecciones
de extracto hepatico y calcio, bolsa de hielo en abdomen, etc.

Estado actual: Dectbito indiferente. Regular estado de nutricién. Piel
y conjuntivas con tinte subictérico. Petequias en antebrazos. Nevus y telan-

Figura 1

Aspecto externo del higado. Superficie irregular por retraccién fibrosa.
Coloracién amarillo verdosa

giectasias en cara y térax. Abdomen muy voluminoso con red venosa cola-
teral. Ombligo procidente. Edema de miembros inferiores (signo de Godet).

Cabeza: Craneo subdolicocéfalo, cabellos rubios. Mucosas con tinte
subictérico. Lengua saburral, despapilada en punta y bordes. No hay caries
dentales.

Térax: Ensanchado en su base. Aparato respiratorio: Tipo respira-
torio: costal superior. Vibraciones vocales abolidas en las bases pulmonares.
Percusién: Submatidez en 2/3 inferiores de ambos hemitérax con matidez
en las bases. Auscultacién: Estertores gruesos y medianos, algunos crepi-
tantes; con disminucién de la entrada de aire en 1/3 inferior. Aparato circu-
latorio: Punta late en tercer espacio intercostal izquierdo, linea mamilar, con
choque difuso. Hay frémito. Soplo sistélico con mixima intensidad en la
punta y con propagacién hacia arriba.

Abdomen: Aumentado de volumen, globuloso, con red venosa cola-
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teral tipo porto-cava. Hay ascitis caracterizada por matidez en los flancos
y timpanismo en el epigastrio. Onda liquida. Higado: se consigue palpar
el borde inferior en el epigastrio, aumentado de consistencia. Bazo: aumen-
tado de tamafio.

Sistema nervioso: Sensorio despejado. Reflejos tendinosos algo dismi-
nuidos.

Evolucion: enero 29: Nifia quejosa, disneica. Abdomen de mayor volu-
men que el dia de su ingreso. Se practica puncién pleural y se extraen 5 cm?®
de liquido turbio, de coloracién verdosa. Se envia al laboratorio para su
examen. ‘

Enero 31: Ayer, 38° Estado general y nutritivo muy desmejorado. Icte-
ricia mas acentuada. Orinas escasas y coltricas.

Febrero 2: Sigue afebril. Vémitos alimenticios.

Febrero 6: Se ha intensificado la sintomatologia anterior; ascitis mas
manifiesta. Paracentesis abdominal extrayéndose 1.100 cm® de liquido ver-

Figura 2

Cara inferior del higat_:lo. Aspecto irregular de la superficie. Vesicula dilatada,
engrosamiento del peritoneo e hipertrofia ganglionar

doso. Después de la puncién la enferma estdi mas tranquila; se palpa el
higaflo a un través del reborde costal (linea axilar anterior), aumentado de
consistencia. '

Febrero 11: Mal estado general y nutritivo. Facies de sufrimiento. Dis-
nea. Vémitos porriceos. Ictericia muy acentuada.

Febrero 13: Estado comatoso, cianosis, hipotonia muscular, arreflexia,
tonos cardiacos alejados. Fallece por la tarde.

Exdmenes de laboratorio: Examen de orina, 29-1-48: Contiene indican,
acetona y escasos pigmentos y 4cidos biliares.

Examen de orina (31-1-48): Glucosa 4,84 g. Acetona y abundantes
pigmentos y écidos biliares.
a Eritrosedimentacién (29-1-48) : Primera hora, 50 mm; segunda hora,

mm.

Bilirrubinemia (30-1-48) : 60 mg %,.

Baaean. L4
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Reaccién de H. von den Bergh: Directa.

Colesterolemia: 1,77 9%, (Sackett).

Liquido de punéién pleural (31-1-48): Reaccién de Rivalta, negativa;
albtimina, 0,70 %. :

Reaccxon de Hanger (31-1-48): 24 horas ,positiva +; 48 horas,
positiva 4+ ‘

Glucosa en sangre (3-11-48): 0,60 %,.

Reaccién de Wassermann y Kahn (3-1I-48): Negativas.

Resistencia globular (4-I1-48): Min. 4,8; Max. 24.
e - Examen completo de sangre (4-I1-48): Glébulos rojos, 4.000.000; glo-
s - bulos blancos, 9.400; hemoglobina, 70 '%. Relacién globular 1 x 425. Neu-
. tréfilos,, 78 % ; eosindfilos, 1 '%; linfocitos, 11 '%; monocitos, 1 '%.
T Liquido de puncién abdominal (6-II-48): Reaccién de Rivalta, nega-

n
F_’ tiva. Examen citolégico: 13 leucocitos por mm® a ligero prediminio poli-
E(' nuclear. Albimina, 0,37 '%.
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:_ Figura 3

{0 Aspecto panordmico. Islotes de parénquima separados por bandas de proliferacién
B ! fibrosa del tipo de las cirrosis de Laennec
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i Reaccién de Mantoux (29-1-48): Negativa (al 1 x 1000).

Electrocardiograma N° 12.255 (enero 31-48): Desviacién del eje eléc-
trico a la izquierda. QT alargada 0”42. PR 0720.

Radiografia de térax (30-1-48) : Campos pulmonares muy reducidos por
elevacién considerable del diafragma, este Gltimo empujado por la gran
ascitis. El corazén también esti muy elevado por el diafragma y su sombra
parece ensanchada.

Tratamiento: Tratamiento intensivo con suero glucosado hiperténico
endovenoso, altas dosis de vitaminas K, C y B, extracto hepatico inyectable,
penicilina, transfusiones de plasma, proteinas y aminoédcidos por via oral.
Inyecciones de pircaico, etc.

Dzagnémco andtomopatolégico: Cirrosis hepitica atréfica, ascitis, dila-
tacién gastrica. Esplenomegalia congestiva. Edema cecocélico. Congestién
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de ambas goteras pulmonares. Enfisema de las lengiietas. Miocardosis. Dis-
creto edema de valvula mitral.

Impregnaciéon biliar generalizada. :

Informe de la necropsia N° 1349. Historia 1330.

Macroscopicamente: El higado es pequefio, duro, de superficie irre-
gularmente granulosa por retraccién cicatricial de la capsula (ver Figs. 1y 2).

De coloracién amarillo verdosa, presenta al corte, que es seco, proli-
feracién de aspecto fibroso, circundando y atrofiando los lobulillos que sélo
estan representados por algunos islotes de parénquima intensamente impreg-
nado de coloracién amarillo verdosa. Aspecto cirrético tipico.

Ascitis de coloracién biliar.

Bazo: Gran esplenomegalia con periesplenitis. Blando, de color rojo
vinoso. Hiperplasia de la pulpa roja y de los foliculos.

La vesicula es grande, dilatada, contiene bilis de éstasis; macroscépica-
mente bien formada. El conducto hepatico es normal en su aspecto macros-

Figura 4

Restos de un lobulillo hepatico, con células cargadas de pigmento rodeadas por
proliferacién del tejido fibroso que lo circunda (Van Giesson)

copico. En el hilio se observan grandes ganglios de aspecto congestivo. Aorta
con placas de lipomatosis.

Microscépicamente: Miocardio: Espesamiento del borde valvular y
disociacién edematosa del tejido muscular.

Bazo: Gran infiltracién leucocitaria (linfocitaria) de los senos con
modificacion estructural de los corpisculos de Malpighi que se presentan
disminuidos en nimero, con sinusoides dilatados y cuyas paredes estan
espesadas por proliferacién del conectivo. La capsula espesada recubierta
de fibrina, elementos histiocitarios y abundantes polinucleares; en Ios sinu-
soides abundante pigmento pardo y macréfagos con inclusién de pigmentos,
hematies palidos y otros con gran afinidad tintoreal, en algunos de los
cuales se distinguen restos nucleares y descamacién de las células parietales.
Algunos megacariocitos, monocitos y megaloblastos.
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Rifién: Los tubos del ansa corta presentan exudado en su interior
y conglomerados de pigmento pardo. Los glomérulos no presentan altera-

ciones, excepto precipitacién de fibrina en el espacio capsular. Ingurgitacion
de los vasos parenquimatosos y cilindricos granulosos con abundante pig-

mento pardo.

Higado: El parénquima hepético se presenta alterado por la prolife-
racién de bandas de tejido fibroso (Fig. 3), invasores de los espacios porto-
biliares, entrecruzandose entre si dejan islotes de parénquima en distinto
grado de alteracién. En muchas zonas la proliferacion del tejido cicatrizal
presenta gran cantidad de formaciones canaliculares e infiltracién linfo-
citaria histiocitaria. Los islotes de parénquima muestran sinusoides en
cuya luz hay escasos elementos monocitarios. Las células presentan estado
vesicular y la mayoria de ellas nicleos visibles sin alteracién y su proto-
plasma cargado de pigmento pardo (Fig. 4) muchas veces indiferenciable
de granulos que ocupan los capilares biliares. En algunas zonas, donde es

Figura 5

Periferia de un lobulillo hepatico. En la parte superior izquierda de la microfoto
se observa células hepaticas deformadas, con protoplasma vesicular y nicleo claro.
Dilatacién de los capilares y sinusoides y en el borde proliferacién fibrosa. En la
parte superior ‘derecha, sinusoides con abundantes elementos heméticos y figurados

posible identificar a la vena centrolobulillar, los capilares estin dilatados y
presentan en su luz edema y precipitacién de fibrina desde donde y hacia
afuera se produce la organizacién fibrosa modificadora de la estructura
lobulillar (Fig. 5). Por el método de Perdreau no se consigue visualizar
al reticulo dada la gran compresién de los elementos celulares lobulillares.
En las zonas donde la fibrosis ha invadido al lobulillo, las células presentan
profunda alteracién y en aquellas donde el proceso es menos intenso s6lo
se observan restos reticulares.

Ganglios del hilio: Profunda alteracién estructural con reaccién reti-
cular y alteracién de los centros germinativos.

Pulmones: Abundante edema intraalveolar con algunos hematies y
abundante pigmento pardo.
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En conclusién: Se trata de un proceso de hepatitis crénica cirrética por
proliferacién fibrosa del tejido portobiliar que rodea a los lobulillos hepa-
ticos. El proceso es de larga evolucién con retencién biliar canalicular o
impregnacién intracelular.

La etiologia del proceso cicatrizal escapa a la determinacién histopatol6-
gica. Serfa necesario tratar de determinarlo por los antecedentes clinicos.
Fdo.: José E. Mosquera.

Una vez més dejamos constancia de nuestro agradecimiento al distin-
guido colega y anitomopatélogo del Hospital de Nifios, Dr. José Enrlque
Mosquera, por su valiosa colaboracién en este trabajo.

En resumen: Nifia de 10 afios de edad, con antecedentes de epistaxis a
repeticién, una alimentacién a base de comidas muy condimentadas, estando
al cuidado de una mujer alcoholista.

Ingresa al Hospital de Nifios por un episodio de ictericia, con edema de
los miembros inferiores, cambio de caracter, astenia, etc. Al examen nos
llama la atencién el volumen del abdomen, la red venosa colateral tipo porto-
cava, revelando su estudio que estamos en presencia de una ascitis.

El diagnéstico clinico no nos resulté dificil: los antecedentes, la ictericia,
el grado de ascitis, los edemas, nos orientaron hacia la cirrosis hepatica, en
el periodo de descompensacién no obstante la rareza de esta afeccién en el
nifo. El diagnéstico fué confirmado por la anatomia patolégica, mostrando
el estudio histolégico que se trataba de un proceso de hepatitis crénica
cirrética por proliferaciéon fibrosa del tejido porto biliar que rodea a los
lobulillos hepaticos.

La cirrosis hepética es una afeccién rara en la infancia, como lo
prueban las estadisticas de autores que se han ocupado del tema; sin
embargo, creemos que es mas comtn de lo que habitualmente se diag-
nostica por los médicos clinicos. Jiménez Diaz?, cree que la frecuencia
de las cirrosis infantiles o juveniles, no es tan excepcional.

FrecuENciA.—Segtin Nobecourt, un caso sobre 10.000 enfermos.
Para Demme, Passini y Dunasky, uno en 20.000. Howard, en 1887, retine
63; Seitz, 320 en 1923; Jones, en un periodo de 70 afios, 300 casos en
la bibliografia mundial. Arena y Harris, en el Harriet Lane Home, de
Baltimore, sobre un total de 80.000 nifios hallaron 16 pacientes con cirrosis
hepatica (porcentaje 0,02 1%).

En el Johns Hopkins Hospital, entre 1890 y 1929, sobre 10.932

_autopsias: 245 (11 en menores de 15 afios. Porcentaje: 4,4 (%).

En 1940, Harrel y Mc Bryde? en un periodo de 9 afios, estudian
20 casos clinicos y anatomopatolégicamente. En 1944, Marcos y Munilla *,
del Uruguay, al publicar una observacién en una nifia de 9 afios, revisan
el archivo del Instituto de Pediatria, desde 1930 a 1940, y s6lo encuentran
dos. 5

Zarzar*, de Chile, en 1945, publica tres observaciones y cita
6 enfermos estudiados por Meneghello. En dos de ellos se practicé una
laparotomia exploradora y en otro el diagnéstico fué confirmado por
la biopsia.
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En 1947, Block y Rapids®, del Departamento de Pediatria de la
Universidad de Lowa, al referirse a una observacién de cirrosis portal de
higado en un nifio de 11 afos, hace una revisién de las historias clinicas
de dicha institucién en los Gltimos 20 afios y solamente encuentra otros
tres de cirrosis hepatica primitiva. Dolivo °, el mismo afio, publica tres
casos con biopsia hepatica, dos en lactantes que curan clinicamente con
dieta rica en proteinas e hidratos de carbono.

Keller y Nute’, en 1949, sobre un total de 82.866 internados en
el St. Louis Children’s Hospital, 40 observaciones.

Hay cirrosis hepatica en nifios de una misma familia, Bischeff y
Bruhl ¥, citan el caso de tres hermanos cuyos sintomas aparecieron entre
los 11 y 12 afios, otras observaciones similares corresponden a la clinica
Mayo. En 1949, Karl Lohmeyer, relata las historias de tres hermanos
(13, 7 y 4 afos), de evolucién prolongada, con cuadros clinicos y ana-
tomopatolégicos distintos en cada paciente. Las recidivas periddicas se
atribuyeron en uno de los enfermos a lo ingestion de aceite de mala
calidad y en las otras a brotes estacionales de hepatitis que actuarian a
sujetos con regimenes carenciales.

En nuestro pais, citaremos las observaciones de Acufia y Casaubon ”,
Llambias, Centeno, Navarro y Ferreyra, Cucullu y Zubizarreta ', Scrib-
man ', Muniagurria, etc.

ETiorAaTOGENIA.—La demostracién del agente etiologico es a menudo
dificil de comprobar. La mayoria de los autores aceptan la etiologia
multiples; algunos son exclusivistas y dan valor a un factor determinado.

Segtin lo recalca recientemente Rowntree, la fibrosis (cirrosis) es
la reaccién de la glandula hepética a una agresién subletal causada por
agentes infecciosos, parasitarios, quimicos o metabdlicos.

El alcoholismo crénico suele estar intimamente ligado a la pato-
logia de la cirrosis aceptandose generalmente que los términos de cirrosis
de Laennec son superponibles.

Hoy parece probado que no es el agente causal inmediato. Como
dice Himsworth ™: “Si el alcohol por si solo puede contribuir al des-
arrollo de esta lesién por accién téxica directa sobre células hepaticas,
es algo todavia no establecido; pero, en el caso afirmativo, parece que
tal contribucién es injustificada y que la asociacién aparente de fibrosis
hepética y alcoholismo puede ser mas facilmente explicada como resul-
tado de una mala nutricién como consecuencia del alcohol”. Tales alte-
raciones nutritivas se exteriorizan en forma de infiltracién grasa del higado
en los primeros periodos, preparando el terreno para la fibrosis.

Moon y Mallory, dan importancia a la causa infecciosa. El primero,
en nifios de 12 a 14 afios comprobé la presencia de estreptococos en el
higado y bazo, logrando provocar en animales de experimentacién graves
lesiones hepéticas.

Harrell y Mc Bryde®, en una enferma de 16 afios encuentran una
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cirrosis aguda que creen debida a una infeccion del peritoneo y proba-
blemente del higado por una atipica especie de Escherichia.

W. Wyllie *®, en un trabajo reciente, sobre secuelas de las hepatitis
infecciosas en el nifio, cita casos fatales. Por medio de la biopsia hepatica
halla que las lesiones primarias de la hepatitis infecciosas son infiltraciones
celulares periportales y degeneracién o necrosis de las células hepaticas,
generalmente con una hiperplasia compensadora. De 12 casos fallecen 6.
Tres quedaron con una cirrosis compensada, uno de ellos sin ictericia
durante toda su evolucién.

Si consideramos que la hepatitis infecciosa o hepatitis viral es cada
vez mas frecuente, que no es tan benigna como se creyé al principio
y que muchos casos terminan en una cirrosis, debemos tenerla presente
como una de las principales causas de la afeccién que estudiamos.

Por otra parte, recordaremos que muchas observaciones de hepatitis
infecciosa evolucionan sin ictericia, lo que hace que pasen inadvertidas.
Solo las pruebas funcionales hepaticas nos permitiran llegar a un diagnés-
tico correcto.

En la India, el porcentaje de cirrosis es muy elevado, lo que se
atribuye a la costumbre que tienen sus habitantes de ingerir comidas
muy condimentadas (mostaza) y a la desnutricién.

Algunos autores, entre ellos Le Duc y Schumacher, insisten en la
etiologia luética, otros a la tuberculosis, paludismo, infecciones por gér-
menes intestinales, intoxicaciones alimenticias, etc. Se habla también de
una disposicion constitucional (Chvostek).

Dos anatomopatélogos, Ackermann y Kretz, fueron los primeros que
hicieron intervenir un nuevo factor para explicar la patogenia, vale decir,
que la cirrosis hepatica es mas bien un proceso morboso primitivo de
las células acinosas, que una afeccién de tejido conectivo.

De acuerdo a Rossle para hablar de cirrosis es necesaria la coexis-
tencia de tres hechos anatémicos: la destruccién del parénquima hepatico,
formacién de nuevo tejido conectivo e hiperplasia compensadora o rege-
neracion de las células hepaticas.

Jiménez Diaz* considera a la cirrosis de Laennec como el dltimo
periodo de un proceso morboso cuya etiologia puede ser téxica o infec-
ciosa, donde él o los agentes causales determinan la sobreproduccién
conjuntiva peri o interlobulillar, desorganizacién de la estructura hepa-
tica y por consiguiente la creacién de neolobulillos.

Para Himsworth *, no es una entidad morbosa definida. Sostiene
que es una secuela producida por distintos tipos de lesién (necrosis zonal
o masiva, infiltracién grasa, obstruccién biliar, etc.), vale decir, que la
fibrosis, igual que la regeneracién, deben ser incluidas en el grupo de
reacciones hepaticas no especificas y el cuadro resultante de estas Gltimas
abarca las caracteristicas de la cirrosis hepatica.

En sintesis, de acuerdo a los autores modernos, los factores causales
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principales de la degeneraciéon del parénquima hepético (infiltracion
grasa, necrosis hepatica, hepatosis), son debidas a ciertas dietas caren-
ciales. Pruebas clinicas y experimentales asi parecen demostrarlo, como
también que la infiltracién grasa de la célula hepética precede al proceso

- de degeneracién que lleva a la cirrosis. De ahi la importancia de ciertas

sustancias que no permiten la acumulacién de grasa y que favorecen su
movilizacién cuando ya se han depositado.

CraAstFicAciON.—Fiessinger y otros autores sostienen que “hay una
sola cirrosis”. Gran nimero de clinicos insisten en manifestar que esto no
es aceptable, pues si bien es cierto que al estudiarlas encontramos dife-
rencias més aparentes que reales, hay variedades clinicas y anatomo-
patolégicas dependientes del factor etiolégico, de la duracién del proceso
del paciente (edad, sexo, constitucién, alimentacién, etc.).

Segtin la escuela de Bergman, representa al término de muy diverass
inflamaciones crénicas del higado y uno de sus discipulos: Stroebe afirma
que toda clasificacién es forzosamente algo arbitraria. La mayoria de los
autores estan acordes en sostener esto tltimo.

De acuerdo a Weech, con excepcion de la obstruccién congénita de
las vias biliares que produce una cirrosis biliar pura, no puede hacerse
una distincién neta en tipos. En los nifios la regla son las formas mixtas.
Amberg habla de “cirrosis juvenil”, pero conserva la antigua clasificacion
clinica de cirrosis biliar y cirrosis portal.

Keller y Nute”, siguen esta clasificacién: Cirrosis obstructiva biliar,
cirrosis nodular (Laennec; portal, atréfica, etc.), cirrosis postnecrotica,
cirrosis congestiva (cardiaca) eritroblastosis fetal, degeneracién hepato-
lenticular, cirrosis no clasificada.

SinToMATOLOGIA.—En la infancia el comienzo de la cirrosis de
Laennec (alcohélica, portal, atréfica, etc.), es insidioso, la evolucién es
méas aguda que en el adulto, siendo en general los sintomas muy discretos
en la iniciacién (palidez, enflaquecimiento, anorexia, etc.). Mas tardia-
mente, aumento del volumen del abdomen por meteorismo o ascitis, circu-
lacién venosa colateral, esplenomegalia, edema de los miembros inferiores,
hematemesis, ictericia, caquexia, etc.

En realidad, la sintomatologia se puede dividir en tres periodos. El
primero prechmco. El enfermo presenta algunos signos que no orientan
hacia la cirrosis, anorexia, desnutricién inexplicable, depreswn general,
fenémenos dispépticos, etc. El segundo, de compensacién, los sintomas y
signos nos llevan al diagnéstico: palidez, diarrea, célicos, desnutricién,
hepato y esplenomegalia. El tercero, de descompensacién terminal, carac-
terizado por ascitis, edemas, ictericia y hemorragias, que exteriorizan el
desfallecimiento funcional del higado.

En 1947, Kimball y colaboradores llaman la atencién sobre la mayor
frecuencia de aparicién de ictericia en el curso de las cirrosis de Laennec,
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en contraste con la relativa escasez de este sintoma en los decenios ante-
riores, no obstante los modernos medios de tratamiento y el mejor pro-
néstico de la afeccién. Atribuyen el aumento de la frecuencia de la ictericia

. a una una mayor deficiencia en vitaminas. Otros autores afirman una
superposicién de hepatitis infecciosa en el curso clinico de la cirrosis.
Para Arias Vallejos ™, la hepatitis infecciosa es un factor condicionante de
la més frecuente aparicién de episodios ictéricos en los enfermos de
cirrosis en nuestra época.

Los exdmenes del laboratorio revelan: hipoproteinemia debido a la
disminucién de la albtmina sérica, inversién de la relacién albimina-
globulina, tiempo de protrombina prolongada, hipoglucemia, aumento de
la colesterina libre y del urobilinégeno fecal y urinario, eritrosedimentacién
acelerada, anemia normocitica y macrocitica, leucopenia, etc.

Las reacciones de Hanger, Takata-Ara y de Quick, son generalmente
positivas.

Diacnéstico—En el perfodo preascitico es sumamente dificil; sélo
la biopsia hepdtica nos permitird hacer un diagnéstico preciso. Harnapp,
citado por Dolivo®, ha mostrado que la cirrosis hepatica infantil y la
glucogenosis hepatica o enfermedad de Von Gierke, presentaban trastor-
nos tan semejantes del metabolismo que el diagnéstico diferencial so6lo
puede ser realizado por la puncién-biopsia. Este autor describe observa-
ciones de hepatomegalia sin cambios de la composicion quimica de la
sangre y que han resultado ser cirrosis.

Zarzar *, insiste en las ventajas de fotografia infraroja y la blsqueda
de varices esofagicas con la radiografia de contraste con bario. (Obser-
vaciones de Chapman y Barber en dos hermanos que mueren por ruptura
de varices). La fotografia infraroja permite descubrir el desarrollo de la
circulacién abdominal colateral antes que los vasos sean visibles.

El diagnéstico diferencial debe hacerse en la enfermedad o sindrome
de Banti, la enfermedad de Pick, la tuberculosis peritoneal, la insufi-
ciencia cardiaca descompensada, los tumores hepatoperitoneales, la mono-
nucleosis infecciosa, etc.

Diagnosticar una cirrosis de Laennec en el periodo de compensacién
funcional o que podemos denominar preclinica es una de las tareas més
dificiles del clinico; en cambio, es mas facil en la cirrosis biliar por la
exteriorizacién mas llamativo de la sintomatologia.

Pronéstico—Habitualmente la evolucién es regresiva y el pro-
nostico fatal. Al no efectuar un tratamiento adecuado al comienzo de la
misma, esta va hacia la descompensacién hidrépica (ascitis y edema), en
un plazo mas no menos rapido, que lo lleva inexorablemente a la muerte
por hemorragias, caquexia, coma hepitico, etc. En el periodo preascitico
el pronéstico es mas favorable.

Los casos curados son excepcionales. Sin embargo, los progresos mo-
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dernos en la terapéutica de esta afecciéon nos permiten ser més optimistas,
siempre que el diagnéstico sea precoz. A propésito de casos curados,
Dolivo se pregunta si se trata de una curacién clinica o definitiva y re-
cuerda el gran poder de regeneracién de la célula hepética.

Es importante vigilar y efectuar tratamiento preventivo en todos los
enfermos que hayan padecido una hepatitis, ya sea por causa infecciosa
(virus, sifilis, tuberculosis, etc.) toxica (alcohol, alimenticia, etc.), insu-
ficiencias dietéticas, etc.

Las pruebas funcionales y la biopsia hepatica revelan en muchos
casos altteraciones que no tienen exteriorizaciéon clinica.

TrATAMIENTO.—Durante los tltimos afios, el tratamiento de las
hepatopatias ha experimentado un cambio que podemos llamar revolu-
cionario.

Si los estudios experimentales han permitido producir una cirrosis
hepatica con dietas carenciales, 16gico es que la conducta terapéutica se
haya modificado. Los autores modernos recomiendan una dieta hiper-
proteica, hiperhidrocarbonada, hipergrasa e hipercalcarica y al mismo
tiempo hipervitaminica, lo que constituye una dieta hepatoprotectora.

De esa' manera para aumentar la accién benéfica de este régimen se
administrara glucosa por via enteral y parenteral, extractos hepaticos
integrales, metionina, colina sola o asociada al inositol, acido ascérbico,
preparados del tipo lipocaico de Dragstedt, hidrolizados de caseina al
5 % por via endovenosa, acido nicotinico, riboflavina, vitamina K, etc.

Se deben suprimir los téxicos (alcohol, sulfamidas, etc.) y se extir-
paran los focos sépticos. El reposo completo en cama es importante.

La hipo y disproteinemia en los cirrdticos justifica el empleo de
plasma; actualmente hay tendencia a reemplazarlos por las soluciones
de hidrolizados de proteinas.

Ultimamente, también se aconsejan los antibiéticos; penicilina, es-
treptomicina y aureomicina (Beretervide, Chabrol, etc.).

RESUMEN

Presentamos un caso de cirrosis hepatica atréfica en el periodo de des-
compensacién hidrépica (ascitis y edemas) en una nina de diez anos de
edad, por tratarse de una afeccién rara en los primeros afios de la vida.
Se hacen consideraciones sobre etiopatogenia, especialmente en lo referente
a los trabajos modernos acerca de su naturaleza carencial, dependiente de
perturbaciones nutritivas atin no bien aclaradas. Si bien es cierto que los
casos curados son excepcionales, los modernos medios de investigacién y las
nuevas orientaciones terapéuticas nos permiten ser mds optimistas, al poder
hacer un diagnéstico precoz y un tratamiento mds adecuado.
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Universidad Nacional de Gérdoba. Cdtedra de Clinica Pedidtrica
: Profesor: Dr. José M. Valdés

PRESENTACION DE UN CASO‘D‘E ENFERMEDAD
De VON GIERKE *

POR LOS

Dres. CARLOS PIANTONI, MIGUEL OLIVER y GERARDO MARISTANY

El caso que vamos a comunicar es el siguiente:

Nifio de 4 afios de edad, que es llevado a la consulta por su madre
a raiz de que no crece y presenta ‘un apetito exagerado.

Sus antecedentes hereditarios no tienen importancia. En cuanto a sus
antecedentes personales, debemos destacar que tuvo un desarrollo psico-
fisico normal hasta su primer afio. Segln refiere la madre, se mantuvo de
pie a los 11 meses y pronuncié las primeras palabras al cumplir el afio.
En esta época padece sarampién, durante cuyo curso estuvo en coma cuatro
dias. Recién empieza a caminar a los 25 meses.

Estado actual: A primera vista llama la atencién su vientre voluminoso,
que determina una lordosis lumbar compensadora, con una marcha seme-
jante a la de las embarazadas. Su paniculo adiposo tiene una distribucién
especial: predomina en cara (facies de luna llena) regiones mamarias, dorso
y suprapbica, haciendo contraste el aspecto delgado de los miembros infe-
riores. :

Sus medidas antropométricas, comparadas con la normal para su edad
son las siguientes:

Talla o R it Sl S 73 s, 82 cm Normal: 1,05
Envergaduma ook N rae e s o 79 ~ = 99,5
Medida superior ................. 43 i 5 58,5
Medidaanfenior s o iate s 1 o b s o 39 - -k 445
Relacién superior-inferior .......... A0, o 1,30
Perimetro cefalico ................ 48 . ” 50,5
Perimetro toracico ................ 0% ", = 54,5
Perimetro abdominal .............. 56 " T 50

Tiene 13 kilos de peso, correspondiendo 16,200.

Al examen clinico de sus aparatos y sistemas no presenta nada especial,
a excepcién de su abdomen.

Abdomen: Globuloso, con ligero aumento de la circulacién venosa.
Palpacién superficial y profunda indolora; tensién mormal; no hay ascitis.
Higado: Borde superior sobre el cuarto espacio intercostal; borde inferior
a la altura del ombligo. Bazo: No se palpa.

Tiene un desarrollo intelectual de acuerdo a su edad. En el examen de
su sistema nervioso no-se ha encontrado nada de particular.

* Clomunicacién efectuada a la Sociedad Argentina de Pediatrfa, Filial Cérdoba,
en la reunién del 1° de agosto de 1950.. g
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En cuanto al apetito exagerado que refiere la madre, tiene caracte-
risticas especiales: se produce por la manana cuando el nino esta en ayunas
y es especifico para las substancias hidrocarbonadas. '

Concretando: Tenemos un nifio con un desarrollo pondoestatural infe-
rior al que le corresponde por su edad, con una distribucién especial de su
paniculo adiposo y una hepatomegalia acentuada.

La primera cuestién que se plantea es si el déficit pondoestatural y la
hepatomegalia, constituyen cuadros independientes o bien responden a un
factor etiolégico comun. Lo aclararemos en el curso de nuestro estudio.

Prescindamos por un momento de la parte morfolégica y encaremos el
examen desde el punto de vista hepatico. La enfermedad se nos presenta
como un proceso cronico y afebril. Por medio de las investigaciones de labo-
ratorio y reacciones biolégicas correspondientes, fueron eliminadas como

Figura 1 Figura 2

Fig. 1: Microfotografia de la biopsia hepatica obtenida con mediano aumento,

gonge puede apreciarse el glucégeno en forma de granitos teiiidos por el carmin
e Dest,

Ij‘ig: 2 Microfotogtafia de la biopsia hepatica, obtenida después de un dia de
exposicién al aire, antes de la fijacién el alcohol absoluto y coloracién por el carmin

de Best. Puede apreciarse como los granulos de glucégeno se conservan en notable
proporcién,

causas probables, tuberculosis, sifilis, brucelosis, paludismo, enfermedad de
Chagas, Kala-Azar. En cuanto a las afecciones tumorales y quisticas, las
malignas las descartamos por la evolucién y las benignas y quisticas por el
neumoperitoneo que nos mostré una glindula uniformemente agrandada,
pero no deformada; por otra parte, radioscépicamente habiamos comprobado
cipulas diafragmaticas normales aunque algo elevadas y que excursionaban
bien con los movimientos respiratorios.

Los hemogramas realizados nos permitieron dejar de lado todos los
procesos de evolucién crénica del sistema hematopoyético que corriente-

\
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mente dan hepatomegalia. Sélo se constaté una discreta anemia y moderada
leucocitosis.

Descartamos la cirrosis hepética, por cuanto ésta, en general, se acom-
pafia de esplenomegalia, del sindrome de hipertensiéon portal, la ictericia
continua por empujes. Por otra parte, los “tests” de funcién hepatica fueron
normales. :

Al considerar el gran grupo de las afecciones metabdlicas en las que la
hepatomegalia es un sintoma predominante, pudimos excluir clinicamente
la amiloidosis hepatica, la hemocromatosis, las enfermedades de Gaucher,
Nieman-Pick y Schuler-Christian. Nos restaban por estudiar tres afecciones
metabélicas en todas las cuales estin presentes los dos sintomas dominantes
dé nuestro enfermo: “galactocemia crénica”, “esteatosis hepatica” y “gluco-
genosis hepatica o enfermedad de Von Gierke”.

Refiriéndonos a la primera de estas enfermedades, el examen de orina
no revel6 la presencia de galactosa. Para el estudio de las otras dos solici-
tamos una valoracién de la glucemia, obteniendo una cifra de 0,61 % (en
ayunas) y una curva de glucemia provocada, con determinaciones cada
media hora.

El resultado fué el siguiente: se obtuvo el nivel méximo a las dos
horas con una valoracién de sélo 0,97 por mil, y atn después de cuatro horas
el nivel estaba por encima de la cifra primitiva. Normalmente la glucemia
llega alrededor de 1,60 g en la primera hora, y vuelve al nivel inicial a las
dos o tres horas. Inyectando adrenalina (1 cm subcuténeo), la curva apenas
si fué superior al nivel de la glucemia. En la galactocemia crénica estas curvas
son normales. No asi en la esteatosis hepética y en la enfermedad de Von
Gierke, cuyas curvas se asemejan.

Para establecer el diagnéstico definitivo debimos recurrir a la biopsia
hepatica. :

El estudio anatomopatelégico realizado por el Dr. Ferraris, comprobo
utilizando la coloracién del carmin de Best, la presencia de glucégeno depo-
sitado en la célula hepética, especialmente alrededor de los espacios porta.
Ademas este glucégeno no sufrié la desaparicién cadavérica después de su
exposicion al aire durante 24 horas.

Mason H. H. y Andersen D. H. “Am. J. Dis. Child.”, 61: 795,
1941), y Bridge E. y Holt E. M. (“J. Pediat.”, 27: 299, 1945), exigen

para hacer el diagndstico de esta enfermedad las siguientes condiciones:

1) Hepatomegalia acentuada.

2) Hipoglucemia.

3) Respuesta subnormal a la epinefrina.

4) Glucégeno hepatico aumentado.

5) Anormal estabilidad del glucégeno.

Todas ellas estan presentes en nuestro caso.

La enfermedad de Von Gierke o glucogenosis o infantilismo hepatico
o enfermedad glucogénica o tesaurismosis glucogénica, estd caracterizada
por la acumulacién excesiva de un metabolismo normal. Debré las deno-
mina “policorias”, distinguiéndolas de las “reticuloendoteliosis”, que resul-
tan del almacenamiento de un sustancia que puede ser extrafia al orga-
nismo. Por otra parte, estas ultimas son congénitas e irreversibles. En
cambio, las “policorias” sélo es necesario que esa acumulacién sea excesiva.



w—' w ":-'. - g \-GF it et ':'. ; od i » ;- U
. { . l Y :

PIANTONI y Colab—ENFERMEDAD DE VON GIERKE 227

De la enfermedad de Von Gierke se conoce también la forma car-
diaca cuyo pronéstico es severo. En la forma hepatomegalica el pronés-
tico no es completamente desfavorable y si bien tiene una evolucién
prolongada, tiende hacia la mejoria y la regresion.

‘En cuanto a su etiopatogenia, las ideas mas aceptadas son las de
Mason y Andersen, que la atribuyen a una perturbacion del sistema enzi-
matico que convierte al glucégeno en dextrosa. Puede o no ser de natu-
raleza congénita. :

En nuestro caso creemos que debe atribuirse importancia al episodio
patolégico que presenté el nifio al afio de edad, cuando a raiz de un
sarampién estuvo en coma durante cuatro dias (encefalitis?) y que seria
la causa del retardo en el desarrollo evolutivo del paciente que recién
caminé a los 25 meses. Corroboraria este punto de vista el trazado electro-
encéfalografico realizado por el Dr. Monti, que en su informe dice:
“frecuencia fundamental: 6 a 8 ondas por segundo. Ondas lentas: 3
a 4 por segundo. Ondas rapidas: no se sbservan. Amplitud caracteris-
tica: mediano voltaje. Efecto de hiperventilacién: no fué posible realizar.
Conclusién: “Evidente disritmia cortical paroxistica bilateral”.

El nifio vino a la consulta por dos motivos: hepatomegalia y retardo
de crecimiento. Estos sintomas se explican de la siguiente manera: la
hepatomegalia por la acumulacién de glucégeno y el retardo del creci-
miento se explicaria porque ademas de una falta de glucolisis normal, hay
un balance francamente negativo de las proteinas, determinado por la
transformacién de éstas en glacidos.

Ninguno de los tratamientos preconizados hasta el presente han
dado resultado. Lo que parece ser més eficaz es la dieta rica en proteinas
y pobre en glicidos.

En resumen, presentamos un caso de enfermedad de Von Gierke, el
primero en la bibliografia argentina, que reGne todas las condiciones
exigidas para ser considerado como tal. A titulo de ilustracién diremos que
segtin el trabajo de Clement y Godman (“Journal of Pediatrics”, pag. 11,
enero de 1950), hasta la fecha se habian publicado 200 casos de los
cuales, s6lo 50 reunian todos los requisitos.

SUMMARY

The authors, present a 4 years old boy, with von Gierke’s Disease.
The diagnosis was made by: big (manifest) hepatomegaly, hypoglycemia,
lack of hyperglycemlc response to the injection of epinephrine, aumentes
storage of glycogen in the liver with normal stability. These two last findings
by liver-biopsy.
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LINFADENOSIS SUBLEUCEMICA SUBAGUDA, SIN
PARTICIPACION GANGLIONAR APARENTE *

o POR EL

Dr. J. M. PAEZ DE LA TORRE

consultorio externo del Hospital de Nifos.
La historia clinica sintetizada es la siguiente:

consulta el 13 de noviembre.

5 Wassermann y Kahn negativas en la madre.

Antecedentes personales: Nacida a término. Niega infecciosas, salvo sa-

rampién a los 9 meses.

!

E Viene a consultar por los supuestos efectos de un trauma sobre hipo-
3 condrio izquierdo, hacen més o menos una dos semanas, a partir del cual,
segin la madre de la enfermita, ésta presenta fiebre en forma irregular,
sudores, dolores en el hipocondrio izquierdo y en miembros inferiores, ano-
rexia y decaimiento general. Estuvo internada en el Hospital durante una

breve estadia sin precisarse su situacién clinica.

1 Estado actual: El examen de la nifia nos revela de entrada una marcada
palidez, mucosas decoloridas, hay un cierto matiz pajizo de toda la piel,
: paniculo adiposo discretamente disminuido, el vientre nos impresiona como
un tanto globuloso y palpindolo nos sorprende la esplenomegalia notable,
a 12 cm del reborde sobre la linea mamilar, notablemente indurativa.
. Asimismo el higado se palpa a 13 c¢cm del reborde sobre la linea mamilar,

d de consistencia indurada.

-cuello, uno o dos en axila, pequefios y algunos en regién inguinal.

a los distintos grados de la reduccién de la hemoglobina.

el 23 de noviembre de 1950,

Pongo a consideracién de los colegas de la Sociedad el presente caso
clinico sin otro alcance que de una simple observacién realizada en el

B. M. A, de 11 afios. Sexo femenino. Peso 40.500 g. Se presenta a

Antecedentes hereditarios: Padre, madre y hermanos sanos; seis herma-
nos vivos y dos muertos en la primera edad. No hay abortos en la madre.

. - . .p .,
Se palpan ganglios en muy discreta cantidad en regién submaxilar,
blandos, indoloros, poco aumentados de tamafio, menos abundantes atn en

Obsérvanse algunas ligeras equimosis, con variantes de tono, de acuerdo

De inmediato se solicita un hemograma que dié: 4.440.000 hematies:
11.800 leucocitos, con 24 % de neutréfilos, 1 % eosindfilos, 0 1% baséfilos.
71 1% linfocitos y 4 '% monocitos. Hemoglobina, 60 % ; valor globular, 0,68;
plaquetas, 138.400; tiempo de coagulacién, 5°; tiempo de sangria 4°. Eritro-
sedimentacién: 79 en 1* hora y 129 en la 2%, Hay 9 normoblastos por cada
100 leucocit. Escasos hematies con punteado baséfilo y otros policromatéfilos.

* Presentado a la reunién de la Sociedad Argentina de Pediatria, filial Tucumaén,

TR
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Se observan hematozoarios.

Vale decir, anemia oligocromémica, con reaccién linfoidea moderada y
discreta plaquetopenia, con una eritro alta.

Ante el cuadro sugiero a los familiares la internacién (por segunda
vez) con el propdsito de un estudio mas detenido, negédndose terminante-
mente los padres de la nifa.

Se practica Mantoux al 1 9%, y al 1 '%; negativa. Radiografia de
pulmén, corazén y grandes vasos: normal. Wassermann, Kahn y Huddlesson,
todas negativas. No hay focos sépticos ni en dientes ni amigdalas. Se indica
hierro y extracto hepético. Y se pide un nuevo analisis para de alli seis
dias, que di6 lo siguiente: Hematies, 4.560.000; leucocitos, 19.200; neutré-
filos, 27 9 ; eosinéfilos, 0 % ; baséfilos, 0 % : linfocitos, 71,5 % ; monocitos,
1,5 1% ; 13,5 normoblastos por cada 100 leucocitos y muy escasos hematies
policromatdfilos.

Resistencia globular H. inic. al 4,60 x 1000 y méax. al 2,70 x 1000.
Colesterina, 0,153 %.

Analisis de orina: normal; no hay urobilina.

En esta situacién se solicita un mielograma por puncién esternal en
un laboratorio particular por no ser de practica corriente atin en el hospital,
con el siguiente resultado:

Hemocitoblastos, 0,25 % micloblastos, 1 ‘% ; promielocitos neutréfilos,
1 % mielocitos neutréfilos, 1,25 % ; metamielocitos neutréfilos, 2 % ; pro-
mielocitos eosinéfilos, 0,25 % ; polinucleares neutréfilos 1 '%.

Proeritroblastos, 1% ; eritroblastos baséfilos, 2 % ; eritroblastos policrom.,
6 % ; megacarioblastos, 0,25 |%. Linfoblastos, 20 9%. Linfocitos, 60,25 %.
Plasmazellen, 0,25 '%. Monocitos, 0,25 |%.

Recuento efectuado sobre 400 elementos, acusando una acentuada pro-
liferacién de elementos linfoideos tal como se observa en las linfadenosis
agudas y crénicas. Es asimismo evidente la hipoplasia en la eritro y trombo-
poyesis medular y también en la serie granulocitica.

En la serie roja hay una marcada anisocitosis, poiquilocitosis y policro-
matofilia. (Informe del Dr. Silvetti).

Resumiendo, estdbamos en presencia de un cuadro de anemia hipo-
cromica con hepatoesplenomegalia, con moderada reaccién leucocitaria a
tipo linfocitico, con muy escasa participacién ganglionar aparente (por no
decir ninguna), con ligeras manifestaciones de discrasia hemorrgica (pe-
quefias epistaxis y algunas ligeras equimosis), que el mielograma permitié
clasificar como una linfadenosis subaguda, subleucémica, sin participacién
ganglionar hasta esta altura de la-evolucién de la enfermedad.

Como hacer notar Maggiore (de Messina), justamente es en las
formas sub y aleucémicas de las leucemias linfoideas en las que es dable
observar el acantonamiento del proceso hiperplasico linfoideo en el bazo
y en la médula 6sea preferentemente, con un cierto respeto hacia los gan-
glios linfaticos. Tgualmente, parecerfa observarse en esta forma, més que
en ninguna otra la frecuente coparticipacién de la piel (las distintas leu-
cemides, prurito, etc.), con sitio de predileccién por la cara. En nuestro
caso como participacion, cutdnea sélo podria admitirse la existencia de
una dermatitis acneiforme en mentén y vecindad de las comisuras labiales,
de interpretacién discutible, desde luego.

No existe, ni existi6 prurito en ningin momento, En cambio, las
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equimosis pequefias y las epistaxis parecieron acompafiar el cuadro desde
su iniciacion.

Las leucemias constituyen de por si, entidades morbidas, de poca
frecuencia, felizmente, y en cuanto a las formas aleucémicas y subleucé-
micas constituyen hallazgos raros en clinica infantil, siendo atin mas
excepcional la observacién de una linfadenosis, practicamente, sin par-
ticipacién ganglionar ostensible. El documentar simplemente la obser-
vacién ha sido €l objeto de esta publicacion.

Y desde luego, dadas las caracteristicas clinicas del presente caso,
de no haber mediado el fallo definitivo del mielograma, y en tratando
de establecer el diagnéstico sin esperar a que la -evolucién relativamente
rapida hacia una agravacién conductora al éxito letal, impusiera por
gravitacién espontédnea el cuadro, cabria haber pensado en el diagnos-
tico diferencial con las distintas hepatoesplenomegalias acompafiadas con
anemia.

Descartadas primero todas las de origen infeccioso, paludismo, sifilis,
' tuberculosis, brucelosis, etc., quedarian considerar las de otra etiologia y
sobre todo aquellas en las que existiendo hiperesplenia, la indicacién qui-
rirgica oportuna puede cambiar fundamentalmente el prondstico de la
evolucién, entre ellas estarian las cirrosis esplenomegélicas, sobre todo el
segundo tipo descripto por Eppinger, en el que predomina la gran esple-
nomegalia sobre la hepatomegalia, sin ictericia, o con ictericia solo esbo-
zada, en cuyo periodo final puede desarrollarse una anemia manifiesta de
tipo hemolitico, con leucopenia, disminucién de plaquetas, alteracion
de la resistencia globular, reaccién indirecta de Himans Van Den Berg
positiva en el suero y manifiesta urobilinuria.

Igualmente podria haberse pensado en el sindrome de Banti, incluido
entres las cirrosis esplenomegalicas, que al entrar en su segundo periodo
o de transicién, se suma a la anemia hipocrémica y leucopenia con mono-
nucleosis, la hepatomegalia, con su cortejo de trastornos y la abundante
eliminacién de urobilina por la orina.

Por tltimo quedarian por considerar las espleno-hepatomegalias de
las tesaurismosis. En la endoteliomatosis sistematica de Gaucher, existe
también una anemia hipocrémica y trombocitopenia discreta, acompafiada
de leucopenia. Las clésicas células de Gaucher existen, desde luego, en la
,médula 6sea, pero son lanzadas a la circulacién, s6lo en los estados

" avanzados. En ausencia del mielograma, surge, como cardcter intere-

sante para descartarla, en este caso, aparte de ser una afeccién familiar,
su evolucién de curso sumamente crénico. En cuanto a la enfermedad
de Schiiller-Christian con su hipercolesterinemia y sus trastornos esque-
1éticos, recordaremos que aunque propia de la infancia, puede presentarse
en adolescentes y adultos, por oposicién a la de Nieman-Pick, ‘que es
un trastorno congénito, familiar y casi exclusivo de los lactantes pequeiios.

Indudablemente para hacer esta observacién clinica, mas perfecta
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atn, cabria haber practicado la puncién de bazo, que no hemos creido del
caso, por estar calificada como peligrosa por los autores y por lo tanto
poco aconsejada.

Se ha indicado a la enfermita una transfusién de 600 cm® para refor-
zar su estado general, un tanto deprimido en estos tltimos dias y sobre
todo para prepararla a viajar a la Capital Federal en busca de un trata-
miento a base de sucesivas transfusiones, fosforo radioactivo, irradiacio-
nes, etc. o |

Después de presentado este trabajo, he tenido conocimiento por los
familiares de la enfermita, que ésta ha fallecido en un hospital de Buenos
Aires a los dos meses y medio, mas o menos de su arribo, no habiéndose
empleado ni los is6tropos radioactivos, ni irradiaciones, ni cortisona y si
solamente transfusiones sucesivas, lo que es de lamentar, ya que el aspecto
experimental sobre este tema es hoy de apasionante interés.

El tiempo empleado en llegar a un diagnoéstico definitivo en nuestro
consultorio externo del Hospital de Nifios de Tucuman fué exactamente
de diez dias, ordenandose de inmediato la transfusion y el viaje a la
Capital Federal. ‘




SINDROME CONVULSIVO MORTAL CONSECUTIVO AL USO
PROFILACTICO DE VACUNA ANTIPERTUSSIS
ANTIDIFTERICA

POR EL

Dr. JUAN CARLOS PONCE
Concordia (Entre Rios)

El uso generalizado que se esta haciendo actualmente y desde hace
algunos pocos afos de las vacunas antipertussis antidiftéricas combinadas,
o de las llamadas triples, asociacién con la antitetanica, hace que a la par
de considerar sus innegables beneficios en la lucha contra la coqueluche,
verdadero azote dentro de la patologia infantil, debamos sefialar algunos
accidentes por suerte poco frecuentes, pero que como en el caso que nos
ocupa asumi6 tal gravedad que determiné la muerte del nifio.

En el dltimo Congreso de Pediatria realizado en Cérdoba se hicieron
algunas objeciones al uso de esta vacuna en nifios prematuros y débiles
congénitos y en aquellos en los que hubiera antecedentes de convulsiones
o taras nerviosas, ya que en estos casos puede ser peligroso su empleo.
Ya R. B. Byers y F. C. Moll en “Pediatrics”, 1-437-57, 1948 con el
titulo de Encefalopatias observadas después del uso profilictico de la
vacuna antipertussis, admiten haber tenido en el periodo de 1939 a 1947
en el Hospital de Nifios de Boston 16 casos de sindromes encefaliticos sibi-
tamente iniciados entre los 20 minutos a las 72 horas después de la inyec-
cién de vacuna antipertussis; seis nifios reaccionaron a la primera dosis,
3 a la segunda y 6 a la tercera. Tres que habian reaccionado con convul-
siones a la primera dosis, reaccionaron otra vez con ellas a las sucesivas.
Catorce de ellos sufrieron de variados trastornos cerebrales crénicos, defi-
ciencia mental, epilepsia, parélisis cerebral y dos de ellos mostraron signos
de demencia en distintos periodos terminando con la muerte. La edad de
los inoculados varia entre 4 15 y 18 meses. Ninguno habia tenido ante-
riormente a éste convulsiones, pero 3 de ellos mostraban entre sus historia
familiar antecedentes de hidrocefalia, epilepsia y defectos mentales.

\ El caso que nos ocupa, objeto de esta comunicacién, es el siguiente:

E. M. D, de 12 meses, peso 6 k. Nifio prematuro que nace con 2,100 g
y signos de debilidad congénita. Criado con alimentacién artificial a base
de babeurres. Progresando de peso con muchas dificultades. Se le efectian
reacciones Kahn a la madre y al nifio con resultados negativos. Un hemo-
grama efectuado dos meses atrds s6lo mostré una ligera anemia hipocré-
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mica, por lo que se le administra un preparado férrico Mantoux al 1 %,
negativa. Salvo algunos procesos de rinofaringitis y fenémenos dispépsicos
en varias oportunidades no tuvo otras enfermedades. Es el primer hijo de
padres sanos, primer embarazo, no existen antecedentes de taras nerviosas
entre los colaterales. El 21 de marzo de 1950 efectué la primera dosis con
vacuna antipertussis antidiftérica tipo Sauer (Parke Davis), pasando el
nino la noche muy inquieto y con algo de temperatura cosa, por otra parte,
de habitual observacién con este tipo de vacuna. Un mes después la segunda
dosis, 8 horas mas tarde soy consultado por la madre por llamarle la
atencién que siendo las 2 de la mafana el nifio atin no se durmiera estando
intranquilo y llorén. Doce horas después aparecen convulsiones generalizadas
con alta temperatura por lo que internado :en un Servicio sanatorial es
medicado en forma sintomatica, gardenal inyectable, enema con cloral y
bromuro de potasio. Bafios, envolturas, penicilina 25.000 unidades cada 3
horas. Como no cedieran las convulsiones a pesar de la medicacién se
agrega sulfato de magnesia y repetimos el gardenal inyectable; cede con
esto pero persisten algunas contracciones aisladas de los miembros, tanto
superior como inferior y psiquismo completamente obnubilado, estado de
coma, debiendo recurrirse a suero inyectable, ya que es imposible alimen-
tarlo por boca.

Decidimos efectuar un examen de liquido céfalorraquideo cuyos datos
son los siguientes:

Pandy (+ —). Nonne Appelt (+). Rooss Jones (+). Weis broch
(—). Examen citolégico: 2,5 linfocitos por mm?®. Examen bacteriolégico:
negativo.

Durante todo el dia permanece en este estado repitiéndose algunas
convulsiones, fiebre elevada, que cede con bafios y envolturas, hasta que
fallece por la noche en una convulsién, es decir, aproximadamente 30 horas
después de iniciado el sindrome convulsivo.

COMENTARIO

En esa fecha no tenemos noticias de los resultados obtenidos por el
Prof. Florencio Bazan con los antihistaminicos en las encefalitis postinfec-
ciosas, por lo cual no los empleamos y por la interpretacién obscura que
teniamos en este caso en cuanto a su etlopatogema.

Dada la rapidez de la aparicién de este accidente y el hecho de haber
aparecido a la segunda dosis podriamos interpretarlo como un fenémeno
de alergia en un organismo previamente sensibilizado por la primera
inyeccién, pero los casos descriptos por Byer y Moll en los cuales las con-
vulsiones aparecieron con la primera dosis invalidarian este criterio, por lo
cual su patogenia nos parece ain obscura.

SuMMARY

The case of a premature child of one year of age, withe symptoms
of congenital weakness, is described in which, on apphcatlon of the dose
of combined “Antipertussis?” and Antldlpthena vaccine, Sauer type, a
state of convulsions was produced which occasioned the death of the infant
30 hours after application.




LAS NUEVAS DROGAS ANTICONVULSIVAS

POR EL

Dr. HECTOR J. VAZQUEZ

El Epamin primero, el Tridione después jalonaron sendos éxitos
de la quimica moderna en la bisqueda de una droga eficaz para la
epilepsia. La difenil-hidantoina sédica (Epamin) como controladora de
las crisis convulsivas, ataques psicomotores y epilepsia diencefélica, tiene
sancién clinica definitiva; lo mismo sucede con la trimetiloxasolidinadiona
(Tridione) en la triada del petit mal: ausencias, epilepsia aquinética
y epilepsia mioclénica.

Ambos medicamentos bien manejados e indicados correctamente
detienen por completo las respectivas crisis, en un 70 u 80 '% de los
casos. El lote de nifios restante cuyas crisis no pueden ser detenidas y
a veces ni mejorarse. se debe en su mayoria a la ineficacia de la droga,
en ocasiones a empeoramiento de los accesos y en pocos casos a tras-
tornos téxicos secundarios que desata el medicamento.

Es en las formas de epilepsia orgénica consecutivas a traumas obsté-
tricos, secuelas postencefalicas, o traumas craneanos, donde las drogas
anticonvulsivas tienen el mayor ntmero de fracasos; son las formas en
que el electroencéfalograma revela focos miltiples y mo pocas veces
disritmia mixta tipo gran mal y petit mal. El Epamin suele en escasas
oportunidades empeorar la forma clinica: repetimos que no es frecuente
pero lo hemos observado.

El obsticulo mayor con que se tropieza son los accidentes toxicos
que suelen aparecer con el uso prolongado de estos medicamentos.

Muchas crisis dejan de controlarse porque no se puede alcanzar el
nivel 6ptimo medicamentoso deseado. Algunos enfermitos toman 3 capsulas
diarias de Epamin o Tridione con gran mejoria para sus accesos, pero
sin desaparecer totalmente, porque si s aumenta a 4 6 5, sus ataques
desapareceran pero en cambio sobrevienen sintomas téxicos que obligan
a disminuir la dosis. Esas alteraciones secundarias suelen ser ataxia, tem-
blor, somnolencia, inquietud, disminucién de los glébulos blancos de
la sangre, fotofobia, etc.

No olvidemos que estamos describiendo las causas por qué ese
30 % de casos no son mejorados por el Epamin y Tridione, ya que seria
injusto no resaltar una vez mas el valiosisimo aporte que ha significado
para el arsenal terapéutico la adquisicién de estas dos drogas.

El ideal es alcanzar un medicamento que sin desatar trastornos
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desagradables detenga en forma total las crisis. Creemos que cada dia
se estdA mas cerca de tal objetivo. Seria interminable enumerar la lista
de medicamentos ensayados con fines anticonvulsivos que han surgido
en los altimos afos. Pero de todos ellos tomaremos para®este comen-
tario aquellos que en su pais de origen la dilatada experimentacién los
ha sefialado como eficaces.

El Thiantoin, surgido en 1941 en los laboratorios Lilly, de India-
napolis, responde a la férmula 5-fenil-5-tienil-hidantoinato sédico. Como
se ve, difiere de la difenil-hidantoina sédica (Epamin) en que un grupo
fenil es reemplazado por un tienil:

l
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Thiantoin Epamin

Se trata de un polvo microcristalino, higroscépico, blanco e inodoro,
de sabor amargo, soluble en agua y alcohol, de reaccién alcalina en
solucién acuosa. Es estable en forma seca pero en solucién acuosa se
disocia gradualmente.

La accién antiepiléptica de la droga se determiné por el método
que preconizaran Merrit y Putnam® y que hoy es inexcusable para la
valorizaciéon de los farmacos anticonvulsivos. Se trata de provocar por
medio de electricidad convulsiones en el gato por medio de un electrodo
colocado en la boca y otro en la piel de la zona frontal. Se le admi-
nistra al animal la droga, ya sea por via oral o intravenosamente y se
hace pasar la descarga eléctrica, observando si se requiere mayor cantidad
para desatar las convulsiones, es decir, si se eleva el umbral convulsivo.

Por este método fué examinado el Thiantoin y Epamin, no obser-
vandose diferencia anticonvulsiva cuando fueron administrados por via
bucal. En cambio, cuando fué utilizada la - via venosa el umbral ascendi6
un 245 por ciento para el Thiantoin mientras que con dosis iguales
ascendi6 el umbral a 202 para el Epamin. Asi mismo observaron que los
animales que recibieron la difenil hidantoin presentaron hiperpnea y
midriasis, manifestaciones que no surgieron en los animales que estu-
vieron bajo la accién del Thiantoin.

Kimball en 1942 % inici6 estudios clinicos preliminares de la droga
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utilizdndola en pacientes epilépticos que no obedecieron a otros anti-
convulsivos, subrayando la eficacia de la misma y su escasa toxicidad.
Treinta y cinco pacientes con epilepsia fueron observados por un periodo
mayor de dbs afios; en 28 se logré detener los accesos. En los casos de
epilepsia combinada (gran mal y pequefio mal) las crisis fueron contro-
ladas. Sélo en un paciente se observé hipertrofia gingival y en otro una
dermatitis medicamentosa.

En 1943 Anderson, Henderson y Chen® estudiaron la toxicidad
crénica y aguda provocada por los hidantoinatos en ratas y ratones, y
hallaron que bucal e intravenosamente el Thiantoin es menos téxico que
el Epamin. ‘

En 1948 Goodman, Toman y Swingard * comparando el Epamin,
la mesantoina y el Thiantoin en las ratas por medio del choque eléctrico
destacaron el alto valor anticonvulsivo de este dltimo.

En diciembre de 1948 Peterman® comenté el resultado obtenido
con el Thiantoin en 73 pacientes epilépticos que estuvieron bajo estricta
vigilancia por espacio de dos afics. De 30 pacientes con gran mal, 20
mejoraron ostensiblemente, 8 no se beneficiaron del medicamento y 2
presentaron reaccién a la droga. En cambio, de 9 enfermitos con petit
mal, en 7 las crisis se controlaron.

De. la serie de nifios que padecian de gran mal y petit mal combi-
nados, 4 obtuvieron franca mejoria y en 4 los resultados fueron negativos.

De 10 nifios con convulsiones por lesiones organicas cerebrales conse-
cutivas al parto, 6 mejoraron marcadamente. Las manifestaciones toxicas
observadas fueron muy escasas. En un total de 73 casos tratados, sola-
mente 2 presentaron hipertrofia gingival, 4 ataxia, desequilibrio e incoor-
dinacién y 2 rash. Excepto la hipertrofia gingival, los demds signos
toxicos desaparecieron al suspender la droga.

Las ventajas de este nuevo anticonvulsivo podrian resumirse asi:
tiene una gran accién anticonvulsivante, su efecto téxico es alrededor de
la mitad del epamin; no lesiona el sistema hematopoyético; ninguna
forma de epilepsia es agravada con el empleo de la droga; actia eficaz-
mente en el petit mal y en las epilepsias combinadas (gran mal y petit
mal); no produce amodorramiento ni depresion mental y si bien en
algunos casos provoca hiperplasia gingival su porcentaje es reducido
en comparacién al Epamin.

Se presenta en cipsulas de 0,13 y de 0,26 g y si existe dificultad en su
administracién puede mezclarse con liquidos (agua, leche, jugos de frutas)

o con jaleas, mermeladas, etc., o de lo contrario se perfora la cipsula -

y se la introduce en el recto.

Otra de las nuevas drogas surgidas Gltimamente es un derivado

barbittrico, que lleva el nombre de Gemonal y que responde a la formula

5,5 dietil metil malonilurea. Es un polvo blanco, ligeramente soluble en
agua, siendo inestable en soluciones alcalinas.
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La acci6én anticonvulsiva del Gemonal fué justipreciada en los labo-
ratorios Abbott, donde surgiera por Everett, Ricahrds en 1946 °. Com-
probaron que la droga evitaba los ataques convulsivos en ratones y gatos
a la dosis no sedativa. En pruebas comparativas el luminal ofrecia la
misma proteccién anticonvulsiva, pero causando mayor sedacién.

El primer ensayo clinico fué iniciado por Perlstein en 1947 en 50
pacientes epilépticos: 45 eran menores de 15 afios. De 35 casos con
lesion: organica cerebral 18 mejoraron notoriamente, en cambio, 17 no
se beneficiaron; de los 15 casos restantes —Illamados idiopaticos— sola-
mente uno no mejor6. De esos 18 casos mejorados 8 correspondian a
epilepsia mioclénica (con lesién organica).

La droga fué administrada por periodos que oscilaron entre una
semana y tres afios, y en ningun caso sobrevino reaccién toxica secun-
daria, salvo un rash morbiliforme en una nifia de 8 afos.

De lo expuesto se desprende que de confirmarse tan alentadora
experimentacién, estariamos en presencia de un anticonvulsivo eficaz, en
la epilepsia con lesion organica cerebral.

Hasta la apariciéon del Tridione no se contaba con ningin medi-
camento eficaz para la triada del petit mal. Hace un afio hemos dado
a conocer nuestra experiencia con dicho farmaco. La droga es efectiva
en el 60 % de los casos y salvo fotofobia, erupciones, irritabilidad o
depresion no hemos observado casos fatales por el medicamepto. Pero
serios y bien documentados trabajos extranjeros hablan de casos de
muerte producidos por la droga (anemia apléstica y agranulocitosis y
sindrome nefrésico). El mismo Departamento cientifico que produjera
el Tridione ha sintetizado una nueva droga, homéloga a aquél y que
lleva el nombre de Paradione (3,5 dimetil-5-etiloxasolina-2,4 diona).
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Tridione Paradione
Trimetil-oxazolidina Diona Dimetil-oxazolidina Diona

Difiere del Tridione en la substitucién de un grupo metilo por un
etilo en el carbono 5. Es un liquido oleoso, soluble en alcohol y ligera-
mente soluble en agua. Se absorbe répidamente en el trayecto gastro-
intestinal y se metaboliza con facilidad. En los animales de laboratorio
su accién sedante fué superior a la del Tridione. Se presenta en capsulas
de gelatina de 0,30 y en solucién que contiene 0,30 g por cm®.
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Davis y Lennox en 1947 ° en un informe sobre 47 pacientes, desta-
caron la eficacia del Paradione en el petit mal.

Dos afos més tarde los mismos autores publicaron un estudio
comparativo del Tridione y del Paradione®. El informe comprende 73
pacientes con petit mal; 31 con gran mal y 9 con ataques psicomotores.
En la serie de enfermitos con petit mal, la droga fué utilizada sucesiva-
mente. La substitucién se realizé por las siguientes causas: en el 70 7
de los casos, porque los enfermos no mejoraron con el Tridione; en el
25 %, porque el Tridione desaté manifestaciones toxicas secundarias y
en el 5 % restante por razones experimentales. Como se ve no fué un
lote de enfermos con petit mal elegidos al azar, sino que en su mayoria
eran pacientes en quienes habia fracasado el Tridione. Los resultados
obtenidos pueden esquematizarse asi:

El Paradione fué mas efectivo que el Tridione en la cesacion de
los ataques, pero en cambio el nimero de casos empeorados fué mayor
con la nueva droga. Casi todos los casos que mejoraron con el trata-
miento, respondieron bien a una de las drogas, pero no a la otra. Unica-
mente 6 pacientes respondieron bien y en igual forma, a las dos drogas.

La incidencia de los efectos secundarios es mas baja con el Paradione
que con el Tridione. Asi la neutropenia, ¢l exantema y la fotofobia fué
marcadamente reducida en los pacientes que recibieron Paradione. En
cambio, el Tridione produjo menos letargia. Con el objeto de comparar
los efectqs de ambas drogas sobre el gran mal se administré Tridione
a 59 pacientes, y Paradione a 31 (asociado a menudo a un anticon-
vulsivo), quienes en su mayoria presentaban petit mal.

Los grupos de enfermitos no son idénticos, por lo tanto, las compa-
raciones no pueden ser exactas, no obstante el Paradione mostrose
superior al Tridione. Concluyen los investigadores que el Paradione
“resulta preferible en pacientes de pequefio mal complicado con gran mal’.

De los 9 casos con ataques psicomotores, tres mejoraron.

Del importante trabajo comentado se desprende que el Paradione
es una droga eficaz para la triada del petit mal. Produce efectos toxicos
secundarios y en menor nimero e intensidad en comparacion con el
Tridione. Las acciones de estos dos farmacos parecen ser esencialmente
analogas; no obstante, es probable que en cada caso sélo uno de ellos
pueda ser efectivo.

Spielman en 19487 y Everett y Ricahrds en 1949 ™ estudiando los
derivados ureicos investigaron los derivados de la acetilurea y en la serie
aromética la phenylacetilurea resulté ser la que posefa mayor accion
contra las convulsiones. Este nuevo compuesto quimico que lleva el nom-
bre de Phenurone, es practicamente insoluble en agua, inodoro e insipido.
Administrado por via oral en animales de laboratorio demostré que es
de baja toxicidad. La curva de crecimiento de las ratas con dieta que
contenia el 1'% de Phenurone fué més lenta.
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Los estudios clinicos preliminares de la droga se deben a Gibbs,
Everett y Richards "*-** (1948-1949). La utilizaron en pacientes que no
habian respondido a otros anticonvulsivos y hallaron que el 33 % de
los pacientes con gran mal, el 46 % con petit mal y el 50 (% con ataques
psicomotores, mejoraron ostensiblemente. Como signos téxicos observa-
ron: anorexia, debilidad, cefalea, insomnio, palpitaciones y dermatitis,
lo que obligé a discontinuar la droga en el 41 % de los casos.

Posteriormente Little y Mc Bryde ™ publican sus observaciones sobre
32 pacientes epilépticos que estuvieron bajo su control y tratamiento,
alguno de ellos hasta 36 meses. Los enfermos que padecian gran mal
mejoraron el 54 %, y con petit mal el 33 %, pero como también recibian
otros anticonvulsivos es dificil atribuir al Phenurone la total mejoria
experimentada en estos grupos.

En cambio, los casos con ataques psicomotores que no habian mejo-
rado o empeoraron con otras medicaciones, se beneficiaron en el 66 %.

Los efectos toxicos asociados con la administracior de la droga
fueron: dermatitis, cambio de la personalidad, anorexia, 6licos, etc.;
se vieron precisados a suspender la droga en el 16 '% de los casos.

Después que informaron este trabajo, l@s autores antes mencionados
observaron un caso de psicosis que desaparecié rapidamente con la sus-
pensién de la droga y shock insulinico y otro con leucopenia (1.200 leu-
cocitos) que mejoré con la interrupcién del tratamiento y la adminis-
tracién de penicilina. '

Ya Foster ™ en 1949 informé un caso fatal de anemia aplastica por
el citado farmaco.

Keith * de Minnesota, recientemente publica sus observaciones y
llega a las mismas conclusiones de los autores antes citados, sin dejar de
sefialar como sintomatologia toxica a las dermitis y hepatitis.

El Phenurone, de confirmarse los estudios precedentes serfa una
droga activa para los ataques psicomotores, pero nada exenta de toxicidad.

El producto pertenece a los laboratorios Abbott, y atin no se halla
en el mercado en los Estados Unidos.

Todas las drogas aqui citadas no se hallan ain en nuestro mercado,
y de la lectura de los trabajos citados se concluye que:

El Thiantoin parece ser la droga que reemplazara por sus miltiples
ventajas al Epamin; el Paradione serd utilizado en los casos que fracase
o provoque trastornos desagradables el Tridione; el Gemonal, promete
ser eficaz en las epilepsias orgénicas y en cuanto al-Phenurone, se nece-
cita una mayor experimentacién.
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Libros y Tesis

ESTREPTOMICINA Y NUEVOS ANTIBIOTICOS EN LA TERAPEU-
TICA INFANTIL, por el Dr. José Albores, con prélogo del Profesor
Mamerto Acufia. Un libro de 430 péags. Edit. Universitaria, Bs. Aires,
1951.

Este libro, fruto de una labor metédica de un hombre joven, pero ya
bien conocido como una realidad brillante de la escuela pediatrica argentina,
viene a llenar un claro en los conocimientos de pediatras, clinicos y epide-
miélogos. Y no precisamente por defecto sino por exceso de publicaciones
sobre el tema.

Son tantos y tan variados los trabajos aparecidos en todos los idiomas
sobre los diferentes antibi6ticos que han ido apareciendo en los tltimos seis
afios, que ningtn médico podria abarcarlos, no ya en su totalidad, sino ain
en su mayoria. Por otra parte, las variaciones conceptuales en cuanto a
eficacia, dosis, toxicidad e incompatibilidades, son de una variacién tan
grande entre los diferentes autores (fruto de la falta de maduracién del
concepto definitivo), que la aparicién de un libro como el del Dr. Albores
es una adquisicion de inestimable valor. Este aumenta mdis atn, al haber
abarcado este autor la casi totalidad de los antibiéticos que han sido ensayados
clinicamente hasta la fecha.

Sus publicaciones anteriores le han dado una madurez que se pone en
evidencia en los jugosos capitulos de la obra, que interesa en su totalidad.

Fija en un primer capitulo el concepto sobre la posicién de los anti-
biéticos en la medicacién antiinfecciosa, siguiéndole el mas importante y
completo de la obra, el de la estreptomicina.

Ademds de una valiosa experiencia personal, pasa revista a la casi tota-
lidad de los trabajos y conceptos vertidos en todas las lenguas, sobre la
parte quimica, sobre su actividad antibacteriana “in vitro” e “in vivo”, su
absorcién, circulacién y excrecién, su modo de accién, los fenémenos de
intolerancia y toxicidad, el modo de empleo y su aplicacién médica.

Se detiene en un capitulo enjundioso sobre el tratamiento de la tubercu-
losis y en especial, la meningitis tuberculosa, al que agrega un capitulo sobre
el tratamiento de la tuberculosis en la infancia por la quimioterapia sola
o asociada a la estreptomicina, lo que permite al pediatra y al médico practico
tener una guia realmente moderna del total de las medicaciones con que
disponemos en la fecha en la lucha contra el terrible mal, con especial
preferencia contra su complicacién maés terrible, la meningitis tuberculosa.

Sus conceptos al respecto son claros y medidos, basando cada una de
sus conclusiones en estadisticas numerosas y respetables. Es asi como indica
la dosis y propiedades de la asociacién de la estreptomicina con el PAS,
las sulfonas y las tiosemicarbazonas.

No se olvida, sin embargo, de aclarar la accién de la estreptomicina
sobre otras afecciones, fuera de la tuberculosis, siempre basada en nutrida
bibliografia.

Capitulos igualmente sustanciosos, nos muestran las caracteristicas qui-
micas y antimicrobianas de la aureomicina, la cloromicetina, terramicina,
la polimixina, la garlicina y alicina.

Como es légico, se detiene especialmente en la aureomicina, la droga
maravillosa de un presente y porvenir luminoso y de la cloromicetina, que
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tan valiosos servicios ha prestado ya a los grandes grupos de poblaciones en
donde los diferentes tipos de “tifus” eran flagelos milenarios.

Examina con minucia cada una de las enfermedades en las que estas
drogas han mostrado su eficacia, respaldado siempre en un gran acopio de
trabajos que dan a sus conclusiones una seriedad inamovible.

Pero si bien la bibliografia de este magnifico trabajo es realmente monu-
mental, no se concreta a hacer solamente una “mise au point”, sino que
el valor del mismo aumenta con la contribucién de varios centenares de
enfermos tratados con los diferentes antibiéticos, lo que da al autor la
serenidad de la experiencia con los mismos.

Este libro es quiza uno de los més completos y mejor escritos sobre el
tépico en lengua castellana, por lo que constituye una verdadera adquisicién
para la pedi'atria argentina, a cuya escuela honra con este trabajo el joven
autor.

La impresién, impecable, tanto en el tipo de papel como en la parte
tipografica, hace la lectura de este libro agradable y al que auguramos un
éxito seguro, ya que serd, no lo dudamos de un valor inestimable a todo
pediatra, médico, epidemidlogo e higienista.

Prof. E. Sujoy.

EL LACTANTE VOMITADOR (VisTo POR EL CIRUJANO), por el Dr.
Emilio Roviralta. Un volumen de 299 pégs., de Publicaciones Médicas.

El Dr. Emilio Roviralta ha dado a conocer un nuevo libro titulado
“El lactante vomitador” (visto por el cirujano). El prestigioso colega de
Barcelona, vuelca en él su amplia experiencia, sobre un tema que ha llegado
a apasionarle. Conocemos ya sus conceptos sobre alguno de los topicos
tratados, de los cuales amplia sus puntos de vista y ofrece en conjunto un
libro practico para médicos.

Se empefia en llamar la atencién sobre sindromes de diagndstico preciso
y sobre la necesidad de realizar un estudio completo del enfermo. Alli esta
su mérito: el de ubicar al lactante vomitador en el cuadro quirirgico que
le pertenece. Lucha contra la entidad clinica de vémitos habituales descripta
por ‘Marfan, entidad “por demas confortable y acomodaticia” que va ce-
diendo paso a los diagnésticos correctos de los vémitos determinados por una
causa organica evidente (estenosis pilérica, ectopia gastrica, etc.). Destaca
la necesidad de una mayor compenetracién entre el clinico y el cirujano
pediatra.

Estudia la patogenia del vémito, rectificando conceptos y dindole gran
importancia a las alteraciones del cardias. Hace una puesta al dia de sus
conceptos sobre el sindrome pilérico, indicando la necesidad de realizar
estudios radiolégicos, no ya para realizar el diagnéstico de hipertrofia pilé-
rica, sino para estudiar su concomitancia con la ectopia gdstrica parcial.
Describe el sindrome frenopilérico, en el cual el intervalo libre, antes de la
aparicién de los vémitos, en la estenosis pilérica se encuentra disminuido o
no existe, orientindose en estos casos a la asociacién con la ectopia gas-
trica parcial, sobre todo cuando se agregan trastornos disfagicos y hemate-
mesis. Llama la atencién en cierto nimero de estenosis pilérica sobre la
presencia de una ginecomastia, en relacién a la impregnacién foliculinica
del recién nacido y la nutricién defectuosa propia de estos estados. Senala
también la coexistencia de esplenomegalia (71 % en la estadistica de
Wallgreen) debida a una estasis venosa por estiramiento del ligamento
gastroesplénico. ;
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Se ocupa luego “in ‘extenso” de la ectopia gastrica parcial, describiendo
sus distintas formas clinicas. Contintia con capitulos sobre otros tipos de
hernia diafragmatica, irregularidades del diafragma, mega es6fago, fistulas
broncoesofagicas, pliegues mucosos y doble arco adrtico.

Aplica con éxito curas posturales para los vomitadores, como ser la
posicién sentada para las ectopias gastricas parciales y dectbito prono en
Trendelenburg, para la plicatura de la gran curvadura gastrica.

Termina el libro con un capitulo original, a la manera de Ombredanne
en sus “Quelques verites premieres ou soi-disant elles” y que lo titula:
“Algunas verdades primarias (o tenidas como tales) en los sindromes eme-
tizantes del lactante” en el que hace resaltar los conceptos emitidos en
capitulos anteriores. '

Al transcurrir la lectura de este libro, se hallan interesantes historias
clinicas y una abundante iconografia.

José E. Rivarola.

ENFERMEDADES CONGENITAS DEL CORAZON, por el Dr. Enrique
Gareia Ortiz con la colaboracién de los Dres. Francisco Jaca Crende
y Miguel Casamayor del Cacho. Un tomo encuadernado (25x 18,5),
de 302 pags., con 162 figs. Ed. Paz Montalvo, Madrid, 1950.

Cuando me enteré de que Garcia Ortiz habia escrito un libro sobre
cardiopatias congénitas experimenté una sensacién mezcla de simpatia y de
sorpresa. De simpatia porque nuestro compatriota —radicado en la madre
patria desde su infancia— me brindé generosa hospitalidad cuando a fines
de 1948 me trasladé a Madrid, invitado por el maestro Marafién, para
pronunciar una conferencia sobre este tépico, y de sorpresa porque me
constaba que fué precisamente a partir de esa fecha que el autor se interesé
en ese problema, por lo que tenia que haber hecho un esfuerza verdadera-
mente sobrehumano para poner al dia sus conocimientos en tan breve
espacio de tiempo, publicando este libro apenas un afio después.

Fruto de esta inexperiencia son las omisiones bibliograficas en que ha
incurrido el autor, de las que conviene destacar en primer término, que no
aparezca citada la monumental obra de la Dra. Taussig, piedra fundamental
de cualquier trabajo futuro que enfoque el problema de las cardiopatias
congénitas. Tampoco figura en la bibliografia el magnifico trabajo de Grob
y Rossi, aparecido en “Acta Helvética Pediatrica” (agosto 1949: 4, 185-344),
no obstante que se han tomado del mismo los esquemas policromados que
figuran en el libro (como los de la figura 59 bis, y similares) asi como
también el cuadro sinéptico de la pagina 282 y el resumen esquematico
de las cardiopatias congénitas, reproducido en todos sus detalles con el
agregado de que Grob y Rossi aclaraban que los esquemas radiolégicos que
aparecen en el cuadro pertenecen a Taussig.

El capitulo XTI reproduce integramente el trabajo de Grob, el cirujano
del Kinderhospital de Zurich, publicado en el mismo ntimero de la revista
que mencionamos mas arriba, incluyendo los esquemas y las citas de Taussig
de las pags. 155, 159 y 160, que figuran en el articulo de Grob, articulo
que lamentablemente ha omitido el autor en el indice bibliogréfico.

Entremezcladas entre sus observaciones se refiere el autor a algunas
no personales. Tal por ejemplo la radiografia y la angiocardiografia del
ejemplo de “Complejo de Eisenmenger” (Figs. 140 y 142) que pertenecen
a una nifia que se asiste en ¢l consultorio de cardiologia que dirijo y cuyas




fotos le enviara a Madrid, para destacarle la similitud que tenian con las
de un pequefio enfermito que viéramos juntos aprovechando mi visita a
Espafia. Lo mismo diremos de la angiocardiografia y el .esquema de la
figura 149, que publica como ejemplo de transposicién total de los grandes
vasos, sin referir que la misma fué tomada del articulo de Goodwin, Steiner
y Wayne (“British Heart Jour.”, 1949; 11, 279) ni tampoco que este ejemplo
hace una excepcién al signo descripto por la Dra. Taussig para el diag-
néstico de esta condicién: pediculo vascular angosto en frontal y ancho en
oblicua. Omisién que podria inducir en confusiones al lector, ya que en la
observacién mencionada el pediculo vascular es muy ancho en frontal.

Conviene también que digamos que en el libro se advierten algunos con-
ceptos_dualistas que pueden motivar confusiones. Tal por ejemplo el hecho
de describir la atresia pulmonar como “aislada y.tinica anomalia cardiaca”
lo que él mismo no acepta al volver la hoja-del libro, cuando la describe
como muy cianosante por el amplio shunt. Y, en el mismo capitulo dice
que el segundo ruido pulmonar en la estenosis de este vaso es “rudo e
intenso” mientras que al ocuparse del diagnéstico diferencial dice que es
“débil e inaudible”. En lo que se refiere al soplo de la estenosis pulmonar,
dice en la pag. 123 que “no se transmite nunca al cuello” mientras que en
la pag. 196 dice que “un soplo que se escucha en los vasos del cuello,
seguro es una estenosis pulmonar”. En la pag. 237 dice el autor que “ciertos
casos de Fallot acompanados de atresia tricuspidea por falta de funcién del
ventriculo derecho..”, lo que implica referirse a dos malformaciones que
no tienen en comun mas que la cianosis, dado que la atresia tricuspidea no
tiene nada que ver con la tetralogia de Fallot.

Consideraciones similares podrian hacerse a propésito de las ventajas
que encuentra el autor en la fonocardiografia tratindose de lactantes pe-
quefios, e igualmente a la de los didmetros cardiacos que preconiza, dificil-
mente aplicables al nifo.

Para terminar debemos hacer un elogio de la magnifica impresién
que_habla muy bien de las editoriales espafiolas, esperando por ultimo, que
este comentario sea recibido por el autor como un consejo al que me siento
obligado por las referencias que de mi hace en la introduccién.

1 +  Dr. Rodolfo Kreutzer.
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SESION del 11 de MARZO de 1950

Preside el Dr. C. Pelfort

A PROPOSITO DE LOS LACTARIOS VISITADOS EN EUROPA

Dr. E. Yarnuzzi de Lassabe.—Después de hacer elogios de la alimentacion
natural en el nifio recién nacido y en los primeros meses, recuerda las difi-
cultades que se oponen, cada vez maés, a ella. Hace mencién del primer ser-
vicio de recoleccion de leche materna en Sud América, instalado por J. A.
Bauza en la “Casa del Nifio”, de Montevideo, el que fué perfeccionado progre-
sivamente y los que posteriormente se instalaron en los hospitales ‘“Pereira-
Rossell” y “Dr. Pedro Visca”, asi como en la “Casa Maternal” y algunos con-
sultorios “Gota de Leche”, de la misma ciudad. Se refiere a la creacién y
desarrollo de los mismos, en otros paises de América y Europa, y a los trabajos,
en nuestro medio, de Bauza, Obes Polleri, Licas Gaffre, Lorenzo y Deal, Saizar,
Armand Ugon, Etchelar, etc. Habiendo realizado recientemente un viaje por
Francia, Bélgica y Holanda, describe lo que ha podido observar en los centros
de esa naturaleza, de dichos paises. Generalmente se trata de centralizar en
un gran centro recolector, la leche ordefiada, de mujer; el que es puesto bajo
la direccién y responsabilidad, por lo general de un médico dependiente de la
institueion que patrocina el lactarium, como ocurre en la Escuela de Pueri-
cultura de Paris, donde ademas de recoger leche de las mujeres que acuden
a €l, se tiene un grupo de 12 a 14 recolectores a domicilio, a donde acuden
montados en bicicletas, llevando el producto de la recoleccién al lactarium,
donde previa mezcla se somete a temperaturas de 2-4 grados, después de
haber sometido las leches a las pruebas que demuestran su condicién higié-
nica. El excedente que queda después de satisfechas las necesidades diarias,
es sometido a tyndalizacién a 650 y luego congelado a 30° bajo cero, siendo
almacenado o remitido a distancia. También se expende al publico, bajo
receta médica, al precio de mil francos el litro: a las dadoras se les paga
a razén de 600 francos. En todos los paises se hace gran propaganda entre
las mujeres que crian, para que donen leche al Banco de Leche o Lactario.
En Bélgica existe, también, la' extraccién a domicilio, que es preferida por
las madres. Describe los examenes a que es sometida la leche, antes de su
aceptacién, asi como el modo de descubrir los fraudes y los sistemas de
conservacion. Senala la cooperaciéon de la Cruz Roja y sucursales, en Holanda,
en la extraccién a domicilio y los sistemas de conservacién. En todos esos
paises se considera al lactarium como un organismo eficaz en la lucha contra
la mortalidad infantil.

OCLUSION INTESTINAL DE LA PRIMER ASA YEYUNAL
POR ADENITIS MESENTERICA EN UN LACTANTE DE 18 MESES

Dres. V. Pérez Fontana, M. E. Uteda y M. T. Cabrera Roca.—Explican
cémo el primero de los comunicantes llamé la atencién por vez primera, al
tratar el tema “Apendicitis” en el Congreso Médico de Montevideo (1930), con
G. J. Devicenzi, sobre la produccién de oclusiones intestinales por compresion
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por adenitis agudas. Luego, en 1942, con Loubejae, traté el mismo asunto.
Recuerda el trabajo de Navarro, de Montevideo, de obstruccién crénica del
duodeno por un ganglio tuberculoso. El caso que presentan es el primero que
se describe en la literatura uruguaya; ademas, en él se hizo el diagnéstico de
antemano y el éxito operatorio fué evidente. El caso que comunican era el
de un nino de 18 meses de edad, ingresado por intolerancia gastrica y dolores
abdominales, con constipaciéon; habia tenido voémitos alimenticios y luego
biliosos. Un médico indicé6 enemas, sin resultado. El nifio se calmaba en la
posicién genupectoral; tenia fiebre (40°). Al ingresar se indicé una enema
opaca, previa radiografia simple, no hallandose ni niveles liquidos ni invagi-
nacion. Vientre libre a la palpacion, flacidez de la pared abdominal, higado
palpable. Se diagnostica oclusién intestinal alta. Se agravd, presentando
colapso periférico, respiracion profunda y acelerada, taquicardia, gran depre-
siébn. Se colocaron sondas gastrica y rectal, se hizo venoclisis con plasma,
solucién fisiologica y solucion glucosada; oxigeno a permanencia. Continuo
vomitando materias de color verde oscuro; no expulsaba gases por la sonda
rectal; estado general grave, temperatura rectal 40° taquicardia de 160. El
Prof. Pérez Fontana confirmé el diagnostico de oclusion intestinal alta, que
atribuy6 a adenitis mesentérica comprimiendo el dngulo duodenoyeyunal. Inter-
vencién quirtrgica: liquido seroso en el peritoneo, dilataciéon del angulo duo-
denoyeyunal, el meso del asa estaba lleno de ganglios y completamente pegada
a ella habia un ganglio mesentérico que era el que originaba la oclusion; se
liberé el intestino, que se rellend; no se extrajo el ganglio para su estudio
en vista del estado gravisimo de la enfermita. Evolucion rapidamente favorable.
Dicen haber observado varios casos de ictericia, por compresiéon de las vias
biliares por ganglios, en nifios de 8 a 12 afios; de tiflocolitis necrobiética, por
compresién de los vasos mesentéricos; de oclusién intestinal por compresion
del intestino.

LA CLOROMICETINA EN EL TRATAMIENTO DE LA FIEBRE TIFOIDEA
DEL NINO

Dres. A. U. Ramén Guerra, G. Solovey de Milechnin, V. Scolpini, C. Porro
de Pizzolanti y R. Garcia Giielfi.—Analizan la evolucion de 39 casos de fiebre
tifoidea en ninos, en la actual epidemia (1949-50), 24 de los cuales han sido
tratados con cloromicetina. Como algunos de ellos sufrieron recaidas, llegaron
a tratar 31 brotes de la enfermedad. El promedio de duracién total de la fiebre
(desde antes del ingreso y durante su estada en la sala), fué de 20,3 dias en
los enfermos no tratados y de 15,5 en los tratados; como muchos de estos
altimos lo fueron tardiamente, la duraciéon media de la fiebre fué, en la sala,
para los no tratados, de 10,7 y para los tratados, de 7,1. Si se limita a aquellos
casos tratados en la sala, hasta con tres dias de fiebre como maéaximo, la
duracion de la fiebre, en la sala, fué de sélo 53 dias; es decir, que la duracion
del periodo febril se redujo a la mitad. La duracién promedial de la fiebre,
a partir del momento en que se empezé la administracién de la cloromicetina,
fué de 3,5 dias. Bien que el nuimero de casos sea reducido, se tienen la
impresion de que las recaidas fueron mas frecuentes en los casos tratados
que en los no tratados. El efecto de la droga fué evidentisimo, sobre todo
sobre el complejo clinico séptico-téxico; es decir, no solamente sobre la tem-
pératura, sino sobre los demdas sintomas (depresion, cefalalgia, etc.). Pero, es
evidente que, sin embargo, la droga no es capaz de modificar los procesos
ya en marcha, en el curso previo de la enfermedad; esto es, los de orden
lesional, habiendo autores que relatan perforacion o hemorragia intestinal en .
casos tratados con respuesta tipica a la droga. Lo mismo dicen los comuni-
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cantes, de la insuficiencia hepéatica (sindrome maligno), hecho por otra parte
habitual en la patologia general infecciosa (difteria y escarlatina malignas a
pesar del tratamiento instalado después que la enfermedad entré en el periodo
de estado, ete.). De modo analogo, en el orden inmunitario y bacteriolégico
hacen resaltar la frecuencia de las recaidas, la rebeldia de los casos tardia-
mente tratados y, por ultimo, el hecho también comprobado por ellos, en
algunos casos, de la persistencia de coprocultivos positivos, en nifos tratados
con cloromicetina.

UNA DERMATOSIS EN EL CURSO DEL TRATAMIENTO
CON CLOROMICETINA

Dres. A. U. Ramén Guerra, C. Porro de Pizzolanti, R. Giielfi y Garbarino.—
En dos nifos afectados de fiebre tifoidea, que fueron tratados con cloromi-
cetina, observaron dermatosis de tipo especial, cuando habian alcanzado la
dosis total de 8 g, alla por el quinto dia de apirexia. La duracion de ese
proceso fué de 4 dias, desde el comienzo hasta que se inici6 la descamacion
que, una vez terminada no dejo huella alguna. Fué una erupciéon de tipo
morbiliforme, de pequenisimas vesiculas; con tendencia a confluir en ciertas
zonas, ofreciendo el aspecto de maculas; de color morado, pruriginosas; a
medida que se iban borrando originaban una descamacion pequena, furfu-
racea; afectaba la cara, predominando en la frente y en la raiz del cabello,
en ambas mejillas y en la base de la nariz, respetando la punta; en el cuello
predominé en uno, en el lado de la extension y en el otro, en el de la flexién.
Hubo raros elementos en las regiones supraclaviculares. En ningin momento
se vi6 afectada la curva de la temperatura. Creen que esta dermatosis debe
ser atribuida a la cloromicetina y de mecanismo alérgico. Dicen no haber
encontrado referencias sobre reacciones de este tipo, en la bibliografia mun-
dial, salvo los casos mencionados por E. Planson, en “La Presse Médicale”
(1949, p. 1084); dos nifios que presentaron una dermitis rezumante, rojo
vivo, en el cuello y hombros y que habian tenido vomitos, hacia el final del
tratamiento.

Discusion: Dr. J. Giampietro.—Relata brevemente los resultados obtenidos
en 4 casos de fiebre tifoidea tratados con cloromicetina, en colaboracién con
V. Capdepon, en el Anexo de Medicina del Instituto de Clinica Pediatrica. Uno
ocurrio en diciembre de 1949 y fué el de mayor gravedad y los otros tres, en
enero, marzo y abril dltimos. El primero fué un nifio de 5 afios de edad,
enfermo desde hace 10 dias; al tercer dia del ingreso y comprobado el diagnés-
tico por el hemocultivo y la serorreaccién de Widal, se inicié6 el tratamiento
con cloromicetina. Las dosis diarias fueron de 1 g, repartidas en 6 tomas; la
temperatura, que era de 40°, empez6 a descender en lisis, llegando a la apirexia
al tercer dia; el enfermo estaba despejado y menos abatido; luego, tuvo una
febricula durante varios dias. La dosis total empleada, durante 12 dias, fué
de 10 g. En los otros tres enfermos, las dosis variaron segiin el periodo de la
enfermedad, la intensidad de ésta y las disponibilidades de cloromicetina; asi,
uno recibié 3 g en las 24 horas en 12 tomas de 0,25 g cada una, rebajandolas
luego y espacidndolas. En otro, se di6 la misma cantidad, pero en 6 tomas
de 0,50 g cada una, disminuyéndole progresivamente. Finalmente en otro
—caso leve y tardio— se dieron 0,25 g cuatro veces al dia. En todos ellos
la temperatura descendi6 en lisis, en el término de 4 dias. No hubo recidivas,
pero persisti6 una febricula discreta, durante un tiempo variable. Nunca vieron
erupciones cutdneas, ni otras complicaciones. Solamente el enfermo de la
primera observacién presenté una intensa raquialgia.
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ASAMBLEA Y DUODECIMA REUNION CIENTIFICA:
12 de DICIEMBRE de 1950

Se inicia la sesién con mas de 60 miembros. El Presidente' manifiesta que
la asamblea ha sido convocada para la eleccién de los primeros Miembros
Honorarios Nacionales y hace el elogio de los Dres. Alfredo Casauboén, Aquiles
Gareiso y Juan Carlos Recalde Cuestas, propuestos por la Comisién Directiva.
Se aprueban por unanimidad. A continuacién el Dr. Kreutzer comunica que
la Sociedad ha hecho confeccionar los diplomas de todos sus socios, entregando
personalmente el de los Dres. Casaubon, Bazan, Castilla, Béranger y Obarrio
(presentes en el acto), anunciando que los restantes podran ser retirados por
Secretaria. El del Dr. Recaldes Cuestas le sera enviado especialmente.

Por razones de duelo de uno de los comunicantes, se posterga la presen-
tacion del trabajo de los Dres. Pintos y Llambias.

MENINGITIS TUBERCULOSA Y ESTREPTOMICINA.
NUESTRA EXPERIENCIA

Dres. R. Maggi y C. J. Garcia Diaz.—Presentan los autores el resumen
de su experiencia en el tratamiento de la M. T. por estreptomicina en el lapso
de mayo de 1947 a diciembre de 1950. En ese periodo ingresaron a su Servicio

29 enfermos, de los cuales fueron tratados 27. De estos ultimos, viven 5, .

algunos en observacion de mas de un ano de la desaparicién total de los signos
clinicos. Salvo un caso con grave secuela optica, los demas sin alteraciones
aparentes.

Los autores agrupan los casos en tres categorias: 1° favorables; 2° inme-
diatamente desfavorables (enfermos que llegan tardiamente con lesiones ana-
témicas irreparables e inaccesibles al antibi6tico); 3° inmediatamente desfa-
vorables, pero que realizan una meningitis crénica no conocida antes de la era
estreptomicinica.

Insisten en que se obtendrd mayor partido de la indudable eficacia de
la estreptomicina en el tratamiento de la M. T. mediante: 1° diagnéstico
precoz; 2° terapéutica asociada (han usado el P. A. S.); 3° adecuada dosi-
ficacion y prolongacién del tratamiento; 4° vigilancia estricta de la circulacion
cerebral y del liquido céfalorraquideo mediante el examen del fondo de ojo
con el propédsito de recurrir a tiempo a la via suboccipital o intraventricular
si el caso lo requiriese.

Discusién: Dr. Cucullu.—Manifiesta que en el mismo lapso en la sala 3
del Hospital de Nifios han tratado a 30 casos con un porcentaje de sobrevida
del 36 %, cuyas conclusiones serdn expuestas en las proximas Jornadas de
Mendoza. Cuatro de los pacientes llevan mas de tres afios de curacién aparente,
Insisten sobre la importancia del diagnoéstico precoz efectuando la puncién
sistematica en todo caso de tuberculosis activa. Relata la observacién de una
nifia con pericarditis tuberculosa, sin sindrome clinico que la puncién revelé
una meningitis humoral. Hace resaltar una serie de problemas que merecen

\
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estudios especiales como la revision de la anatomia patolégica, la semiologia,
oportunidad de la neurocirugia, electroencéfalografia, problemas sociales, ete.

Deja constancia de haberse enviado notas a la Direccién del Hospital
de Ninos y Casa Cuna sugiriendo la conveniencia de la centralizacién del trata-
miento de la M. T. como fuera aprobado en una sesion anterior de la Sociedad.

Dr. Mosquera.—Después de haber observado muchos casos de M. T.
puede decir que debe tenerse en cuenta la forma clinica, terreno y virulencia
de la agresién, ya que ha podido estudiar casos largamente tratados con estrep-
tomicina cuyas lesiones macroscopicas eran sumamente groseras y diseminadas.
mientras en otros casos, virgenes de todo tratamiento eran dificilmente visibles
las granulaciones y el exudado de la base. Es necesario cuidar el estado general
y especialmente el higado de los enfermos por la intensidad de las lesiones
degenerativas.

Dr. Bazan.—Menciona la gravedad de la afecciéon en algunas circunstancias
con la concomitancia con otras infecciones, el factor edad, la presencia de ima-
genes con miliar aguda, tuberculomas, la alteraciéon acentuada del sensorio.
Insiste en la conveniencia de la creacion de centros de tratamiento y estudio
de la meningitis tuberculosa.

Dr. Garcia Diaz.—Esta de acuerdo con el Dr. Cucullu en la importancia
del diagnostico precoz. Igualmente participa del criterio de la mortalidad del
100 % de los casos de M. T. con miliar aguda.

CONSIDERACIONES SOBRE DOS CASOS DE ENCEFALITIS
POSTVACCINAL

Dres. R. Maggi, ¥. R. Etchegaray y A. Di Menna.—EIl primer caso es un
nino de 4 afos de edad, cuyo padre es un especifico bien tratado y que al
13 dia de inoculado con vacuna antivariélica presenta profunda obnubilacion,
fiebre, contracciones ténico-clénicas generalizadas, arreflexia patelar e hiper-
reflexia aquiliana, ausencia de signos meningeos. La puncién lumbar muestra
un liquido céfalorraquideo cristal de roca, reacciones coloidales positivas, albu-
mina 0,07 g por mil y 66 elementos por mm, a predominio linfocitarios. No
se observan gérmenes. Medicado con antibiéticos y antiinfecciosos y sueros
subcuténeos, el cuadro fué agravandose. Comienza ‘administrando medicacion
antihistaminica con 1/, em?® de Benadryl endovenoso con suero glucosado hiper-
tonico, observando una reaccién espectacular a las 8 horas. Contintan con la
misma medicacion a razén de 1 ecm? diario durante 7 dias. Cura completamente
sin secuelas al cabo de 24 dias de internacién habiendo presentado una forma
encéfalomielitica postvaccinal.

El otro caso fué de un nifio de 5 afios de edad que al cuarto dia de la
vacunacion presenta una reaccién positiva, temperatura en aumento. profunda
obnubilacién, franca rigidez de nuca y columna, signos de Koerning y Brud-
zynsky. Medicado con antihistaminicos durante 12 dias, mejora paulatina-
mente, curando sin secuelas. Presenté una forma meningoencefalitica post-
vaccinal.

Dada la ineficacia de la medicacién antiinfecciosa y el resultado de la
medicacién antihistaminica los induce a pensar en la naturaleza alérgica de las
complicaciones encefaliticas de la vacuna.

Discusion: Dr. Bazdn.—Ha tratado ultimamente 6 casos méas de ence-
falitis, con resultados espectacularmente buenos en el sarampién, no tan favo-
rables en la cogueluche. Ha empleado el Benadryl o Antistina por via endo-
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venosa sin haber observado trastornos. Sugiere el tratamienfo por shock en
las encefalitis coqueluchosas. En general el tratamiento antihistaminico da
mejores resultados en los casos postvaccinales que en la tos convulsiva.

QUISTE MEDIASTINO BRONCOGENO

)

Dres. J. E. Mosquera y .J. M. Beci.—Comentan un hallazgo anatomopato-
l6gico, clinicamente sospechado. Mencionan 74 casos copilados, de los que
s6lo 13 tenian menos de 9 afos y en los que se realizaron 6 intervenciones
quirargicas con 4 curaciones.

CIRROSIS HEPATICA EN EL NINO

Dres. I. Diaz Bobillo y A. B. Cebrian.—Presentan un caso de cirrosis
hepatica atréfica en el periodo de descompensacion hidrépica (ascitis y ede-
mas) en una nina de 10 anos de edad. Consideran que se trata de una afeccion
rara en los primeros anos de la vida. Hacen consideraciones sobre etiopato-
genia, especialmente acerca de los trabajos modernos que parecen referirla
a un proceso de naturaleza carencial, dependiente de perturbaciones nutritivas
aun no bien aclaradas. Si bien es cierto que los casos curados son excepcio-
nales, los modernos medios de investigacién y las nuevas orientaciones tera-
péuticas permiten ser mas optimistas, al poder hacer un diagnéstico precoz
y un tratamiento mas adecuado. :

Discusion: Dr. Obarrio.—Felicita a los comunicantes y recuerda su actua-
cién en el Hospital de Nifos, mencionando una observacion personal de etiologia
alcohdlica.

Dr. De Vecchio.—Menciona el detalle de que en la gran mayoria de las
malformaciones congénitas de las vias biliares en la faz terminal se halla
una cirrosis hepatica y que, no habiéndose podido producir experimentalmente
con la obstruccién de las vias biliares extrahepaticas una cirrosis, piensa que
la noxa que ha actuado para producir la malformacion, acttia también sobre el
parénquima hepatico favoreciendo la produccién de la cirrosis.

Dr. Mosquera.—Hace consideraciones anatomopatolégicas sobre todo refe-
rentes a lo expresado por el Dr. De Vecchio, con lo que no concuerda.

El Dr. Diaz Bobillo agradece los conceptos del Dr. Obarrio y la partici-
paciéon de los demas colegas en el debate.

SOBRE UN CASO DE OSTEOGENESIS IMPERFECTA (Sindrome de Vrolich)

Dres. R. Maggi y J. M. Milla.—Presentan un caso de enfermedad de
Vrolich acompanando el estudio radiografico, humoral y endoerino del paciente
y de su madre. Del estudio endocrino surge que las modificaciones de los
andrégenos y estrégenos son leves y que en ningin caso pueden incriminarse
como responsables del proceso. En cambio, la calciuria manifiestamente elevada,
comprobada en la madre, permite afirmar que las glandulas paratiroides pueden
ser reconocidas como las responsables de este proceso.

Discusién: Dr. Faleni.—Considera iriteresante la comunicacién, particular-
mente por el estudio de las condiciones hormonales. Disiente respecto a la
ubicacion nosolégica del paciente, al que conoce por haber figurado en una
presentacién al VII Congreso de Cirugia (por gentileza del Dr. Millan), pero
diagnosticado no como osteogénesis imperfecta o enfermedad de Vrolich-
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Stilling, sino como displasia periostal de Poraky-Durante. Cree que no se trata
de procesos diferentes, sino de distintas formas de un mismo proceso osteo-
distrofico, debido a un trastorno de la osteogénesis y que las diferencias clinicas
entre la osteogénesis imperfecta, la displasia periostal y la osteoporosis de
Lobstein residen sé6lo en los sintomas secundarios, y son debidas al terreno sobre
el cual se ponen de manifiesto asi como de las diferentes condiciones de
desarrollo del nifio segin la edad en que aparece la afeccién. En un trabajo
anterior insisti6 sobre las diferentes clinicas entre los tres procesos de fragi-
lidad ésea. En la osteogénesis imperfecta no hay trastornos radiolégicos de
las epifisis 6seas y casi nunca coloracién azulada de las escleréticas. En la
displasia periostal el cuadro es muy semejante al descripto por el comunicante.

Responde el Dr. Millan insistiendo en su diagnéstico basado en la edad del
paciente y en la producciéon de las fracturas durante la vida intrauterina casi
exclusivamente. En cuanto a la coloracion azulada de las escleréticas, no
puede nunca considerarse como un sintoma fundamental para el diagnoéstico
diferencial, ya que ella es la consecuencia de la falta de calcio en los tejidos
de la esclerédtica, factor comuin de todos estos procesos.

Por otra parte, en el trabajo del propio Vrolich se destaca en forma cate-
gorica esta particularidad de la coloracion de la esclerética en los casos
por él descriptos.

s




Anélisis de Revistas

TOXICOLOGIA ~

Del Carril, M. J.; Larguia, A. E. y Vésquez, J. R.—Intoxicaciones exégenas
no medicamentosas en el lactante. “Prensa Ped.”, 1950; 1, 249.

Los autores presentan tres casos de intoxicaciones exégenas no medica-
mentosas del lactante considerando que es un problema de orden médico
practico porque de la rapidez del diagnodstico dependera la vida del enfermo,
y social porque las intoxicaciones se producen habitualmente con toxicos de
los comunes en todo hogar y sobre los cuales se habra de prevenir a las madres.

El comienzo es brusco, pasando del estado de salud al de enfermedad en
pocas horas. Los dos sintomas llamativos son: la cianosis y la intensa disnea.
El tinte cianético permite a veces sospechar la metahemoglobina, es un tinte
azul acentuado, con coloracion grisacea en la cara, contrastando con los

. labios y orejas azules.

En los casos presentados la intoxicacion fué determinada por la ingestion
de naftalina en un caso y en los otros dos probablemente por el contacto
de la piel con un cuero tehido con anilinas. En un caso pude agregarse tam-
bién la inhalacién del nitrito de amilo de la pintura o mismo por la ingestién
de nitritos por el agua de los biberones.

El diagnéstico se sospechara por la aparicion brusca y la ausencia de otros
signos, sobre todo cardiorespiratorios; pero el diagnéstico de certeza lo dara
el examen espectroscopico de la sangre al revelar la banda de absorcién carac-
teristica de la metahemoglobina, entre las rayas C y D del espectro.

El tratamiento se dirigira a/ favorecer la hematosis, descomponiendo la
metahemoglobinemia (vitamina C, azul de metileno) y llevando hemoglobina
util (transfusion de sangre, 20 a 30 cm?® por kilo), combatiendo el colapso con
tonicos cardiorespiratorios (coramina, cardiazol), aumentando la tension del
oxigeno respirado (carpa de oxigeno) y suprimiendo la causa.—M. F. C.

APARATO GENITOURINARIO

Porge, J. F.—Las nefritis postvacinales. “La Presse Méd.”, 1950; 58, 320.

El autor llama la atencion sobre la frecuencia de los accidentes renales
a continuacién de las diferentes vacunaciones que son hoy en dia obligatorias,
ocupando el 13 % en la etiologia de las nefropatias. Sobre un total de 357
ninos y adolescentes, menores de 20 afos, que le consultaron por su nefro-
patias, el interrogatorio le revel6 como causa, una vacunacién anterior en
53 de ellos. Ya Nobécourt y Peyre, y luego Bouttier y Chauvin en 1916, llamaron
la atencién y presentaron muchos casos.

Los accidentes renales aparecen principalmente después de la vacunacién
antidiftérica sola o asociada, pero todas las toxinas vaccinales son susceptibles
de provocar accidentes, ain aquellas que se podrian suponer més anodinas,
como la linfa vaccinal, la B. C. G. y aun una simple reaccién tuberculinica.
El fraccionamiento de la dosis, en lugar de impedir los accidentes, los facilita,
favoreciendo la alergia que parece ser la causa de tales trastornos. Muchas
veces pareceria existir en estos enfermos un terreno alérgico o eran ya
portadores de una albuminuria anterior.
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El autor piensa que las medidas siguientes se imponen:

1° Examen de orina previo a cada uno de los tiempos de la vacunacion
y otro posterior al Gltimo. :

2° La orina serd de las 24 horas o serd una muestra después de una
prueba de fatiga. A

3% El hallazgo de una albuminuria, aun ligera, o la existencia de una
nefropatia anterior curada, constituyen una contraindicacién formal para la
vacunacion.—M. F. C.

ENFERMEDADES PARASITARIAS

Bordes, L. A.; Farinaud, M. E. y Porte, L.—Sobre algunos ensayos en el
tratamiento de la amebiasis por la aureomicina. “La Presse Méd.”, 1950;
58, 198.

Los autores emplean el nuevo antibiotico en diversas formas de amebiasis:
disenterias amebianas agudas de primera invasion, hepatitis amebiana y
disenterias amebianas cronicas, rebeldes a todo tratamiento.

A pesar de que es evidentemente prematuro dar un juicio definitivo sobre
la aceion de la aureomicina sobre la amebiasis, los resultados logrados por los
autores pueden resumirse: 1° accion verdaderamente sorprendente en las disen-
terias cronicas, con curaciéon rapida en 48 horas, y observacién después de
dos meses; 2° accion nula o casi nula sobre las amebiasis de primera invasion;
3" accion muy mediocre en una hepatitis amebiana y brillante en una hepatitis
instalada recientemente, acompanada de un sindrome intestinal agudo.

Los autores ereen que la aureomicina actia principalmente sobre la flora
intestinal y que no tiene acciéon ninguna sobre la ameba.

En adelante, debe ser tenido en cuenta este antibiético, en el tratamiento
de las amebiasis rebeldes crénicas.—M. F. C.

ENFERMEDADES DE LOS HUESOS, MUSCULOS Y ARTICULACIONES

Brandt, S.—Factores hereditarios en la atrofia muscular progresiva. “Am.
Jour. of Dis. of Child.”, 1949; 78, 226.

El autor realiza un estudio genético en 70 familias con 112 casos de
atrofias musculares progresivas infantiles entre los descendientes y algunos
casos entre miembros mas alejados de estas familias. En la mayoria de los
casos se puede concluir que la causa probable de la enfermedad es la herencia
recesiva. El hallazgo de un porcentaje de consanguinidad, de 5,8 %, ocho veces
mas elevado que en un grupo de control, justifica la conclusién anterior. Sin
embargo, algunas observaciones son menos claras con respecto al caracter
recesivo ‘hereditario y seria necesario una hipétesis mas flexible.

Las diferencias en la evolucién y la gravedad de la enfermedad, son
frecuentes entre las diversas familias, pero en una misma familia, estas varia-
ciones son raras, observandolo el autor en un solo caso. Estas observaciones
sugieren la existencia de factores genéticos mas complicados interviniendo en
la severidad y en la progresién de la enfermedad.—M. F. C.
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"ENFERMEDADES DE LA NUTRICION

Castellanos, A. y Beato Niifiez, J—Xantomatosis ésea curada ripidamente con
una dosis Gnica masiva de Vitamina A. “Rev. Cubana de Ped.”, 1950, 22, 405.

Los autores presentan la comunicacion de un caso de xantomatosis dsea
(xantoma oseo del hueso frontal), en un nifio de 6 afnos de edad, tratado en
1940 y seguido hasta la fecha.

El diagnéstico fué confirmado por la biopsia por aspiraciéon y con el
material extraido se hicieron estudios morfolégicos y microquimicos.

Los autores después de describir el caso con todo detalle y pasar revista
a los diferentes diagnoésticos diferenciales, incluyen a la enfermedad dentro del
grupo de las lipoidosis y aunque el nifio no presenta el conjunto sintomaético
de la enfermedad de Hand-Schuller-Christian, es indiscutible para los autores,
que debe incluirse en este grupo de perturbaciones metabélicas.

La administraciéon de 3.000.000 de unidades de vitamina A en forma de
oleum percomorphum por via oral, hicieron desaparecer rapidamente los sin-
tomas locales y los signos radiologicos de la zona de osteolisis. A los 4 dias

.de tratamiento el nifio no tenia mas dolor en la regiéon frontal, y 4 dias mas

tarde se podia hacer presion intensa con el dedo sin que el enfermo sintiera
molestias.

Los autores no creen que las xantomatosis sean una forma de hipovi-
taminosis A, sino que las altas dosis de esta vitamina determina un efecto
sobre el metabolismo lipido y sobre las células del sistema reticuloendotelial,
con lo cual obtiene la curacién de muchos casos de esta enfermedad.—M. F. C.

ENFERMEDADES DE LA SANGRE Y ORGANOS HEMATOPOYETICOS

Merskey, C.—El diag'néstlco de laboratorio de la hemofilia. “J. Clin. Path.”,
nov. 1950; 3, 301.

Se ha llevado a cabo un estudio analitico sobre el valor de los métodos
de diagnéstico utilizados para la hemofilia. El1 nimero de pacientes estudiados
fué de 72. En un 39 % de ellos resulté6 imposible determinar una historia
familiar de enfermedad hemorragica.

En tanto que la prolongacién del tiempo de coagulacién fué considerado
como un signo muy valioso para el diagnéstieco, un tiempo de coagulacion
normal, de ninguna manera signific6 la exclusiéon de la enfermedad.

El método de Lee y White para la determinacion del tiempo de coagula-
cién resulté adecuado, siempre que se excluyera los procedimientos técnica-
mente imperfectos. De una seguridad algo menor se consideré la técnica de
Dale y Laidlaw para determinar el tiempo de coagulacién, lo cual no quiere
decir en absoluto que resultara sin valor alguno, obteniéndose mediante su
empleo una mayor informacién. En tres nifos sélo fué posible obtener sangre
capilar, y por consiguiente la prueba tuvo, pues, un valor enorme.

Se comprob6 que la prueba de Quick para la hemofilia tenia solamente
un escaso valor diagnéstico.

La determinacion de la falta de consumo de protombina representé una
util prueba confirmatoria para la hemofilia. La mayor informacion se obtuvo
cuando tal determinacion se efectué con el suero procedente de sangre venosa
totalmente coagulada. El suero obtenido de sangre capilar resulté ser util
solamente en los casos que presentaban un prolongado tiempo de coagulacién.
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En lo que respecta a utilidad, entre los dos citados se encuentra el suero
procedente de plasma citratado recalcificado.

En los casos dudosos fué de sumo valor la titulacion de la cantidad
globulina antihemofilica existente en el plasma, para llegar a establecer el
diagnéstico. .

Mediante la utilizacién de todas estas pruebas fué posible llegar a dis-
tinguir tres grados de hemofilia. Estos grados no llegaron a ser muy clara-
mente definidos, comprobandose la existencia de estados intermedios. Esta
gradacion quedé reflejada tanto en las manifestaciones clinicas como en las
de laboratorio, que caracteriza a la enfermedad.

El grado del defecto en cualquier caso parecié permanecer constante
durante largos periodos de tiempo.

El grado del defecto en todas las familias fué constante, atin durante varias
generaciones.

ENFERMEDADES DEL SISTEMA NERVIOSO

Leys, D.—Estudio sobre la acrodinia infantil. (“Enfermedad rosada”). ‘“Arch.
Dis. of Child.”, 1950; 25, 302.

Un estudio efectuado sobre casos publicados de acrodinia y sobre una
experiencia personal con 31 casos, nos lleva a la conclusion de que esta
enfermedad de la infancia y de la primera edad, debe ser considerada como
una forma de encefalopatia; el complejo cuadro clinico puede ser explicado
satisfactoriamente por una alteracion de las funciones del hipotadlamo, propo-
niéndose el término diencefalopatia como un término descriptivo apropiado.

Su etiologia permanece aun desconocida, discutiéndose en este articulo la
posibilidad de que ella consista en un trastorno emocional primario. Se
llama la atencién sobre las semejanzas intromatoras que existen entre la
acrodinia del infante y la neurodermatomiositis del adulto.




SEGUNDAS JORNADAS PEDIATRICAS ARGENTINAS

Una nueva y exitosa jornada en el camino del perfeccionamiento y
progreso cientifico de la pediatria argentina, han sido los recientes jornadas
realizadas en la dinamica e histérica ciudad de Mendoza. En ella se reunieron
los dias 22 al 26 de abril, pediatras chilenos, uruguayos, brasilefios y argentinos
para tratar temas de la especialidad.

Las Segundas Jornadas Pediatricas Argentinas han sido nuevamente un
acontecimiento médico nacional, como lo fué el afo pasado la reunién de Cérdoba.
Y también consagratorio del valor cientifico de la pediatria argentina en su
nueva etapa de formacion de centros pediatricos, de estudio de los muy
diversos problemas médicosociales que afectan a las distintas regiones de
nuestro pais y de estimulo a las nuevas generaciones de médicos de ninos.
No cabe duda que el ambiente pedidtrico nacional exigia estas reuniones,
donde médicos venidos de todas las latitudes de la Republica aprenden en la
discusion de los temas presentados y en la diaria conversacién con los maestros
mas ecapacitados y experimentados.

En su aspecto puramente cientifico, la reunién de Mendoza se caracterizo
por la calidad de los numerosos trabajos presentados. Su elevado niimero quizas
seria la Unica objecién que podriamos hacer a su programa, pero que se olvida
rapidamente cuando se piensa que ella exterioriza la .inquietud y capacidad
de nuestros médicos, en su constante afan de superacion y perfeccionamiento.
Por otra parte, las reuniones cientificas fueron seguidas diariamente por una
gran concurrencia venida de todas partes y cuyo creciente interés se ponia en
evidencia en las discusiones y preguntas aclaratorias. A pesar de ello el Comité
Consultivo de la Sociedad Argentina de Pediatria, ha proyectado para las
terceras jornadas, un nuevo reglamento donde se tratara de evitar las dificul-
tades creadas por el exceso de temas: en las sesiones. Quizas de esta manera
se pueda conceder mas tiempo a los comunicantes para exponer sus ideas y
mas tarde, ya sea mediante preguntas aclaratorias o la discusiéon mas libre,
permitir un mayor intercambio de ideas y de experiencia clinica. Es indiscu-
tible que por la misma naturaleza y objeto de las jornadas, todo aguello que
favorezca la difusion de conocimientos y su discusién exhaustiva, debe ser
propuesto. \

Las reuniones cientificas se iniciaron el dia 23 en el salén del Automévil
Club de Mendoza, con la presentacién de temas libres y con la participacién
de pediatras de Chile, Uruguay, Brasil y Argentina. Habia un gran interés por
escuchar la palabra de los prestigiosos comunicantes y el amplio salén resulté
pequefio ante la gran concurrencia de médicos y congresales. Al término de
las sesiones de la mafiana y de la tarde, se inicié la discusién de los relatos
mediante preguntas aclaratorias presentadas por escrito ante la mesa directiva.

Las sesiones del dia siguiente fueron ocupadas por la consideracion del
tema central “Distrofias”. Por la manana disertaron los relatores oficialmente
designados por la Sociedad Argentina de Pediatria y por sus filiales y secciones.
A continuacién, durante el resto del dia, por los correlatos y temas libres
vinculados al tema central. Para su-discusién tuvo lugar a las 18 horas,
una reunién de mesa redonda presidida por el Prof. Dr. J. J. Murtagh acom-
pafiado por el secretario general de la Jornada Dr. Bustelo. IndiscutiBlemente
la reunién de la mesa redonda habia despertado un gran interés y los debates
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fueron seguidos por un nutrido y selecto pablico. Durante el curso de la misma
fueron formuladas numerosas preguntas y planteados problemas relacionados
con los relatos, que la experiencia y habilidad del director Dr. Murtagh
permitio fueran respondidas y aclarados por los concurrentes mas calificados.
En interesante discusion participaron pediatras chilenos, uruguayos y argen-
tinos, quienes contribuyeron a que la reunién resultara un gran éxito. Es
evidente que este tipo de reunién se ha de difundir cada vez méas en nuestro
pais y es de esperar que para las préoximas mesas redondas se pueda encontrar
la formula que permita una discusién méas amplia o un enfoque més exhaustivo
del tema. En efecto, como deciamos anteriormente si alguna objecién puede
formularse al reglamento aplicado en Mendoza, ha sido el escaso tiempo
asignado a las preguntas y respuestas, y la-falta de una discusion mas liberal.
La reunion terminé en los dias 25 y 26 dedicados a las restantes comunica-
ciones  libres.

El acto académico inaugural tuvo lugar el domingo 22 de abril en el
salén del Automévil Club. Hicieron uso de la palabra el Presidente del Comité
Ejecutivo, Dr. Humberto Notti, el Presidente de la Sociedad Argentina de
Pediatria, Dr. Rodolfo Kreutzer, el Delegado Organizador de la Facultad de
Ciencias Médicas, Dr. Amadeo Cichitti, el Dr. Conrado Pelfort en representa-
cién de la Sociedad Uruguaya de Pediatria, el Dr. Arturo Baeza Goiii, en repre-
sentaciéon de la Sociedad Chilena de Ped;atrla y el pediatra brasileno Dr.
Alvaro Aguiar.

Se entreg6 el dlploma de “Miembro de Honor” de la Sociedad Uruguaya
de Pediatria al Dr. Rodolfo Kreutzer. A continuaciéon fueron entregados los
diplomas de “Miembro Correspondiente” de la Sociedad Uruguaya de Pediatria
a los Dres. Alvaro Aguiar, del Brasil; Julio Meneghello, de Chile y Humberto
J. Notti, de la Argentina y de “Miembro Correspondiente extranjero” de la
Sociedad Argentina de Pediatria a los Dres. Alvaro Aguiar y Rinaldo De
Lamare, del Brasil y José Bauza Frau, de Chile.

Esa misma mafiana se realiz6 un homenaje al Libertador General San
Martin. El acto consisti6 en la colocaciéon de una placa dedicada por la
Segunda Jornada Pediatrica Argentina, al pie del Monumento al Ejército de
los Andes en el Cerro de la Gloria. Les correspondié hablar en esta oportu-
nidad a los Dres. Ernesto Prieto Trucco, en representacion de la Sociedad
Chilena de Pediatria; Héctor Bazzano, en representacion de la Sociedad Uru-
guaya de Pediatria; Mario J. del Carril, en representacién de la Sociedad
Argentina de Pediatria y Ernesto V. Bustelo, en representaciéon de la Filial
Mendoza, de la Sociedad Argentina de Pediatria. La manana fresca y serena,
el imponente marco de los Andes, iluminados por un sol radiante, la belleza
natural del Cerro de la Gloria y las felices palabras de los oradores hicieron
de esta ceremonia un acto lleno de emocién y de fervor patriético. -

Los dias siguientes transcurrieron entre las sesiones cientificas, los paseos
a los alrededores de Mendoza, a Cacheuta, Potrerillos. Villavicencio, Uspallata.
Los mas animosos subieron la empinada cuesta del Paramillo del Cristo Reden-
tor para contemplar el monumento que simboliza la amistad y unién fraterna de
chilenos y argentines. Las numerosas damas que acompafiaban a los congre-
sales participaron de estas excursiones y dieron realce con su distincién y
elegancia a las reuniones y comidas con que fueron agasajadas por los colegas
mendocinos. De igual manera merecen destacarse los almuerzos dados por la
Bodega y Vifiedos Gabrielli y Baldini, y Benegas Hnos. en el establecimiento
“El Trapiche”. -

El jueves 26 se clausuraron las Jornadas con un acto académico, en el
que hicieron uso de la palabra en representacién de la Sociedad Argentina
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de Pediatria, Filial Mendoza el Dr. Vicente C. de Rosa; en representacién de
la Sociedad Argentina de Pediatria, el Dr. Manuel Ruiz Moreno; en represen-
tacion de la Sociedad Uruguaya de Pediatria, el Dr. Alfredo Ramén Guerra;
en representacion de la Sociedad Chilena de Pediatria, el Dr. Eugenio Cien-
fuegos y el pediatra brasileo Dr. Rinaldo De Lamare.

Previamente, el Presidente Dr. Kreutzer, leyé las conclusiones que fueron
aprobadas por unanimidad, y anuncié que el Consejo Consultivo habia elegido
la ciudad de Tucuman para la celebracion de las terceras jornadas. Con este
motivo el presidente de la Filial de Tucuman Dr. Manuel Loépez Pondal
pronuncié unas breves palabras agradeciendo la designacion e invitando a
concurrir a los médicos presentes.

Esta cronica resultaria incompleta si no destacaramos la perfecta orga-
nizacion de las Segundas Jornadas. El Comité Ejecutivo de la Filial Mendoza
presidido por el Dr. Humberto Notti cumpli6 su cometido con gran éxito y
asi lo entendieron los congresales al premiar su labor con un voto de aplauso.
No cabe duda que el dinamismo, capacidad organizadora y simpatia del
Presidente Dr. Notti, admirablemente secundado por los demas miembros de
la Comisiéon permitieron el éxito de la Reunién de Mendoza.

Aclaracién.—Por una omision de la redaccion, no se agregdé al trabajo
de los Dres. Carrea, R. y Lemoine, E., aparecido en el nimero de “Archivos”,
de enero-febrero del corriente ano, una nota al pie, que decia: “Agradecemos
al Dr. José Mosquera la colaboracion prestada en el aspecto anatomopatolégico
de nuestro trabajo”.—La Direccion.



