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DEMOCRATICA

El hecho trascendental de la Revolucién Libertadora ha iniciado
la fecunda y constructiva tarea que devolvera a la patria su auténtica
fisonomia.

Unese Archivos Argentinos de Pediatria al jibilo ciudadano ante
la recuperacion del honor nacional, la vigencia de las libertades
civicas y el respeto de la dignidad humana.

Ya en prensa este nimero, la Sociedad Argentina de Pediatria,
entidad matriz, tomé decisiones cuya cronica aparecera en la préxima
entrega.

Pedimos comprension a los suscriptores y socios por este numero
doble, obligados como nos hemos visto a ello ante el atraso con que
venia apareciendo esta publicacién, a través de un periodo en el que
las dificultades eran méaximas para toda empresa que se mantuviera
al margen del apoyo oficial.

Prometemos volver cuanto antes a la regularidad y puntualidad
que ostenté la Revista en tiempos de libertad y que hoy —tras la dura
prueba— se afianzan definitivamente.

LA DIRECCION.




ECOLOGIA, EPIDEMIOLOGIA, EPIDEMIOGRAFIA Y SOCIO-
GRAFIA DE LA ENFERMEDAD DE HEINE-MEDIN EN LAS
ZONAS DE RIEGO ARTIFICIAL

POR EL

Dr. JUAN S. MAURIN NAVARRO

con la colaboracién de los Dres. Roberto Bilella y Valois Martinez Colombras,
en lo que respecta a San Juan

En el Tercer Congreso Internacional de la Poliomielitis celebrado
en Roma, en 1954, Paul insistio en que “cada pais presenta problemas
distintos especialmente en el campo epidemiologico” y Debré reitero
el imperativo de que todas las naciones promuevan investigaciones
virologicas y epidemiologicas, para un mejor conocimiento de la
poliomielitis *.

En las regiones donde todavia perduran complejos de primitivis-
mo sanitario y social, ligados a una ecuacién epidemiologica y ecolo-
gica propia, como ocurre €n las de riego artificial, la lucha antipo-
liomielitica, como la lucha antitifica por ejemplo, no puede subor-

" dinarse exclusivamente a los efectos de la vacunacion, sino que
exige una coordinacion y complementacién de las posibilidades de
inmunizacién activa, con esfuerzos orientados a remover las gran-
des encrucijadas de diseminacion bacteriana, de insalubridad y de
inferioridad social que incuestionablemente inciden en la aparicion
de formas graves en zonas en etapas de impregnacion endémica.

EPIDEMIOGRAFIA REGIONAL

La region de Cuyo, en la parte integrada por las provincias de
Mendoza y San Juan, limita hacia el Oeste la gran zona desértica
y arida del centro de la Republica Argentina, constituyendo un oasis
de extraordinaria feracidad engendrado por rios que descendiendo
de la cordillera de los Andes desintegran sus cursos en una verda-
dera maraiia de canales, acequias y cunetas, que a la vez impregnan
v drenan todos los poros de la vida regional.

A pesar de la autorizada opinién de Marque*® ¥ Herran ¢ de
que la enfermedad de Heine Medin ha penetrado en el interior del
pais recién en 1916, el autor, ratificando antecedentes aportados
en una publicacién anterior !, puede afirmar que ya en el verano
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de 1910|11 sufri6 San Juan, en carne propia, el ataque del te-
rrible flagelo. En afios posteriores dos nifios de otras ramas de la
misma familia, fueron atacados con graves secuelas, lo que indica
que la dolencia habia alcanzado ya antes de 1920 dinamismos endé-
micos tendientes a la difusion de formas paraliticas, aunque no se
tuviera clara vision de esos embates.
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Recién en 1936, Bilella y Aguilar ® configuran un brote epidé-
mico de 11 casos en San Juan y Notti® en Mendoza, comunica en
1937 una franca epidemia que en poco mas de tres meses produce
més de 80 casos. Posteriormente se presentan exacerbaciones ende-
micas en 1942/43, con 27 casos encuestados en colaboracion con Bi-
lella en San Juan y 38 estudiados por mi en Mendoza, que exceden en
mucho los datos difundidos por Bayley Bustamante® y dan la me-
dida en que la morbilidad poliomielitica de las provincias, queda sin
registrarse en las estadisticas nacionales.

En 1947/48 un empuje epidémico violento, con 55 casos denun-
ciados, fué estudiado por mi, en colaboracién con Bilella y Martinez
Colombres, en San Juan, quedando localizado en esa provincia, para
ser seguido recién en 1949/50 de otro brote epidémico, en Mendoza,
cuyas inquietantes proporciones me obligaron a solicitar reunion
especial de la Sociedad de Pediatria local, para rectificar la declara-
cion del entonces Ministro de Salud Publica, que negaba la existencia
de la enfermedad. En esa oportunidad, después de una amplia ex-
posicion de antecedentes que conté con asentimiento general, esboce
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por primera vez un plan regional orgéanico de lucha contra la en-
demia, que incluia la necesidad de crear un Centro Regional de
Lucha Antipoliomielitica en Cuyo®, con orientacion esencialmente
médico-preventiva y con proyeccion higiénico-sanitaria, iniciativa
que sirvio de base a un proyecto de Ley presentado en la Camara de
Diputados de la Nacion °.

La marcha progresivamente invasora de la enfermedad en el
interior argentino, se refleja en la curva mensual correspondiente a
Mendoza (grafico 1) en la que el brote de 1949/50 desborda el cua-
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dro y aparece a la vez como el de maxima violencia y como el de
mayor duracién por cuanto se proyecté sobre un periodo de seis
meses.

En el grafico 2 se condensan los computos anuales de atacados
por formas paraliticas y evidencia que la epidemia de 1950, duplico
en gravedad a la de 1937, que habia sido hasta entonces la mas
severa. El indice provincial de morbilidad paralitica que en 1950
fué por lo menos de 24 atacados por cada 100.000 habitantes, resulta
equiparable por lo tanto al sufrido por la Capital Federal y la
Provincia de Buenos Aires en las peores epidemias.
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PARTICULARIDADES EPIDEMIOGRAFICAS REGIONALES

En el grafico N? 3, que estudia la incidencia de la enfermedad,
de acuerdo a la edad, en la region del Litoral y en zonas de riego
artificial como Mendoza y San Juan, parece insinuarse la existencia
de factores epidemiologicos autoctonos, capaces de crear un frente
de exposicion amplia y precoz a la infeccién, que provocaria un ma-
yvor ataque a las primeras edades y concomitantemente, elevados in-
dices de inmunidad subclinica, que hacen a la enfermedad menos
frecuente en el escolar y rara en el adolescente, hecho que se repitio
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en las epidemias de 1947/48 en San Juan y 1949/50 en Mendoza,
ya que el 80 % de los atacados sanjuaninos y el 71 % de los men-
docinos, eran menores de 3 afios.

Esta posible significacién inmuno-epidemiologica de la distinta
distribucién por edades, planteada ya por mi en 1950, en la So-
ciedad de Pediatria local, aparece apoyada por Gear *’, en Sud Afri-
ca, que acusa los mayores porcentajes de inmunidad en las pobla-
ciones menos adelantadas, en las que los nifos han adquirido ya
anticuerpos a los tres virus, antes de los 6 anos.
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SOCIOGRAFIA EPIDEMICA

En este aspecto sefialaremos nuestras comprobaciones en tres
direcciones fundamentales: a) en relacion con el grado de hacina-
miento domiciliario; b) con las condiciones higiénicas de alojamien-
to; ¢) con el nivel econémico de los hogares afectados.

e
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Puede verse en el cuadro N° 1 que contrariamente a lo aseve-
rado para distintas epidemias europeas, en Cuyo, el hacinamiento
ha gravitado poderosamente como factor morbido, ya que en todas
las epidemias hemos comprobado que la inmensa mayoria de los
casos provenia de hogares superpoblados.

En cuanto a las condiciones higiénicas de las viviendas atacadas,
podemos decir que: en casi la mitad de los casos 0 se carecia de toda
instalacion de letrinas o ellas eran rasticas; en el 43 % de los casos
se utilizaba agua polucionada de acequias para bebida; en casi el
60 % de los domicilios, faltaba toda dependencia de bafio y aseo ¥
en un 40 % se carecia de servicio de extraccion de basuras, acumu-
landose éstas domiciliariamente o evacuandose hacia los cauces de
agua.

La correlacion entre.la incidencia de la enfermedad y el nivel
econdmico-social de las familias, se ha sintetizado en el Cuadro N 2.

‘(Cuabro Ne 2
MORBILIDAD POLIOMELITICA Y NIVEL ECONOMICO-SOCIAL

MENDOZA SAN JUAN PROVINC‘?R'ISBAS
Situacién social =[x =
Ne de o N¢ de % Ne¢ de <
enfermos ¢ enfermos ‘ enfermos :
Miseria ... 32 32 22 32 54 32
Pobreza ... vyusos 45 46 40 57 85 51
Biengstar o oesasss 21 21 7 10 28 16
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En resumen podemos decir que desde el punto de vista sanita-
rio-sociografico, en la region de Cuyo, que es la zona vitivinicola mas
rica del pais, la poliomielitis ha exteriorizado a través de los distintos
brotes del decenio 1940-50 verdaderas epidemias a la Rumana, ata-
cando con gran preponderancia los sectores peor alojados, en mas
deficientes condiciones higiénicas y mas menesterosos del conglome-
rado social.

ENCRUCIJADAS EPIDEMIOLOGICAS: CONTAGIO DIRECTO
Y FORMAS NO PARALITICAS

En la epidemiologia de la enfermedad, juegan papel crucial las
formas no-paraliticas que constituyen la parte no visible de la dolen-
cia y por lo tanto el eslabon sumergido e impune dentro de la propa-
gacion epidémica. Aunque universalmente se reconoce que los cua-
dros sin paralisis constituyen la manifestacion preponderante del
mal, la proporcion en que ellos se registran en los distintos paises,
depende del plano y de los métodos de abordaje de la afeccion utili-
zados en cada medio. En Suecia es del 30 al 50 % segun Gard *', en
Dinamarca de mas del 90 % segun Jensen y Nissen **, Suiza 60 %,
Alemania 33 % segun Kleinschmidt **.

En Cuyo, la comprobacion de formas sin paralisis no se ha docu-
mentado hasta 1944, en que comuniqué a la Sociedad de Pediatria
de Mendoza, los primeros casos cuya interpretacion como formas
no paraliticas de peliomielitis, fué compartida por el Prof. Araoz
Alfaro al conocer los fundamentos del trabajo **.

El pesquisaje de formas no paraliticas, requiere primordial-
mente esclarecer el criterio clinico con el concepto de que las para-
lisis, mas que una parte del cuadro clinico, son en realidad una
complicacién de la dolencia *, como ocurre con las lesiones cavitarias
en la tuberculosis, o con las manifestaciones de oclusién en la inva-
ginacion intestinal y reclama ademas incorporar de manera sistema-
tica al estudio clinico de la enfermedad, la nocién de epidemicidad.

La debida discriminacién de las formas no paraliticas, planea
dos direcciones en las vias del contagio directo: Contagio directo
inmediato, por el cual un enfermo con paralisis contagia otra forma
paralitica, lo que es sumamente raro; y contagio directo mediato, en
que las formas larvadas, las formas no paraliticas, o las formas
abortivas, actian como eslabones ocultos de contaminacion y de los
que tenemos varios ejemplos.

Un avizoramiento méas amplio de la frecuencia de estas formas
no paraliticas en relacién con la de atacados de paralisis, ha sido

* Este concepto habfa sido en cierta manera entrevisto por el Profesor Gregorio
Araoz Alfaro en su comunicacién sobre “‘Las formas no paraliticas de Heine Medin”
al transcribir puntos de vista de Bravo y Frias 15,
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intentada por nosotros en San Juan y Mendoza, en base a las encues-
tas levantadas en ocasion de distintas epidemias, y los resultados
obtenidos ‘estan concretados en el cuadro N°© 3.

Cuapro N° 3

FRECUENCIA DE FORMAS VEROSIMILMENTE NO PARALITICAS EN CUYO

SANMUADINETale e atne sateiskss 1942/43 27 14 52

Mendoza « v vv v i 1949/50 65 19

o
(=]

Pero estos coeficientes apenas tienen valor conjetural y solo nos
atrevemos a ofrecerlos para suplir la falta de mejores datos, ya que
el arma fundamental de desenmascaramiento de estas formas inapa-
rentes, es el examen del liquido céfalo raquideo poco después de
extraido. En mi experiencia sobre 24 cuadros poliomieliticos, en 18
casos no se presentaron paralisis, a pesar del sindrome de irritacion
meningea, con la correspondiente pleocitosis en el liquido céfalo-
raquideo.

Aungue los adelantos en materia de cultivo de virus, de métodos
de inoculacién y lesion tisural y de reacciones de desviacion del
complemento permiten nuevos horizontes en este angulo epidemio-
logico, tales avances segin reconoce Lepine ' no son suficientemente
concluyentes y requieren elementos y refinamientos de téenica, que
no estan todavia al alcance de la practica corriente.

ESCUDRINAJE DE LAS POSIBLES VIAS DE TRANSMISION INDIRECTA

Para detectar las posibles vias de trasmision indirecta, hemos
aplicado métodos cartograficos que habiamos comenzado a utilizar
desde 1942 7, condensando en el cartograma N¢ 4 una sintesis gene-
ral de la distribucién de los casos, en lo que respecta a Mendoza.

Es de notar que atn para la epidemia de 1949|50, en que fueron
menos escasos los enfermos denunciados en el sector céntrico, demar-
cado por el circulo, el nimero de éstos sélo llego a 3, lo que apenas
representa poco més del 4 % de los 65 casos de paralisis localizados
en esa pidemia en la ciudad y alrededores.

Esta enorme desproporcién tiene enorme significado epidemio-
l6gico si se recuerda que en la epidemia de Montevideo de 1944/45, el
nimero de enfermos fué casi igual en el sector urbano y suburbano,
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aunque ya tal paridad de casos implica por si sola una mayor inci-
dencia morbida en la zona suburbana, dada su menor densidad de
poblacion =, .

El cartograma evidencia que las epidemias circundan el radio
urbano, para expandirse desgranadamente hacia los suburbios y arra-
bales, v s6lo en infima medida lo hacen en el sentido de la mayor
densidad de la poblacion, lo que delimita la influencia del contagio
interpersonal, mediato o inmediato, y disminuye la importancia de
algunos agentes como los insectos, cuyo blanco principal deberia
radicar forzosamente en el sector mas poblado. Tal distribucion
sugiere en cambio, la posible intervenciéon de factores como el hidrico,
que es uno de los que ofrece sustanciales diferencias en relacién con
los conglomerados urbanos y suburbanos.

Fig. N? 4

El régimen hidrolégico, que es un factor ecologico fundamental
en la biologia y en la distribucién regional de la vida animal y vegetal,
al punto de que al decir de Sarmiento '?, “representa para el orga-
nismo social lo que las arterias para el cuerpo humano”, no puede ser
indiferente para los virus, ni puede ser ajeno al desarrollo de cepas
de particular tropismo hidrico, como tampoco puede desconectarse del
problema de la enfermedad como aspecto esencial de ecologia hu-
mana. - ‘

Desde luego que la via hidrica queda excluida en epidemias como
las de la ciudad de Colonia (Alemania), integramente abastecida por
aguas higiénicas preservadas de toda contaminacién. Pero, en los
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conglomerados humanos enclavados dentro de maraias de canales,
acequias y cunetas, funcionando en condiciones de polucionamiento
masivo —que han hecho que primero Sarmiento como sociologo ¥
luego Coni como higienista, consideren a esa red de regadio como un
sistema de cloacas abiertas—, que sin embargo debe ser utilizado por
la gran masa de la poblacion como fuente de bebida, lo peregrino no
es suponer que los virus —de eliminacién intestinal— se propaguen
por el agua, sino que lo arbitrario es suponer que abandonen esa via.

Aun los mas escépticos respecto a la trasmisiéon hidrica, como
Maxey 2’ aceptan que ésta no puede negarse ante la doble circunstan-
cia del polucionamiento del agua y del consumo en alta escala de esa
agua contaminada. Yo he repetido que hasta la tuberculosis, cuando
las escupideras con materiales baciliferos se lavan en las acequias ¥y
que hasta la enfermedad de Malta, quiza se transmitan por via hidrica
en mayor medida de lo que se piensa, cuando los animales enfermos
vacian sus emuntorios o mueren en Cursos de agua utilizados como
fuente de bebida.

FOCOS EPIDEMICOS Y CAUCES DE RIEGO

Contrastando con el ataque minimo de los centros mas densa-
mente poblados, los focos de la enfermedad muestran marcada ten-
dencia a escalonarse a lo largo de las grandes corrientes de agua,
como lo hemos comprobado en Mendoza en lo referente al canal Jari-
llal y en la epidemia de 1942/43 en San Juan, en lo referente a los
canales Trinidad y Concepcion *'. ]

OTROS AGENTES DE TRANSMISION INDIRECTA

Paralelamente al papel del agua, debe considerarse el de la leche,
ya que en las zonas de riego artificial la escasez de su produccion
la convierte en buena parte en subproducto del agua y generalmente
de agua sucia. Lo mismo diremos de las verduras, en una zona donde
las eyecciones se esparcen en las huertas.

Dado el amplio frente contaminante que crean las deplorables
condiciones del medio domiciliario y escolar, respecto a higiene excre-
menticia, debe tomarse en cuenta el papel de los insectos, aves y de
los grandes y pequenos mamiferos en la trasmisién indirecta de la
enfermedad. Entendemos, sin embargo, que el papel de los insectos,
no solo por las condiciones higiénico-sanitarias de la zona, sino por
sus particularidades ecologicas que hacen de los depositos de fertili-
zante natural gigantescos manantiales de moscas, queda delimitado

" en su radio de accién por el hecho de que la incidencia de la enferme-

dad sea reducida justamente en los sectores céntricos, donde la ma-
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xima aglomeracion de la poblacion podria ofrecer a este agente de
contagio el campo mas propicio.

En cuanto a las aves, su responsabilidad no puede ser puesta en
duda después de haberlas visto pisotear y picotear en las deyecciones,
para luego trepar a las mesas, llevando en las patas y picos materias
excrementicias con las que contaminan alimento y utensilios. En lo
referente a la responsabilidad de los mamiferos, hemos visto caballos
introducirse, para beber, en el canal o acequia, llevando excrementos
adheridos a sus cascos, e igualmente perros lamer la cara y manos
de nifios pequetios después de haber hozado entre excrementos.

SINTESIS GENERAL DE CONCEPTOS

En el diagrama N¢ 5 esquematizamos las vias principales de
trasmision indirecta del virus poliomielitico y sus interpolaciones e
interrelaciones en las zonas de riego artificial.

PARALISIS INFANTIL
ESQUEMA DE LAS POSIBLES VIAS DE CONTAMINACION INDIRECTA

FORMAS
ABORTIVAS

ForAS |, | MATERIAS s -
PARALITICAS FECALES LETRINA / m
PORTADORES |

SANDS BANOS

AVES Y PAJF\ROSI

Fig. N° 5

OTRAS SUSTANCIAS
ALIMENTICIAS

MANOS SUCIAS

El criterio de la multiplicidad y de la variabilidad de las vias de
trasmision en las distintas epidemias, sustentado entre nosotros por
Herran 2 debe ensancharse, a mi juicio, con el concepto de la plurali-
dad y de la interconexién de circuitos dentro de un mismo brote y
de acuerdo a los factores preponderantes de diseminacién que rodean
a cada caso.
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Los puntos de vista que hemos esquematizado y que iniciaramos
a partir de 1940, condicen con los de Lepine ** de que “todas las vias
de contaminacion directa o indirecta son validas para la poliomielitis”
resultan robustecidas por Gear, comentado por Rivers*, sobre el
papel desempefiado por aguas contaminadas en la inmunizacion de
poblaciones primitivas de Africa del Sud.

Creemos que, por lo expuesto, se pueden delinear, desde el punto
de mira de las zonas de riego artificial subordinadas a la influencia
del peligro hidrico, por lo menos tres etapas socioepidemiologicas :

19) Etapa de impregnacion endémica: con equilibrio inmuno-
epidemiolégico y con formas paraliticas de tipo esporadico, subsisten-
te en las poblaciones encalladas en condiciones de primitivismo.

29) Etapa de regresion endémica: con debilitamiento de los coe-
ficientes de inmunidad espontanea como consecuencia del mejora-
miento sanitario, en la que aparecen con creciente gravedad epidemias
de tipo suburbano y rural que afectan sobre todo las proximidades
de las grandes vias de diseminacion indirecta, que acusan incidencia
preponderante en los estratos sociales castigados por la miseria y la
insalubridad y que atacan sobre todo a las primeras edades.

30) Etapa de grandes ondas endémicas: en la cual la acentuada
evolucion sanitaria y social determina que el bloqueo casi completo de
las grandes vias de difusiéon del virus, extinga paulatinamente la
inmunidad espontanea, dejando el camino abierto a epidemias de tipo
urbano, de gran intensidad y agudeza, con marcada indiferencia por
la condicion sanitaria y social, con participacion creciente de adoles-
centes y jovenes y con predominio de contagio directo, mediato o
inmediato.

BIBLIOGRAFTIA

I. Debré, Roberto.— Aspectos Sociales de la Poliomielitis. Paul John. Perspectivas
futuras de la Poliomielitis, Com. Tercer Congreso Internacional de la_Poliomielitis.
Roma, 1954. Res. Lepetit.
. Marque, A. y Herran, J.— ¢ Qué grado de difusién ha adquirido la Enfermedad
de Heine Medin en nuestro pais? Sem. Med. Febrero, 1943.
3. Herran, Joaquin E.— El problema epidemiolégico de la Enfermedad de Heine
Medin. Rev. Hig. y Med. Escolares, T. I ,N° 2, 1942

4. Maurin Navarro, J. S.— Cuyo y el peligro de la mal llamada Paralisis Infantil.
“Los Andes”. Abril 23 y 24, 1943,

5. Bilella, R. y Aguilar, A.— Sobre once casos de Paralisis Infantil en San Juan.
Sem. Med. 2, 7, 1937.

0%

6. Notti, H.— Paralisis Infantil en Mendoza durante los meses de marzo, abril y
mayo de 1937. Sem. Med. N¢ 35, 1937. : ' :
7. Bayley Bustamante, G.— Caracteres demograficos de la dltima epidemia de Polio-

mielitis en Argentina, Bol. Of. San. Pan. Julio, 194

8. Maurin Navarro, | §.— Importancia del brote de Paralisis Infantil de 1949-50 y
lineamientos de lucha, Sesién especial Soc. de Pediatria de Mendoza. Inf. “Los
Andes”; 20 marzo 1950,

9. Vitolo. Alfredo, R.— Proyecto de Ley presentado a la Cadmara de Diputados de
la Nacién, 12 abril 1950.

10, Gear, J. H.— La distribucién de los anticuerpos de la Poliomielitis en la poblacion



MAURIN NAVARRO Y COLAB. — ENF. DE HEINE-MEDIN 149

195
. Kleinschmidt, H. — La Paralisis Infantil epidémica. 1944.
. Ardoz Alfaro, G.— Carta autdgrafa, 15 noviembre 1945.

en general, Tercer Congreso Internacional de la Poliomielitis. Roma, 1954. Res.
Lepetit.

. Gard, §.— Observations récentes faites en Suede au sujet de formes frustres de la

Poliomielite. Office Int. Hygiene Publique. T. XXIX. Febrero 1937.
Biraud y Deutschman.— Rapp. Epidem. Soc. Nations. Octubre 1935.

Ardoz Alfaro, G.— Formas no paraliticas de la Enfermedad de Heine Medin. Sem.

Med. N° 38. 1936.
Lepine, P— Recientes adquisiciones en el conocimiento del virus poliomielitico.

Céatedra y Clinica 175, 1954.

. Maurin Navarro, J. S. y Bilella, R. — Contribucién al estudio de las posibles vias

de propagacién indirecta de la Enfermedad de Heine Medin en Cuyo Rev. Asoc.
Med. Arg. 61, 195, 1947.

. Portillo, ]. M. — El reciente empuje epidémico de Enfermedad de Heine Medin en

el Uruguay. Inst. Clin. Ped. e Hig. Inf. XVI Curso de Perfeccionamiento.
Sarmiento, D. F.— Mensaje como Gobernador de San Juan en 1862. Transcrip.
Nicanor Larrain en “El Pais” de Cuyo.

Mazxcy, K.— Relacién hipotética del agua de consumo con la Poliomielitis. Trad.
Of .San. Pan. Septiembre, 1943.

. Maurin Navarro, J S. y Billela, R. — Contribucién al estudio de las posibles vias

de propagacién indirecta de la Enfermedad de Heine Medin en Cuyo. Rev. As.
Méd. 61, 195. 1947.

. Herran Joaquin, E. — Enfermedad de Heine Medin .Ed. Kraft, 1953.
. Rivers, T. M. — Microbiologia e Inmunizacién: Un resumen. Tercer Congreso In-

ternacional de la Poliomielitis, Roma, 1954. Res. Lepetit.




& bl S e e e n e 2 e -"-Q1!1"‘ L R

o - | . & bt ¥
- o - o e e —T
o

ICTERICIA PROLONGADA DEL RECIEN NACIDO Y A.C.T.H.*
POR LOS

Dres. FELIPE DE ELIZALDE y JORGE GIUSSANI

Hasta hace poco tiempo, era clasico atribuir a malconformacion
congénita de las vias biliares, las ictericias obstructivas desarrolladas
en los recién nacidos y en las primeras semanas de la vida.

Como consecuencia de ello, se imponia su tratamiento quirargico,
tinico capaz de impedir la intensificacion progresiva del sindrome icte-
rico y la evolucion fatal en plazo mas o menos largo.

Sin embargo, debido a la escasa proporcion de curaciones post
operatorias, unido al gran riesgo de la intervencién misma, era obli-
gado seleccionar cuidadosamente las casos operables y escoger la
oportunidad de la exploracién quirirgica, demorandola hasta la cer-
teza diagnéstica por el estudio completo y repetido de los ninos
supuestos malformados. A raiz de ello, se multiplican las observacio-
nes en las que la ictericia sufre mejorias incompatibles con la hipo-
tesis de una obstruccién mecanica permanente y ain curaciones im-
previstas, incluso varios meses después del nacimiento.

Por otra parte, son también numerosos los hallazgos negativos
en el acto quiridrgico. Ha surgido asi la nocién de que al lado de
los sindromes de ictericia obstructiva consecutivos a estenosis, atre-
sias 0 compresiones de las vias biliares extrahepaticas, se observaron
otros debido a la detencién del flujo biliar, sin obstruccion anatomiea,
capaces de resolverse favorablemente o de llegar s6lo muy tardiamen-
te a la lesion irreversible por organizacion fibrosa y oclusion cica-
trizal. . :

Este grupo de casos, designado como “sindrome de bilis espesa-
da”, se debe en primer término a la anemia hemolitica por isoinmuni-
zacién materna anti-Rh o del sistema ABO, ictericias hemoliticas de

* Presentado a la Sociedad Argentina de Pediatria en la sesién del 12 de ju-
lio de 1955,

L]

P A Ay - y s , i Sl e
e el R Lo T T B



DE ELIZALDE-GIUSSANI. — ICTERICIA DEL R. NACIDO Y A.CT.H. 151

otro origen, colangitis, tapones mucosos inflamatorios, hepatitis viro-
sicas y toxicas, cirrosis y otras causas imprecisas o desconocidas.

El diagnéstico diferencial con el cuadro clinico de la obstruccion
biliar por malformacion congénita o extrahepatica, se establece sobre
todo por el estudio cuidadoso y prolongado del cuadro cliinco y hu-
moral, incluyendo la exploracién funcional hepatobiliar.

En cuanto al diagnéstico etiolégico, requiere el analisis exhaus-
tivo de los antecedentes familiares y maternos, la nocion de epidemi-
cidad ambiental, la investigacién de incompatibilidades sanguineas,
v eventualmente la practica de punciones bidpticas de higado, no
obstante lo cual algunas veces queda sin precisar.

La evolucién del sindrome de bilis espesa es favorable; al cabo
de unos dias o semanas, sea espontineamente, o por la accién de
algtin colerético o del sondeo duodenal, se restablece el flujo biliar vy
paralelamente se disipa el cuadro obstructivo.

Sin embargo, la progresion a la cirrosis es posible, y en todo caso
dificil de prever. En ese sentido son de valor las pruebas de flocula-
cion, v el hepatograma.

No resulta convincente la hipétesis de un espesamiento biliar
como causa tnica de la obstruccién. Si bien en el estudio microseépico
suelen observarse trombos biliares que ocluyen los canaliculos, estos
hallazgos no son tan llamativos como otros cambios histologicos
—tumefacciones celulares, necrosis zonales, aumento del reticulo, pre-
sencia de células multinucleadas, neoformaciones canaliculares, depo-
sito de pigmento—, y son considerados secundarios por Ligthkood y
Bodian, y Harris Andersen y Day.

De este modo la ictericia sobrevenia mas como consecuencia de
la alteracién del hepatocito por dafio téxico o sobrecarga funcional
(hemolisis excesiva), con aumento de tamafio de las células, necrosis
y reaccion fibrosa, que por estancamiento retrégrado a trombos bilia-
res intra y extrahepaticos.

Se explicaria asi también la unidad del cuadro anatomo-clinico
ante los origenes mas diversos.

Las consecuencias terapéuticas de esta interpretacion patogé-
nica, son de radicar el tratamiento en la proteccion del hepatocito y
disminuir la biligénesis, mas bien que el pretender fluidificar la bilis
y actuar con coleréticos o por la expresion mecanica de los tapones
en la exploracion quirargica.

Es por estas consideraciones que presentamos a ustedes un caso
de ictericia prolongada de tipo obstructivo, consecutiva a un con-
flicto materno fetal por isoinmunizacién anti Rh, insuficientemente
tratado, en el que procedimos a la inyeccién de A.C.T.H. ya pasada
la faz hemolitica, con la idea de evitar la progresiéon de las lesiones
celulares y el paso a la cirrosis o al coma hepético.
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HISTORIA CLINICA. — Nacido: 28/11/54. Ingresa: 3/I11/54. Peso: 3.400 gu.
Edad al ingreso: 3 dias. Talla: 49 cm.

El examen clinico muestra nifio arménico, con llanto enérgico, con piel y
mucosas tenidas con tinte ictérico, abdomen distendido. Higado a dos traveses del
reborde, de bordes romos; bazo se palpa el polo.

El estudio humoral revela incompatibilidad materno fetal, existen abundantes
aglutininas anti Rh. Se practica transfusién con glébulos lavados durante los
tres primeros dias, luego sangre total Rh negativa en los dias subsigunientes.
Al sexto dia del ingreso el tinte ictérico persiste; coluria y franca hipocolia;
se alimenta con apetito; el sensorio es lucido; el examen neurologico negativo.
Es dado de alta.

A los 23 dias vuelve y presenta proceso febril 39°, muy ictérico, colnria,
acolia, y absceso gliteo que se drena y trata con terramicina.

En los dias subsiguientes mejora el cuadro séptico, no asi la ictericia que se
intensifica a pesar del tratamiento con Decholin endovenoso y proteccion hepatica.

Reingreso: A los cuarenta dias el cuadro de ictericia es de tipo verdinico,
orinas color caoba, deposiciones acdlicas, colapso cardiovascular, atonia genera-
lizada. Reflejos vivos. El higado a dos traveses, el bazo se palpa el polo.

Se practica sondeo duodenal con sulfato de magnesia y Decholin endovenoso,
siendo el resultado negativo.

Se complementa el tratamiento con Inocolimet, Vit. K y C, Decholin, aureo-
micina, transfusion sangre total Rh negativa.

Al dia siguiente iniciamos el tratamiento con A.C.T.H. a razon de 6 mili-
gramos cada 6 horas, que se prosigue cinco dias con una breve interrupcion.

Dieciocho horas después mejora la deposicion mostrando franca pigmenta-
cién con estercobilina, mejora el apetito, persiste la coluria.

El higado reduce su tamano al sexto dia de tratamiento, y a pesar del cuadro
séptico febril, broncoalveolar difuso, que aparece después, el nino sigue recupe-
randose aumentando en el lapso de sesenta dias mil gramos y diez cm. de talla.

La anemia se mantuvo a pesar de las transfusiones de sangre total recibidas
v el tratamiento de proteccion hepatica.

La alimentacién, con leche semi descremada Aacida, complementada con
aminoacidos y Vit. A, B, C, D. :

El cuadro neurolégico fué controlado a repeticion en el Servicio de Neurologia
del Dr. Garrote, no habiéndose puntualizado ninguna anormalidad hasta la fecha.

La anemia acaba por desaparecer al sexto mes de vida. La nina sigue bien
en la actualidad.

El sindrome obstructivo en la eritroblastosis puede aparecer
como lo sefiala Ligthwood en el apogeo de la ictericia hemolitica,
o dos o tres semanas después, cuando la hemolisis ya ha disminuido,
sin guardar relacién con la intensidad de la destruccién sanguinea.

Su grado es rara vez completo y puede sufrir variaciones en los
dias o semanas subsiguientes.

El cuadro clinico y humoral es tipicamente obstructivo y en
caso de prolongarse, puede plantear la duda sobre la coexistencia
del sindrome de bilis espesa con atresia de las vias biliares.

Se observa con poca frecuencia, preferentemente en casos no
exsanguino transfundidos, o tratados tardia o insuficientemente.

Se diferencia de las hepatitis toxicas o cirrésicas que pueden
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ocurrir en esta época, principalmente por la nocion etiolégica y por-
que en éstas tltimas no hay signos de marcada eritropoyesis y exis-
ten inicialmente pruebas funcionales alteradas.

La duracién de la fase obstructiva de la ictericia hemolitica del
recién nacido, en cualquiera de sus dos formas, es generalmente
breve y tras algunas oscilaciones del cuadro, éste se disipa gradual-
mente. Sin embargo, la evolucién excesivamente prolongada, no es
rara y la muerte puede acaecer, sea por la produccién de zonas ex-
tensas de necrosis con coma hepéatico, o més lentamente por una ci-
rrosis portal progresiva.

En cuanto a su mecanismo fisiopatolégico, se ha sugerido que
el aumento de la viscosidad de la bilis con disminucién de la presion
intracanalicular, se deba a la sobrecarga de pigmentos por la hiper-
hemolisis, o lo que es mas verosimil, por alteracién parenquimatosa
con tumefaccién celular y modificaciones circulatorias, hematopoye-
sis extensa y reaccién reticular.

No existe tratamiento especifico o de probada eficacia.

Paterson aconseja el pso de coleréticos, de poco valor segln
Harris Andersen y Day. La dieta ha de ser suficiente, rica en pro-
teinas y vitaminas de alto valor biolégico. Los lipotrépicos también
carecen de accion. Las hormonas corticotrépicas y corticoides supra-
rrenales no han sido utilizadas en estos casos que sepamos.

Los resultados de su aplicacién en las hepatitis infecciosas y
téxicas han sido poco concluyentes; al principio reducen la bilirru-
binemia y el tamafio del higado, sin acortar sensiblemente la dura-
cién. Su supresién precoz se sigue de recaidas, por lo que su valor
radicaria en la prevencién del coma hepatico, a través de una mayor
neoglucogenesis y aumento del glucogeno hepatico. Por otra parte,
al interferir con la reaccién inflamatoria reticulofibrilar, alejaria la
posibilidad de su progresién a la cirrosis.

En el caso de la enfermedad hemolitica del recién nacido, en las
primeras semanas, detendria la destruccién sanguinea excesiva y el
dafio subsiguiente de los hepatocitos.

En nuestro caso, fué notable la modificacion del cuadro clinico
observada a las pocas horas de iniciado el tratamiento con AT H,
Ya al dia siguiente se obtuvieron deposiciones pigmentadas, dismi-
nuyé la coluria vy el tinte ictérico, el higado se redujo de tamano.

La mejoria se mantuvo y en la actualidad el nifio no presenta
ninguna alteracion hepética.

Sin pretender sacar conclusiones por este solo caso, seflalamos
la posibilidad de tener un medio més para tratar la fase obstructiva
de la ictericia hemolitica antes de proceder a la exploracion quirtr-
gica, ya que a la vez que el A.C.T.H. actué sobre el sindrome de
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bilis espesada, modifico espectacularmente el estado general en nues-
tro caso.

Resumen. — Se presenta la observacion de un recién nacido, con
ictericia hemolitica por incompatibilidad Rh, tratado insuficiente-
mente con transfusiones repetidas, primero de globulos lavados y a
partir del tercer dia de sangre completa Rh negativa. Mejora par-
cialmente y es dado de alta.

Reingresa a los cuarenta dias, porque la ictericia y la anemia
se intensifican a pesar del enérgico tratamiento colerético y hepato
protector realizado.

Se comprueba un sindrome icteroanémico, con hiperbilirrubine-
mia en aumento a expensas de la bilirrubina directa, y pruebas de
floculacién negativas. Se plantea la posibilidad de una malformacion
de las vias biliares asociada y se decide hacer un tratamiento de
prueba con A.C.T.H.

A las pocas horas se obtiene deposiciones pigmentadas, dismi-
nuve el tinte ictérico, el higado se reduce de tamafio, y mejora pro-
gresivamente el estado general. La anemia persiste hasta el sex-
to mes.

Después de analizar el llamado sindrome de bilis espesada, se
propone la hormonterapia como un recurso més a utilizar antes de
proceder a la exploracion quirtrgica.
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DISCUSION

Dr. Mozquera. — Como contribucién al trabajo de los comunicantes aporta
su experiencia obtenida en el Ho:pital de nifios, opinando que quizés el sindrome
de bilis espesada no sea tal, si no la resultante de una falta de funcién, hipofun-
cién o falta de canalizacién total de los conductos biliares a nivel del espacio ce
Kiernan. Menciona también la utilidad que le ha reportado la puncién biopsia
hepética, que realiza con la colaboracién del Dr. Rinaldi, que le ha permitido
por medio del examen histolégico el diagnéstico de eritroblastosis, hepatitis de
dist'nta naturaleza, siendo algo menos efectiva su utilidad para el diagndstico
de la cirrosis.

Dr. Turro. — Refiere la experiencia de un caso tratado con el Dr. Llambias.
en que dada la difieultad que existe muchas veces para rotnlar las ictericias
neonatales, la indicacién de la ACTH. les resulté de suma utilidad como factor
teranéutico y de diagnéstico diferencial. Se trataba de un lactante nacido sin
conflicto sanguineo materno fetal, que comienza a los quince dias de edad, su
ictericia progresiva a predominio neto de bilirrubina, con pigmentos biliares en
la orina y acolia. Al ser asistida a los quince dias de su proceso, se inicio como
tratamiento de prueba ACTH a la dosis de 10 u. diarias durante diez dias,
obtenién<ose vna meioria progre-iva y total. Siendo un caso de diagndstico
dudoso, en aue los distintos exdmenes practicados permitian des-artar una hepa-
titis y descontados el conflicto saneguineo materno-fetal y la agenisia de vias
biliares 1a ACTH nermiti6 resolver la s‘tuacién: esto unido a la buena tolerancia
observada le indvcen a recomendar su utilizacién en los casos de diagmésticos
dudosos en las ictericias delsperiodo neonatal.

Pr. Cullen.— Precounta que dosis de ACTH se usé: porque prefirié la
ACTH a la cortisona v si tiene alguna explicacion patogénica la accién especta-
cular observada en cicho caso.

Dr. Elizalde. — Al Dr. Mosnuera: Aeradece su contribucitn y afirma aue
indudablemente la pvnecién biopsia hepética es un elemento de suma utilidad
para el diagnoéstico diferencial en las afecciones hepéticas y lamenta que por
diversos factores adn no ha podido introducirla en la practica diaria. En lo que
se refiere a la eritroblastosis, indudablemente en el primer momento la presencia
de focos de eritropoyesis en el tejido extraido, aclaran el diagnéstico, pero existe
la posibilidad de que coexistan al mismo tiempo dos factores, es decir, que conjun-
tamente con un conflicto hemolitico maternofetal, existan malformaciones de
las v'as biliares extrahepiticas y atn intrahepéticas. También se ha querido
relacionar a la misma eritroblastosis como productora de estas disgenesias o
agenesias, actuando en la etapa de la formacion de las vias biliares, por ello sin
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excluir la puncion biopsia, tiene la impresion que el trataminto con la ACTH es
mas secillo; si se consigue fluidificar la bilis y que el nifio mejore, se tiene hecho
el diagnéstico; en caso contrario y auizas en mejores condiciones se procedera
a la puncién biopsia.

Dr. J’l‘urro.—Opina que quizas el caso relatado fuera uno de esos sindromes
de ictericia prolongada con fase de tipo obstructivo en los cuales no se puede
precisar una etiologia definida y que probablemente se deban a una hipoplasia
de los colangeolos o canaliculos biliares, y que con el crecimiento se permea-
bilizan. Quizas ese fuera uno de los medios de accion del ACTH, activando su
crecimiento y favoreciendo su permeabilizacion, obteniéndose de sa manera una
curacién clinica antes de intentar la exploracion quirdrgica.

Dr. Cullen. — La idea primaria fué disminuir la hemdlisis, pues como presen-
taba una bilirrubinemia indirecta elevada y se hallaban’en los cuarenta dias, se
penso en disminuir dicho proceso e indirectamete favorecer el funcionalismo hepé-
tico, liberandolo de la sobrecarga de ese exceso de bilirrubina debida a la hemélisis
y secundariamente, por el conocimiento que en muchos casos de ictericias virdsicas,
la administracién de ACTH o cortisona provocaban un descenso inicial rapido
de la bilirrubinemia, se pensé que este factor provocaria una mayor fluidificacién
de la bilis. Relata a continuaciéon otro caso de ictericia prolongada en un nifo
de segunda infancia, complicado con un anasarca de tipo nefrésico en el que
mejord espectacularmente el edema, no asi la bilirrubinemia que presenté peque-
nas oscilaciones, desapareciendo la ictericia en forma lenta, es decir que en tste
caso no se obtuvo una respuesta rapida como en el caso anterior. Con respecto a
la eleccién de la hormona fué por disponer tinicamente de la ACTH. En lo que se
refiere a la dosis empleada, la misma fué de 6 mgr. cada seis horas.
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Creemos de interés formular algunas consideraciones sobre los
peligros que pueden acarrear al nino parasitado, su tratamiento con
los farmacos mas inofensivos al no tener en cuenta la extrema labili-
dad hepatica en la infancia. Puede ocurrir que aun no sobrepasando
la dosis terapéutica se produzca el dano hepatico, debido a la repe-
ticion del mismo tratamiento o de otros a intervalos mas o menos
cortos sin reparar en la mencionada caracteristica.

El médico de nifios debe estar advertido y verificar por un com-
pleto interrogatorio si ha sido sometido a tratamientos anteriores, la
forma en que fueron realizados e indagar la sintomatologia que apa-
recida durante los mismos puede hacer sospechar alguna intolerancia
personal o un disfuncienalismo hepatico para proceder con cautela.

El examen fisico o funcional del higado debe efectuarse sin ex-
cepcion en los parasitados sometidos a tratamientos prolongados o al
menor sintoma de perturbacion hepatica, para evitar males mayores,
suspendiendo o postergando el tratamiento iniciado hasta tanto se
logre su total restablecimiento.

Esta conducta prudente es la que deseamos senalar y aconsejar,
a pesar de saber que esta en la conciencia de todos, relatando en el
presente trabajo una experiencia mas a este respecto.

En otro orden de cosas dejaré también subrayada una observa-
ciéon y es que con frecuencia los trastornos abdominales producidos
en los nifos parasitados, con predileccion localizados en flanco de-
recho, asi como las reacciones hepaticas producidas por los parasitos
o la medicacion administrada para combatirlos, simulan el sindrome
apendicular que puede condueir a una intervencion quirdrgica innece-
saria o contraindicada: hecho por otra parte ya observado en las
hepatitis virales y que hemos consignado en un trabajo anterior.

Hay otro aspecto interesante en el caso clinico comentado y es
la participacion renal. Este complejo hepatorrenal digno de tenerse
en cuenta en todas las hepatitis tiene todavia mayor importancia

* Presentado a la Sociedad Argentina de Pediatria, en la sesién del 12 de julio
de 1955,
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valorarlo en aquellas de origen toxico, para condicionar la terapéu-
tica con criterio integral.

Se prestan igualmente al analisis dos hechos anotados en la his-
toria cliniea, la coloracion “sui generis” provocada por la metoquina,
que duré cuatro meses y el tinte subictérico que presenta en el mo-
mento de su ingreso. Los dos hechos enunciados como en esta cir-
cunstancia, pueden establecerse en épocas diferentes, pero no es raro
que se superpongan exigiendo sea despistada una verdadera ictericia
hepatica para suspender a tiempo el tratamiento instituido; en efec-
to, la confianza basada en la benignidad del proceso provocado por
el deposito de colorante acridinico en la piel, podria llevar a prolon-
garlo con grave perjuicio para el paciente, ya que existe el peligro
de una necrosis del hepatocito o de una fibrosis regenerativa que una
vez en marcha no se pueda contener determinando la cirrosis de que
muchos nifios son portadores en forma latente.

La nina B.D. B. de nueve afios de edad es enviada al Servicio
con diagnodstico de apendicitis subaguda, aconsejindose su interven-
cion por presentar en ese momento un nuevo proceso de reagudizacion.

Levantada la- Histeria Clinica 52.772 llamé la atencion la con-
tractura de la pared abdominal a nivel del hipocondrio derecho y el
dolor intenso espontaneo y provocado en el mismo sitio; la region
epigastrica “bombé” ; la coloracién ictérica de la piel. Orinetados por
estos datos se realiza la semiologia hepatica en primer término, en-
contrandose un higado que rebasa el borde costal en la linea mamilar
cuatro traveses de dedo y cuyo lébulo izquierdo sobrepasa la linea
media perdiéndose por debajo de la parrilla costal; de superficie lisa
vy sensible a la palpaciéon. La imagen radioscopica confirma la hepato-
megalia. Se palpa polo inferior de bazo y se percute mate el espacio
de Traube como puede apreciarse en el grafico N° 1.

Acompafiando esta hepatomegalia se presentan sintomas funcio-
nales propios de las hepatitis toxicas (Himsworth) : gran decaimien-
to, pertinaz anorexia, estado nauseoso, vémitos, oliguria, adelgaza-
miento, cambio de caricter, perturbacion del sueno, epistaxis a re-
peticion. Completan el examen los siguientes datos de laboratorio:
orinas coliricas con pigmentos biliares abundantes (B3030) ; examen
citologico de sangre: Hematies 4360000, leucocitos 5100, Plaquetas
310000, Hb. 84 %, Hematoerito 40. Férmula leucocitaria por ciento:
Neutrofilos 46, eosinofilos 4, lifoncitos 48, monocitos 2. (P7718);
Indice de protrombina 66 % (P.7819) ; Bilirrubinemia 30 mg. por mil
(P. 8070) ; Glucemia 0,80 g. por mil (P.7796) ; Colesterol total 2.40
por mil (P.8681) ; Proteinemia total 54 g. por mil; (P. 8681) Albu-
mina 24; Globulina 30; Relacion A/G 0,80; Eritrosedimentacion
30 mm.; Reaccion Hanger positiva; (+ ++) Protocolo 5729; Ana-
lisis de materias fecales: Quistes de giardias (P.5882).

o
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Con los datos semiolégicos recogidos, avalados por los de labo-
ratorio, deducimos la existencia de dafio hepatico y aunque no obtu-
vimos un hepatograma completo (por razones ajenas a nuestra vo-
luntad) para juzgar sobre el grado de la alteracion y en vista que
la reaccién apendicular no se hizo notable, resolvimos aplazar la in-
tervencion y tratar la hepatopatia con medicacion, dieta hepatopro-
tectora y prolongado reposo en cama.
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Nueve dias después ya se aprecia la evolucion favorable; la
enfermita ha recobrado el apetito, vuelto a su cardcter habitual (he-
cho observado por la madre), y regularizado el suefio; la curva de
peso comprueba un kilogramo de aumento y el tamano del higado se
redujo en un 50 % (ver grafico) ; desaparece la reacciéon de defensa
y el dolor en hipocondrio derecho; ya no se palpa el polo del bazo y
el espacio de Traube recobra su sonoridad; las orinas son de colora-
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cion normal y la diuresis llega a 850 cc. La enfermita se mantuvo
siempre afebril.

No creemos sea posible interpretar estos hechos de otra manera
que como una rapida involucién de la hepatitis toxica que en el
momento de su ingreso presentaba la enferma a consecuencia de la
repetida e intensa medicacion antiparasitaria que habia soportado
desde hacia un afio para combatir la giardiasis; en efecto, el trata-
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miento a que fué sometida con anterioridad a su ingreso significa
permanente agresién hepatica, y es como sigle: 7-1X-53 Metoquina
1 comp. y medio diario durante 8 dias, dos curas con intervalo de
una semana (total 24 comprimidos) ; 2-1V-54 Tenicid 1 comprimido
diario (total 12 comp.) ; 6-XII-54 Tenicid 1 comp. diario (total 12
comp.) ; Metogquina 1 comp. y medio diario durante 8 dias (total 12
comp.) ; Drioquilen 2 comp. diarios durante 8 dias (total 16 comp.),
con una semana de intervalo. En la segunda quincena de enero de
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1955, se administran 40 comp. de Enterovioformo y 24 comp. de
Wintodon (ver grafico N¢ 2). Traduciendo este tratamiento en can-
tidad de droga activa se le administro a la enfermita: derivado de la
acridina (metoquina) 3,6 g.; derivados quinolinicos, hidroxi y cloroxi
(drioquilen y enterovioformo) 13,20 g.; derivado de B-fenil-B-carbo-
xi-diiodohidroxifenil-etano (Tenicid) 12g.; Bismuto (Wintodon)
4,80 g.; arsénico (Wintodon) 1,8 g. (ver grafico N¢ 3).
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Consideremos para fundar nuestra posicion al interpretar el
cuadro clinico que presentaba la enferma como la consecuencia de
repetidas agresiones hepaticas por las drogas antiparasitarias que
le fueron administradas en corto tiempo, cuales son los efectos toxicos,
en el organismo.

Segin Lichman los mayores efectos toxicos recaen sobre el higa-
do y las agresiones parenquimatosas restantes son en proporcion in-
gignificantes. El dano se traduce por degeneracion grasa, necrosis de
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la célula hepatica y en segundo lugar por la proliferacion conjuntiva
v luego si la evolucion de la enfermedad lo permite sobrevendra la
regeneracion del hepatocito.

Hay que reconocer que existe para los arsenicales una sensibili-
dad individual y que los efectos toxicos de la droga dependen tanto de
este factor como de la cantidad administrada. La ictericia, afirma,
no se puede prevenir cuando se utiliza la ersenoterapia y debe sus-
penderse cuando aparece por ser un exponeute de la disfuncion he-
patica. Suprimida la administracion del arsenical el higado rapida-
mente se repara.

Jiménez Diaz reafirma apoyandose en experiencias de Ziegler
lo que acabamos de transcribir en el parrafo anterior.

Widal y Abrami fundandose en estudios funcionales del higado
demostraron hace anos el ataque salvarsanico al higado, hepatitis que
no son graves cuando no son muy intensas y que ceden a un trata-
miento protector adecuado.

El suministro a dosis altas de atebrina, aparte de la pigmenta-
cion “sui generis”, puede producir verdaderas ictericias toxicas, ge-
neralmente transitorias, habiendo visto Jiménez Diaz, sin embargo,
un caso de evolucion fatal con cuadro de necrosis hepatica.

Wright, Lille, Silber y otros han producido también necrosis

experimentales con atebrina.

Recordemos al pasar la accion toxica del tetracloruro de carbono
agudizado desde que Holl lo introdujera en el tratamiento de la an-
quilostomiasis y de otras parasitosis intestinales. Weiss senala en
estos casos el aumento precoz del tamafio del higado; habiendo recal-
cado Biattie y col. los efectos beneficiosos y a veces salvadores de la
metionina.

En cuanto a los derivados quinolinicos, Kohne, sefiala que es
menester usarlos con algin cuidado en especial estando en juego
ciertos factores predisponentes.

Kolmer dice que los datos de laboratorio habituales en estos casos
son los de la ictericia hepatogena o hepatocelular.

Digamos también, que la perturbacion hepatica antes del trata-
miento es frecuente en los nifios parasitados evidenciandose o 1o
quizas por ictericia mas o menos intensa, constituyendo un terreno
desfavorable a considerar. En el Servicio de Pediatria del Policlinico
Salaberry donde en la actualidad realizamos el registro de los mismos
a partir del 1° de enero del corriente ano, obtuvimos el 10 % de
ictéricos sobre un total de 109 enfermos casi todos parasitados por
giardias; en el 50 % de los 109 se constaté dolor abdominal, con gran
frecuencia de tipo célico. Continuamos pesquizando estos sintomas
que pueden hacer sospechar una perturbacién hepatica y otros de
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igual significado, tratando una vez establecidos de confirmar su real
importancia.

Volviendo a nuestra enferma, diremos que su restablecimiento
fué rapido y ampliamente satisfactorio una vez sometida a la medi-
cacién hepatoprotectora, alimentacién adecuada y reposo en cama,
con suspension desde luego, de las drogas responsables a nuestro en-
tender del estado con que ingresara al Servicio, como lo muestra la
reduccion del tamafio del higado, apreciable en el grafico donde se
documentan los calcos tomados en distintas fechas, asi como los datos
de laboratorio obtenidos 34 dias después.

Estos datos (Dr. Kurlat) son: Bilirrubina total: vestigios; Co-
Jesterol total 1,61 por mil: libre 0,45 y esterificado 1,16; porcentage
de 72. Hanger positiva débil. Eritrosedimentacion 22 mm.; Proteinas
totales 70 por mil; Albtimina 40; Globulinas 30; Relacion A/G 1,33.

La nifia B. D. B. continta su vigilancia en Consultorio Externo.

A modo de conclusiones diremos:

Al administrar drogas antiparasitarias en el nino debe tenerse
siempre presente su extrema labilidad hepatica.

El examen fisico y funcional del higado ha de efectuarse sin ex-
cepcién en los nifios parasitados y sobretodo en aquellos que han sido
sometidos a tratamientos repetidos o prolongados, al registrarse el
menor sintoma de sufrimiento hepatico.

Teniendo en cuenta la facil recuperacion del higado en el nino,
al suprimir la noxa, el tratamiento de parasitosis intestinal debe pos-
tergarse o suspenderse si existe una dishepatia mientras no se com-
pruebe su correccion.

Las parasitosis intestinales o el tratamiento de las mismas por
su repercusion hepatica puede simular apendicitis.

Al condicionar el tratamiento de las hepatitis no hay que olvidar
la posible participacion renal.

RESUMEN

Después de hacer breves consideraciones sobre los peligros que en el nino
puede acarrear la terapéutica antiparasitaria, se relata el caso de una nina que
ingresa al Servicio con diagnéstico de apendicitis, comprobéndose en su interna-
cién hepatomegalia sensible e ictericia que de acuerdo con el cuadro clinico ¥
numoral, respondia a una hepatitis toxica provocada por los férmacos adminis-
trados. La nifia habia recibido durante su tratamiento, para combatir la giardiasis
que padecia desde afios atras, a cortos intervalos: derivados de la acridina
(Metoquina) 3,6 g; derivados quinolinicos (Drioquilen y Enterovioformo) 13,20 g;
Betafenil-Betacarboxi-(3,5 Diiodo.4.Hidroxifenil)-Etano (Tenicid) 12 g; Glicolil-
Arsenilato de Bismuto (Wintodon) correspondiendo a arsenical, 80 g y a bismuto
4,80 g.

Sometida a dieta hepatoprotectora y la medicacién indicada en estos casos
luego de suprimida la noxa, la enferma entra en franca mejoria.

Se sefiala que al administrar drogas antiparasitarias debe tenerse en cuenta
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la extrema labilidad hepéatica en el nifio y que el examen fisico y funcional del
higado debe efectuarse en todo nino parasitado y sobre todo en aquellos que han
sido sometidos a tratamientos repetidos o prolongados, al registrarse el menor
sintoma de sufrimiento hepatico.
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DISCUSION

Dr. Garaguso. — Aporta la experiencia recogida en el Centro de Parasito-
logia de la Casa Cuna y en el Instituto de Parasitologia de la Facultad de Medi-
cina; habiendo observado: 1°) La repeticién exagerada de tratamientos en
parasitosis que de por si no son rebelds. 2?) La utilizacién de drogas que no son
efectivas para las mismas, En lo referente a la instalacién de sindromes apendi-
culares en los parasitados, hace mencién a una experiencia sobre 320 casos de
giardiasis en nifios de 0 a 14 afios con un 80 % que presentaban célicos abdomi-
nales, muchos de ellos simulando una apendicopatia, lo que les hizo distinguir una
forma clinica dolorosa abdominal pseudoapendicular. Otra parasitosis que
provoca frecuentemente célicos abdominales es la ascaridiasis, sobre todo la
miltiple. En un estudio realizado sobre treinta apéndices de extirpacién quirir-
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gica en nifios, obtuvieron un 20 7% de apéndices infectados por exiurus. En la
misma serie de enfermos hallaron con suma frecuencia los signos clinicos de
la pequeiia insuficiencia hepatica. Con referencia al caso relatado por los comu-
nicantes, opina que no solamente se efectué una terapéutica prolongada y exage-
rada, sino también indiscriminada, pues se utilizaron el Tenicid, Drioquilen,
Enterovioformo y Wintodon, todos ellos de accién nula sobre la giardiasis. De
lo empleado, lo tnico efectivo era la Metoquina, la que utilizada en dosis terapéu-
ticas en una sola serie, no hubiera ejercido ninguna accién téxica. Es evidente que
la hepatopatia en este caso fué producida por una exageracion en la medicacion.
En la serie de 320 casos de giardiasis, fueron tratados 100 casos con Metoquina;
100 casos con Atebrina y el resto con Acranil, nabiendo obtenido con estas drogas,
en una sola serie de administracién casi el 100 % de curaciones. Por el contrario,
en cincuenta casos tratados con Nivaquine, el por ciento de curaciones fué de cero,
es decir que su acciéon fué nula. Lo mismo sucedié con el Aralen y las Piretrinas.
Ultimamente utilizaron la Fumagilina y otros antibiéticos de acei6n antipro-
tozoaria, con resultados nulos. Insiste en que a pesar de una posible accion
téxica de las sales de Acridina no deben dejar de darse en las giardiasis, pues
en las dosis terapéuticas indicadas en cada caso y en una sola serie de cinco
dias de administracién, garantizan el 100 % de curaciones. Pregunta si en el
caso de los autores, se nicieron controles de laboratorio que justificaran la repe-
ticién de las series de Metoquina por persistencia de los parasitos, pues en caso
afirmativo se pensaria en la posibilidad de una reinfestacién. En examenes de
mucus anal, hallaron quistes de giardias, de manera que es frecuente no sola-
mente la autoinfestacién, sino la heteroinfestacion, a partir de verduras y
alimentos contaminados. Por lo tanto, al no ctorgar las sales de Acridina, poder
inmuniario para un nuevo contagio, es posible en ocasiones que se le atribuya
falta de actividad. En lo que respecta a la posible accion toxica del Wintodon,
opina que es practicamente nula y su margen terapéutico amplisimo. En lo que
respecta a la accién toxica del bismuto, senala que en la actualidad estan tratando
con carbonato de bismuto, a la dosis de 1 gr. por afio de edad, a una serie de
nifios con enterobiasis sin ningdn problema de agresion hepatica.

Dr. Riopedre. — Senala su acuerdo absoluto con el Dr. Garaguso, en cuanto
a la inocuidad del tratamiento con la Metoquina y derivados acridinicos, utilizados
en dosis terapéuticas en los enfermos de eiardiasis. En su experiencia personal
de 130 casos, no tuvo ningilin incoveniente de orden téxico. Opina que a pesar
de ser frecuente en estos enfermos discretas hepatomegalias dolorosas y colo-
racién subictérica, ello no invalida la utilizacién de los acridinicos, dada su
efectividad. Sefala que el mismo problema se presenta en la amebiasis. En lo
que respecta al Wintodon, esta de acuerdo en que es absolutamente atéxico ¥
que puede ser usado con liberalidad en el nino. Con referencia al caso presentado
opina que pertenece méas a la toxicologia que a la terapéutica antiparasitaria,
dada la cantidad de drogas administradas y posiblemente sin control estricto.

Dr. Rey Sumay.— Como coautor del trabajo, agradece el aporte de los
Dres. Garaguso y Riopedre y manifiesta que desde principios del ano se efectia
un estudio especial, en el servicio, para los enfermos de parasitosis intestinal.
Coneuerda con el Dr. Riopedre que se trata en realidad de un caso de toxicologia.
Aclaran que utilizan la Metoquina y Atebrina en el tratamiento de la giardiasis,
v no piensan que las mismas lesionen al higado. En ol caso presentado se las
utilizé en dosis excesivas e indtilmente. Agregdandose a las mismas otras drogas
que sumadas en su accién, produjeron su efecto toxico, de alli que el titulo dado
al trabajo casi en forma especulativa fuera para atraer la atencion hacia la
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agresion hepatica que pueden provocar los antiparasitarios dados en forma indis-
criminada.

Dr. Fernandez Mendy. — Completando lo dicho por el Dr. Rey Sumay, en el
registro que realizan sobre los parasitados, informa que desde principios de afio
a la fecha tienen fichados unos sesenta casos de giardiasis, tratados con Atebrina
y Metoquina, obteniendo la desaparicion de las mismas en un casi 100 %. Obser-
varon que la coloraciéon amarilla de la piel, a raiz de los tratamientos con los
acridinicos, aparece en un gran por ciento de casos y aue en algunos de ellos
se prolonga en forma desusada hasta tres y cuatro meses. En estos casos realiza-
ron algunas pruebas del Hepatograma, y hallaron en varios de ellos signos de
ligera insuficiencia hepatica. En el momento actual, investigan si esa coloracién
amarilla de la piel que se produce con la administracién de los acridinicos, carece
de importancia, como se afirma, o si estd vinculada a una alteracién hepética.

Dr. Vera. — Esta en absoluto de acuerdo con los colegas que aportaron su
experiencia al tema.

Aclara que el objeto de la comunicacién, fué el de puntualizar, que aun
aqui, en la metrépoli, pueden ser utilizadas en forma indebida e indiseriminada
las drogas antiparasitarias; no por ignorancia, si no quizids por imprevisién o
falta de interrogatorio, y quizds también por el amplio margen terapéutico de
las mismas. En segundo término, demostrar que hay que poner de relieve la
labilidad hepatica propia del nifio y la conveniencia del examen funcional hepatico.




EL SIGNO DEL “NISTAGMUS” EN LA PUNCION DEL ANTRO
MASTOIDEO DEL LACTANTE *

POR EL

Dr. YAGO FRANCHINI

Profesor Adjunto de Clinica Otorrinolaringolégica

La finalidad de esta breve comunicacion, es llamar la atencién
sobre la aparicién de un reflejo fisiolégico normal, como lo es el
nistagmus, cuando se lo provoca por medio de un excitante adecuado,
como es el agua a la temperatura ambiente, haciéndola llegar a la
caja del timpano por medio de la puncion del antro mastoideo; la apa-
ricién de este reflejo, que nosotros hemos denominado “‘signo del
nistagmus”, en forma de sacudidas verticales, horizontales o rotato-
rias, es la prueba de seguridad mas absoluta de que la técnica de la
puncién del antro ha sido efectuada con toda correccion, y de que
existe permeabilidad del aditus si no al aire, por lo menos a la inyec-
cién de agua destilada, substituida por nosotros por una solucion de
penicilina, que ademas del efecto excitante, obra por su accion de
lavado y bacteriostética.

La busqueda de este reflejo, por otra parte perfectamente fisio-
16gico,ha sido motivada por las dificultades que muchas veces se Nn0s
han presentado, cuando hemos querido hacer esta exploracién y sobre-
todo por las dudas y reservas que de su dudoso resultado, obtenia-
mos; en efecto, no siempre la puncién del antro es tan fécil como
parece: vecinos de alta jerarquia anatémica, como la fosa cerebral
media, el seno lateral, el nervio facial, el eonducto auditivo externo,
etc., en una regioén tan pequefia como es la zona antral superficial
del lactante, y a ciegas, hablan elocuentemente de la necesidad de ex-
tremar todas las precauciones para no caer en algunos de esos ele-
mentos anatémicos.

2 Cudl es el mecanismo de la aparicién del nistagmus? Es la res-
puesta vestibular (corriente endolinfatica que desvia las pestafias o
cilias de las crestas ampulares) al excitante empleado, que en nuestro
caso es la solucién de penicilina a la temperatura ambiente; o sea, es
la expresién fiel y categérica de la prueba calérica de Barany, diria-

1 1;551"rcscntado a la Sociedad Argentina de Pediatria en la Sesién del 12 de julio
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mos nosotros “sensibilizada”, pues entre el excitante y lo excitado no
se interpone ninguna formacién anatémica (membrana timpanica) .

A titulo de repaso, recordaremos que los otros excitantes que
se emplean en la exploracién del aparato vesticuiar, son la rotacion y
la corriente galvédnica, no aplicables en nuestras observaciones.

El nistagmus aparece pocos segundos después de haber inyectado
a través del antro la soluciéon excitante. Es sumamente intenso y muy
variable en su direccién, privando, sin embargo, el sentido horizontal
v dirigido hacia el lado opuesto; se presenta en ambos ojos y tiene una
duracién aproximadamente de 30 segundos.

De todos los signos observados durante la ejecucion de este pro-
cedimiento (puncién del antro mastoideo) : sensacién de dureza de la
cortical ésea, caida en una cavidad, sensacion tactil de las paredes y
fondo del antro, permeabilidad del aditus, eliminacién de secreciones
v de la solucién de penicilina por la fosa nasal controlateral (este
signo no aparece cuando el nifio ingiere la solucién del lavado o cuan-
do existe una obstruccién tubaria), podemos afirmar que el signo del
nistagmus no falta nunca, dependiendo su intensidad del estado de
las cavidades aéreas: mas intenso cuando més sanas, y menos intenso
cuanto més enfermas (bloqueo). La ausencia del nistagmus indica
una falsa ruta, o un laberinto inexcitable, o un bloqueo total del antro
por granulaciones inflamatorias; su presencia nos asegura sin lugar
a dudas que el liquido excitante ha llegado a la caja del timpano o por
lo menos al aditus, y que sin ningtin temor podemos invectar la sus-
tancia de contraste, para proceder luego al estudio radiografico se-
riado de las cavidades neuméticas del temporal. La presencia del
nistagmus también nos indica que el desarrollo de los espacios neu-
méticos del temporal se ha efectuado normalmente, y que existe el
conducto timpano-mastoideo y la caia del timpano, dos reparos ana-
témicos muy importantes en la cirugia de la agenesia o aplasia
auricular.

Y para terminar, diremos que la puncién del antro mastoideo
del lactante, procedimiento de rutina diaria en el Servicio de Otorri-
nolaringologia de la Casa Cuna a nuestro cargo, especialmente en
nifios con alteracién de su vitalidad, es una maniobra que pue-
de tener sus dificultades, pero aue dada su importancia en cvanto
a las ensefianzas que nos proporciona baio el punto de vista diagnés-
tico y terapéutico, no puede deiar de efectuarse cuando el pediatra
v el ot6logo en intima colaboracién, piensan en una localizacion oOtica
de la infeccién. :

RESUMEN

Al efectuar la puncién del antro mastoideo en el lactante, no siempre se
tiene la seguridad de haber llegado al antro con el trécar, Por otra parte, puede
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ser muy peligroso el avanzar —al realizar la puncién— fuera de la cavidad,
debido a la vecindad de elementos de alta jerarquia anatomica.

Ahora bien, nosotros hemos comprobado que si a través del trécar mtrodu-
cimos o inyectamos agua (en este caso utilizamos una solucién de penicilina, pues
a la vez puede resultar terapéutica si hubiera gérmenes en el trayecto), se pro-
voca en forma constante la aparicién de nistagmus en el nifio al llegar el liquido
 a la caja del timpano; de ahi que nos permitamos entonces proponer o auspiciar
tal procedimiento como de suma utilidad, tanto para controlar la ejecucion de una
correcta puncién del antro, como asimismo para inyectar la correspondiente
sustancia de contraste cuando se desee obtener radiografias de las cavidades
neumaticas del temporal.

.
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Ministerio de Educacién - Facultad de Ciencias Médicas
Hospital Nacional de Clinicas - Sala VI
Tercera Catedra de Medicina Infantil
Prof. Dr. Felipe de Filippi

INTOXICACION ANILINICA POR VIA PERCUTANEA *
POR LAS

Dras. LUISA C. STIGOL CLARA A. G. DE STRUSBERG-FUHRER
Médica Bioquimica

y VICTORIA GENDRA

Bioquimica

La literatura pediatrica de estos ultimos afios se ha visto enri-
quecida con el aporte creciente de publicaciones que refieren casos de
metahemoglobinemias accidentales.

Metahemoglobina: La hemoglobina constituye el 90 % de las
sustanciassélidas del eritrocito. La funciéon primordial de éste es,
precisamente, el almacenamiento y transporte del pigmento respira-
torio. Merced a su presencia, la absorcién de oxigeno a nivel de los
capilares pulmonares, es sesenta veces mayor de lo que seria si aquél
faltara. Es una proteina conjugada, constituida por la unién de un
pigmento, el hem, y una proteina del tipo de las histonas, la globina.
En el primero, el hierro se encuentra al estado ferroso, bivante. Al
cumplir su funcién, la hemoglobina se une al oxigeno sin sufrir alte-
raciones en su estructura (se oxigena), y aquél luego se desprende
por diferencias de presion.

La metahemoglobina se forma por accién de sustancias oxidantes.
En ella, el hierro ha pasado a ser trivalente y actia como i6n férrico.
Se dice que la hemoglobina se ha oxidado. En este caso, el oxigeno no
se separa ni ain por el vacio, y es preciso recurrir a reacciones qui-
micas para lograrlo.

La metahemoglobina no cumple papel alguno en la hematosis,
el pigmento respiratorio transformado ya no transporta oxigeno,
constituyéndose asi una ‘anemia funcional” *.

Normalmente, la metahemoglobinemia oscila, segln las cifras de
diversos autores®-%,entre 0,01 y 1g. %, mantenida en ese nivel por
un sistema reductor no identificado.

* Comunicacién presentada a la Sociedad Argentina de Pediatria en la Sesién
del 14 de diciembre de 1954. ]

* En eleritrocito normal, segin Gibson, la metahemoglobina que se produce se
reduciria por accién de triosa-fosfatos y lactatos, mediante la accién de ct’)mpqus'enzn-
méticos (entre ellos, dehidrogenasas y coenzima I y II). Estos tltimos serian deficientes
y la metahemoglobina superaria las cifras normales, mantenidas, sin embargo, a un
cierto nivel por la accién del 4cido ascérbico y el glutation,
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Metahemoglobinemias. Clasificacién y etiologia: Las metahemo-
globinemias pueden ser: °

1) Idiopdticas, congénitas o familiares: Son formas hereditarias
que se transmiten como caracter mendzliano dominante. Se deberian
a una alteracién de las enzimas responsables de la glicolisis intraeri-
trocitaria.

11) Adquiridas: Comprenden las formas auto y heterotéxicas.
Aqui la hemoglobina se pone en contacto con sustancias oxidantes que
actian superando las posibilidades de los sistemas reductores del
eritrocito.

La forma adquirida autotdxica o enterégena se deberia a la pro-
duccion de nitritos por las bacterias intestinales exacerbadas en su
accién y favorecida la absorcién de sus productos a través de una
mucosa inflamada.

En la metahemoglobinemia adquirida heterotoxica o por venenos
metahemoglobinizantes, la accién de los mismos puede ser:

a) Directa: Ttransforman la hemoglobina en metahemoglobina
“in vitro”. Son ejemplos: los G'oratos, especialmente de potasio y los
nitritos.

b) Indirecta: Actian a través de sus-derivados. En el organis-
mo, el veneno se tranforma dando funciones hidroxilaminicas y ami-
nofenoles responsables de la metahemoglobinemia. Entre éstos estan:
mono y dinitrobenzol, dinitronaftol, trinitrotoluol, nitroglicerina, ani-
lina y sus derivados (entre ellos, los antipiréticos: acetanilida, fena-
cetina, fenilhidracina), sulfamidas, ferrocianuros, permanganatos,
plasmoquina. :

Actian como causas favorecedoras en la aparicién del cuadro
téxico: 5 los estados de debilidad del organismo, fatiga, corta edad

* En cuanto al mecanismo de transformacién que experimenta la HbO;, se acepta
el siguiente:

1) La anilina, por accién del O: fisicamente disuelto en el plasma o por el pro-
veniente de la oxihemoglobina, se transforma en fenilhidroxilamina:

/ OH

CsH:NH: + & O — CH:N S B
92) La fenilhidroxilamina sufre idéntica accién oxidante y se transforma en azoxi-

bznceno:
GHNCOH 410, + HON N QH, =2 H.O + CHN — NGH;
el A | B B \O/

3) Tl azoxibsnceno actfia como oxidante frente a la oxihemoglob'na y la transfor-
ma en metahemoglobina, regen=rdndose anilina. con lo cual se inicia nuevamente el
_ciclo a expensas de una mayor transformacién del pigmento hemdtico (accién cata-

litica) :
’ CoHaIi— NCuHu + HbO; + 5 H - 2 CoHsNHa + Hb(OH) + Oa
-

O exihemoglobina metahemoglobina

ey
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especialmente los primeros meses de vida), carencia de vitamina C.,
cierto grado de insuficiencia hepatica, y las lesiones de piel, cuando
ésta es la via por la que llega al veneno. Han sido también sefialadas
la hipocalcemia y la hiperfoliculinemia.

Las vias de entradae del agente metahemoglobinizante pueden ser:

1) Digestiva.
* 2) Respiratoria.
3) Percutanea.

Por la via digestiva, es de interés sefialar la intoxicacién por
agua de pozo con alto contenido de nitratos (en los casos recopilados,
éstos llegan a mas de 150-200 mg. por litro). El agua ha sido utilizada
como diluyente de la leche o de los polvos de leche. La metahemoglo-
binemia de este origen se ha encontrado con frecuencia marcada en
lactantes, en el primer trimestre de vida, los que poseer: mayor pro-
porcion de hemoglobina fetal y menor acidez gastrica. Trabajos expe-
rimentales asi lo demuestran °. Los bacilos coli y paracoli constituyen
la flora desnitrificante, responsable de la transformacisn de nitratos
en nitritos que se produce habitualmente en las porciones distales del
intestino grueso, donde la absorcién es escasa. Cuando se producen
episodios dispépticos, que elevan al pH. gastrico, los gérmenes men-
cionados pululan en segmentos mas altos del tracto gastrointestinal,
donde la absorcién es grande y son capaces asi de provocar los cua-
dros a que nos referimos. :

Otra causa de metahemoglobinemia que no puede dejar de men-
cionarse, la constituye la que puede seguir a la administracién de sul-
famidas, generalmente en dosis altas o sostenidas. Han sido respon-
sables de tales cuadros, con mayor frecuencia, la sulfonamida y la
sulfopiridina.

No hay total acuerdo entre los investigadores si lo que se forma
es sulfohemoglobina y metahemoglobina o sélo esta dltima. La cia-
nosis es uno de los accidentes menos graves que pueden seguir al uso
de las sulfamidas.

La inhalacién de pequefiisimas particulas o de vapores del toxico,
es una via de entrada frecuente entre los trabajadores a ellos expues-
tos. Aqui encuadrarian las llamadas enfermedades profesionales ¥
accidentes de trabajo que pueden ocasionar. En estos casos, general-
mente, la aceién téxica suele ser menos intensa en su iniciacion pero
més prolongada, y el organismo llega a tolerar hasta un 40-50 %
de metahemoglobina de la hemoglobina total, sin sintomas de hipo-
xemia, que aparecen con un 20 % de metahemoglobina, en las formas
agudas. La sintomatologia es la misma de los procesos agudos, aun-
que su presentacién es mis espaciada, progresiva, predominando las
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manifestaciones de depresion del sistema nervioso central, sobre las
de excitacion y lesion cardiaca.

Corresponde a la anilina y a sus derivados, la responsabilidad
del mayor nimero de metahemoglobinemias producidas por tintas de
marcar pafiales, usados sin las debidas precauciones de higiene pos-
teriores al estampado ¢, 7, *.

Se ha registrado un caso en el que la metahemoglobinemia apa-
reci6 después de que el nifio hubiera tenido brevemente en sus manos
una tela tefiida. Otro, en un lactante, cuya madre absorbi¢ el toxico
a través de la piel y apareci6 cianosis en el nino, comprobandose me-
tahemoglobina presente en la leche de ésta y aumentada en la sangre
de aquél °. ‘

Sintomatologia: La cianosis ocupa el primer lugar en el cuadro
clinico. Es mas acentuada en la cara y las extremidades. La carac-
teriza un tinte pardo ceniza. Aparece cuando la metahemoglobina
llega a 3-5g. %. Segln algunos investigadores, el tinte azulado de
los tegumentos se deberia no sélo a la presencia de la metahemoglo-
bina sino también, en algunos casos, a los derivados de la anilina,
cuando ella es la responsable °.

En segundo lugar, tenemos la disnea, cuya patogenia no respon-
deria sélo a la anoxia por “anemia funcional”, sino también se deberia,
algunas veces, a la accion directa del toxico sobre el arbol respiratorio,
al eliminarse por esa via, capaz de irritar y transformar el endotelio,
da lugar a lesiones de bronquitis y congestién y, a veces, edema de
pulmén ¢, La taquipnea e hiperpnea completan el conjunto de alte-
raciones que pueden apreciarse en el aparato respiratorio.

Segin la magnitud del cuadro toxico, aparecen como manifesta-
ciones circulatorias, el pulso taquicardico y el colapso.

Entre los sintomas de excitacién del sistema nervioso central,
figuran: cefaleas, vértigos, zumbidos. Sobrevienen después los sin-
tomas de depresién: cansancio muscular, pérdida de fuerzas, vision
confusa, cianopsia, trastornos del caracter, obnubilacién sensorial,
pérdida de la sensibilidad tactil.

En el aparato digestivo: anorexia, halitosis, mal sabor en la boea,
nauseas, pesadez gastrica, constipacion o diarreas, siendo estas ul-
timas manifestaciones mas frecuentes en la forma crénica.

El ataque al sistema nervioso central puede terminar por incons-
ciencia, coma y muerte por paro respiratorio, a veces precedido de
convulsiones.

Experimentalmente se ha comprobado la lesion del miocardio en
la intoxicacién anilinica aguda *°.

La transformacion de un tercio de hemoglobina en metahemo-
globina sé6lo causa sintomas leves y la vida es posible ain cuando
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llegue a 3/5 del total. Se extingue si la hemoglobina desciende a un
tercio de su valor.

Los hematies portadores de metahemoglobina en cantidad anor-
mal no alteran su resistencia globular, segin experiencias de Jung.
Pero si la accion del veneno ha sido muy intensa, llega a producirse
hemoélisis, aparece metaliemoglobina libre en el plasma y pasa a la
orina . Clinicamente puede comprobarse entonces, ictericia y sindro-
me hemolitico.

Se gefialan con llamativa frecuencia anemia y leucocitosis en el
cuadro hematico *2.

Colaboran en el diagnéstico: *® a) La sangre aparece a la pun-
cion pardo-achocolatada, a veces hiperviscosa. El examen espectros-
copico debe realizarse al poco tiempo de haber sido extraida porque
la metahemoglobina se transforma en oxihemoglobina al ser expues-
ta al aire * Puede ocurrir que el examen espectroscopico sea negativo
v la metahemoglobinemia se haya evidenciado clinicamente.

En soluciones neutras o débilmente 4cidas, la metahemoglobina
presenta tres bandas de absorcién %, sin contar la banda comin en el
violeta. La de la izquierda es la mas nitida, esta situada sobre el rojo.
Es la méas importante: se la denomina banda«, aparece entre 630
mp y 634 mu. Las otras dos bandas son menos manifiestas y sin
importancia préactica. Ocupan un sitio préximo a las bandas de la
oxihemoglobina, entre 588-579 my y 556-542 mu. En soluciones al-
calinas, la banda sobre el rojo se borra, apareciendo otra mas a la
derecha; las otras bandas persisten y se intensifican.

En presencia de una metahemoglobinemia, la determinacion de
la hemoglobina por el método de absorcion de oxigeno y algunos otros
procedimientos, como el de la hematina 4cida o el de la cianhemoglo-
bina, puede dar diferencias entre unos y otros, que representan la
cantidad de metahemoglobina presente *°.

Existe un método quimico para el dosaje de la metahemoglo-
bina que conviene tenerlo presente, ya que el espectroscopio no siem-
pre figura entre los elementos con que cuenta el laboratorio el aleance
de nuestra mano.

En la mayoria de los casos publicados, se anota “pada de parti-
cular”, en orina. Sin embargo,algunos textos **, hablan de color aca-
fetado tipico, por la presencia de metahemogiobina, hematina y
cuerpos derivados del veneno, que el organismo ha metabolizado.
Pueden también comprobarse: albuminuria, hematuria y fragmentos
de hematies en orina.

* Evelyn, K. A. y Malloy, H. T., en el “Journal of Biologig;'.\l Chemistry”, vol 126:
655, 1938, refieren el método aludido. Se basa en la transformacion de n:xetahgmgglobma
en rianmetahemoglobina y el cambio que la misma produce en la der.\SIdad 6ptica, que
puede ser medido en el fotocolorimetro. El error en la determinacién no excede de
0,2 g. por 100 cm?® y es usualmente de 0,1 g.




S pee e —y e R B e Moo o=

Sin ARCHIVOS ARGENTINOS DE PEDIATRIA

Presentamos a continuacién el caso que di6 origen a estas lineas,
para comentar después la evolucion y el tratamiento.

El 19 de julio de 1954, se presenta para su control periddico, el nifio A. R.
de tres meses. Estd mejorando de su dermatitis seborreica y tolera bien la
leche 4cida que se le administra, Observamos en la piel de ambos miembros
inferiores una coloracién roja intensa. La madre nos informa que se debe a que
¢l nifio permanecié durante todo la noche con esa regién envuelta en un pafio de
ese tono, en contacto directo con el mismo, humedecido por sus micciones. Los
restos del colorante se apreciaban, a pesar de una higiene previa con agua y
jaboén. '

Como en ese momento no se observa nada anormal, se la previene a la madre
sobre el peligro de situaciones similares.

Cuatro dias después, traen nuevamente a la consulta al nifio porque esta
fatigado y llora constantemente desde la noche anterior.

Se lo examina y se interna, levantidndose, con sus datos de més interés,
la siguiente Historia Clinica:

Antecedentes hereditarios y familiares: Sin importancia.

Antecedentes personales: Peso de macimiento: 3.000 g. Embarazo y parto
normales. Llanto al nacer. No hubo cianosis ni ictericia. Alimentacién: desde el
nacimiento hasta los dos meses, dilucién de leche de vaca. Desde entonces con-
curre a este Servicio, donde se tratan sus lesiones de piel, que mejoran.

Enfermedad actual: Sélo puede recogerse en el interrogatorio, llanto ininte-
rrumpido y fatiga desde la noche anterior.

Estado actual: Peso bkg. Temperatura rectal: 37° 8 C. Enfermito inquieto,
ansioso. Sensorio despejado. Disneico. Lividez de piel y mucosas; cianosis peri-
bucal y ungueal, que se acentia por momentos.

Lesiones de piel en cuero cabelludo, cuello y nalgas, en vias de cicatrizacion.
Fontanela algo aumentada de tension. Fosas nasales obstruidas. Faringe con
ligero eritema.

El examen de aparato respiratorio no revela alteraciones a la percusién. Se
ausculta murmullo vesicular en ambos hemitérax.

El examen de aparato circulatorio sefiala: pulso de frecuencia de 160 por
minuto. No hay alteraciones percutorias apreciables de la silueta cardiaca. Tonos
cardiacos bien timbrados, espacios libres.

Abdomen: Tenso, liberamente globuloso. Se palpa higado de borde algo au-
mentado de consistencia, a cuatro centimetros del reborde, sobre la linea hemi-
clavicular. Se palpa polo inferior de bazo (que ya era apreciable antes de este
examen).

Reflejos sin particularidad. No se aprecia rigidez de nuca.

No se arriba a diagnéstico alguno. A pesar de ello, teniendo en cuenta la
urgencia de la situaiion, se lo medica del siguiente modo:

Continuar con la misma alimentacion: seis mamaderas de Acitrin (5 5 me-
didas en 175 g. de agua).

Carpa de oxigeno.

Adrenalina, III gotas sublinguales cada cuatro horas.

Terramicina, intramuscular, 25 mg. cada seis horas. :

Es decir, nos encontramos ante un lactante de tres meses, sin signos clinicos
de enfermedad cardiovascular o respiratoria que pudieran condicionar su cianosis.
La alimentacién no se habia variado en los tltimos dias ni pudieron recogerse
" en el interrogatorio datos que nos orientaran hacia una intoxicacién accidental.
Al dfa siguiente, ha desaparecido la disnea. La cianosis permanece con los
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caracteres referidos. El examen clinico contintia siendo negativo. La radiologia
confirma que estamos en presencia de un térax normal. El examen de sangre
pedido, revela:

Hematies: 3.730.000 mmé.
Hemoglobina: 60 % — 9,840 g. %.
Leucocitos: 14.200 mm?.

Granulocitos neutréfilos SRR l 2.840
segmentados: 18 9% |
. eosinéfilos: —
o basofilos: —

Linfocitos: 74 % — 10.508.
Monocitos: 6 9% — 852.
Ese dia recoge orina de color pardo.

Recién por la tarde recordamos el tinte rojizo marcado que pudimos apreciar
en el examen de rutina realizado antes de que se presentara este cuadro. Pero
la coincidencia de varios dias feriados nos impidié realizar el examen espectros-
copiio en ese momento.

A partir del terler dia de iniriado el cuadro, el nifio recupera totalmente el
apetito, que no se habia visto comprometido n forma marcada en ningin mo-
mento. Sélo hubo un vémito el dia de su internacién. Las deposisicaes se mantu-
vieron normales en ntimero y cardcter. Estd afebril. La orina recogida ahora,
cuando tl episodio parece haber concluido, es de cardcter normal.

En la primera muestra de orina parda remitida al laboratorio, se investiga-
ron, con resultado negativo: hemoglobina, pigmentos biliares, urobilina, por-
firinas.

En la segunda muestra de orina remitida, de coloracién normal, sospechan-
dose ya una intoxicacién por un colorante, se hicieron las ivestigaciones perti-
nentes, recogiédose catidades apreciables del leucoderivado del colorante.

En otra porcién de orina alealinizada, se recogié un liquido de intenso color
rojo, que viraba al amarillo si se acidificaba y reaparecia en medio alcalino.

Se pudo verificar, contralando el colorante asi obtenido y mediante el estudio
de un trozo de la tela responsable, que se trataba de un derivado de la anilina,
de los denominados “directos” en la industria textil, que son los mas conmun-
mente empleados en el tefiido del algodén y de mezclas de algodén y lana, como
era el caso de la muestra en ensayo.

Estuvimos, entonces ante un caso de metahemogobinemia, la pista de cuyo
diagnéstico nos la dié6 una observacién casual, realizada antes de que aparecie-
ran los sintomas de intoxicacién.

La evolucion del caso referido encuadra entre la que siguen las
formas leves, con remisién espontdnea de la. sintomatologia dentro
de las setenta y dos horas.

Como tratamiento, han sido aconsejados:

I) Aislamiento o supresion de la causa responsable de la meta-
hemoglobinemia.

II) El oxigeno, pero no cumple papel en este caso, porque la
hemoglobina no transformada se satura normalmente a nivel del
capilar pulmonar, y la que ha sido convertida en metahemoglobina, no
la transportard por més que se aumente la presion de dicho gas. La
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falta de eficacia terapéutica del oxigeno ha sido sefialada como prue-
ba diagnostica.

11I) El azul de metileno, recomendado en dosis de 1-2 mg por
kg de peso en soluciéon endovenosa al 1 %, o por via oral en dosis
diez veces mayor, también ha sido discutido. La inyeccion endovenosa
debe hacerse lentamente y con la precaucién de no inyectar fuera
del vaso.

El azul de metileno figura entre las sustancias metahomoglobini-
zantes. Es capaz de acelerar la reduccion de la metahemoglobina como
la reaccion inversa. Tal reaccién se produce “in vivo” en un 3 % de es-
te modo : azul de metileno + hemoglobina — metahemoglobina + reu-
coazul de metileno; y produciéndose en una 97 % en sentido inverso.
or otra parte: leucoazul de metileno + oxigeno — azul de metileno.

Asimismo se refieren casos en que la administracién del azul de
metileno, endovenoso, fué seguido de la remisién de la cianosis en 15
a 60 minutos *". i

Otros autores **, recomiendan la tionina en dosis semejantes a
las indicadas para el azul de metileno, o cinco veces menores, porque
se afirma que es tantas veces mas activa que aquél.

IV) El acido ascorbico, en dosis de 1-2 g diarios, por via oral,
por su capacidad reductora, aunque no acentuaria con la premura que
estos casos lo exigen. Su papel de mayor importancia lo cumpliria
quizé, en las carencias, como factor predisponente.

V) Transfusién de sangre total, ain la exanguino-transfusion,
si la gravedad del caso lo requiera. Esta contraindicada la transfusion
cuando la metahemoglobinemia se debe a la absorcion de nitritos en
el tracto intestinal y persiste la posibilidad de que éstos continten
actuando sobre la nueva hemoglobina inyectada. Se recomienda tam-
bién la transfusién de eritrocitos suspendidos en solucion fisiologica.

VI) Analépticos, si el caso lo requiere.

La revisién de la literatura a raiz de este caso nuestro y la expe-
riencia que del mismo recogimos, nos lleva a considerar:

a) Que los cuadros de metahemoglobinemia no siempre surgen
faciles al diagnéstico, por la poca importancia que suele darse al
episodio responsable.

b) Que entre las dificultades con que tropieza el diagnostico dife-
rencial se encuentra la edad de aparicion méas frecuente de estos cua-
dros, en el primer trimestre de vida, cuando una cardiopatia congeé-
nita no puede ser facilmente descartada, especialmente si el enfermo
es visto por primera vez.

¢) Que en la practica diaria es de tener en cuenta la utilidad
de reparar en la orina, su color y las variaciones del mismo segun el
pH., como asimismo los derivados del colorante que en ella pueden
encontrarse.

Esperamos s6lo haber podido ser ttiles con esta revision.
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Cuando una mujer recibe una transfusién o inyeccion de sangre
Rh incompatible o tiene un embarazo con feto de glébulos rojos porta-
dores de un antigeno Rh que ella no posee, queda generalmente sensi-
bilizada, es decir, genera aglutininas. Si esa mujer tiene un nuevo
embarazo, con feto también portador del mismo aglutinégeno Rh, las
aglutininas maternas atacaran a los glébulos rojos del nifio y le des-
encadenaran la enfermedad hemolitica del recién nacido.

En el 96 % de las casos, la enfermedad es causada por un feto
con globulos rojos portadores del aglutinégeno Rh, (D), el cual ori-
gina en la madre que es Rh, negativa), aglutininas anti-Rh, (anti-D),
que actian destruyendo a los glébulos rojos fetales. En el 2 % de
las eritroblastosis fetales el responsable es el antigeno rh’ (C), que
genera en la madre aglutininas anti-rh’; y en el 0,50 % de los casos
los responsables son los antigenos rh” (E) y hr’ (). Los antigenos
Hh, y hr” (d y e) son tan poco antigénicos que no originan enferme-
dad hemolitica.

Sintomatologia: El cuadro clinico del nifio que nace con una eri-
troblastosis fetal, varia de acuerdo a la gravedad de la enfermedad.

Las formas mds graves son las hidrépicas, en las que existe un
intenso edema que deforma la facies acompafidndose de ascitis y
derrame pleural; coexiste con hepatoesplenomegalia. Origina partos
prematuros con mortalidad fetal de 100 %. La anemia es muy intensa
y la eritroblastemia también.

Las formas graves se caracterizan por marcada anemia, ictericia
y esplenomegalia. Por lo general el nifio nace sin ictericia, pero ésta
comienza a las pocas horas de vida, mientras se acentia la anemia. La
ictericia llega a su maximo al 4° 6 5° dia; cuando se acompaiia de sig-
nos nerviosos se llama “kernicterus” o ictericia nuclear: hay somno-
lencia, dificultad para alimentarse, opistotonos, hipertonia, disminu-
cion o ausencia del reflejo de Moro, y a veces convulsiones. Si el nino
sobrevive, quedan secuelas neurologicas: extrapiramidalismo (enf.
de Little por ejemplo), retardo mental, ete. Si bien los casos de
“kernicterus” coinciden frecuentemente con gran hiperbilirrubinemia
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(20 6 mas mg por 100 em® de sangre), en algunos nifios la ictericia
no es muy intensa, por lo que tal vez la lesion nerviosa es provocada
por un conflicto local antigeno-anticuerpo.

En las formas leves de eritoblastosis los nifios nacen normales,
pero desarrollan una ictericia al 29 6 3er. dia, la que puede confun-
dirse a veces con la ictericia fisioldgica.

Andlisis de laboratorio: Los analisis de laboratorio deben hacer-
se primero con la sangre de ambos padres y luego con la proveniente
del cordon umbilical del nifo. .

El estudio de la sangre de los padres comprende la clasificacion
de grupos sanguineos A, B, O y Rh, (y los otros Rh y Hr si es posi-
ble). Si los padres son ambos Rh, positivos 0 ambos negativos, el nifio
no presentari eritroblastosis fetal; mejor dicho, no presentari eritro-
blastosis provocada por el antigeno Rh, (D), pero puede aparecer
desencadenada por los antigenos A, B, Rh’, Hr raros. Nos referi-
remos al problema comiin, el padre es Rh, positivo y la madre es Rh,
negativa y existe una incompatibilidad potencial. En uno de cada 25
matrimonios esa incompatibilidad se transforma en incompatibilidad
real y el nifio con glébulos rojos Rh, positivos, heredados del padre,
sensibiliza a la madre, la que reacciona produciendo aglutininas que
atacardn y hemolizaran los hematies fetales. La incompatibilidad po-
tencial se transforma més facilmente en real, en aquellos matrimonios
que son del grupo A, B, O compatibles; aunque no se conoce cudl es
la causa, el hecho es que el 85 % de los matrimonios con incom-
patibilidad Rh, real, son de grupo sanguineo compatible.

Las aglutininas maternas adquiridas por isohemosensibilizacion
son de dos categorias: a) las precoces o salinas, que son las que pri-
mero aparecen provocando aglutinacion de los hematies, aun en solu-
cién fisiolégica; son de gran tamaiio, por lo que no pueden atravesar
la placenta y no causan generalmente por lo tanto dano al feto; b) las
tardias, incompletas o albuminoideas, aparecen posteriormente y ne-
cesitan, para poder aglutinar a los hematies, una substancia denomi-
nada conglutinina, la cual se halla presente en los sueros sanguineos
(humano o de animales) ; son de pequeiio tamano molecular, por lo
que facilmente atraviesan la barrera placentaria y son responsables
de la eritroblastosis fetal. Estas aglutininas o anticuerpos, nunca-apa-
recen durante el primer trimestre del embarazo, pues aun el sistema
hemocitopoyético del feto, no es capaz de provocar la produccion de
anticuerpos en la madre; si ésta posee anticuerpos antes de esa época,
es porque los anticuerpos son residuales de un aborto (mayor de 3
meses), embarazo, o inyeccion de sangre anterior incompatible.

La busqueda de las aglutininas albuminoideas maternas se hace
poniendo en contacto el suero de la madre, con glébulos rojos anti-
génicamente conocidos y observando si se produce o no aglutinacion.
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Se acostumbra a hacer diluciones con el suero para conocer el titulo
de aglutinacién; si hay aglutinacion en grandes diluciones (1/256;
1/1024; 1/1048176, ete.) es porque el nivel de aglutininas maternas
es altisimo; cuando sélo hay aglutinacién en pequefas diluciones
(1/2: 1/8, ete.) significa que las aglutininas no son abundantes.

Para buscar aglutininas, la de més alta sensibilidad es la Prueba
de Coombs indirecta. Tiene dos etapas: en la primera se pone en
contacto el suero de la madre con glébulos rojos antigénicamente
conocidos, para qu las aglutininas que pueda contener el suero, se
fijen en la supersficio de los hematies. En la segunda etapa, se ponen
en contacto los hematies asi tratados, con el suero de Coombs, y como
éste es un suero de conejo antiglobulinas humanas (preparado inyec-
tando suero humano a dicho animal), aglutinara a los hematies que
tengan absorbidas aglutininas (son globulinas) en su superficie:
prueba de Coombs positiva. Cuando el resultado es positivo, se hace
necesario el estudio de las diluciones ya sefialado. Si el resultado de
la prueba de Coombs es negativo (no hay aglutinacién de hematies),
es porque la madre no tiene aglutininas de ninguna clase en su suero.

El estudio de la sangre del niiio debe hacerse con la proveniente
del cordén umbilical, la cual se recoge en dos tubos, uno con oxalato de
potasio como anticoagulante y otro sin él. En el suero del tubo sin
oxalato se busea la bilirrubina; v en la sangre contenida en el tubo
eon anticoagulante, realizaremos la prueba de Coombs directa y
analizaremos el grupo sanguineo (A, B, O y Rh), la hemoglobina, el
ntimero de hematies y eritroblastos.

La prueba de Coombs directa consiste en poner en contacto los
glébulos rojos del nifio con el suero de Coombs; si se produce agluti-
nacién de los hematies es porque tienen adsorbidos anticuerpos ma-
ternos a su superficie, y por lo tanto hay enfermedad hemolitica; si
los hematies no se aglutinan (prueba de Coombs negativa), no hay
enfermedad.

La hemoblogina del recién nacido normal, se halla alrededor de
20 g por 100 cm? de sangre. Los nifios con etritroblastosis fetal, tienen
fuertes descensos de la hemoglobina; en los casos leves no baja a
menos de 15 gr por 100 cm?®; en los casos graves, desciende ain més
y cuando llega a 8 gr o menos, no habra recuperacién si no se realiza
una exanguineo transfusion.

* La bilirrubinemia asciende a altos niveles. Las cifras del recién
nacido normal son de 0,6 a 2mg por 100 cm® de sangre. En los casos
leves de enfermedad hemolitica la bilirrubinemia se halla alrededor
de 3 mg por 100 cm® en el momento del parto; en los casos graves
puede sobrepasar esta cifra ya en el nacimiento, pero lo frecuente es

~ que vaya aumentando hora a hora, a razén de 1 mg por 100 cm® de

sangre y por hora durante los tres o cuatro primeros dias, llegando
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asi hasta los 100 6 méas mg por 100 cm® de sangre. Por lo general,
todo el pigmento es de forma indirecta. -

Los eritroblastos en el recién nacido normal se encuentran entre
3 v 10 cada 100 leucocitos; en la eritroblastosis fetal el porcentaje de
eritroblastos sube a mas de 50, 100 y hasta 20 cada 100 leucocitos.

Los reticulocitos, que en los recién nacidos normales se encuen-
tran alrededor del 3 ¢ de las células rojas, ascienden hasta cerca del
8 6 10 % ; pudiendo llegar hasta 50.000 y atin 150.000 por mm?®.

Los otros datos de laboratorio, como ser la resistencia globular
eritrosedimentacién, volumen y valor globular, ete., no son de impor-
tancia para el diagnéstico, pronéstico o tratamiento de la enfermedad
hemolitica.

Diagnéstico: El diagnéstico de la enfermedad hemolitica debe
ser hecho antes del parto y confirmado apenas recién nacido el nifio,
para realizarle inmediatamente la terapéutica conveniente.

El diagnéstico precoz durante el embarazo se efectiia por la bis-
queda de las aglutininas en todas las madres con incompatibilidad Rh,
con el marido. Las aglutininas precoces, salinas o completas carecen
de valor como ya vimos; las tardias incompletas o albuminoideas se
deben buscar a partir del 4° mes con la prueba de Coombs indirecta,
v en caso de ser ésta positiva, es necesario, por medio de diluciones,
buscar el titulo de aglutininas trimestralmente para obtener la curva
del nivel de aglutininas durante el embarazo y preveer el tipo de
enfermedad que tiene el feto. En el cuadro adjunto esquematizamos
las 10 posibilidades que se pueden presentar en un embarazo (ver
cuadro 5 bis).

El diagnéstico en el recién nacido confirmara o no las presuncio-
nes hechas durante el embarazo. Los anilisis se hacen en sangre
proveniente del cordén umbilical; los datos obtenidos son fundamen-
tales, pues de acuerdo a ellos se establecera la terapéutica adecuada:

Enfermedad hem olitica

R. N. Normal Leve Grave
Prueba de Coombs directa negativa | posit. débil | posit. fuerte
Hemoglobina (100 cm?® sangre) 20 g. | +def4g | —deldg
Bilirrubina (100 cm?® sangre) 0,6 a 2 mg. — de 3 mg. -+ de 3 mg.
Eritroblastos (% de leucocitos) | 3 a 10 % —50% | +50%

DIAGNOSTICO DE LA ENFERMEDAD HEMOLITICA
DEL RECIEN NACIDO

Dzagnéstzcos diferenciales: Efectuados los andlisis correspon-

dientes, no quedan dudas sobre el diagnéstico de la eritroblastosis fe-
tal. No obstante, hay que diferenciarla de:
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a) Si predomina la ictericia hay que pensar en ictericia fisiol6-
gica (aparece al tercer dia, no hay anemia ni eritroblastemia y la
prueba de Coombs directa es mnegativa); ictericia obstructiva por
malformacion biliar (meconio y heces acolicas, bilirrubinemia directa,
sin anemia ni eritroblastemia y con prueba de Coombs directa nega-
tiva) o por espesamiento biliar (generalmente consecuencia de la
eritroblastosis) ; icteroanemia hemolitica hereditaria y anemia de
Cooley (raras en el R. N. con modificaciones en la forma de los hema-
ties, y en la resistencia globular y con prueba de Coombs negativa) ;
septicemia (sopor, ictericia y anemias intensas, hemocultivo positi-
vo), ete.

b) Si lo que predomina es la anemia, hay que descartar a la:
anemia por hemorragia durante el parto (shock post-hemorrigico
cuando hubo placenta previa, desprendimiento placentario, incision
sobre la placenta durante una cesarea, ruptura de los vasos del cordén
umbilical, o hemorragia oculta de la sangre fetal en la circulacion
materna a causa de rupturas intraplacentarias); anemia por hipo-
protrombinemia o hemorragia del cordén umbilical (con pérdidas
gsanguineas visibles) ; sifilis congénita (lesiones de piel y mucosas,
esplenomegalia y anemia con eritroblastosis y reacciones serolégicas
pogitivas) ; hijos de madres diabéticas (hay antecedentes maternos y
eritroblastemia con hipoglucemia), ete.

Tratamiento: El tratamiento debe realizarse al recién nacido,
pues atin no se ha encontrado una terapéutica realmente ttil para la
madre. Se ha administrado cortisona (50 a 100 mg por boca diarios),
progesterona (5mg semanales intramusculares), Vitamina C (3 g
diarios), heptenes (en éstos se depositan las mayores esperanzas
cuando se perfeccionen) y otras substancias, pero ellas no han modi-
ficado mayormente el titulo de aglutininas maternas. Ultimamente se
estd ensayando un tratamiento con transfusiones de polivinil pirroli-
dona (Periston “N” Bayer; Subtosdn Rhodia). Sin esperar resultados
espectaculares, recomendamos administrar a la madre vitaminas C
(1g. diario), E (20 mg por dia) y K (3cg), y ademis metionina
2 g por boca diarios).

Respecto al parto del nifio que tiene una eritroblastosis fetal, es
necesario recordar que el cordén umbilical debe ligarse lo més precoz-
mente posible para evitar el pasaje de alrededor de 100 cm® de sangre
que llegaran al nifio con abundantes anglutininas. Una operacion cesa-
sea, a 1o ser que haya razones obstétricas, estd completamente contra-
indicada. La induccién a un parto prematuro, salvo que existan dichas
razones, estd también generalmente contraindicada, especialmente si
es antes de las 38 semanas de gestacion; salvo cuando el titulo de
aglutininas aumenta muy bruscamente en las ultimas semanas del
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embarazo o cuando en los partos a término anteriores han nacido

siempre fetos edematosos o muertos. .

El tratamiento de la enfermedad hemolitica en el recién nacido
consiste en administrar sangre al nifio para reemplazar a la que se ha
hemolizado. La sangre se puede dar haciendo una exanguineo transfu-
sién como se hace en las eritroblastosis graves, o se puede adminis-
trar como simples transfusiones en los caso leves.

En los casos graves que requieren exanguineo transfusion:

1) Ella debe efectuarse sin esperar el resultado de los analisis
de la sangre del cordén umbilical del recién nacido:

12 A) Si el nino nace clinicamente enfermo: con edemas,
gran anemia o ictericia.

a) Aglutininas maternas con ti-
tulos muy altos.
20 B) Si nace sano, pero: | b) Prematurez de 38 semanas 0
menos.
b) Otros hermanos fallecidos de
eritroblastosis.

2) Debe efectuarse una vez conocido el resultado de los analisis,
cuando éstos indican:

a) Prueba de Coombs directa positiva.

b) Hemoglobina menor de 14 g por 100 cm® de sangre.
¢) Bilirrubina mayor de 3 mg por 100 em?® de sangre.
d) Eritloblastos con mas del 50 % de los leucocitos.

3) Debe efectuarse cuando, durante las primeras 24 horas de
vida, la bilirrubina sube a mas de 15 mg por 100 cm® de san-
gre, aunque la sangre del cordén hubiese estado normal.

4) Hacer una segunda o tercera exanguineo transfusion cuando
la bilirrubina sube nuevamente a mas de 20 mg por 100 cm®
de sangre.

Para realizar la exanguineo transfusién recomendamos emplear
la via umbilical, siguiendo la técnica de Diamons, e introducir un
cateter plastico de polietileno unos 7 em para que su extremo llegue
hasta la vena cava. Cada vez se sacan y se inyectan, por medio de
jeringas, 20 cm® de sangre, hasta totalizar alrededor de 500 cm®. El
recién nacido tiene alrededor de 90 em® de sangre por Kg de peso; si
le cambiamos una vez su volumen de sangre se renueva el 62 % del
total; si se cambian dos volimenes se renueva el 86 % ; si tres veces,
el 95 %. Cuando hablamos de exanguineo transfundir unos 500 em?,
se considera que se renovaré el 80 % de la sangre del recién nacido.
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La sangre a inyectar debe ser Rh, negativa en los frecuentes pro-
blemas por el antigeno D; sangre rh’ (C) negativa en los problemas
por antigeno C; y sangre hr” (E) o hr’ (¢) negativas en los raros
problemas por antigenos E 6 c. Ultimamente Hubinot y Massart
Guiot han recomendado usar sangre Rh, positiva, pues sostienen que
asi las aglutininas celulares se fijaran a los hematies transfundidos
v se hara la profilaxis del kernicterus (los glébulos que se inyectan
no se destruiran, pues las aglutininas sanguineas desaparecieron al
hacer la exanguineo transfusion). Mientras esta hipétesis se confirma
es recomendable seguir usando la sangre Rh, negativa.

Durante el recambio celular es necesario calentar conveniente-
mente al nifio (la operacién dura alrededor de 1 y 14 hora), actuando
en ambiente quirdrgico aséptico. Hay que inyectar Vitamina K y
gluconato de calcio al 10 % (1 cm® cada 100 de sangre); ademaés
antibiéticos profildcticamente. Un detalle importante es controlar la
presion venosa para no dejarla ascender, pues se produciria la falla
cardiaca; normalmente en dectibito supino la presién venosa es de
5 a 6 cm® de sangre (se controla ohservando endntns em aceionde 1a
sangre por la cdnula) ; si al comenzar, durante o despnés de la exan-
guineo transfusion la presién venosa sube, hay que extraer los em?
necesarios para que baie.

Las simples transfusiones de sangre estan indicadas siempre que
no estén presentes las condiciones que obligan a una exanguineo
transfusion. Se hacen a razén de 20 a 30 em?® por Kg de peso; debiendo
realizarse cuando la hemoglobina baia de 14 g por 100 cm® de sangre
en la primera semana, de 9 g en la segunda y tercera semanas y de 7 g
hasta la sexta semana de vida. Después de la segunda semana debe
emplearse sangre del mismo grupo que el nifio.

Respecto a alimentacién y demés cuidados del nifio con eritro-
blastosis fetal, diremos que deben ser los habituales. Conviene si,
realizar la prueba de Coombs indirecta en la leche de la madre, y si el
titulo es muy alto (1/128 6 méas) algunos recomiendan postergar una
quincena la alimentacién materna.
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Actualizacién de temas

UROLOGIA PEDIATRICA
POR EL

Dr. RODOLFO DE SURRA CANARD

No es necesario subrayar la importancia de la urologia pedié-
trica, porque el pediatra posee la totalidad del saber médico y conoce
las condiciones urolégicas que pueden afectar al nino; pero en su
practica diaria las uropatias no se le presentan con mucha frecuencia.
Por este motivo, a pesar de conocer la patologia se le puede deslizar
la oportunidad de indagar el estado urinario.

Hubiéramos preferido adoptar como titulo el de “La urologia
pediatrica existe”, pretendiendo recordar que en el nifio, ademas de
las alteraciones graves, visibles, del desarrollo del aparato génito-
urinario (hipospadia, epispadia, extrofia de vejiga, ete.), “existe” una
patologia que obliga al pediatra a buscarla, y para ello, ademas de
la semiologia de las nefropatias, debe tener presente la fisiopatologia
de la diuresis y de la miccién, la modalidad expresiva del dolor, la
semiologia de los tumores, de la piuria y de la hematuria. No es dificil
agregar ciertos interrogantes a la conversacién que precede al examen
clinico, con lo que se puede obtener un doble beneficio: por un lado, los
indicios que orientan hacia una exploracion complementaria, y por
otro la ensefianza de la madre a saber observar, no sélo el apetito, el
suefio y la funcién intestinal, sino también a vigilar la funcién
urinaria.

La patologia urinaria del nifio no estd ambientada; recién co-
mienza su despertar en un clima lleno de negativismos, de posterga-
ciones y de inaccién. Un ejemplo elocuente es el siguiente. Un matri-
monio concurre con su hijita de 7 afios a mi consultorio, por consejo
de un distinguido pediatra, que sospechaba la existencia de una
condicion urolégica por estados febriles persistentes y piuria recidi-
vante. El examen urolégico revel6 una dilatacién bilateral urétero-
piélica (hidronefrosis e hidrouréter), consecuencia de un ureterocele
(dilatacion quistica del extremo inferior del uréter por estenosis
congénita de su orificio). La correccién operatoria de esa anomalia
es muy sencilla, y con ello se obtiene como beneficio inmediato la
desaparicién de los estados infecciosos recidivantes y como beneficio
tardio la recuperacion funcional del sistema urinario alterado por la
obstruccion. El criterio terapéutico no fué aceptado, ni lo ha sido

4 e

e e e a4 T L

!



190
a pe

ARCHIVOS ARGENTINOS DE PEDIATRIA
sar de haber transcurrido un afio; al contrario, se buscaron
opiniones que se inclinaron hacia la pasividad. Pero en los dias en
que se aconsejaba estérilmente la intervencion urolégica, un herma-
nito hace un episodio doloroso apendicular y es operado a las pocas
horas de establecido el diagnostico. E
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origina una dispersion microbiana. Este impacto infeccioso evoluciona
en rorma espontanea o con ayuda de mealcacion hacia la curacion,
siempre que exista integridad anatomo-tuncional del sistema. La per-
sistencia de la piuria, bajo una forma aguda o su evolucion hacia la
cronicidad inveterada o recidivante, obliga a investigar la ectasia de
la orina en algun segmento de la via excretora (estenosis en el reco-
rrido de la uretra, del cuello de la vejiga, del meato ureterico, de
la union urétero-piélica, ete.). En las Jornadas Pediatricas de Cordo-
ba, hace unos anos, subrayé este concepto, quizas con excesivo empeno
urolugico, ya que me llego luego el comentario de la unilateraidad
del enroque. La verdad es que en esa ocasion no era oportuno dete-
nerme en las piurias, cuya cronicidad o recidiva depende exclusi-
vamente de la persistencia del foco séptico en actividad.

Se debe considerar piuria la presencia de piocitos cuyo nimero
sobrepase los 4 6 5 elementos por campo microscopico de material
recogido por sondeo en frasco estéril. La obtencion de la orina en esas
condiciones permite ademas practicar el cultivo necesario para la
diferenciacion de los gérmenes. La clasificacion del microorganismo
orienta hacia el diagnéstico etiologico y a la posibilidad de una
medicacion méas directa.

Los TRASTORNOS MICCIONALES son més dificiles de detec-
tar. Consisten en la frecuencia, urgencia y dolor de la miccion; este
ultimo, por su expresion bajo la forma del llanto, es quizas el que
mas pueda llamar la atencion. Estos trastornos son dificiles de sor-
prender, porque no todas las madres tienen igual sagacidad y porque
la observacion no es facil en la primera etapa de la vida. Sin embargo,
si se educa a quienes manejan nifios a estar atentos sobre la funcion
miccional, se podran descubrir las pequeifias alteraciones. No se puede
definir con limites precisos cudl es la expresion semiolégica de cada
trastorno de la miccién, porque las més de las veces un mismo motivo
engendra una o varias alteraciones, o viceversa, una alteracion puede
ser la manifestacién ulterior o complementaria de un trastorno ya
expresado bajo otro aspecto. Por ejemplo: un retencionista que vacia
mal su vejiga, que deja sin evacuar un residuo post-miccional, tendra
que orinar con mayor frecuencia, porque en cada miccién solo elimina
la cantidad en c.c. que media entre el monto de c.c. del residuo y el
volumen en c.c. de la capacidad tope de la vejiga; ademés, por estar
la vejiga retencionista mas distendida, el llamado del deseo miccional
serd imperativo, y si a ello se agrega un esfuerzo para vencer un
obstaculo, la miccién se hard dolorosa.

Las alteraciones de la miccién obligan a estudiar el sistema
urinario inferior desde el punto de vista de la presencia de obstaculos
mecénicos, dindmicos o mecano-dinidmicos (enfermedad del cuello de
la vejiga) ; obligan a establecer el distingo entre la etiologia miogénica
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(infiltracién neoplasica de la vejiga) y la neurogénica (hipertonia) ;
exige se investiguen los estados inflamatorios (cistitis) ; impone la
btsqueda de una enfermedad de sistema extrauterino (diabetes insi-
pida). ;

Entra dentro de las alteraciones miccionales la incontinencia de
la orina, incapacidad en el control de la miceién que puede ser real
o aparente y se la coniunde con la enuresis, de la que me ocupare
mas adelante.

La Hematuria es un signo sobre el cual es necesario detenerse
para agiegar al conocimiento que se tiene sobre su valor como ex-
presion de patologia nefrologica su valor como expresion de patologia
urologica. Ue una manera muy esquematica se puede establecer que
el distingo entre una y otra condicion estriba en la presencia 0 au-
sencia del cuadro clinico y bioquimico de la orina que acompana las
nefropatias. La actitud habitual frente a la hematuria (de origen
urinario) es la de indicar reposo y la medicacion que cure el sintoma
para recién a posteriori iniciar la investigacion complementaria, si
se la hace, porque las mas de las veces se considera equivocadamente
que el sintoma ‘“es” la enfermedad. Los urélogos pregonamos una
actitud opuesta: examinar exhaustivamente al paciente mientras
sangra para obtener de la manera mas sencilla la localizacion de su
proveniencia. La patologia que se denuncia en el nifio por una he-
maturia es parecida a la del adulto, salvo en el capitulo de los
tumores.

El dolor puede ser originado por patologia del parénquima de
tipo agudo o subagudo, por lesiones de la via excretora superior, por
condiciones patolégicas de la vejiga o de la uretra. Esta diversidad
de puntos de partida de la manifestacion dolorosa tiene habitualmente
en el adulto y en nifio vecino a la adolescencia cierta fisonomia propia
que permite orientar el diagnéstico semiolégico, pero a medida que
se retrocede hacia la primera infancia y la lactancia el no expresa
otra cosa que un sufrir. Actualmente asistimos un nino que fueé
enviado del interior por fenémenos dolorosos abdominolumbares
interpretados por el colega rural como reaccién apendicular; el es-
tudio complementario del aparato digestivo revelo un cuadro radio-
l6gico que pudiera entrar dentro de lo que se considera como vicio
de coalescencia, pero una pielografia excretora demostré un rinon

derecho no funcionante motivado por una hidronefrosis congénita
puesta de manifiesto por un pielograma de relleno.

La presencia de un tumor abdominal que se exterioriza en la
region lumbar, lumboabdominal o abdominal en la mitad superior
o inferior obliga a pedir un estudio radiografico (pielografia excre-
tora) que pondra de manifiesto o la participacién del sistema urina-
rio como punto de origen o la influencia del tumor sobre el sistema,
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en el sentido de provocar deformidades, o la total independencia. El
examen pielograrico es tanto mas util porque en el nino no se cum-
plen con el rigor del adulto las leyes que rigen la semiologia de los
tumores.

Las anomalias urogenitales evidentes (extrofia vesical, ete.),
obligan a completar el estudio, y ciertas anomalias congenitas extra-
urinarias tamoien imponen ese estudio porque existen algunas de
esas perturpaciones del desarrollo que se acompanan simultanea-
mente de vicios estructurales en la estera urinaria (imperforacion
de ano y fistula uretrorectal, agenesia de musculos abdominales y
uroectasia vésico-uretero-piélica, etec.).

Los traumatismos uro-genitales exigen que, antes de tomar cier-
tas decisiones terapeuticas, se adquiera el conocimiento del estado
del aparato urinario. Cuando existe una relacion directa entre la
violencia traumatica y la lesion del parénquima los hallazgos radio-
logicos y quirtirgicos no deben sorprender ; pero si el trauma es
minimo y produce una reacciéon de dafio aparente o real despropor-
cionada ello sefiala que existia previamente al traumatismo una pa-
tologia oculta casi siempre del tipo de las hidronefrosis.

Las enfermedades del sistema nervioso adquiridas, congénitas o
traumaticas requieren una semiologia urolégica muy especializada
para determinar con exactitud: en las primeras, la evolucién pro-
gresiva o definitiva de los trastornos urinarios; en las segundas, la
terapéutica paliativa més conveniente; y en las terceras, los trastor-
nos que son el fruto del periodo primero del shock medular diferen-
ciados de aquellos del periodo ulterior definitivo. La perturbacion
méas elocuente que engendra la patologia del sistema nervioso es la
perturbacion de la micciéon ya que las alteraciones sobre la via ex-
cretora superior no se exterioriza sino por su evolucion ulterior
hacia la insuficiencia renal o por un estado infeccioso que la revele
mas precozmente. En general, puede decirse que desde el pu.nto. de
vista clinico la vejiga neurogénica reviste dos modalidades principa-
les ya sea el tipo hiperténico o el tipo aténico.

La enuresis es un capitulo de amplisimas proporciones que surge
de un hecho trivial que no compromete la existencia y que tiene ten-
dencia a la curacién espontanea. Este trastorno, de “miccion incon-
ciente durante el suefio o en el estado de vigilia, con menos fre-
cuencia”, debe ser perfectamente definido para evitar se le confunda
con toda aquella pérdida involuntaria de orina que es hab'itualmente
el fruto de una patologia muy distinta. Frente a un nifo que no
logra controlar su vejiga durante el sueflo, pasada cierta edad, entre
tres y cuatro afios, es indispensable estudiarlo desde un triple punt.o
de vista: el clinico, en su méas vasta expresion, el urolégico y el psi-
coneurolégico. La biisqueda de la relacion de causalidad bajo esos
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tres aspectos no significa que exista entre ellos antagonismos; por
el contrario, es frecuente observar que suelen asociarse varios fac-
tores. La enuresis y la incontinencia de orina debe ser analizada y
desmenuzada con toda meticulosidad para poder establecer su exacta
etiopatogenia, unica forma de poder corregir un trastorno muy
perturbador y descubrir, a veces, una patologia urinaria que durante
cierto tiempo no tiene otra expresion sintomatica.

La insuficiencia renal y retardo del crecimiento se colocan ge-
neralmente una al lado de la otra por ser la primera uno de logs mo-
tivos que puede originar la segunda. El retardo del crecimiento es
inclusive una manitestacion clinica de la insuficiencia renal, porque
el sindrome es ya patente a pesar de existir una compensacion fun-
cional desde el punto de vista de la eficiencia del parénquima para
liberarse de los execretas.

La hipertension vascular no da al urélogo, en la soluciéon del
o problema, sino la oportunidad de estudiar el sistema para tratar de
s encontrar una causa capaz de ser corregida, ya sea en el parénquima
y via excretora (pielonefritis crémica), ya sea en el sistema vascular
de la glandula (lesiones vasculares isquemiantes). En los casos en
raE que se ha solicitado nuestra colaboraciéon no hemos encontrado nin-

gln paciente en el que pudiera establecerse una razon urologica de
su hipertension.
| En la investigacion complementaria, cuatro tipos de exploracion
ponen al descubierto casi todas las incognitas del aparato urinario:
el examen clinico, la exploracion instrumental, la visualizacion endos-
copica y el estudio radiografico. Estos cuatro procedimientos no se
sustituyen sino que se complementan. El orden a seguir para llevar
a cabo la investigacién completa varia con el caso clinico y con la
edad del nifio. El programa es fécil de ejecutar y no ofrece mayores
riesgos.

Para terminar esta sintesis resumida quisiera agregar que, si
: se va alcanzando poco a poco la primera etapa de nuestro esfuerzo
te para que el ambiente tome interés por la urologia pediatrica, es ne-
cesario que se extienda mucho mas el concepto de la existencia de
la patologia urinaria del nifio. No es un urélogo quien debe exami-
nar ocasionalmente a un nifo; son los pediatras que deben exigir la
-' colaboraciéon de todos los urdlogos. Son también los pediatras que
{8 deben procurar que en los policlinicos se habiliten las comodidades
para que los pequefios pacientes puedan ser atendidos urologicamente,

porque la urologia pedidtrica existe.
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ANALISIS DE REVISTAS

GoQUIOLAY-ARELLANO, R.; MENEs, S. y SONGCO, R. S.— Peritonitis meconial.
“Tne Philippine Journal of Pediatries”, 1954; vol. ITI, N° 2, pag. 38.

La peritonitis meconial, afeccién muy rara y que se origina por la ruptura
intrauterina del intestino, es un proceso aséptico resultante de la irritacion pe-
ritoneal engendrada por la bilis y demés sustancias que compnnen el meconio.
E el 50 % de los casos, se encuentra como causa de la perforacion intestinal a
un proceso obstructivo: vélvulus, invaginacién, bridas congénitas, angulaciones,
y en especial la atresia o lo estenosis que suelen ser lo mas frecuente. También
podria ser que en algunos casos la causa radique, a semejanza de lo que se ve
en la mucoviscosidosis, en un espesamiento del meconio, capaz de engendrar
un obstdculo en el transito intestinal.

El paso del meconio a la cavidad peritoneal, puede ocurrir durante la vida
intrauterina, o bien en el momento de parto o inmediatamente después de ésta.
De ahi que muchos de estos nifios nazecan muertos, o gravemente enfermos; o
que de lo contrario enfermen a poco de nacer, falleciendo en los primeros dias
de edad. Cuando la perforacién sucede antes del nacimiento, lo comun es obser-
var, en el pequefio paciente, distensién del abdomen y edema de la pared abdo-
minal, lo cual produce distocia.

De gran ayuda para el diagnéstico es la radiografia del abdomen. Si la
perforacién es reciente, puede observarse aire libre en la parte superior de la
cavidad abdominal; y si ella ocurre antes del nacimiento, las sustancias llegadas
al peritonieo (meconio) pueden haber empezado a calcificarse, ya que la cal-
cificacién se realiza a veces rapidamente; pero debe tenerse presente que este
signo (visualizacién de zonas de calficicacién intraabdominal), no es patogno-
moénico de la afeccion como suele creerse.

El diagnéstico puede ser dificil. De ahi que los A. presenten dos casos que,
precisamente, sélo pudieron ser diagnosticados en la autopsia. El primero, mos-
tré ya al segundo dia de edad cianosis y vémitos, falleciendo al sexto dia. Se
pensé en tuberculosis congénita, pues la madre padecia una tuberculosis miliar;
pero la necropsia revelé peritonitis meconial. El segundo caso, nacié con abdomen
globuloso, y agrandamiento escrotal; luego se agregd disnea y cianosis, y en el
segundo dia vémitos e ictericia. En abdomen se palpaba una gran tumoracién, de
consistencia desigual; y como la radiografia no mostraba obstruccién pero si
zonas de calcificacién, se pensé en un teratoma, el que por su volumen estaria
dificultando los movimientos respiratorios. Pero el nifio muri6 antes de llegarse
a la operacién (indicada para extirpar el supuesto teratoma), y la autopsia
revelé6 una peritonitis generalizada, con numerosas bridas y con amplias adhe-
rencias sobre los 6rganos. — Dr. Mario M. Etchegoyen.

LE TAN VINH; ALISoN, F.; y LELoN, M.— La enfermedad hirpética del recién
nacido”. “Arch. Frang. de Pédiatrié”; 1955, 8, pag. 234.
Si bien esta enf. se conoce desde 1935, hasta ahora sélo hay unos 15 casos
publicados, dicen los A. La primera observacién con la identificacién del virus,
data de 1951, y en ella la madre del nifio presenté herpes en la boca nueve dias
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antes del parto. Pero en los otros enfermitos que cita la literatura no siempre
se hallé el antecedente herpético en la madre. La autopsia de estos pequefios
pacientes muestra, en el higado, focos de necrosis nodular, de 1 a 5 mm. de dia-
metro (la necrosis es acidéfila, del tipo de coagulacién), con inclusiones intra-
nucleares tipicas en las células hepiticas ubicadas en la periferia del foco. Pero
tales focos de necrosis acidéfila, con las aludidas inclusiones intranucleares (in-
clusiones que no representan el virus en si sino que son alteraciones del nicleo
provocadas por el virus), suelen hallarse no sélo en el higado sino también en
algiin otro 6rgano o en varios simultdneamente: bazo, pulmén, suprarrenales, ri-
fiones, médula oOsea, cerebro, ete.

En cuanto a la clinica, debe sefialarse que por lo comun el nifio nace pre-
maturamente, y que luego de los primeros dias de vida ya aparecen los primeros
sintomas: puede existir ictericia, y hay fiebre casi siempre; ademés suelen ob-
servarse crisis de cianosis, e incluso convulsiones; en lo referente a la erupcion
vesiculosa, herpética, de piel y/o mucosas, no es constante y puede entonces
faltar. La muerte sobreviene dentro del primer mes de edad o poco después.
En sintesis, el cuadro clinico no es tipico, sino que méas bien reproduce el de
todo cuadro infeccioso mas o menos severo de los recién nacidos; sélo la erupcion
vesiculosa, cuando existe, permite sospechar el diagnéstico, pudiendo confirmarse
éste por la inoculacién del liquido de una de esas vesiculas en la cornea del
conejo, o de lo contrario por la inoculacién de las lesiones halladas en la autopsia.

En cambio, contrastando con la pobreza en signos orientadores del cuadro
clinico, el cuadro anatomo-histolégico, tal como se describié més arriba, muy
caracteristico, viéndose constantemente afectado el higado (cuyo tamano per-
manece normal o apenas aumentado). Y la diseminacién de las lesiones en nu-
merosos 6rganos, sugiere que esa hepatitis herpética, que el nifio la contraeria
al infectarse en el momento del parto por la sangre del cordén, se acompafia de
una infeccién generalizada o septicemia, por lo cual resulta apropiado dar a todo
este proceso la designacion de “enfermedad herpética del recién nacido”.

Los autores presentan un caso de esta enfermedad, al parecer el primero
publicado en Francia, y en el cual se hallé también lesiones en el corazén (lo
que no ha sido descripto en los otros casos conocidos hasta la fecha).— Dr. Mario
M. Etchegoyen.

MARTIN Du PAN, R.; SCHEIDEGGER, J.; PoNGRATZ, E. y RoULET, H.— El papel
del calostro en la alimentacién del prematuro”. “Arch. Frang de Pédiatrie”,
1955; 3, pag. 243.

Cuando se estudian las proteinas séricas en los recién nacidos alimentados
con leche de mujer o de vaca, en comparacién con las de los nifios que reciben sdlo
calostro, dicen los autores que se observa un notorio aumento de la alfa 2 y de
la beta globulina en estos tltimos lactantes, mientras que se nota apenas una
ligera elevacién de tales proteinas en los que toman la leche definitiva de mujer,
y ningin aumento en los que ingieren leche de vaca.

A priori, ese aumento s6lo podria explicarse admitiendo que el calostro, den-
tro de su elevado contenido en proteinas, contenga esas dos globulinas, las que
entonces, al ser ingeridas, pasarian y sin sufrir modificaciones, directamente des-
de el intestino al torrente circulatorio.

Ahora bien,buscando confirmar esta hipétesis, los autores, mediante la elec-
troforesis sobre papel, han comprobado que el calostro contiene precisamente una
proteina que se desplaza como la alfa 2 globulina, otra como la beta globulina,
v que hay trazos de gamma globulina. Por otra parte, han complementado esta
investigacion utilizando también el analisis inmuno-electroforético, el que ha re-



e A, LR e e AR =
o =

i

BIBLIOGRAFIA 197

velado que existe una completa analogia entre las aludidas proteinas séricas y
las del calostro. E incluso, en su preocupacién por ser exhaustivos, han llegado
a verificar que el suero del nifio alimentado con calostro contiene siempre més
proteinas que el suero del cordén umbilical. (Asimismo, pero ya por simple
curigsidad, los A. examinaron la ‘“leche de bruja” segregada por las gliandulas
mamarias tumefactas de los recién nacidos, y se hall6 proteinas semejantes a las
lel calostro pero en menor numero).

Finalmente, en el trabajo que venimos comentando, se hace alusién al bajo
nivel de proteinas con que llegan al mundo los prematuros, nivel que es bastante
inferior al de los nifios nacidos a término, y se agrega luego que en vez de admi-
nistrarseles aminoacidos (que no siempre son bien tolerados) a aquellos lactan-
tes con el objeto de elevar su proteinemia, lo més 16gico y natural seria entonces,
en base a las aludidas investigaciones, el alimentarlos con calostro durante las
primeras semanas de vida y no con leche defiitiva. Y se expresa, a propodsito de
esto, que en las maternidades resultard fécil conseguir la suficiente cantidad de
calostro o leche calostral para dar a los prematuros, ya que siempre se encuentran
algunas mujeres cuyas gldndulas mamarias segregan abundantemente desde los
primeros dias que siguen al parto. — Dr. Mario M. Etchegoyen.

HUNT, E. — Ateniéndose a los hechos relacionados con las pérdidas de vidas in-
fantiles (Getting at the Facts of Infant Losses) “Children”, 2; pag. 15-21;
enero-febrero, 1955.

La Dra. Hunt del Children’s Bureau sefiala en este trabajo el interés que
existe en todos los Estados de la U. S. A. por evitar la elevada pérdida de vidas
que tiene lugar en las etapas preliminares de existencia. Con ayuda de cuadros
y de un mapa, es objetivada muy bien la distribucién geografica de los indices
correspondientes.

Ante la necesidad de afrontar la solucién de este importante problema demo-
grafico, que tantos puntos obscuros ofrece atin a la obstetricia y la puericultura,
la Dra. Hunt cree que como primera providencia es necesario aportar la mayor
cantidad de hechos y datos que puedan servir de punto de partida para ulteriores
investigaciones.

Se presenta a continuacién, en apretada sintesis, una lista de los principales
atributos o puntos de referencia que pueden atraer el interés de los estudiosos.
Se consignan factores tales como el sexo, raza, peso al nacer, caracteristicas socio-
econémicas, rango del nacimiento, prematurez, etec.

Destaca la autora que no son pocos los problemas perinatales que esperan
dilucidacién, No resistimos la tentacién de transcribir literalmente algunas de
las preguntas que a manera de hipétesis de trabajo ha formulado un grupo de
estudio designado por la Universidad de Carolina del Norte. Veamos: “Cuando
los demés factores son constantes, jcudl es la influencia de una adecuada asis-
tencia prenatal sobre las pérdidas de vidas fetales y neonatales?; ;de qué inten-
sidad es la influencia de los factores socio-econémicos sobre la frustracién del
embarazo y sobre la prematurez?; ;de qué manera influyen sobre las posibilidades
de vida del nifio los diferentes tipos de anestesia y su duracién?; ;coémo se pueden
apreciar correctamente las respuestas del nifio al acto del parto?; ;de qué modo
pueden ser afectadas estas respuestas por el tipo de parto y método de aliviar
el dolor?”

El trabajo termina sefialando que sobre lo que existe acuerdo unénime es
sobre la necesidad de aportar hechos y datos recogidos y elaborados mediante
procedimientos estadisticos lo més correctos posibles. La autora recuerda que al
igual que en otros problemas que en su tiempo ofrecian dificil solucién, la contri-




buclén de la bwestadishca tiene un valor inestimable para alcanzar un final
exitoso por el camino méas facil y més corto.

' Esta explicacion de la Dra. Hunt constituye una excelente actualizacion y
una clara sintesis de los puntos de vista desde los cuales son enfocados actual-
mente en los Estados Unidos los problemas relacionados con la mortalidad peri-
natal. — Francisco Menchaca.
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SOCIEDAD URUGUAYA DE PEDIATRIA
SESION peL 24 pe SEPTIEMBRE pe 1954

CONMEMORACION DE “EL DIA DE MORQUIO”
Preside el Prof. Dr. A. U. Ramén-Guerra

Como en anos anteriores se conmemord en este dia el nacimiento del profesor
Luis Morquio, que ha sido instituida la Fiesta Maxima de la Pediatria uruguaya.

La sesién fué presidida por el Sr. Consejero Nacional de Gobierno, Dr. Ro-
berto Berro, asistido por el Presidente de la Comisién Directiva de la Sociedad
Uruguaya de Pediatria, profesor Dr. Alfredo U. Ramén-Guevara, observandose
numerosa concurrencia.

Como en la tarde del mismo dia pronunciaba su Clase Inaugural el nuevo
Profesor de Clinica Pedidtrica, Dr. Euclides Peluffo, éste fué encargado, ademés,
de recordar la memoria del Maestro comentando uno de sus trabajos.

Luego que el Sr. Presidente pronunciara algunas palabras, explicando el
motivo de la reunién, concedié la palabra al profesor Peluffo, quien ley6 el co-
mentario que se publica en este mismo nimero.

Al término de su disertacién, la concurrencia se trasladé, como de costumbre,
al parque vecino, donde junto al monumento del profesor Morquio permanecid
breves instantes rindiéndole silencioso homeaje.

SESION per 6 pe OCTUBRE pe 1954
Preside el Prof. Dr. A. U. Ramén-Guerra

REUNION DE MESA REDONDA

TEMA : “Enseiianza de la Pediatria” y proyecto de estructuracion
del Instituto de Clinica Pedidtrica

Relartor: Prof, Dr, Euclides Peluffo.
(Este Relato sera publicado méis adelante).

SESION per 19 pe OCTUBRE pe 1954
Preside el Prof. Dr. A. U. Ramén-Guerra

»Q (Continuacién del debate sobre el tema “Ensefianza de la Pediatria”, iniciado
en la sesién anterior). =
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SESION peL 3 pe NOVIEMBRE b 1954
Preside el Prof. Dr. A. U. Ramén-Guerra

Cirugia de urgencia de nifios (300 observaciones)

Rosa, F.— Se presentan 300 operaciones quirtrgicas de urgencia realizadas
en nifos, desde enero de 1947 a junio de 1954. Corresponden a 25 tipos de procesos
distintos. Asi agrupados, se analizan estadisticamente en series correspondien-
tes, haciéndose énfasis, en virtud de su frecuencia, en lo que resulta luego del
analisis de tales observaciones, sobre la apendicitis aguda; peritonitis por apen-
dicitis, localizada; apendicitis subaguda, adenitis mesentérica, sindrome doloroso
de la fosa iliaca derecha, invaginaciones intestinales, hernias estrangulaas, etc.
De dicho analisis se formulan consideraciones de indole clinica, de tacticas y de
técnicas operatorias al respecto.

Atelectasia pulmonar en un recién nacido

Negro, R. C. y Monestier, J. A.— Nifo que al sexto dia de nacido presenta
decaimiento extremo que le impide succionar el seno, sin que los familiares hubie-
ran notado ningtn otro sintoma que sirviera como elemento orientador: ni tos, ni
disnea, ni cambios en la coloracién de la piel, ni sintomas digestivos. Tampoco
existian antecedentes personales ni familiares dignos de mencién. Al examen, el
nifio se presentaba decaido, hipoténico, en apirexia, ligeramente cianético, con
respiracion superficial y rdpida. Llamaban la atencién un leve aplanamiento del
hemitérax derecho, en su cara posterior; excursion respiratoria disminuida, mati-
dez total a la percusion, oyéndose un pequeno foco de estertores himedos finos
en la axila derecha. La radiografia mostré una opacidad difusa del campo pulmo-
nar derecho; el mediastino y el diafragma se hallaban en posicién normal. Se
indicé penicilina por via intramuscular y luego, aerosolterapia en carpa, segun
las normas empleadas en el Instituto de Clinica Pediatrica por el profesor Ramén-
Guerra. (Ver Arch. Ped. del Urug., 25: 340-344, 1954). En el caso, se empled una
mezela de detergente (propileno-blicol, 50 % ; Tween “20”, 50 %), hialuronidasa y
penicilina. Visto en consulta con J. C. Barani, éste pidi¢ se hiciera una nueva
radiografia a las 12 horas de iniciado el tratamiento, que demostré una evidente
mejorio, con gran aumento de la transparencia pulmonar, que se fué acentuando
en los dias siguientes, traduciéndose cliicamente por la aparicion de estertores
htimedos en toda el area pulmonar. Se mantuvo al nino en la carpa, con aerosol-
terapia continua durante 72 horas, retirindosele paulatinamente. El cardcter
unilateral de la lesién y la evolucion favorable hicieron rechazar los diagndsticos
de neumonia por aspiracién y de malformacion bronquial agregada, que se habian
planteado. A los nueve meses de este episodio, el nifio presentaba un desarrollo
normal.

SESION peL 16 pe NOVIEMBRE pe 1954
Preside el Prof. Dr. A. U. Ramén-Guerra

Un caso de ileo en un lactante pequeiio

Portillo, J. M.; Pacheco Olivera, M.; Bazzano, H. C. y Matteo, A. L. — Lla-
man la atencién sobre un sindrome no infrecuente en el periodo neonatal y en el
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lactante menor, que obedece al concepto genérico de insuficiencia suprarrenal. Se
trata de una nina de 40 dias de vida, prematura, distréfica de 2do. grado, ingre-
sando al hospital por un cuadro digestivo agudo, con deshidratacién e infiltracién
persistente, a pesar del tratamiento. En el curso de dicho cuadro se instalé un
sindrome de ileo y de “shock”, de comienzo brusco, con caida vertical de la curva
térmica, disnea y cianosis, acentuacion de la deshidratacién y del edema, que
adquirio los caracteres del llamado esclerema. El estudio radiolégico y la explo-
racion quirurgica no revelaron la presencia de nmingun obstdculo mecanico como
causa del ileo. La nina fallecié y el estudio anatomoclinico mostré lesiones visce-
rales generalizadas, de caracter degenerativo, entre las cuales se comprobaron
alteraciones al nivel de ambas capsulas suprarrenales, afectando de preferencia
la zona medular, Se trata de una observacién anatomoclinica del mayor interés,
va que plantea la posibilidad de su vinculacion etiolégica con una alteracién
primitiva de las capsulas suprarrenales. Si bien hay numerosas publicaciones
sobre diferentes sindromos clinicos atribuidos a discorticismo en el periodo neo-
natal, se aporta una observacion con deshidratacién e ileo funcional, acompanada
de lesiones anatémicas en la zona medular de la glandula. En ocasiones similares
se debe pensar en la insuficiencia suprarrenal y, confirmando el diagnéstico por
el sindromo humoral caracteristico, realizar el tratamiento opoterapico precoz.

Hemorragia pulmonar en el recién nacido

Obes Polleri, J.; Matteo, A. L. y Toledo, N.— La hemorragia pulmonar del
recién nacido constituye una importante causa de mortalidad neonatal, especial-
mente en el prematuro, habiendo sido puesta de nuevo en evidencia por la anato-
mia patologica moderna. El estudio se basa en 106 nifos, prematuros en su casi
totalidad (102). Estas cifras demuestran no solamente la neta e indiscutible
predominancia en el prematuro, sino también la especializacién del servicio donde
se realiz6 la investigacion. Su incidencia en prematuras, fué de 7,6 % de los
ingresados menores de una semana. La sobrevida en este sindromo, hasta ahora
del dominio exclusivo de los anatomopatélogos fué, en los prematuros, de 24,5 %.

La hemorragia clinica, supuesta en una época como de causa digestiva, va
desde las formas dramaticas hasta las frustradas, poco aparentes, que escapan
a una vigilancia no prevenida. Se la observa frecuentemente en ninos graves,
con dificultades respiratorias evidentes; pero, no es raro que surjan brusca y
sorpresivamente. El contado diferencial muestra, casi constantemente, una muy
acentuada desviacién a la izquierda, traduciendo la existencia de un factor
infeccioso importante.

La investigacién anatomopatolégica, que comprende 24 documentos comple-
tos, aunque no polarizada inicialmente hacia la hemorragia pulmonar, ha mos-
trado en el estudio postmortem sistematizado del prematuro: a) hemorragia
alveolar pura; b) hemorragia alveolar con membrana hialina; c) hemorragia
pulmonar formando parte de broncoalveolitis. Las hemorragias alveolares han
sido focales o difusas, extendiéndose al arbol bronquial. Raramente ha habido
ademés discreto derrame hemorragico pleural. Se observd, a veces, la asociacién
con otras hemorragias: intraventricular o hepética. La hemorragia intersticial
fué excepcional. En algunas ocasiones (16 casos), la hemorragia pulmonar fué
un hallazgo de necropsia; el examen clinico habia sido negativo. La hemorragia
clinica ruidosa, de la primera semana, se acompaifié casi siempre del dato necrép-
sico de hemorragia alveolar pura, salvo en nuestros dos casos de nifios a término,
en que fué muy precoz.

El tratamiento intentado en la “Casa del Nino”, de Montevideo, en opinion
de los autores decididamente exitosa, como lo comprueba la evolucion favorable
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de los indices de sobrevida, del 10,6 al 35,1 %, comprende el antibiético de amplio
espectro, dado por via parenteral para asegurar la precocidad del tratamiento,
que les parece esencial para el éxito; los factores antihemorragicos (vihamina K,
Rutin, y acido ascorbico) y la transfusién sanguinea, discriminada y cautelosa
por el riesgo de la posible congestion en la cireculacion pulmonar. El empleo
ultraprecoz del antibiético les parece decisivo. En consecuencia, esta formalmente
indicada la via parenteral-intravenosa —siempre que sea posible— por lo menos
en la etapa inicial. Han empleado con éxito aureomicina, terramicina y acromi-
cina, dando preferencia actualmente a la dltima.

SOCIEDAD URUGUAYA DE PEDIATRIA

SESION peL 30 pE NOVIEMBRE pe 1954
Preside el Prof. Dr. A. U. Ramén-Guerra

Anastomosis urétero-subaracnoidea

Rebollo, Maria A.; Arana Ifiguez, R.; Lockhart, J. y San Julidn, J.— Re-
cuerdan la técnica descrita por Heile, en 1925, para el tratamiento de la hidro-
cefalia, con la finalidad de derivar el liquido céfalorraquideo en exceso, por fuera
de las cavidades ventriculares. Los resultados fueron malos, por que S€ producia
infeccién ascendente y meningitis consiguiente y, ademads, estenosis cicatrizal del
uréter, en el lugar de la anastomosis. Matson, modificé la técnica mencionada
inferponiendo entre el espacio subaracnoideo espinal ¥ el uréter, un tubo de
polietileno, de pequetio calibre; asi se hacian imposibles la infeccién ascendente
vy la estenosis ureteral. La indicacién de la intervencion es la hidrocefalia comuni-
cante. Previo estudio contrastado de ambos rinones, por urografia descendente, se
efecttia nefrectomia; se corta el uréter a nivel de la pelvis renal, manteniéndosele
fijo con dos hilos. Luego, se hace laminectomia de la II% lumbar; se hace una
pequefia incisién en la dura madre y se coloca en ella el tubo de polietileno; éste,
atraviesa la masa del psoas y se introduce en el cabo del nréter; a su vez, éste
es suturado con 3-4 puntos al psoas. Sobre 50 casos operados, Matson ha tenido
33 sobrevivientes, 31 de los cuales pueden considerarse con buen resultado ¥
algunos excelentes. Ingraham, tiene 47 casos operados, con 36 sobrevivientes; las
causas de muerte fueron: 6 por deshidratacion sobreaguda, 2 por infeccién, 1 por
tratarse de tumor, 1 por neumonia por aspiracién ¥y 1 por causa desconocida. De
los casos comunicados (4), 2 tenian hidrocefalia comunicante y 2 hidrocefalia
obstructiva que, por intervenciones anteriores se habia vuelto comunicante (una,
estenosis congénita del acueducto de Silvio y otra, hidrocefalia secundaria a
meningitis aguda). Primer caso: de 18 meses de edad, con estenosis congénita
del acueducto de Silvio; anteriormente se le habia practicado la operacién de
Torkildsen y exploracién de la fosa posterior con incisién del vermis cerebeloso;
no mejord; se practicd, entonces, la anastomosis uréterosubaracnoidea; post-
operatorio bueno; muerte al 59 mes con fistula de liquido céfalorraquideo en la
fosa lumbar. Segundo caso: de 1 mes de edad, con hidrocefalia congénita comuni-
cante; intervencién sin complicaciones; vive y ha mejorado desde el punto de
vista de la hidrocefalia. Tercer caso: nifia de 8 meses, con hidrocefalia comuni-
cante congénita; intervencién, pasando bien 3 meses ¥ falleciendo luego con un
cuadro infeccioso. Cuarto caso: nifa de 2 meses, con hidrocefalia de tipo obstruc-
tivo y tabicamiento del espacio subaracnoideo cortical y de las cisternas de la
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base, quedando libre solamente la cisterna de la fosa posterior, secundaria a
meningitis aguda bacteriana; primero se le hizo la operacién de Torkildsen,
comunicandose el ventriculo lateral con la cisterna de la fosa posterior y luego,
la anastomosis uréterosubaracnoidea; postoperatorio bueno; alta al 82 dia, muerte
brusca al dia siguiente; no se hizo necropsia. Se atribuyé la muerte a que se
trataba de una gran hidrocefalia y la operacién produjo una disminucién evidente
de la presién del liguido céfalorraquideo, que puede haber determinado un colapso
ventricular y ruptura de los vasos venosos superficiales que van al seno longi-
tudinal. En resumen, 2 buenos resultados sobre 4 casos operados. Son, éstos, los
primeros casos operados en el Uruguay.

Tratamiento quirtirgico de la hidrocefalia

Rebollo, Maria A.; Arana Iiiguez, R. y San Julidn, J.— Presentan 16 casos
de nifios con hidrocefalia, que han sido operados. De ellos, viven 8, o sea el 50 %,
cifra- que coincide con las de los autores extranjeros. La cifra porcentual de
supervivencia mejora si se considera que 2 fallecieron por causas ajenas a la
intervencién quiridrgica; entonces, habrian 10 sobrevivientes en 16 casos operados.
El resultado seria bastante satisfactorio si se tiene en cuenta que, en relacion con
el escepticismo reinante sobre el tratamiento de la hidrocefalia, muchos de los
casos llegan a manos del cirujano, en estado ya muy avanzado de la enfermedad,
cuando el tratamiento es casi imposible o inutil.

Evolucién de la morbilidad y letalidad de la toxicosis del lactante
en nuestro medio

Ramén-Guerra, A. U.; Vidal, Luisa; Jaureguy, M. A. y Junio, N. — Comu-
nicacién previa, en la que se relata la morbilidad y la letalidad por toxicosis en
algunos Servicios de nifios de los hospitales de Montevideo, desde el afio 1928. Se
hacen algunas consideraciones sobre los factores que podrian ser responsables
de esta evolucién.
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Contribucién al estudio del corazén del prematura. Correlacién clinico-
electrocardiogrifica a proposito de 500 trazados

Obes Polleri, J.; Farall Mader, A.; Salgado Lanza, A. y Magnol, B.— Des-
tacan que, contrariamente a la opinién aceptada de que no hay un electrocardio-
grama tipico del prematuro, se puede establecer que la aparente y confusa
variabilidad de los trazados refleja la complejidad y frecuencia de la patologia
clinica del prematuro; principalmente, la infecciéon y la anoxia. El presente
estudio, que comprende 141 nifios, en su mayor parte prematuros y cerca de 500
trazados, permite las siguientes conclusiones:

La alteracién del ECG se vincula, frecuente y directamente, a la presencia
de una patologia clinica aparente. Sobre 234 casos, existia esta correlaciéon en
178, vale decir, en 76 %. Cuando el ECG fué anormal —127 casos— se observo
patologia clinica aparente en 104, es decir, en el 82 %; inversamente, cuando
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habia patologia aparente —137 casos— se comprobé alteracion del ECG en 104,
es decir, en el 76 %. En 107 casos de ECG normal, sé6lo se observé patologia
clinica en 33 (81 %) ; inversamente, cuando no se observé patologia aparente
97 casos— se hallé alteracién del ECG solamente en 23 casos (23,7 %). Las
diferencias entre los dos grupos son estadisticamente significativas.

La modificacion de la onda T se vincula a la existencia de una patologia
clinica. Durante 19 casos seguidos durante el primer mes se comprobé dicha
vineulacién en 15 (79 %) ; la onda T desapareceria o reapareceria paralelamente
al surgimiento o desapariciéon del estado patolégico. Sobre 120 casos de onda T
modificada se observé infeccién en 80 (62 %), anoxia en 20 16,6 %), mientras
que se observé falta de una patologia clinica aparente, s6lo en 19 (15,8 % ). Sobre
104 casos con infecién se observé modificacién de la onda T en 20 (85 %).

La modificacién del segmento ST, poco frecuente, se vincula todavia mas
directamente a la patologia, llegando dicha relacién al 100 %.

La observacién de P pulmonar no se vincula a la existencia de estados
patolégicos en el prematuro. De 6 nifios seguidos en el primer mes de vida, en
los que se observé dicha aiteracién ,en 5 (83,5 % permanecio inmodificada,
inversamente a lo que sucede con las modificaciones de T y ST, cualquiera que
fuera la evolucién de la patologia: infeccién, anoxia, etc. Es posible que esta
alteracién del ECG se vincule a la persistencia de ciertas condiciones hemo-
dindmicas fetales (defecto del septum auricular).

El ECG “normal” del prematuro seria, asi, semejante al del recién nacido
a término, con su eje a derecha; existiria, si, una sensibilidad, inestabilidad o
labilidad que, frente a su frecuente patologia — principalmente anoxia e infeccion,
se modificaria con las alteraciones de T y ST. La patologia cardiaca del prema-
turo, de acuerdo con la casuistica de los autores, no es grave, no influyendo en
la mortalidad, que ha sido extremadamente reducida en sus series. De cualquier
manera, su existencia introduce un nuevo elemento en el soporte del prematuro
enfermo y agrega un nuevo argumento a la recomendacién de reposo y tranguili-
dad, que es fundamental en su cuidado.

Enfermedad de Chagas-Maza (periodo primosecunlario) en una nina de 4 meses

Nodar, E.; Rozada, H. y Deagustini, R.— Nino de 4 meses de edad, que
ingresa a la sala N© 3 del hospital “Dr. P. Visca” (Prof. A. U. Ramoén-Guerra),
procedente de la ciudad de Rivera, donde habita en un rancho de paja y terron,
con abundantes vinchucas. Madre sifilitica, tratada después del VII® embarazo;
todos los hijos anteriores fallecieron a pocos dias del nacimiento; después del
tratamiento nacieron 4 hijos, que viven. Quince dias antes del ingreso al hespital,
la nina presenté tumefaccion del lado izquierdo de la cara, localizada después en
los parpados del mismo lado y tres dias mas tarde en los derechos. No presentd
otros sintomas. Fué hospitalizada en la localidad donde vivia, presentando una
somnolencia anormal. Se le administraron sulfonamidados, ingresando al hospital
“Visca”., Examen: subfebril, despejada; peso, 5,060 gr; talla, 0,69 m., palidez
generalizada; los parpados eran de color rosado-violdceo; huella de picadura de
insecto en la parte externa del pdrpado sup. izq.; infiltracion edematosa de
ambos péarpados, no crepitante ni dura, la presion no deja huella marcada en
ellos. Lipochagoma geniano tipico, bilateral, de consistencia firme, del tamano
de una aceituna mediana, al nivel del carrillo de ambos lados. Adenopatias gene-
ralizadas y particularmente preauricular izquierda alta, del tamano de una arve-
ja. Bazo grande, duro, elastico, mévil, sin periesplenitis. Ningun sintoma neuro-
sicomuscular y cardiovascular. No habian otros chagomas, ni conjuntivitis, ni
dacrioadenitis. Por la procedencia, los antecedentes ambientales, la sintomatologia
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y la signologia se formulé diagnostico de enfermedad de Chagas, sin descartar
la posibilidad de la coexistencia con sifilis. En el frotis de gota gruesa y mismo
en el simple de sangre periférica, se comprob6 la presencia de tripanozama Cruzi.
El xenodiagnostico de Brumpt fué positivo, asi como también las reacciones de
fijacion del complemento y de precipitacion, de Mufiz y la inoculaciéon en el
peritoneo del ratén (Prof. R. Talice y Dr. P. L. Aleppo). Discreta anemia normo-
cromica y leve leucocitosis con linfocitosis. Electrocardiograma (A. Farall):
taquicardia sinusal de 130 p.m.; espacio PR = 0”16 (alargado), eje eléctrico
desviado a la derecha; intervalo QT = 0” 30; relacion QT = 1.07, onda T positiva
en DI y DII, aplanada en DIII. Reacciones de Wassermann, negativas. Radiogra-
fias Oseas: discreta osteoporosis, Fondo de ojo: normal. Radiografia toracica:
normal. No pudo hacerse estudio biépsico del lipochagoma ni practicarse electro-
encefalograma. Tratamiento: compuesto 7602 Bayer, 150 mg. diarios, en 2 dosis,
tres veces, separada cada dosis por 2 dias libres; dosis total: 450 mg. Evolucién:
el complejo primario habia retrocedido espontdneamente antes de emplearse la
modificacion anterior, pero desaparecieron después de ésta; las adenopatias y la
esplenomegalia persistieron; los tripanosomas desaparecieron de los frotis, tam-
bién. Alta en buenas condiciones. No se la ha vuelto a ver.

En resumen: nina de 4 meses de edad, procedente de zona y ambiente chaga-
sicos, distréfica leve, portadora de enfermedad e Chagas-Mazza evolucionando en
el periodo primo-secundario, tratada con el compuesto 7602, de Bayer. Dadas las
discretas modificaciones del E.C.G. —especialmente el alargamiento del espacio
PR— podria plantearse la posibilidad de la existencia de una participacion cardio-
vascular de naturaleza chagasica, que corresponderia al periodo terciario de
la enfermedad.

Contribucion al estudio de las cardiopatias congénitas
I. Enfermedad de Lutembacher

Marcos, J. R. y Matteo, A. L. — (Comunicacion no entregada a la Redaccion).
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Leche albuminosa de Langstainer modificada por acidificacion con 3-5 %
de jugo de limén

Nodar, R. E, — Se refiere a la leche albuminosa de Langstainer (diferentes
diluciones de leche de vaca con el agregado de 2 % de caseinato de calcio) y a las
diluciones de leche de vaca, acidificadas con jugo de limén (3,5 %) y a sus indica-
ciones. Manifiesta haber utilizado, desde hacen varios afos, la asociacion de estas
dos técnicas, lo que le ha permitido sumar las ventajas de ambas, en un solo tipo
de leche de vaca, en las diversas diluciones habituales, agregandoles 2 % de
caseinato de calcio y 3-b % de jugo de limén ademas de sacarosa o dextrino-
maltosa, De esta manera se facilita al médico practico, en particular al que debe
actuar en la campafa o0 en ambientes modestos de las ciudades, un alimento-
medicamento econémico y de sencilla preparacién. Sus indicaciones son obvias
y los resultados de su empleo le han demostrado al Comunicante, ser comparables
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a otros alimentos-medicamentos similares, aunque a veces menos accesibles y
menos aceptados por el nino.

Tratamiento de la oxiurosis por la dietilenodiamina

Nodar, R. E.— Recuerda que Mouriquand, Roman y Coisnard han demostra-
do la eficacia experimental y clinica de la piperazina o dietilenodiamina en el
tratamiento de las oxiurosis y su inocuidad para el huésped parasitado. Poste-
riormente, otros autores han confirmado los resultados senalados. El comunicante
ha tratado un grupo de 11 ninos afectados de oxiurosis, con piperazina del
comercio, cuya férmula es: piperazina pura (dietileno-diamina) gg; bic. soda,
43 g; acido tartarico, 30 g; écido citrico, 12 g; azucar, c.sp. 100 g. Se trataba
de dos nifios menores de 1 afio, de 3 entre 1 y 2 afios; de 3 entre 2 y 3 anos; de
1 entre 8 y 4 afios; de 1 entre 4 y 5 afos, y de 1 de 7 anos. En los menores de 3
afios administré 1 cucharadita por dia; entre 3 y 6 afos, 2 cucharaditas; entre
6 y 9 anos, 3 cucharaditas. Por encima de esta edad se aconsejan 4 cucharaditas.
La dosis se reparte en 3 tomas, alejadas de las comidas, disueltas en cantidad
suficiente de agua e ingeridas al cesar la efervescencia, durante 7 dias seguidos;
luego de una semana de descanso, se repite la dosis de igual manera. En 4 de los
casos asocié al tratamiento, la aplicacion perianal de pomada de calomel. Hubo
curacién en 10 casos de los tratados. En el 119 hubo de repetirse la cura, obtenién-
dose la curacién defintiva. No se observaron accidentes de importancia. Se
hicieron los controles bacteriolégicos de rigor antes de afirmar la curacion.
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