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EDITORIAL

Los antibiéticos y quimioterdpicos en la
profilaxis de las infecciones

Entre los mds prodigiosos adelantos de la medicina moderna
se cuentan, sin duda, el descubrimiento de los antibiéticos Y quimio-
terdpicos. Ewxitos terapéuticos considerados imposibles hasta hace
muy pocos anos se publican diariamente, y en las estadisticas de las
enfermedades de la infancia se han modificado los clisicos porcen-
tajes de morbimortalidad, compartiendo los primeros lugares las
infecciones bacterianas con las malformaciones congénitas, acciden-
tes y otras enfermedades mo infecciosas, cuando afios atrds eran
abrumadora mayoria. Esta realidad, documentada por una biblio-
grafia médica impresionante y que supera las posibilidades de un
andlisis meditado ha llevado insensiblemente a la difusion de esque-
mas de tratamiento en los que se indican muchas veces los antibié-
ticos y sulfamidas “rutinariamente” sin haber sido “controlada” su
real utilidad.

En cierto nimero de procesos infecciosos de diagnostico defi-
nido y etiologia conocida no existe problema terapéutico y la indica-
cion de determinado antibiético o sul fa es correcta, precisa y fundada
en factores especificos. En cambio, cuando el diagnéstico y la bacte-
riologia no son claras, la decision de tratar al paciente con varios
antibidticos es influida por otros factores que podriamos denominar
inespecificos, tales como la esperanza de prevenir una infeccion po-
tencial, o la responsabilidad médica de evitar complicaciones posibles,
o simplemente por la presion familiar y ambiental deseosa de ver
curados rapidamente a sus hijos. En estos casos, a la preocupacion
y responsabiidad médica de evitar complicaciones se agrega lo tarea
de explicar a la familia — insuficientemente informada yor la propa-
ganda y dividgacion cientifica — las razones por las cuales se omite
0 posterga la inlicacion del antibiético. La presién es grande y con-
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tribuye a la indicacion liberal frente a situaciones médicas que hubie-
ran evolucionado favorablemente de cualquier manera. Este excesivo
¢ indiseriminado uso y abuso de antibiéticos y sulfas se extiende ol
hospital y las nuevas generaciones de médicos se habition a “cubrir
todas las posibilidades” indicando varios antibiéticos ante un simple
diagnéstico presuntivo de infeccion. Es cierto que los amtibidticos
son efectivos para eliminar bacterias patégenas que ya han producido
la. enfermedad, pero ello no significa que puedan también prevenir lo
invasién del huésped por los agentes microbianos. Sin embargo, en
la ruting médica diaria se acepta inconsultwmente como verdadera
esta afirmacion, y no es exagerado decir que las tres cuartas partes
de los antibidticos son dados mds para “prevenir”’ que con el propo-
sito de “tratar”’ la infeccion. Y no podemos tampoco olvidar que la
administracion de un antibidtico es siempre un “riesgo calculado”
porque los accidentes por intolerancia y towxicidad son reales Yy
frecuentes.

Estas razones y otras expuestas mds adelante, justifican la opor-
tunidad de comentar editorialmente una serie de articulos reunidos
en un simposium sobre la quimioprofilaxis de las infecciones recien-
temente publicado en Journal of Pediatrics (1961, 58, 149) donde se
examinan criticemente las indicaciones para el uso profildctico de los
antibidticos y se trata de establecer cudndo esta practica estd real-
mente justificada.

Todas las informaciones recogidas coinciden en aceptar que la
profilaxis antimicrobiana es efectiva cuando se dirige especifica-
mente contra un determinado germen patégeno. Un ejemplo convin-
cente es la acentuada disminucién de la fiebre rewmdtica cuando se
han instituido programas de control antiestreptociccico. De igual ma-
nera han podido ser erradicadas epidemias de infecciones meningo-
céecicas, gonorreicas y a shigellas, mediante la administracion del
antibiotico o sulfamida apropiada.

Los numerosos estudios realizados demuestran que el tratamiento
precoz y adecuado de la faringitis estreptococcica previene el desarre-
llo de la fiebre reumdtica y glomérulonefritis que de lo contrario
afecta al 3-5 9 de la poblacion expuesta. Sin embargo, el problema
subsiste parcialmente por cuanto alrededor del 50 Yo de las infeccio-
nes estreptocéecicas son asintomdticas y no pueden ser wdentificadas.
Por consiguiente, la prevencién de los primeros ataques de fiebre
rewmdtica o de glomérulonefritis mo pueden ser evitados evitosa-
mente. En grupos de escolares examinados rutinariamente se ha
encontrado el estreptococo beta-hemolitico sin manifestaciones clini-
cas y humorales de infeccion en mas de la mitad de la poblacion esco-
lar, a pesar de todos los esfuerzos para eliminar los portadores con
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penicilina en distintos esquemas. Al mismo tiempo, en estos nifios
los sintomas respiratorios no siempre se asociaban con la presencia
del estreptococo en la cavidad bucofaringea. Por comsiguiente, el
desarrollo de programas de inmunizacion masia contra la infeccién
estreptococcica y sus complicaciones no supuradas sigue siendo un
problema de investigacion futura. En cambio, la prevencién de
nuevos episodios de fiebre reumdtica mediante la administracién pro-
longada y continua o por curas terapéuticas repetidas es un hecho
universalmente aceptado. De igual manera, lo dnica forma como
puede ser prevenida la glomérulonefritis es mediante el adecuado y
precoz tratamiento de la infeccion primaria de ciertas cepas nefro-
génicas de estreptococos.

En otro articulo se discute la eficacia terapéutica de los antibié-
ticos administrados durante el periodo de incubacién o en las pri-
meras etapas de una enfermedad activa. Las observaciones bien
controladas demuestran que en numerosas infecciones el suministro
de drogas especificas durante el periodo de incubacién no elimina los
microbios y la enfermedad activa se desarrolla cuando se suspende
la terapéutica. De igual manera, en enfermedades como Rickettsias,
tularemia, tifoidea, los antibiéticos indicados precozmente fracasan
en prevenir las recaidas, o pesar de su eficacia terapéutica. En estos
casos se trate de microorganismos intracelulares en los que el anti-
bidtico de accion bacteriostdtica si bien evita la multiplicacién del
germen es incapaz de actuar sobre el microbio en su vida intra-
celular. La cura definitiva depende del desarrollo de una inmunidad
adquirida suficiente bajo el estimulo antigénico inicial. Ambas situa-
ciones se presentan en la fiebre tifoidea. Por un lado, siendo el clo-
rawmfenicol preferentemente bacteriostdtico para la Salmonella ty-
phosa, su administracién durante el periodo de incubacién es meficaz
y solo se logra suprimir los signos de actividad clinica y prolongar
la incubacion. Asimismo, el porcentaje de recaidas en enfermos tifoi-
dicos tratados con cloramfenicol oscila entre el 15 y 20 9, de los casos,
con el agravante de que es mds frecuente la recaida cuando el trata-
miento se inicia. precozmente en las primeras semanas, como si la
eliminacion del agente microbiano impidiera el estimulo de los meca-
nismos inmunitarios. De ahi el uso simultdneo con vacuna antitifi_a
aconsejado por algunos investigadores.

En contraste con el problema creado por los pardsitos intrace-
lldares se acepta que la administracion precoz después de la exposi-
cion al contagio evita y previene la aparicién de la enfermedad cli-
nica cuando se trata del meningococo, el estreptococo hemolitico, el
gonococo, las Shigellas y ocasionalmente el estafilococo. El éxito de
la profilaxis antibidtica probablemente depende de la capacidad de la
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droga para penetrar en tejidos en concentracion suficiente para pre-
venir la colonizacion y multiplicacion. También podria ser posible
que frente o estos gérmenes tenga menor importancia el rol de los
mecanismos inmunitarios que en el caso de las Rickettsias, tulare-
mia y tifoidea.

En consecuencia, si los anticuerpos no son esenciales en la reac-
cién defensiva del huésped contra el agente patégeno, puede esperarse
la eliminacién precoz durante el periodo de invasién y por tanto lo
prevencion definitiva de la enfermedad sintomdtica. Con este eriterio
la administracién profildctica de sulfamidas es suficiente para ter-
minar con epidemias de meningitis meningocéccica y prevenir el pro-
greso de diarreas epidémicas por Shigellas. Esta accion no es tan
evidente cuando el agente patégeno son las E. coli patégenas, aun
empleando las drogas de eleccion como la neomicina, kanamicing y
polimizina B. En cambio, la complejidad del mecanismo de desarrollo
de las epidemias estafilocéecicas en las nurserias y la especial biologia
del estafilococo hacen mds dificil su profilaxis por los antibidticos.
En términos gemerales puede aceptarse la indicacion profildctica,
siempre que se complemente con el empleo de vacunas, la eliminacion
de los contactos en el medio ambiente y la adopeion de medidas de
estricta asepsia.

En las situaciones analizadas hasta ahora se ha discutido el uso
profildctico del antibidtico especifico contra el desarrollo de un “ger-
men determinado”. El problema cambia de aspecto cuando la aceion
profildctica mo se ejerce contra un microorganismo especifico si no
se pretende proteger al huésped contra la invasion de varias bacte-
rias. Es decir, los antibiéticos son el paraguas destinado a proteger
a los pacientes propensos a contraer infecciones, basadas en una pre-
sunta actividad antimicrobiana que mo ha sido demostrada y sobre
la cual existen muy pocos estudios serios. Desgraciadamente, muchas
veces el resultado es contraproducente y favorece el desarrollo de
infecciones con una flora resistente a los antibidticos entre los que
se destacan el estafilococo piégeno, E. coli, Pseudomonas, Aerobacter
aerogenes, Proteus y Klebsiellas. Por consiguiente, es preciso eva-
luar muy cwidadosamente la indicacion profildctica de un antibiético
en situaciones como las siguientes: 1) para la prevencion de infec-
ciones no declaradas en prematuros y recién nacidos; 2) en estados
capaces de disminuir transitoriamente la capacidad de defensa orgd-
nica como quemaduras, postoperatorio de cirugia electiva limpia o
durante infecciones virales comunes ( resfriado comin, newmonia ati-
pica) o enfermedades infectocontagiosas virales; 3) en la quimiopro-
filaxis de enfermedades crénicas; 4) en pacientes irradiados, tratados
con cérticosteroides o amtimetabolitos. En estos casos serd preciso
balancear mds detenidamente los beneficios de la indicacién frente
a los reales riesgos y efectos perjudiciales. A. E. L
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Nuesira experiencia en el tratamiento sin plasma
de la deshidrataciéon aguda en el nifo

ENCUESTA SOBRE EL TEMA

DrR. DAVID FUKS Y COLABORADORES (*)

El 27 de mayo de 1958 presentamos a esta Sociedad (), nues-
tra experiencia en el tratamiento de la deshidratacion, dejando sen-
tado en ese entonces la necesidad imperiosa de la via endovenosa de
administracion de soluciones electroliticas reparadoras, en aquellos
casos en shock con el unico fin de restablecer de inmediato la vole-
mia y combatir la acidosis.

Presentamos entonces 40 casos (1957-1958) de deshidratacio-
nes graves y medianas, constatando en 70 % la resistividad eléctrica
aumentada, dependiendo este aumento de la disminucién de soluciones
y no de las proteinas plasmaticas. Las protidemias en el 92 % de los
casos fueron normales o aumentadas, constatidndose en el 72 % hipo-
osmolaridad.

Asimismo llamabamos la atencién, sobre la existencia en el
40 % de los casos de hipotonia plasmatica, en relacién con cuadros
de desnutricion mediana o graves, anteriores al desequilibrio hidro-
salino que motivara su internacion y su rapido restablecimiento, en
algunos de los casos, con soluciones hipertoénicas,

En ese entonces insistiamos ante nuestras experiencias, sobre
la falta de razones para el uso indiscriminado de plasma durante las
24 a 48 horas, con el fin de restablecer la presion osmoética eficaz
en el cuadro deshidratante del nino.

Hoy agregamos a nuestra experiencia anterior un grupo de 108
nifos, seguidos minuciosamente en nuestro servicio mediante trata-
miento con soluciones hidroelectroliticas prescindiéndose del uso de

(*) Colaboré en este trabajo el equipo de deshidratacién: Dres. Caplan, R.;
Radunsky, S.; Castagnino, N.; Kuperman, I.; Limansky, J.; Kusznier, N.; La-
pilover, R.; Slatopolsky, G.; Meischenguiser, R.; Rosas, J. M.; Ruvinsky, A. y
Dra. Bleiberg, S. (quimica del Servicio), quienes realizan los examenes de labo-
ratorio, canalizaciones y siguen la evolucién clinica de los pacientes durante las
primeras 48 horas. Agradecemos la eficaz colaboracién del Servicio de Guardia
de nuestro Hospital y en especial a los médicos internos Dres. Pelleriti y Cotini.
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plasma (?). Esto ha sido realizado con un equipo de médicos bien
entrenados, que han realizado una atencién permanente durante las
24 horas. Asimismo contamos con un laboratorio eficientemente
montado con la ayuda de la Secretaria de Salud Publica de la Mu-
nicipalidad.

De estos 108 casos, 26 corresponden a formas de deshidratacién
grave (24,07 %), 51 a deshidrataciones medianas (47,23 %), 31 a
deshidrataciones leves (28,70 %). Fallecen 7, con una mortalidad
global del 6,53 %. De éstos, en 4 de ellos el deceso se produce como
consecuencia de un proceso infeccioso, después de un promedio de
internaciéon de 15 dias y de haberse superado el periodo critico de
deshidratacién. Los otros 3 fallecen dentro de las primeras 4 horas
de internacién sin que tuviera tiempo de actuar la terapéutica de
ataque.

Aceptando en nuestra estadistica el paciente cuyo fallecimiento
se produce a las 4 horas de internado, la tasa de mortalidad corregida
por deshidratacién grave y mediana (77 casos) se reduce al 1,29 %.

Los fallecimientos corresponden a:

1) Desnutricion de segundo grado. Meningoecenfalitis confir-
mada por la necropsia. Fallece a los 10 dias de internacion.

2) Desnutricién de primer grado. Bronconeumonia confirmada
por la necropsia. Fallece a los 7 dias de internacion,

3) Desnutricién de tercer grado. Brongquiolitis. Fallece al ter-
cer dia de internacién.

4) Desnutricion de tercer grado. Enteritis estafilocéecica. Fa-
llece a los 40 dias de internacion.

5) Desnutricion de primer grado. Fallece a la hora de ingreso.

6) Encefalitis confirmada por la necropsia. Fallece a la hora
de su ingreso.

7) Desnutricién de tercer grado. Menigoencefalitis confirmada
por la necropsia. Fallece a las 4 horas de internacién.

Volvemos a insistir en la necesidad de que para tratar estos
cuadros de deshidratacion es necesario una unidad de criterio y que
si bien es cierto en lo que respecta a via y soluciones electroliticas
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éste casi ha sido alcanzado, en cambio, para la indicaciéon del plasma
aun no se ha llegado en nuestro medio a tal cometido.

Se nos hace necesario, con el fin de comprender las razones, por
las cuales muchos pediatras casi no utilizamos este medio terapéu-
tico, pasar en rapida revista, la evolucién que a partir del ano 1930
tiene el tratamiento de la expoliacién hidrosalina,

En el ano 1931, Schiff y Karelitz (3), después de los estudios
de Gamble y col. (*°¥%) (1923-1328) sobre la composicién del liqui-
do extracelular, preconizan para corregir las alteraciones del mismo,
el goteo endovenoso continuo. Los conocimientos de ese entonces
sobre cantidades y tipos de soluciones no tenian bases, usandose casi
exclusivamente soluciones glucosadas con un ritmo de 10 a 15 gotas
por minuto. Pudimos observar en los nifos, que evidentemente con
tal temperamento terapéutico se producia una recuperaciéon en las
primeras horas, desapareciendo el estado de shock. No tardabamos
mucho tiempo en ver a éstos que a pesar de haber recuperado su
turgencia, entraban en somnolencia, convulsiones, coma y muerte.
Habiamos caido en el otro extremo, en la intoxicaciéon acuosa. Con
todo ello usando esta via la mortalidad es descendida al 60 %.

En 1938, Bessau introduce el uso del plasma, que evidentemente
disminuye el indice de mortalidad que alcanza en el ano 1943 a un
30 %. Las razones de este descenso son faciles de explicarse. Las
cantidades a perfundir eran mucho menores, se mantenia la via en-
dovenosa, fundamental para combatir el shock y quimicamente ha-
blando se trataba de una solucién isoténica con proteinas.

En esa misma época comienzan a aparecer los quimioterapicos
y antibiéticos que al combatir la infeccién causal, permitieron man-
tener el equilibrio homeostatico ya conseguido, y de esta manera
acentuar aun méas el descenso de la mortalidad.

Pero es recién a partir del afio 1943 que nuestros conocimientos
sobre medio interno se consolidan con las nuevas investigaciones de
Gamble y col. quienes al darnos en el ano 1942 su obra fundamental
“Anatomia”, fisiologia y patologia quimicas del liquido extracelu-
lar” (7) nos familiarizan con una serie de nuevos conceptos: la ex-
presion de iones en miliequivalente; la disposicién gambleriana del
ionograma, repartido en aniones y cationes; el gran valor que debe
asignarse a la osmolaridad de las soluciones y finalmente el cono-
cimiento de lo que se hara clasico de los sectores liquidos del orga-
nismo (vascular-intersticial-intracelular). Posteriormente aparecen
les trabaics de Darrow (%) (1945-1946) que pe-etran ya en el medio
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celular con el conocimiento del potasio y su intima relacién con los
sistemas enzimaticos celulares. Estudian los déficit y estado de
deplecién de este i6n, sus manifestaciones clinicas muchas veces mor-

tales y que desde entonces hemos aprendido a conocerlas y comba-
tirlas con eficacia.

Rapaport, en el ano 1947, aumenta nuestros conocimientos, con
la descripcién de un segundo estadio posterior a la terapéutica de
perfusion, la llamada “hipocalcemia post-acidética”, manifestada por
sintomatologia neuromuscular, central y periférica, ocular y respi-
ratoria. Este cuadro se produce como consecuencia de la recupera-
cién por parte del tejido oseo del calcio ionizado y fésforo que en
la faz acidotica, habia cedido al extracelular por pérdidas urinarias
e intestinales de estos iones.

Al mismo tiempo se van profundizando el estudio de las protei-
nas, sus concentraciones totales y fraccionales (proteinograma), sin-
tesis, catabolismo fraccional, circulacién y valor coloidoosmético.
Estas investigaciones aparecen en trabajos fragmentados y en libros
como los de Wuhrman y Wunderly; Gras (?) y otros entre los que
cabe destacar el recientemente publicado por el profesor Garrahan
y col. “Proteinograma en el nino”. (19).

Todos estos tltimos progresos en el conocimiento del medio in-
terno, los cuales siguen al progreso de la quimica, han permitido a
los clinicos, estudiar y valorar con exactitud los pérdidas y déficits
de sus distintos componentes y realizar el tipo de la llamada “tera-
péutica dirigida”, de la deshidratacién aguda. Se consigue asi, redu-
cir la mortalidad a un promedio de alrededor del 3 %.

Basados en estos ultimos conceptos, comenzamos en los anos
1952-1953 a no utilizar el plasma, apoyados posteriormente en la evo-
lucién de los conocimientos de fisiopatologia, inmunoinfecciosos y en
la experiencia que ibamos adquiriendo en el tratamiento del deshidra-
tado, sin el uso de este medio, cuyo valor econdémico tampoco debe-
mos olvidar.
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A) RAZONES DE INDOLE FISIOPATOLOGICAS

19) Caracteristicas de la homeostasis del nifio, (111 1% 13y 1)
Entre las razones de indole fisiopatologicas tenemos:

El proceso deshidratante del nifio difiere en su concepcién fisio-
patolégica, a los observados en otras épocas de la vida. Su gran fre-
cuencia, que llega a constituir un sindrome casi exclusivo del lac-
tante, se debe a la extrema labilidad de los mecanismos homeosta-
ticos, que hace imposible a los nifios menores de un afo, retener agua
y sales para luchar eficazmente contra la deshidratacion. Esta labi-
lidad se debe a los intensos intercambios diarios hidroelectroliticos,
inmadurez de los mecanismos compensadores plasmaticos, pulmona-
res y renales. Sobre todo este ultimo presenta una manifiesta insu-
ficiencia en sus funciones de filtracion glomerular, reabsorcion fa-
cultativa del agua y glucosa. Agrégase la mayor superficie de radia-
cion corporal e inmaduracion del sistema hipofisoadrenal, en rela-
cion con el metabolismo del sodio e insuficiencia en la produccién
de hormona antidiurética.

29) Relacion entre proteinas y presion osmdética en la deshidrata-

cion del nifno.

El equilibrio de la presion osmética en las tres fases, vascular-
intersticial-intracelular es funcién casi exclusiva de la circulacién
activa de solutos de pequefia molécula, las que se realizan en
ambas direcciones, celular y extracelular, con ligero predominio po-
sitivo del vascular hacia el intersticial, creAndose gradientes de pe-
netracion celular para cada soluto. También intervienen en esta re-
gulacion ciertos mecanismos energéticos celulares, al parecer gluci-
dicos relacionados intimamente a la vida celular ('°). Para molé-
culas de gran tamano, como lo son las proteinas, existe una gran res-
triccién para esta transferencia plasmatica-intersticial y la presion
osmotica ejercida por estas ultimas, bajo el punto de vista fisiolo-
gico, es muy pequeiia ya que representa el 7 % de la misma (**). La
catastrofe metabolica a que conduce el proceso deshidratante del
nifio es fundamentalmente la pérdida brusca, en esta triple fase, del
equilibrio entre liquidos y solutos y en el que las proteinas juegan
un rol infimo, sobre todo como es dable observar en todos estos
casos, pocas alteraciones cuantitativas de las mismas.
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CUADRO 1

Como se puede observar en el cuadro 1 todas las protidemias
han sido por lo general altas o normales y en los pocos casos que
fueron bajas, éstas eran relativamente concentradas a la masa cir-
culante, por lo cual nunca justifico su reposiciéon en los primeros dias.

En lo que respecta al fraccionamiento y calidad de proteinas,
hemos efectuado con el Dr, Kusznier proteinogramas en 6 deshidra-
tados, coincidiendo nuestros hallazgos con los realizados por el pro-
fesor Garrahan y col. (**). En los 3 eutréficos la fraccién albumina
fué normal, mientras que en los 3 desnutridos, ésta se encuentra lige-
ramente descendida, En todos los casos la globulina alfa 2 se encuen-
tra moderadamente aumentada. La fracciéon gamma fué normal en
un caso, levemente descendida en 2 y marcado descenso en 3.

Nuestros hallazgos clinicoquimicos no coinciden con los realiza-
dos experimentalmente en perros por Elkinton y Danowsky (%) quie-
nes al producir deplecion salina, encuentran sistematicamente la des-
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aparicién de las proteinas circulantes, aconsejando por tales motivos
usar plasma u otra forma de coloide, juntamente con soluciones elec-
troliticas.

En nuestros pacientes como se podra observar en el cuadro 2,
las osmolaridades ya bajas o normales, no se acompafian de hipo-
proteinemia, sino que en la mayoria de los casos se halla hiper o
normoproteinemia.

Jos NIROS CON EXPOLIACION HIDROSALINA
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Sin embargo, estos mismos autores al referirse a la terapéutica
del shock y uso de expansores del volumen plasmético y sanguineo
nos dicen: “El plasma de pool es frecuentemente usado como un
expansor fisiolégico plasmatico, siendo indicado en cualquier caso
de shock, pero especialmente lo especifican en aquellos casos con
pérdida exclusiva de plasma, como sucede en las quemaduras” (1%).
En este ultimo punto, estamos en completo acuerdo, siendo ésta su
indicacién precisa, donde al mismo tiempo que escape de electrdlitos
y agua sucede el de proteinas.

Se trata en estos casos del shock oligohémico (quemaduras, ane-
mias, hemorragias) donde la transfusion de sangre y plasma tienen
su especifica indicacién. No ocurre asi en el shock del deshidratado,
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que constituye un sindrome neurogénico y en quien se presenta un
componente humoral manifestado por el desequilibrio electrolitico
(acidosis, hiperkalemia) y un componente vascular manifestado por
vasodilatacién transitoria, a veces irreductible y posteriormente vaso-
constriceion arteriovenular. En estas situaciones en que las proteinas
y elementos figurados de la sangre no intervienen en el desencade-
namiento de shock, no podran ser éstos considerados como medios
terapéuticos de recuperacién (7).

Recientemente Bruck, Aceto y Lowe de la Universidad de Buffalo
en su trabajo sobre ‘“Intravenous Fluid Therapy for infants and
children” (%) al referirse a exXpansores del volumen plasmatico ¥
correccion de la funcién renal, insisten, como lo hacemos nosotros,
en que en el periodo inicial del restablecimiento de la volemia, es
mas importante la velocidad de administraciéon, que la composicién

de las solrciones electroliticas. Precriben soluciones de cloruro de
sodio con una relacién Na:Cl=1,4:1 que remeda la del liquido extra-
celular. Con este objeto, nosotros actualmente utilizamos, cuando no
existe acidosis, la solucion Ringer-lactato (solucion Hartmann) cuya
composicion es muy similar a la del plasma: Na 131 mEq/L,
(1110 mEq/L.

Estos mismos autores establecen que el promedio deficitario del
volumen plasmatico, en nifios deshidratados es de 210 ml/m2 (14 de
la pérdida de agua extracelular) e indican inyectar el doble de esta
cantidad o sea 400 ml/m* en el término de 45 a 60 minutos con el
fin de expander el volumen plasmatico, permitiendo a su vez un
ligero escape de agua al intersticio y a las células. Esta adminis-
traciéon rapida se realiza con el fin de evitar el escape masivo de
liquidos al intersticial y al intracelular, y promover al rapido resta-
blecimiento de la funcién renal. En nuestro Servicio sostenemos este
mismo temperamento, haciendo pasar los primeros 100-150 cm® de
soluciones electroliticas calculadas en el término de media hora, a
una velocidad de 30-40 gotas por minuto (*¥ #).

Sanford y Rosenthal en su trabajo sobre el shock traumatico,
establecen que la pérdida o extravasacion de liquidos del torrente
circulatorio, constituye la causa fundamental de aparicion del shock.
Las necesidades de guerra de hallar un sustituto del plasma, los llevo
a considerar los componentes basicos fundamentales del mismo, es
decir agua, proteinas y cloruro de sodio. Experimentalmente se
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observa la rapida recuperaciéon de animales sometidos a un shock
traumatico, mediante la perfusion de solucién de cloruro de sodio
al 0,85 %. Estas demostraron ser superiores al plasma o sangre
total, ya que estas ultimas no podian ser administradas en grandes
cantidades, destacando los autores la importancia vital de la can-
tidad inyectada. Se llegdé en algunas ocasiones a administrar hasta
tres veces la cantidad calculada como extravasada. Concluyen di-
ciendo que el elemento activo necesario en estos casos es el i6n sodio,
el que se acumula en las células lesionadas debido a alteraciones en
la membrana celular, las que a su vez producirian liberacién de
potasio.

Lamy y col. (*°) al referirse al sindrome de inundaciéon que se
observa en las grandes caquexias con deshidratacion y pacientes ede-
matosos, nos hablan del rol nocivo del plasma endovenoso, Estos
autores dicen que “las transfusiones de plasma o sangre en el gran
desnutrido no sélo es ineficaz, sino que peligroso al aumentar los
fenomenos de inundaciéon en las cavidades serosas”.

39) Metabolismo de las proteinas inyectadas en la deshidratacion
aguda.

Gras (?) en su libro de Proteinas Plasmaticas, pag. 329, nos
dice, al referirse al uso de albiminas en los desequilibrios electro-
liticos. textualmente: “En los casos en que se busca fundamental-
mente la recuperacion del equilibrio hidrosalino, los resultados no
son tan claros, habiéndose demostrado que las albiminas adminis-
tradas por via endovenosa, no quedan retenidas exclusivamente en
el lecho vascular, sino que también pasan al liquido intersticial
aproximadamente en partes iguales.

Se comprende que su efecto osmético no sea el que podria pen-
sarse y que incluso esta retencion de albiminas, lentamente metabo-
lizadas en los liquidos intersticiales puedan llegar en determinadas
condiciones a producir un aumento de las mismas”. J. Bertrand (*')
establece para la primera faz catabdlica de la expoliacion hidrosalina
una intensa destruccién proteica. Este balance negativo es irreduc-
tible, no pudiendo ser corregido mediante el aporte masivo de amino-
acidos, que no haran méas que aumentar peligrosamente la sobrecarga
de la eliminacién nitrogenada urinaria.

Sanford y Rosenthal (1), Gitlin (22), al igual que Gras (9)’, de-
muestran que las proteinas marcadas con sustancias radiactivas, en
condiciones fisiologicas abandonan juntamente con el agua y el sodio
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el torrente circulatorio y esta desaparicion de las proteinas se cumple
en dos etapas: una rapida, comprobada mediante la inyeccion de
lisina marcada W15, iodo proteico marcado, que desaparecen en un
50 % a las 28 horas, siendo la segunda etapa de desaparicién mas
ienta, ya que se cumple en un lapso de 4 a 6 dias. Esto significa,
que esta primera etapa de desaparicién rapida, agudizada por el cua-
dro expoliativo, constituye una sobrecarga metabélica inicial, en estos
cuadros que presentan ya una catastrofe nutritiva y en los que los
protoplasmas celulares se encuentran imposibilitados en sus distintas
funciones biolégicas (reacciones anaboélicas y sistemas enzimaticos).
Este criterio es sustentado por autores como los profesores doctores
Guido Fanconi (2*), Gustavo Gordillo, Lestradet, Monnet y Ber-
trand (*'), ete.

En el cuadro 3 se puede observar la evolucion en 2 etapas del
paciente M., desnutrido de tercer grado, con deshidrataciéon, La pri-
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mera etapa, tratada mediante pequenas transfusiones de plasma y
sangre, en que el estado general se agrava y la curva de peso sigue
su descenso en forma acentuada. En la segunda etapa, combatiendo
su marcada hipoosmolaridad mediante pequenas cargas de cloruro
de sodio, soluciones electroliticas y leche de madre, se consigue en
forma paulatina, al mejorar la funcion celular, el aumento de la
protidemia y la caracteristica curva reparadora del peso.
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B) RAZONES DE ORDEN INMUNOINFECCIOSOS

Estas son ya bien conocidas, Han aumentado en forma alar-
mante las hepatitis por suero homoélogo, no pudiéndose conseguir
su eliminaciéon mediante los métodos de esterilizacién actualmente
conocidos. Ademas, es posible que toda vez que se utilice plasma,
va sea fresco o desecado y el cual no haya sido testificado sobre la
presencia de un alto titulo de isoaglutininas, reaccione este grupo de
anticuerpos con los aglutinégenos del receptor. En tales circunstan-
cias la reaccion antigeno-anticuerpo puede producir hemdlisis y brus-
cas reacciones en la regulacion vascular dando lugar a lesiones tubu-
lares a veces irreparables y trombosis. Estas reacciones son menos
observables cuando se utiliza plasma de pool. El profesor Fanconi,
como se puede ver mas adelante, en la respuesta a nuestro cuestio-
nario, exige en las pocas situaciones en que utiliza el plasma, que
éste sea desecado libre de hemolisinas, bajo titulo de anticuerpos y
procedente de un solo dador.

Dameshek y Neber, como también Cumley e Irwin, citados por
Mollison (**), demuestran la existencia de componentes antigénicos,
que pueden llegar a producir intensas crisis febriles. También han
sido observadas importantes reacciones alérgicas.

C) RAZONES ECONOMICAS

En cuanto a razones economicas, es obvio destacar, el gasto que
representa mantener un banco de plasma en las condiciones que exi-
gen los que postulan su uso y la simple aplicacion de soluciones elec-
troliticas, adecuadamente aplicadas en cantidad y calidad.

ENCUESTA

Este modo de consid-rar a la plasmoterapia mo es aceptado por distintos
cectores de nuestro medio médico. Por ello recabamos en una encuesta, la jerar-
quizada opinion de pediatras de otros paises sobre el uso del plasma y sangre
en la deshidratacion aguda y cuyas respuestas coinciden con nuestra manera de
pensar y que transcribimos a continuacion:

Prof. Gumo FANCONI (Universitatskinderklinik Zurich): Respondiendo a
nuestra consulta nos envia un reimpreso de Schweizerischen Medizinischen Wo-
chenschrift, 90, enero 1960, N? 1, pag. 1., corresponldienie a la conferencia pro-
nunciada en Curso Internacional de Perfeccionamiento en Pediatria, Zurich,
octubre 1959, schre “Estado actual de la toxicosis con el tratamiento con agua
v ¢lectrolitos”.

En dicho trabzjo indica el uso de plasma cuando el nifo se encuentra total-
mente rehidratado y tnicamente en aquellos casos que demuestran hipoprotide-
mia final en quienes por imposibilidad de usar la via oral, deben ser alimentados
en fcrma prolongada por via parenteral. En este casp utiliza plasma desecado,
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preparado por la Cruz Roja Suiza, libre de hemolisinas y bajo titulo de isoanti-
cuerpos y procedentes de un solo dador. Mediante el mismo se reduce el peligro
de hepatitis sérica. Como albiminoterapia utiliza también el Amigen que es mucho
mas econémico que el plasma en las condiciones de preparaciéon requeridas por
el autor.

Las razones postuladas por Fanconi para eliminar el uso de plasma o amino-
4cidos en la terapéutica inicial de ataque, es que el organismo no emplea en esta
etapa las albiminas y aminoacidos para la reconstruccién de albimina, sino que
exclusivamente como fuente de energia, dando lugar a la aparicién de materiales
de desecho, que recargaran adin mas la ya maltrecha funcién renal.

Finaliza insistiendo que ellos utilizan excepcionalmente el plasma o solucion
de aminodcidos (Amigen) haciéndolo Unicamente en casos con grave hipoproti~
demia final.

En cuanto al uso de sangre total, solamente lo hacen después de la rehidra-
tacion y en casos de intensa anemia.

Prof. GUSTAVO GORDILLO (Hospital Infantil de México): Textual: “Nunca
empleo plasma en la deshidratacion aguda del lactante. 1°) Porque casi siempre
se trata, sobre todo en nifios eutréficos, de deshidrataciones hiperténicas y el
plasma es una solucion electrolitica isoténica por definicién. 2°) La tasa proteica
es generalmente elevada durante el periodo inicial de la deshidratacion debido
a la contraccién del espacio vascular. 3°) La administracién de proteinas, cuando
no se ests llenando el requerimiento calérico total, implica un gasto inutil ya
que no van a ser utilizadas para formar protoplasma, van a ser quemadas como
carbohidratos y van a dejar como productos metabélicos finales solutos, que
requieren mayor cantidad de agua urinaria para su eliminacién. Por tal motivo
no representa ninguna ventaja el empleo de plasma o de soluciones de aminoaci-
dos, ni aun en los nifios distréficos. Aun mas, en los desnutridos edematosos
no es deseable la aplicacion de métodos terapéuticos que pudieran provocar un
cambio brusco en su “equilibrio homeostatico” al provocar una eliminacién rapida
de edema, que pudiera ocasionar un desequilibrio agregado, aun mas importante
que el anterior,

Es mas racional corregir el trastorno hidroelectrolitico agudo y el estado de
shock hipovolémico mediante la administracién de soluciones electroliticas de
osmolaridad y composicién adecuadas al tipo de deshidratacién que Qquiera
tratarse.

Aparte, pues, de que no encuentro una indicaciéon verdadera para el empleo
del plasma en la deshidratacion, existe el peligro de la transmisién de la hepa-
titis a suero homélogo que no puede ser controlada con los métodos usuales de
esterilizacion.”

Dr. JAMES L. GAMBLE (The Johns Hopkins Hospital) : Al responder a nues-
tra encuesta se hace solidario con los conceptos del Dr. Robert E. Cooke (Pedia-
trician-in-Chief), de quien nos envia un apartado “parenteral Fluid Therapy”,
donde al referirse al nino deshidratado nos dice: “en el planteo de la terapéutica
de déficit el médico debe tener presente que la principal causa de morbilidad ¥y
mortalidad del deshidratado, la constituye la insuficiencia circulatoria y la dis-
funcién renal. Consecuentemente el primer paso a realizar sera el mejorar la
dinamica circulatoria y la funcién renal. EI restaurar esas funciones dependerd
en conseguir la rdpida expansién del sector extracelular con un liquido similar
al Ringer-lactato que remeda al liquido extracelular y que se mantiene en ese
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compartimiento. Tales soluciones se administraran preferentemente por via endo-
venosa. La insuficiencia circulatoria debida a la deshidratacion, no debiera ser
tratada por la inmediata administracién de sangre, debido a la posibilidad de
trombosis y lesiones tubulares renales por grados menores de incompatibilidad
sanguinea. La sangre podria ser administrada en el shock asociado con deshi-
dratacion, sélo de haberse conseguido la expansién rapida del volumen extrace-
lular. El déficit intracelular de agua y electrélitos debe ser subsanado lentamente
y s6lo después de mejorar la circulacién y funcién renal,

Dr. StrAuUsS, J. (Babies Hospital, The Presbyterian Hospital): “No utili-
zamos el plasma para el tratamiento de las deshidrataciones por diarreas, vé6-
mitos, ete.

“En el tratamiento de ataque frente a un enfermito severamente deshidra-
tado utilizo cualquier solucién acuosa, la que esté méas a mano, de ser posible
solucion salina isotonica. Esta posicion frente al plasma y uso de soluciones sali-
nas isotonicas estan basadas en la experiencia acumulada en los Estados Unidos,
en e] tratamiento de enfermos, en el laboratorio y en un informe de trabajos
realizados en Peru con buenos resultados en el tratamiento del shock utilizando
el segundo de los liquidos mencionados.”

Prof. MARQUEZY, R. A. (Paris): Refiriéndose al plasma, textualmente dice:
“Lo he usado, no lo utilizo més, porque he visto morir tres lactantes casi brus-
camente durante el curso de una inyeccién de plasma realizada, sin embargo, en
condiciones excelentes”. En lo referente al uso de sangre total, nos dice: “No la
empleo en el comienzo, porque me ha parecido desde el punto de vista practico,
initil, insuficiente y complicado. Por el contrario, la empleo algunas veces en
las convalecencias dificiles, anémicos, y en este caso siempre en muy pequenas
cantidades”.

Dr. LeEsTRADET, H. (Hopital des enfants malades. Centre d’etudes sur les
maladies du metabolisme chez I’enfant): “Nosotros sistematicamente jamas uti-
lizamos el plasma. Por lo general, en la deshidratacién la tasa de prétidos se
eleva por encima del 5 % y no existen razones para aumentarla. Por otra parte,
las fracciones plasmaticas no son utilizadas de inmediato y desde este punto de
vista desprovista de interés nutritivo.

“La lucha contra e] colapso es rapidamente controlada con soluciones sali-
nas. Debe agregarse el peligro de inoculacién de hepatitis viral.

“Si controlada la deshidratacién, la protidemia se mantiene sensiblemente
baja, no retomando sus niveles normales, realizamos una pequefia transfusién de
sangre total y no de plasma, para proteger asi al nifio con mayor probabilidad
de la hepatitis viral.

“Empero, la sangre total no es casi empleada, salvo el caso de hemorragias
o anemias significativas.”

Prof. JEUNE, M. (Lyon): “No empleo jamés el plasma, porque constituye
una contraindicacién al aportar electrélitos en nifios que por lo general se en-
cuentran en estado de hipertonia plasmatica. Empleo muy rara vez sangre total,
nunca en la iniciacion de la terapéutica por las razones precedentemente indica-
das, pero si a veces tardiamente (menos del 5 %) en casos de anemia intensa
o hipoprotidemia marcada”. Acompafa un esquema terapéutico que controla los
cambios de tonicidad plasméatica, no utilizando el plasma,
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Prof. MoNNET, P. (Hopital Debrousse-Liyon) : “En principio, para el trata-
miento de las expoliaciones hidrosalinas agudas que requieren perfusién endove-
nosa, no utilizo el plasma por varias razones: 19) Peligro de las hepatitis séri-
cas. 2°) El conocimiento actual de que las proteinas plasmaticas no son metabo-
lizadas por el organismo. Utilizo solamente el plasma en casos muy particulares,
en aquellos en que la expoliaciéon hidrosalina aguda se establece sobre un estado
anterior de hipoprotidemia con edema.

“En el periodo secundario de rehidratacion por via endovenosa, es decir 3
segundo o tercer dia, inyectamos toda vez que podemos una cierta cantidad de
sangre conservada (30 cm?/Kg) y su indicacion pareciera ser el reparar la hemo-
dilucién engendrada por la perfusion de solutos.”

Prof. LELONG, M. (Faculté de Medecine de Paris, Clinique de Puericulture) :
«Nosotros no utilizamos el plasma en el tratamiento de las deshidrataciones del
lactante. En todos los casos donde la rehidratacién por via oral es imposible, uti-
lizamos una técnica de rehidratacion venosa, mediante soluciones cuya composi-
cién electrolitica es calculada en funcién de la naturaleza de las pérdidas, vomi-
tos, diarrea. Por lo general se indica solucién glucosada enriquecida con elec-
trélitos (Na, Cl, K, Ca y CO3 Na2) de manera de obtener una solucién mode-
radamente hipoténica y corregir la acidosis si ella existe.

“E] plasma no parece presentar ninguna ventaja, ademas su empleo siempre
Jleva aparejado el riesgo de la inoculacién del virus de hepatitis. La Teparacion
del colapso se cumple tan bien con soluciones salinas como con el plasma. No
utilizamos la sangre total.”

Prof. MONCRIEFF, A. (University of London, Director of Institute of Child
Health) : “Nosotros no vemos actualmente mucha patologia gastrointestinal y
los pocos casos que se registran no son de mayor gravedad. Las soluciones a
utilizar dependen totalmente del ionograma. En los ultimos 18 meses hemos teni-
do que recurrir a la via endovenosa Gnicamente en 7 ocasiones y solo en 2 de
éstos usamos plasma en el segundo o tercer dia.”

Dr. Crossg, V. M. (Little Bromwich General Hospital, Birmingham, Eng-
land) : “Las diarreas infantiles en este hospital son tratadas en los Servicios
de enfermedades infecciosas, donde se sigue el sigu’ente criterio: En los casos
de diarrea con deshidratacion que requieren terapéutica endovenosa se inicia la
perfusion con lactato de sodio 1/6 molar para corregir la acidosis metabdlica,
mientras se espera los resultados del jonograma que guiaran el tratamiento.
Como regla general no se utiliza sangre ni plasma’. Se recalca que los problemas
de deshidratacién son minimos en Inglaterra debido a la intensa profilaxis que
se realiza.

Dr. KAGaN, H. (The General Bicur Cholim Hospital, Jerusalem, Israel) :
“Utilizamos el plasma muy cautelosamente y limitado a indicaciones bien defini-
das: casos de deshidratacion acompanados con hipoprotidemias después que el
nino haya sido rehidratado con electrolitos y glucosa, o en ¢asos de ninos hipo-
tréficos con bajas defensas. La sangre total es usada en los casos que se acom-
panan de anemia (con o sin hipoprotidemia)."

Esta encuesta, apoya nuestros conceptos y experiencias sobre la mo utihiza-
cién del plasma en la deshidratacion aguda del nmino, avalando las razones que
ya analizaramos en el curso de este trabajo y que resumimos :
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1) Caracteristica labilidad de la homeostasis del nifio y en quienes la alte-
racién del equilibrio hidroelectrolitico, provocada por distintas noxas,
infecciosas o no, se encuentra intimamente ligado a perturbaciones del
metabolismo del agua y sodio, secundariamente el potasio, y en el que no
participan las proteinas plasmaticas.

2) La sobrecarga metabélica que representa el agregado de proteinas, en la
faz inicial catabélica de un organismo siderado en sus funciones celulares.

3) Posibilidad de lesiones renales (trombosis, insuficiencia renal).
4) Razones de indole inmunoinfecciosa (incompatibilidades, reacciones febri-
les, hepatitis viral a suero homélogo).
5) Nuestra estadistica y experiencia.
6) Razones econémicas.
RESUMEN

Los autores presentan su experiencia en el tratamiento de la
deshidratacién aguda en 108 nifios, sin utilizacién del plasma.

En los 77 casos de deshidrataciéon grave y mediana que requi-
rieron hidratacion endovenosa, la tasa de mortalidad es de 1,29 %.

Se analizan las razones de orden fisiopatolégicas e inmunoinfec-
ciosas para el uso restringido de este medio terapéutico.

Se agregan las respuestas a una encuesta realizada sobre esta
indicacion entre distinguidos pediatras de otros paises.

SUMMARY

The authors present their experience in the acute dehydration
treatment in 108 children, without plasma.

In the 77 cases of severe and mild dehydration which required
intravenous fluid therapy the death rate was of 1,29 %.

Physiopathological and inmune-infectious reasons for the res-
trained use of this therapeutical agent are analysed.

Authorized answers which were requested from distinguished
pediatricians of several countries are added.

RESUME

Les auteurs présentent leur experience dans le traitement de la
deshydratation aigu chez 108 enfants sans l'utilisation du plasma,

Dans les 77 cas de deshydratation grave et moyenne qui ont
requis 'hydratation intraveineuse le pourcentage de mortalité est
de 1,29,

On analyse les raisons d’ordre physiopatologique et inmunoinfec-
tieuses par l'usage restraint de ce moyen therapeutique.

On ajoute les responses 4 une enquét realisée sur cette indica-
tion entre les collégues distinguées des autres pays.
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DISCUSION

Dr. Larguia. — Felicita al Dr. Fuks y colaboradores por el trabajo presen-
tado y manifiesta que si bien se halla de acuerdo con algunos aspectos del trabajo
expuesto por el Dr. Fuks, piensa que el plasma aun tiene sus indicaciones, que
pasé a deseribir a continuacién. En primer lugar, llama la atencion con respecto
a la indicacion del plasma en el deshidratado grave, que se utiliza para combatir
el shock con hipovolemia. Su misién no es hidratar, sino salvar la emergencia
pediatrica, motivada por el estado grave de shock en los casos de severa deshi-
dratacion. En un deshidratado grave existen evidentemente prioridades. La pri-
mera prioridad es el tratamiento de la insuficiencia circulatoria, que puede
terminar rapidamente con la vida del enfermo. Existe una segunda prioridad,
que es restablecer el equilibrio electrolitico; la tercera prioridad, que se con-
funde con la anterior y que es el restablecimiento del equilibrio 4cido-base, y luego
viene la correccion de la alteracion de determinados electrolitos de funcion espe-
cifica, como el potasio, etc. Bueno, en nuestra impresion, el plasma cumple la
mision de corregir la primera prioridad, es decir el tratamiento del shock grave:
al transfundir plasma, se transfunde una masa de liquidos juntamente con las
proteinas que lo van a retener dentro del torrente circulatorio. No interesa que
intervenga o no el problema de la osmolaridad: en este momento lo que se hace
es transfundir una masa de proteinas juntamente con el agua, y bien sabemos
que, por ejemplo, 25 g de albumina retienen 250-270 g de liquido. Esa masa queda
dentro del torrente circulatorio durante un tiempo, que puede ser de 2 a 5 horas,
de acuerdo a los estudios sobre equilibrio dinimico de las proteinas de Gitlin.
En ese momento contribuye a sostener el tono circulatorio, mejorando la disfun-
c16n circulatoria, y favoreciendo el funcionamiento del rifion. De inmediato, se
continda con el tratamiento de la hidrataciéon, y estamos ampliamente de acuerdo
con el Dr. Fuks que debe realizarse con agua, electrélitos y glucosa: soluciones
glucosalinas. Nuestro punto de vista es que el plasma se utiliza en este momento
para el tratamiento del shock, de la hipovolemia, de la hipotensién, y no de las
alteraciones osmoelectroliticas. Por eso, luego, debe continuarse con las solucio-
nes glucoelectroliticas destinadas a corregir la acidosis y déficit hidrosalino,

En sintesis, creemos que el plasma todavia tiene su indicacién en los casos
de deshidratacion hipoténica, en los casos en que existe shock circulatorio mar-
cado, insuficiencia renal funcional sobre todo cuando se acompana de procesos
infecciosos, cuando existe el dano capilar, y en los casos en que se agrega sobre
todo hipotensién acentuada. En segundo lugar, diriamos que cuando no existe vn
shock circulatorio tan marcado, puede iniciarse perfectamente bien el aporte de
agua y electrdlitos, y luego en una segunda etapa si no existe respuesta, o si
el cuadro infeccioso es mas o menos grave, puede agregarse el plasma. En tercer
lugar, diriamos que no esti indicado el plasma inicialmente, en los casos de aci-
dosis grave, porque alli hay una mayor urgencia para el tratamiento del equili-
brio deido-base y también en los casos de deshidratacién hiperténica, en los cuales
existen otros problemas y el plasma no es de lo mas indicado. Esta es la expe-
riencia recogida a través de muchos afios de trabajo en la materia, si bien nues-
tros resultados no son tan favorables como los obtenidos por el Dr. Fuks, que
da una mortalidad menor, nuestra estadistica sin depurar nos muestra un indice
de mortalidad de 7 al 8 %. En dicha estadistica la mertalidad no se debe a la
deshidratacion en si, sino al grave cuadro infeccioso y 2 la distrofia de segundo
y tercer grado.

Dr. Turré. — La interesante comunicacién que e cichamos aporta positivos
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elementos de juicio para la resolucién del grave problema que crea la deshidra-
tacién aguda del lactante.

Se destaca de la misma la baja mortalidad registrada que, aunque corre-
gida, ha sido del 1,7 % sobre 71 enfermos deshidratados de mediana y extrema
gravedad, por la que felicitamos a los autores.

Pensamos que para el tipo de enfermos tratados el método terapéutico usado
ha sido util aun cuando falte a los comunicantes la necesaria confrontacion con
un nimero mas significativo de enfermos.

Pero a los efectos de poder justipreciar el real valor de la estadistica pre-
sentada y de poder establecer las logicas comparaciones con las nuestras, se hace
necesario conocer qué edad tenian los enfermos asi tratados, qué grado de dis-
trofia padecian a su alta, cual era su cuadro clinico y cual su procedencia.

Por nuestra parte hemos usado y seguimos usando exitosamente plasmo-
transfusiones para el tratamiento de las dispepsias graves y toxicosis comple-
mentando la terapéutica con rehidratacién y realimentacion por via oral cuando
la funcién digestiva lo permite o por rehidratacion y realimentaciéon con sucros
por via intravenosa cuando existen vomitos incoercibles, ileo desmedido o persis-
tencia anormal de la obnubilacién sensorial.

Es nuestra conviceién que nos manejamos con un esquema terapéutico a la
vez sencillo y eficiente que mejora y estabiliza al enfermo en corto plazo y que
es facilmente adaptable a cualquier medio asistencial.

Nuestros enfermos son en su gran mayoria del primer semestre, distréficos
de segundo y tercer grado, afectados por infecciones de dificil neutralizacion que
determinan numerosas recaidas y procedentes en su casi totalidad de las “villas
de emergencia’” del Gran Buenos Aires. Un hecho destacable es que, en llama-
tivo porciento, los mismos enfermos se internan en repetidas ocasiones en la
misma temporada estival por repetir episodios diarreicos tras cortos lapsos entre
si. Lo hacen sucesiva o alternativamente en los distintos Servicios de nuestro
Hospital o en los Servicios de otros hospitales de nuestra ciudad o de ciudades
vecinas.

Entendemos que al enfrentar a los enfermos que nos ocupan el pediatra
debe actuar para neutralizar simultaneamente y con la mayor eficiencia y cele-
ridad posibles, tres causales de enfermedad de singular gravedad. Ellas son:
deshidratacién aguda, infeccion severa y grave estado de shock de patogenia
compleja y en cuya determinacion, pensamos como los comunicantes, interviene
una importante agresién neurolégica y todo ello agravado por cursar la evolu-
cién en un terreno deficitario con labilidad notoria de los mecanismos homeos-
taticos.

Estimamos que el plasma, inyectado lo mas precozmente posible, es un ele-
mento terapéutico muy dificil de reemplazar para neutralizar a esta triple causa
de enfermedad al evolucionar en un terreno deficitario y con habitual hipoproti-
demia. Se lo deberi completar en todos los casos, con una adecuada provisién
de liquidos y electrolitos por via enteral o parenteral, con antibioterapia, con
reposo digestivo seguido de realimentacion progresiva y con un cuidado estricto
de la convalecencia.

Compartimos la opinién de los Dres. Larguia y Quesada sobre la accién del
plasma como terapéutica antishock, pero destacamos que en nuestro criterio la
plasmotransfusién juega su principal papel en esta patologia como terapéutica
antiinfecciosa potencializando sus efectos la accién conjunta de la antibiotera-
pia, el avenamiento de supuraciones éticas y el complemento eventual de trans-
fusiones de sangre total.
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Pensamos que la deshidratacién aguda grave del lactante debe ser enfocada
con un criterio terapéutico diferente segiin intervenga en su génesis o no una
infeccion enteral o parenteral. En el primer caso entendemos que es inexcusable
€l uso de plasmotransfusiones y con mayor razén si la infeccién es severa y
cursa en un nifio menor de un afo, no asi en el segundo en que esta medicacién
tiene una importancia mas relativa.

Nuestros enfermos fallecen fundamentalmente en dos circunstancias diferen-
tes: por su tardia internacion que imposibilita de entrada cualquier accién en su
favor o tras largas evoluciones, pero no por deshidratacién sino por la imposi-
bilidad de terminar definitivamente con la infeccién que prolonga su diarrea. z

Desde 1942 hemos usado plasma fresco provisto por el Servicio de Hemo-
terapia de nuestro Hospital, habiendo registrado inconvenientes con su uso sola-
mente cuando existen pirégenos en el material de transfusion, cuando se infecta
o cuando se lo inyecta a una velocidad excesivamente rapida. Este ano hemos
tenido la ocasion de usar ademis plasma liofilizado, que nos facilitara la Direc-
cion de Sanidad del Ejéreito, con el que hemos visto disminuir atin mas los esca-
sos riesgos motivados por su uso por via intravenosa,

Las estadisticas de autores que manejan plasma ante estos problemas, pero
que a la vez cuentan con una organizacién hospitalaria mas eficiente y un nexo
mas organico con los Centros de Salud dependientes que los existentes en nuestro
medio, como acontece en Chile, muestran cifras de letalidad del 5 %, desideratum
que, sin duda alguna, también nosotros alcanzaremos al lograr un mejor ajuste
en la asistencia médicosocial de estos enfermos.

Comentan los comunicantes el eventual peligro de hepatitis y de dafio r:nal
que pueden traer aparejadas las plasmotransfusiones. No los hemos registrado
en nuestra ya larga experiencia con esta terapéutica como lo documentiaramos en
nuestros aportes sobre el tema.

Finalmente confieso que no me conmueven en exceso las autorizadas opinio-
nes de que se valen los comunicantes para fundamentar la proseripeion del plas-
ma. Ellas provienen de medios donde actualmente el enfoque conceptual de esta
patologia es diferente al nuestro y donde el material humano y la realidad mé-
dicosocial es muy otro que el que manejamos en nuestro pais.

Dr. Vasquez. — Debemos agradecer a los comunicantes el interesante trabajo
que nos han traido y el replanteo que han hecho sobre este tema. Ademas debe-
mos agradecer a la Presidencia el temperamento que ha tomado al permitir
ampliamente el debate. El trabajo presentado es extenso y suponemos que dcke
ser analizado bajo diversos puntos de vista, entre ellos el nosografico, el criterio
terapéutico, la mortalidad, los planteos fisiopatolégicos, los resultados de la
encuesta y el tipo de los casos clinicos tratados. Si analizamos estos puntos vere-
mos que en realidad no surge una divergencia muy grande en el empleo de las
distintas técnicas terapéuticas y que esto es més aparente que real, y vamos a
explicar porqué.

Con respecto a la nosografia, y si nos atenemos al ti‘ulo del trabajo presen-
tado que se refiere a “Deshidratacion aguda; nuestra experiencia en e] trata-
miento sin plasma. Encuesta sobre el tema”. Creo que no puede discutirse el
tratamiento que se realiza, porque opino que el tratamiento que realizan los comu-
nicantes lo hemos realizado todos nosotros, alguna vez, en deshidratacién aguda,
ya sea por venoclisis o aun también siguiendo a Wa’ssman, segiin la técnica de
Menegello por gastroclisis. Suponemos que el término de deshidratacion aguda
estara basado en la definicién expuesta por Bernard, Maestraggi y Casteret y
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por uno de los comunicantes en 1959 (Dia Médico) con respecto a deshidrata-
ci6n aguda. Ademas, surge que no existe tal divergencia porque, por ejemplo, a
través de nuestras estadisticas (expuestas en un “exhibit”, con Larguia, en Tu-
cuman, en el afio 1952) ya demostramos que so6lo haciamos esta terapéutica con
plasma en el 86 % de los casos, y posteriormente -en el trabajo presentado en
Mar del Plata con los colaboradores (afios 1958-59), solamente el 61 % de los
nifos deshidratados recibieron transfusiones de plasma ademas de soluciones
electroliticas. También referente a la nosografia, debemos hacer hincapié en
un hecho. Los comunicantes han hablado en determinadas oportunidades de de-
plecién hidroelectrolitica; pero hay que tener en cuenta que la deplecion hidro-
electrolitica tiene grados y tipos, y yo creo que ello es lo que ha de condicionar
la terapéutica que hay que realizar sobre el nino.

El otro aspecto que queriamos analizar es el que se refiere al criterio tera-
péutico. Se insiste que el tratamiento inicial debe ser hecho a base de reposi-
ciones hidroelectroliticas, pero adviértase que no se excluye en ningin momento la
posibilidad de hacer una terapéutica con plasma o con otros elementos, lo que
ya también ha sido sentado aqui por el comunicante en otro trabajo presentado
en el afo 1958, es decir que en realidad pareciera que existe una dualidad de
criterio al encontrar tantos inconvenientes para realizar el plasma inicial y no
encontrarlos a proponer una terapéutica posterior con el mismo.

El otro aspecto es el de la mortalidad. Si tenemos en cuenta nuestra esta-
distica, la mortalidad inicial sobre 636 casos es del 0,31 %, cifra practicamente
poco significativa. Pero, ademas, si nos referimos a la mortalidad global, los
comunicantes tienen una mortalidad sobre 108 casos del 6,53 7, y nosotros sobre
531 casos tenemos una mortalidad globzl del 6,7 %, yemos que las cifras no son
tampoco significativas como para aceptar una mayor discusién ni poder demos-
trar que el plasma es nocivo. No se establece en el trabajo presentado cual ha
sido el tiempo promedio de internacion de los enfermos, hecho al que damos
singular importancia, porque es evidente que con plasma la recuperacién es ra-
pida. Ademas, entre otros datos, se habla de mortalidad depurada, Bueno, existe
el criterio que tienen los comunicantes y el que sustentamos nosotros que toma-
mos como mortalidad la global, es decir todos los enfermos que se nos mueren.
Los comunicantes toman una mortalidad depurada. Sin embargo, es un punto
de vista que es muy respetable, y algo que hay que tener muy en cuenta, es lo
siguiente: ;Como podemos certificar nosotros en aquellos nifios en los cuales no
tienen un estudio anatomopatolégico hecho, si en realidad ese nifio ha muerto por
un cuadro de deshidratacion aguda y no por una causa que ha incidido sobre esa
deshidratacién aguda? Ya sabemos a través de los trabajos presentados por
Crespi, Jain y Waissman y por Pedace, Sanchez Basso y Turré y posteriormente
por Turré y Pedace, para no citar sino algunos, cudles son las alteraciones ana-
tomopatolégicas que aparecen en estos ninos a poco que el cuadro de deshidra-
tacion se haya prolongado. Es decir que para poder certificar perfectamente
bien la mortalidad y establecer un criterio pre:iso, seria necesaria la anatomia
patolégica. Por eso, sostenemos que si bien el criterio de los comunicantes difie-
re con el nuestro, es un criterio perfectamente bien aceptado. Ademas, vinculado
con la mortalidad hay otro hecho muy importante. Que siendo como toda la mas
yoria de nuestros nifos deshidratados, desnutridos, nuestra estadistica arroja un
84 7% de desnutridos, y siendo en la mortalidad de ellos donde hemos tenido las
cifras mds altas; si nos atenemos a la nomenclatura internacional de causas de
muerte, en realidad la deshidratacion es un factor coincidente, pues de no existir
aquélla no hubiera sido posible el caricter de gravedad de la victima.
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Otro punto que debemos tomar en cuenta es el de los planteos fisiopatols-
gicos. Los autores hacen hincapié en la presién osmética eficaz, y nadie puede
discutir la importancia que tienen los electrélitos en el intercambio hidrico entre
el espacio intersticial y el compartimiento intracelular. No hay duda que ese
intercambio esta regulado por la concentracion de electrolitos. Pero ése es un
aspecto. No olvidemos que ademas existe un intercambio hidrico en el comparti-
miento extracelular, cs decir, entre el espacio intravascular y el intersticial, y
que el intercambio de este espacio estda dado por la diferencia de la presion
hidrostatica y la presién oncética de las proteinas, que a mayor aumento de una
y una disminucién de la otra se efectua el desplazamiento hidrico. Es decir que
si la presién osmoética eficaz es un hecho importante, también es importante el
intercambio que sufren los liquidos en el compartimiento extracelular, es decir
intercambio espacio vascular-espacio intersticial.

La electroforesis ha permitido avanzar un paso mas en el conocimiento de
estos hechos. En efecto, como lo han demostrado aqui Paguiez, Cedrato y colabo-
radores, y nosotros con Vidal, J. D., entre otros, las proteinas estin descendidas
en la desnutricion, especialmente aquella de segundo y tercer grado, pero este
hecho cuantitativo tiene sélo un valor relativo porque hemos comprobado, como
otros, las groseras alteraciones cualitativas que presentan ya que siempre encon-
tramos un descenso franco de la albimina, mientras que las globulinas en los
sectores alfa, y gama por lo general estan aumentadas y bien sabemos que es
precisamente la fraccion albimina que encontramos descendida la que juega un
papel mas destacado por su menor peso molecular en el mantenimiento de la
presion oncética y por lo tanto en el intercambio hidrico de los espacios vascular
e intersticial.

Los relatores se refirieron al pasar al trabajo de Elkinton y Danowsky, que
fué realizado en perros, y es claro, no se puede hacer una analogia entre un
estudio realizado en perros puestos en condiciones experimentales con un nino
desnutrido. Porque si probablemente esos animales de experimentacién fuesen
colocados en las mismas condiciones de desnutricién tal vez harian una altera-
cion de las proteinas plasmaticas y entonces podriamos asimilar mas el caso cli-
nico con el de experimentacién. Pero yo creo que no debemos olvidar que la
experimentaciéon es la base de nuestra metodologia cientifica. Y desde Claude
Bernard a la fecha ha progresado la Medicina gracias a la experimentacion.
Ademas, tenemos que tener en cuenta que precisamente la importancia de la pre-
sion osmotica eficaz la determiné Hambuerger, estudiando otro aspecto, y preci-
samente haciendo experimentacién en perros, como estd publicado en la Semaine
des Hopitaux, de Paris, en el ano 1950.

Otro hecho que habria que tener en cuenta y analizar es el de la encuesta
que es muy importante y muy interesante por la jerarquia de los autores que se
mencionan. Aqui yo creo que se impone una pequefia reflexién: no estoy de
acuerdo con algunas de las reflexiones que se hicieron en la reunién anterior
porque se debatia el distinto substractum que habia entre un nifio, por ejemplo,
en Suiza y un nifio que puede estar en la Republica Argentina con su desnutri-
cién. Pero adviértase que se ha traido la opinién de autores que usaron plasma
y lo dejaron de usar. Es decir, que en realidad el substractum fué el mismo.
Esos autores en aquel lugar sobre aquellos nifios, emplearon plasma y después
lo dejaron de emplear. Creo que hay tener en cuenta eso. Pero también hay
que tener en cuenta otra cosa, y siempre ha sucedido cuando se imponen normas
terapéuticas nuevas que el mismo entusiasmo puede llevar al empleo de técnicas
que pueden ser exhuberantes o excesivas, y entonces cabria suponer aqui, que
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tal vez aquellos autores emplearon, con toda la autoridad que tienen, en su entu-
siasmo al comienzo el tratamiento del plasma en nifios que en realidad no lo
necesitaban y por eso lo dejaron de usar, pero eso no invalida que nosotros,
por ejemplo, sigamos usando lo que puede tener éxito. También quisiera hacer
notar, y esa cita si es importante porque se trata de un autor latinoamericano,
en un pais donde la desnutricién es importante. Citan a Gordillo, pero yo no sé
si he entendido mal, y aqui pido disculpas si estoy equivocado. Creo que cuando
se menciona la encuesta de Gordillo se dijo que él no usaba plasma en los eutro-
ficos. Eso fué lo que escuché yo, si estoy equivocado pido que me perdonen. Se
explica que Gordillo se haya expresado en esta forma, porque es evidente que
a raiz de los trabajos que ha hecho con Goémez, sobre la desnutricion ha llegado a
demostrar las caracteristicas especiales que tiene el nino desnutride, y que en
realidad impiden en base a una sola determinacion hacer una terapéutica diri-
gida y eficiente ante un nifo que tiene esas caracteristicas humorales.

El otro aspecto que queria tocar es el que se refiere a la clase de los enfer-
mos tratados y en eso estoy de acuerdo con lo expresado por el Dr. Turro.
Nosotros ya hemos insistido en una comunicacién anterior y también ante la
Direccion de Maternidad e Infancia. Si queremos homologar resultados debemos
tamb’én agrupar los ninos en las mismas condiciones: tiempo de evolucién previa,
edad, estado de nutricién, etc.,, para después de esa manera poder sacar una
conclusién y ver en realidad cuales pueden ser los resultados mas satisfactorios.

Y, por dltimo, para terminar, vemos que en realidad la diferencia no es
fundamental, Pero si queremos aclarar que cuanto acabamos de exponer aqui no
difiere en nada de lo que expusimos en la Mesa Redonda de Mar del Plata. El
titulo de esa mesa era “Toxicosis, tratamiento de la deplecion hidroelectrolitica”,
v alli nos correspondi6 hablar del plasma e hicimos el relato acerca de las con-
sideraciones y de la forma en que debia hacerse el mismo o la sangre como
tratamiento inicial de ese cuadro. Pero una cosa completamente distinta es lo
que estamos tratando aqui, ya que se refiere a deshidratacion aguda, que soélo
representa la pérdida del 5 ¢ del peso, como explicitamente lo manifiesta el
relator en un trabajo ya publicado en El Dia Médico, 1959, pag. 366.

Dr. Boyer. — Senor presidente: Si usted me permite cinco minutos, después
de haber escuchado una opinién tan autorizada, voy a emitir mi apreciacion al
respecto. Esto lo hago tan sélo porque es un tema que he vivido, ya que me ha
tocado coordinar el trabajo en equipo de la Casa Cuna el verano pasado, en el
cual hemos asistido 500 chicos deshidratados. Y en segundo lugar, porque pienso
también que puede ser ttil traer una opinién de gente joven, que en este asunto
de plasma o no plasma, tenemos al respecto una virtud y es la de que partimos
del punto cero, vale decir, que si dados los hechos fuese mas conveniente el no uso
de plasma nos decidiriamos por tal medida sin la melancolia que puede tener un
pediatra mas experimentado en dejar tal recurso terapéutico que durante 10 6 15
anos ha venido usando como recurso terapéutico de primer orden, y eso sin me-
noscabar su capacidad de apreciaciéon cientifica de un pediatra experimentado,
porque es un hecho natural sugerente al ser humano, porque seglin dicen mas
vale lo bueno y viejo conocido como es el caso del plasma, que lo nuevo por
conocer, el caso de las soluciones electroliticas. En lo que se refiere a nuestra
experiencia, en la cual se aplicaron 5 planes distintos de tratamiento, corres-
pondientes a los cinco jefes de Servicio. En ninguno de ellos se especificaba el
no uso del plasma, pero si en uno de ellos, presentado por el Dr. Turréd, se deter-
minaba el uso sistemético del plasma para todas las deshidrataciones, cuya dosi-
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ficacion se determinaba de acuerdo al hematéerito, luego la hidratacién se hacia
por gastroclisis. En otros planes del tratamiento, el correspondiente al sector del
Dr. Bogalli, se determinaba que la transfusién inicial antishock debia ser no de
plasma 100 % sino un 50 % de plasma y el 50 % restante de suero glucosado
fisiologico, a partes iguales. Considerando los fracasos que han habido entre uno
y otro plan, y considerando como fracasos aquellos casos en el que el hilo de mor-
talidad ha sido lo menos, o aquellos otros en los cuales en la evolucién del trata-
miento fué necesario potencializar la terapéutica repitiendo las transfusiones
endovenosas o abandonar la gastroclisis para pasar a la fleboclisis, empleando
la mezcla de plasma y suero muestra, segin el cilculo que yo hice, un 19 %
menos de fracasos, que el uso del plasma exclusivo.

Esta apreciacion puede no ser exacta debido a que para darle mas jerarquia
tendrian que ser comparados el estado de nutricién, la edad de los enfermos inte-
grantes de ambas muestras, ademas que el aumento de plasma y suero es de
3 enfermos y la de plasma puro es de 50 enfermos. Sin embargo, la ventaja
podria ser real. Esta ventaja podria derivarse de algunos hechos que son los
siguientes: la mezcla plasma y suero, en tanto que mantiene una concentracién
electrolitica, y una calidad electrolitica mas o menos comparable a la del plasma,
es un plasma diluido en suero glucosado y fisiolégico, y es asi quizd mas eficaz
para combatir la viscosidad aumentada de los electrélitos que el plasma puro.

Considero que para solucionar este problema del uso o no del plasma, lo fun-
damental va a ser en el futuro hacer una comparacién con dos lotes de enfer-
mos, mas o menos de 40 enfermos cada uno, los cuales sean de la misma edad,
digamos entre 3 ¢ 4 meses; del mismo grado de desnutricion, por ejemplo segun-
do grado de distrofia; de la misma gravedad del proceso, en lo posible valorada
por la toma de la presién arterial, y en uno de ellos utilizar el plasma seguido
por una hidratacién, por ejemplo, por venoclisis, y en otro de ellos haciendo la
hidratacion con el mismo criterio terapéutico por la misma via, hacer una inicial
no de plasma, sino de solucién hidroelectrolitica, pero cuya concentracién elec-
trolitica sea igualmente eficaz o tan eficaz como el plasma, sobre todo en lo que
se refiere a la osmolaridad, es decir que sea una solucién que tenga alto conte-
nido electrolitico.

No se puede comparar el éxito para combatir el shock de una solucién de
plasma que tiene 150 mEq de sodio, digamos no menos de 300 miliosmoles por
litro, con una transfusién de solucién glucosada y fisiolégica, que no pase de
100 miliosmoles por litro. En efecto, hay 3 factores fundamentales en la fisio-
patologia del shock que hay que considerar: uno, la hipovolemia por todos reco-
nocida y recordada; otro, es el aumento de viscosidad de la sangre en el shock
de la deshidratacién que disminuye el flujo de sangre en los pequefios capilares,
y otro es la hipoosmolaridad que en general esta ligada al shock. El plasma
combate eficazmente la hipovolemia por el ritmo rapido de sus transfusiones,
15 6 20 minutos, combate eficazmente la hipoosmolaridad por su alto contenido
electrolitico y no tan eficazmente el aumento de la viscosidad sanguinea, Estos
3 filones de la fisiopatologia del shock pueden ser solucionados por las solu-
ciones hidroelectroliticas. Se puede combatir la hipovolemia si las soluciones
hidroelectroliticas se dan con una transfusién inicial y a un ritmo acelerado, al
mismo ritmo que la solucién del plasma: 15 6 20 minutos. Puede combatir efi-
cazmente la hipoosmolaridad si se trabaja con soluciones de alto contenido elec-
trolitico, y combate mas eficazmente que el plasma el aumento de viscosidad san-
guinea. Acerca de lo que se dice que el plasma tiene las proteinas necesarias
para conservar los liquidos dentro del sector vascular, puede ser exacto, pero se
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admite que en el shock por deshidratacion hay una hiperproteinemia, relativa si,
pero hiperproteinemia al fin, de manera que dando soluciones hidroelectroliticas
puras ellas ya van a encontrar en el sector vascular las proteinas concentradas
que van a conservar esos liquidos en el sector vascular. Sin embargo, el plasma
tiene otra ventaja, tiene factores fisiologicos ahora de cierta medida inconmen-
surable, eficaz para nosotros y que deben tener mucha importancia, como enzi-
mas, hormonas, concentracion electrolitica equilibrada y fisiolégica, contiene bi-
carbonatos y otros factores que a medida que avanzan nuestros conocimientos de
fisiopatologia en nuestro manejo de la solucién hidroelectrolitica, pueden igual-
mente ser logradas por soluciones hidroelectroliticas. Entiendo que el plasma
tiene otras ventajas, como ser el transporte calérico que lo cubre por su contenido
proteico y demads, pero yo aqui en esta presentacion le restaria un poco de jerar-
quia al plasma como medida antishock v medida de urgencia e inmediata sin que
pierda gran valor como recurso terapéutico en el curso de las primeras 24 horas
o0 aun después para tratar otros factores biolégicos, para cubrir el aporte calo-
rico, hacer el aporte de enzimas o incluso de sangre con leucocitos para combatir
la infecciéon y demas, y en lo posible para utilizar las otras ventajas, utili-
zar plasma o sangre frescos. De manera que perderia su terapéutica inmediata
del shock, conserva toda su jerarquia como recurso terapéutico en el sentido bio-
l6gico mas amplio al cual podemos recurrir en el curso de la hidratacion.

Acerca de los dafos imputados al plasma, que se cité la otra vez, incluso
la muerte, hemos visto algunos casos de ninos extremadamente graves a los que
se les hizo las transfusiones de plasma, se han muerto, pero no los podemos
imputar al plasma, porque hay chicos en extrema gravedad que posiblemente se
hubiesen muerto aun sin habérseles hecho el plasma. Yo diria que han sido
muertes pese a la transfusion de plasma, y no po;' ella. Ahora, de hepatitis a
virus, que se hacia por el plasma y que algunos los niegan, que dicen que 10
estan comprobadas; bueno, si para hablar de hepatitis a virus comprobadas, a
raiz de la transfusion de plasma se exige la inmunizacion del virus, yo creo que
todos vamos a decir que no tenemos la hepatitis a virus comprobadas, porque
aqui nadie hace virus. Pero si para hablar de hepatitis a virus a raiz de la
transfusiéon del plasma, nos guiamos tan sélo por la vinculaciéon cronologica,
bueno, positivamente el que tenia el caso de deshidratacién con transfusion de
plasma, y a los dos meses reingresa al Servicio con una hepatitis ictérica que lo
lleva al coma hepatico y fallece. Posiblemente habra mas casos de estos de hepa-
titis anictérica y otras que las perdemos de vista debido al periodo de incubacion
més o menos largo de la misma, pero no creo que de todas maneras, tal incidencia
sea de jerarquia suficiente para restarle méritos al plasma frente a otras ven-
tajas que puede tener.

Dr. Turré. — En primer lugar, queria hacer objecién en el sentido de cual
fué el sentido de mis palabras con referencia a la opinién extranjera, que me
parece que no son lo suficientemente bien claras. De mas esta decir que al maes-
tro Fanconi y Marchesi, en particular, debo mucho de mis conocimientos, y brindo
tributo a las ensehanzas que me han prodigado, entre ellos, por ejemplo, a
Marchesi.

Pero si en cierta manera disminui el valor de las apreciaciones de tan dis-
tinguidos investigadores a proposito del problema que nos ocupa, estoy tan entu-
siasmado en el tema leyendo intensamente a los autores europeos, la terminologia
que se emplea en Europa para designar a la toxicosis, es interesante. En primer
lugar, no hablan de la toxicosis, sino de las toxicosis, y razonado con un sentido
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fisiopatolégico, por ejemplo, para ellos la toxicosis es ademis el sindrome moti-
vado por el fuerte calor, fuerte frio, stress, derrame subcutaneo, quemaduras,
sindrome de palidez e hipertermia, cuadros que fisiopatologicamente indudable-
mente tienen su conexién, pero que con criterio clinico, son cosas dispares. Es
por eso que en cierta manera, la experiencia vinculada a la toxicosis recogida
de los autores europeos, con todo el respeto que me merecen, debe ser juzgada
con mucha minuciosidad antes de ser aceptadas.

Por otro lado, los autores latinoamericanos mencionados por el Dr. Fuks
me llamé poderosamente la atencién que la lesién del autor mexicano que hiciera
mencion dijera que los sindromes que ellos tratan predominan las lesiones en
nifos eutréficos y con deshidrataciones hiperténicas. Ello va en contra de lo que
vemos en nuestra experiencia: nosotros vemos fundamentalmente ninos distréfi-
cos y con deshidrataciones iso o hipotoénicas.

Queda aclarado entonces el sentido de respeto a los autores extranjeros a los
que tanto les debo, pero el sentido de duda en lo que se reficre a la terminologia
que usamos:

Pero con referencia a la experiencia en Casa Cuna, evidentemente hemos
hecho una experiencia muy interesante en el sentido de cotejar cinco tratamien-
tos diferentes. Y desde luego, como no queremos ser terminantes, como lo ha
sido el Dr. Boyer, hemos sugerido al Dr. Ruani, el uso de las soluciones de
plasma al 50 % adosados al suero. La casuistica que tenemos no es comparada
lamentablemente, pero no obstante esta tdltima induccién pareciera de importan-
cia o digna de ser tenida en cuenta a los efectos de neutralizar el shock iniciado.

Pero no estriba alli nuestra objecién al uso de las infusiones salinas, sola-
mente. Estriba en el problema infeccioso. Es evidente que la salida de la insu-
ficiencia circulatoria se logra con los sueros, pero el problema supera a la deshi-
dratacion. En el nino con toxicosis tenemos tres problemas: esta la deshidrata-
cion, el shock, de patogenia ldgubre, y finalmente estid el problema infeccioso.
Nuestros nifnos no se nos mueren por deshidratacién, se nos mueren porque no
podemos vencer a su infeccién que se desarrolla en el peor terreno que puede
encontrar un médico, que es el del ataque distréfico en su primer semestre de
vida. Esta es nuestra fundamental causa. Aparte de las coincidencias que tene-
mos con los comunicantes, entendemos que el trabajo presentado por el Dr. Fuks
lo honra, y honra a nuestra Sociedad, y nos ha permitido discutir un tema de una
gran importancia médicosocial.

Dr. Quesada. — Casualmente comentdbamos que el Dr. Fuks tiene, como en
todos los trabajos y maxime cuando es un trabajo tan minucioso, su parte de
verdad incuestionable, y es que no podemos hablar nunca en Medicina en térmi-
nos absolutos, porque cada enfermo es un problema distinto. Lo que acaban de
decir de la Casa Cuna y de los problemas que se les plantea, y que muchos enfer-
mos andan mejor con soluciones de plasma en electrélitos, dijimos nosotros la
vez pasada que la determinacién de las proteinas es fundamental, y mas que
nada cuando esas proteinas se hallan en su reparto elcctroforético. ;Por qué
algunos enfermos pueden salir y otros no pueden salir? Deciamos, conversando
en e] hall, que dependia de la reserva de proteinas que ese enfermo pueda tener.
Si las cifras, después de haber hecho la dilucién con inyeccién salina se conserva
dentro de los términos regulares de la presion osmotica, indudablemente esa
criatura puede sobrepasar el momento critico. Si la d'lucién por las soluciones
salinas pasa ese limite peligroso, tenemcs forzosamcnte el edema ¢n la criatura,
a pesar de la velocidad con que nosotros podamos hacer la' inyeccion de las solu-
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ciones salinas. Estos son datos experimentales. Las criaturas pueden tener una
reserva mayor o menor. Si la velocidad de la reconstruccién de sus proteinas
alcanza a pasar ese peligro, entonces indudablemente la criatura restablece su
volemia, y pasa, pero si esa criatura viene siderada en su reserva proteica, y
llaman la atencién las cantidades de proteinas, mucho mas interesante seria la
cifra de albimina absoluta, nosotros nos vamos a encontrar con problemas. El
peligro es que un trabajo de esta categoria, con un porcentaje de mortalidad tan
pequeiio, pueda llamar a engano a la mayoria de los médicos que no tienen ele-
mentos de laboratorio cerca, y crean que todos los problemas de un deshidratado
pueden resolverlo con soluciones hidroliticas simplemente. Por eso me parece
que seria conveniente, como lo ha sugerido el Dr. Vasquez, y me parece ser una
idea del Ministerio de Asistencia Social y Salud Publica, que no se puede hablar
de generalidades en deshidratacién si no se especifica debidamente en qué casos
se debe usar una cosa y otra cosa.

Dr. Fuks. — Agradezco la intervencion de los colegas en la discusion de este
trabajo. Evidentemente en ella existen discrepancias con nuestra manera de pen-
sar, algunas de ellas ligeras, otras diametralmente opuestas, por lo cual trataré
de aclarar algunos de nuestros conceptos.

Decia el Dr. Larguia que el plasma es indispensable para combatir el shock,
la hipovolemia y la disfuncién renal, pues las soluciones electroliticas al carecer
de proteinas abandonan inmediatamente el lecho vascular.

Respondiéndole a este primer punto insistimos que en los cuadros de expo-
liacién hidrosalina del nifio, existen protidemias iniciales suficientes para man-
tener la volemia. Si no fuera asi al inyectarse soluciones electroliticas, éstas
pasarian al intersticial manteniendo al nino en estado de colapso con la aparicién
de edema. Por el contrario, la rehidratacion con estas soluciones resuelven el
shock rapidamente. La tnica condicién para lograr esta normalizacion es que
los primeros 100 a 150 cm?® de soluciones calculadas para cada caso, sean inyec-
tadas rapidamente en un lapso no mayor de media hora con un goteo endovenoso
de 30-40 gotas por minuto, evitando asi el escape al intersticio.

En un segundo tépico el Dr. Larguia se refiri6 a la importancia de las pro-
teinas como retentoras de agua. Nosotros estamos en un completo acuerdo con
estos conceptos. Pero en el deshidratado su importancia es minima, cuando se
conservan, como es dable observar, las proteinas en el medio vascular. Debemos
recordar que la presién oncética ejercida por las proteinas, determinada direc-
tamente con un osmémetro con membrana de colodién oscila entre 30-40 mm? Hg,
lo que corresponde a un descenso crioscopico de 0,004, presion que apenas alcan-
za a constituir el 7 % de la presion osmotica total del plasma que alcanza a
5.700 mm3 Hg.

En un tercer punto que se refiere al catabolismo proteico y deshidratacion,
el Dr. Larguia asigna al primero un valor secundario,

Es de importancia fundamental el recordar que el periodo inicial del shock
del deshidratado, aparte del desequilibrio hidroelectrolitico que presenta, es esen-
cialmente catabélico, apareciendo gran cantidad de catabolitos toxicos provenien-
tes de su propia destruccion celular. La administracién de proteinas en este perio-
do constituye una sobrecarga metabélica inicial, que no es utilizada para la
reconstruccién de sus propias albiminas, sino que exclusivamente como fuente de
energia, engendrandose un niumero mayor de catabolitos toxicos. Todos estos
desechos recargan la ya insuficiente funcién renal requiriendo para su elimina-
ci6bn mayor cantidad de agua que el organismo no se encuentra en condicienes
de ofrecer.
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En cierta oportunidad, conversando sobre este tema con una distinguida co-
lega, ella no asignaba importancia a] agregado de algunos gramos mas de pro-
teinas a un nino deshidratado. Si nosotros calculamos que el espacio vascular
representa el 5 % del peso, un nifio por ejemplo de 8 kilogramos tendra 400 g
de volumen vascular. La inyeccién de plasma en este caso, que segin los célculos
generales se hacen de 20 a 30 g por kilogramo de peso, representa una cantidad
que oscila entre los 160 a 240 g; es decir que en forma absolutamente innecesaria
se le agrega al volumen circulante la mitad de sus proteinas, con la consiguiente
dificultad para su metabolizacion.

El Dr. Larguia, al establecer sus prioridades, coloca a la correccién del equi-
librio acido basico en tercer lugar. Nosotros sostenemos que tal correccién debe
realizarse simultdneamente con la volemia, constituyendo estas dos una primera
prioridad; la segunda, como lo dice el Dr. Larguia, la constituye la normalizacién
de la osmolaridad, y la tercera los ajustes de la kaliemia, la calcemia, ete, Fina-
liza el Dr. Larguia diciéndonos que no utiliza el plasma en la acidosis grave y
en los casos con hipertonia plasmatica. Como la acidosis grave es regla en toda
deshidratacion grave, desde ya la utilizacién del plasma constituye una pros-
cripeion,

El Dr. Quesada ha dicho que no podemos basarnos en autores extranjeros
que trabajan con otros tipos de pacientes. Contestidndole a tal aseveracién, debo
manifestarle que el sindrome de deshidrataciéon es el mismo en cualquier regién
del globo terrestre. Podran variar los factores etiolégicos, cuyas noxas sépticas
o asépticas primaran mas en un pais que en otro, pero una vez que este cuadro
se instala, cursa su evolucién en sus tres periodos caracteristicos, el del shock
o catabolico, el intermedio y el anabélico de recuperacion, sea que se trate de un
nino eutréfico o un nifio desnutrido..

Los estudios realizados por la escuela mexicana sobre el desnutrido y su
desequilibrio electrolitico en los que participan los Dres. Gémez, Soto, Gordillo,
Uribe, juntamente con investigadores norteamericanos, como Frenk, Metcoff,
Gamble, ete., son universalmente conocidos. Nuestro problema de la desnutricién
es el mismo que e] problema mexicano, el chileno y el de otros paises de América,
aunque en mucho menor proporcién.

Por otra parte, no debemos olvidar que todos nuestros conocimientos sobre
-este grave problema de la llamada toxicosis, siempre han provenido del extran-
jero. Desde ]a primera época, en que fuera denominada diarrea coleriforme por
Trousseau, luego como coélera infantil por Marfan, al que siguieron en sucesivas
etapas la de intoxicacién alimenticia por Czerny, Keller y luego Finkelstein,
hasta el arribo de la llamada hidrostasis de Bessau, llegando a los conocimientos
de Schiff y otros, senalados en el curso de nuestro trabajo, nos indican ya que
se trata de un problema de orden mundial y no regional.

La misma indicacion del plasma ncs fué conferida por Bessau en el afio 1938,

Con respecto a sus referencias sobre circulacién de las proteinas plasmati-
cas, debo manifestarle que es un hecho conocido la existencia de amplios reser-
vorios extravasculares de proteinas plasmaticas (albimina, gammaglobulina,
globulinas férricas, B lipoproteinas) que se sitian en los liquidos intersticiales
Yy en pequenas cantidades en todas las células (determinaciones mediante anti-
cuerpos fluorescentes de Coons). Existe en un organismo homeostaticamente
normal, un equilibrio dindmico entre proleinas vasculares y extravasculares; la
disminucion ¢n la masa de una proteina especifica plasmatica en una de sus
fases, producz un movimiento de proteinas plasmaticas hecia ese sector hasta
conseguir un equilibrio.
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Estos hechos tienen gran importancia clinica, asi es que después de las gran-
des hemorragias agudas, proteinas extravasculares podrin reentrar en la circu-
lacién y mantener la presién oncética perdida (estudios de Gitlin).

En lo referente a proteinograma y deshidrataciéon, podemos concluir que
hasta el momento actual no existe un patron definido en este sindrome, asi, al
lado de aquellos que presentan disminucién de la fraceion albimina, existen otros
con albimina normal; lo mismo acontece con la fracciéon gamma. Quizas el ele-
mento mas constante sea la elevacién de la fraccion alfa 2 en relacién zl intenso
catabolismo celular.

También el Dr. Quesada ha dicho que no existen sectores definidos. Esto ya
lo hemos repetido en todos nuestros trabajos. No existe separacién definida
entre el espacio vascular y extravascular. A estos sectores se los denomina con
el término de fases para dar una idea mas acabada sobre el estado dinamico
continuo que existe entre ellas.

Finalmente, el Dr. Quesada dice: No existe volemia sin proteinas. En este
punto estamos de acuerdo cuando no hay absolutamente proteinas. Pero en los
casos de deshidratacién tanto en eutréficos como distréficos, no existe ausencia
de proteinas plasmaticas, por el contrario éstas se encuentran normales o aumen-
tadas inicialmente. Se trata de las hipovolemias clasificadas como anhidrémicas
con pérdidas de liquidos y solutos.

Pero aun asi, aunque las proteinas estuvieran algo descendidas, como es que
mantienen su volemia los cuadros de desnutricién proteicas conocidos bajo el
nombre kwashiorkor, quienes presentan una intensa hipoprotidemia sobre todo
de la fraccién albimina con hipocolesterolemia y en quienes fuera de su cuadro
edematoso agregado a algunos otros signos de piel, atrofia muscular, caractero-
légicos ete., no se observan desfallecimientos circulatorios; mas aun, el Dr. Dean
de Uganda recalca que en sus cuadros mas severos, no ha observado diarreas
ni desequilibrios electroliticos, por no ser observados en ese pais procesos infec-
ciosos enterales.

La primera pregunta del Dr. Turro se satisface proyectando nuevamente el
cuadro 1 en el que juntamente con las protidemias, se clasificé a los enfermitos
en grupos segin edad y grado de trofismo.

Todos estos pacientes ingresaron a nuestro Servicio después de algunos dias
de diarreas, provenientes de la Capital y Gran Buenos Aires, especialmente del
partido de San Manrtin.

Es obvio destacar que el mayor aporte de cuadros de deshidratacion le per-
tenecen a los cuadros diarreicos, sobre todo en la época de verano; pero el mo-
tivo de la presentacién de este trabajo se refiere exclusivamente al tratamiento
de la deshidratacién y la utilizacién de plasma, de tal manera que el referirnos
a las causas etiolégicas, constituye otro topico que desvian el motivo de esta
presentacion.

En cuanto a lo expresado més adelante por el Dr. Turrd, que al combatir
la infeccién desencadenante del shock neurogénico nos daria la eficiencia del
tratamiento, le contestaré que dos son los aspectos fundamentales en la terapéu-
tica del shock: 1°) La infeccién medante antibidticos y quimioterdpicos adecua-
dos a la etiologia del cuadro. 2°) El tratamiento de las consecuencias del shock,
es decir el desequilibrio hidroelectrolitico y la sideracion véasculo-neuro-endocrina
que conducen en ultima instancia al cuadro de catastrofe metabalica.

También sefiala el Dr. Turré que la mortalidad en Chile con el uso de plas-
ma es de b %, pero le citaré la opinion del Prof. Dr. Scroggie y A. Wiederhold
de Chile, en su trabajo presentad) al 5" Congreso de las Sociedades Sudamerica-
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nas de Pediatria del afio 1957 realizado en Lima, y en el que al referirse al
tratamiento de la deshidratacién, entre otras medidas, dice textualmente: “...otra
indicacién de importancia en estos cuadros la constituye la plasmoterapia o
transfusién sanguinea, no debiéndose practicar estas ultimas mientras se man-
tenga la hemoconcentracion”.

En cuanto a la no observacién de hepatitis o fallecimiento como consecuen-
cia del uso del plasma, desearia saber si el Dr. Turré tiene estadisticas y necrop-
sias sobre los pacientes fallecidos por deshidratacion y la evolucion alejada de
los pacientes transfundidos.

La inoculacién de la hepatitis viral a suero homélogo se puede realizar con
s6lo 0,04 mm3 de suero infectado. Sabemos que el periodo de incubacién de estas
formas, a diferencia de las infecciosas, es largo y de una duraciéon de 1 a 6
meses. Su sintomatologia en el 38 ¢, de los casos es anictérica y se da una
mortalidad del 15 al 20 %. Moloshock, Karelitz y Strauss relatan en 7 lactantes
de menos de un ano, 5 fallecimientos. Por estos motivos la O.M.S. aconseja limi-
tar en lo posible el uso de plasma y sangre a los casos absolutamente necesarios
para de esta manera evitar la reproduccién y difusion del virus hepatitis B.

E] plasma liofilizado estad siendo abandonado porque no se ha conseguido
eliminar las posibilidades de infeccion de hepatitis viral, tampoco en su elabora-
cion se la puede despojar totalmente del agua y ésta en su almacenamiento cons-
tituye un factor de alteracion de las fracciones sobre todo del fibrinégeno, obser-
vandose también la disminucion de la compatibilidad.

En cuanto a lo referente a opinones extranjeras, le hago extensivo al doc-
tor Turré la respuesta hecha al Dr. Quesada.

Al Dr. Taubenslag, agradezco su concepto y las respuestas a algunos de sus
tépicos se incluyen en las realizadas a los otros colegas. Pero deseo destacar
algo acerca de sus observaciones con respecto a la gammaglobulina. Dice el doc-
tor Taubenslag que existe en la deshidratacion un descenso inicial de gamma-
globulina y que retoma su nivel normal al sexto o séptimo dia, constituyendo el
plasma la fuente mejor y mas barata de administracién. En nuestros casos,
como en el de muchos autores entre los que podemos incluir a Choremis, no se
observa un descenso sistematico. Por otra parte, existe una hipogamma fisio-
logica que debemos también deslindar, ya que su nivel desciende después del pri-
mer mes de la vida, se mantiene bajo hasta los 3 meses, para luego elevarse
paulatinamente y alcanzar el nivel del adulto alrededor de los 2 afios.

Con respecto a la gammaglobulina en si misma, ésta viene siendo usada en
forma muy amplia en las infecciones a repeticion, sobre todo en el lactante ba-
sados en su hipogamma fisiolégica como también se la utiliza como potenciali-
zadora de la accién de los antibiéticos. En un trabajo realizado por Finkel y
Haworth, comunican en Pediatrics de mayo de 1960, una prueba clinica de con-
trol de estas aseveraciones ya que los pocos trabajos existentes se refieren a
grupos pequenios y carentes de control: 102 ninos con infecciones agudas, compa-
rables en edad, sexo y tiempo de evolucién, se los divide en 3 grupos para su
tratamiento: el grupo 19, recibe 0,50 cm3/k de gammaglobulina, el grupo 29,
0,25 cm3/k y el 3% no recibe gammaglobulina. La administracién de la fraccién
gamma a los dos primeros grupos no alteré en absoluto el tiempo de recuperacion
comparado con el del grupo control.

No tiene para nosotros sentido que pensando en la necesidad de la fraccién
gamma se inyecte plasma o argumente que la hipogamma del nifio en la deshi-
dratacién tenga que tratarse con plasma. Mas ain, de acuerdo a lo aconsejado
por la O.M.S., hasta que no se tenga un método mas seguro de esterilizacién del
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plasma, hacer uso cuando se requiere alguno de sus principios, de la fraccion
aislada correspondiente, por ejemplo la gamma si ésta fuera necesaria.

Con el Dr. Vasquez, evidentemente existen discrepancias. En forma muy
detallada, nos relata sus resultados y porcentajes de éxito con el uso de plasma.
Nos indica asimismo que su indice de mortalidad es bajo y homologable a los
obtenidos por nosotros. Estas conclusiones nos hacen pensar que si el indice de
mortalidad obtenido por ellos es equiparable al nuestro, puede entonces prescin-
dirse de este medio terapéutico, que resulta de todas maneras para la comunidad
un medio antieconémico.

Conocemos las condiciones que actualmente se exigen para que el plasma
sea utilizado y cuya elaboracién hace de que éste resulte muy oneroso para su
uso en nuestros medios hospitalarios, El Dr. Védsquez en su trabajo presentado
a las Jornadas Pediatricas realizadas en Mar del Plata en noviembre de 1959,
al referirse al tratamiento de las diarreas con deshidrataciéon intravascular nos
dice “la transfusién se practica con plasma o sangre fresca de reciente extrac-
cién y del mismo grupo, no utilizando pool de plasma bajo ningun concepto,
recurriendo a la transfusiéon de plasma liofilizado en pocas ocasiones”. Dudo
que estos requisitos establecidos por el Dr. VAsquez puedan ser cumplidos con
exactitud, sobre todo en regiones alejadas de los grandes centros médicos y aun
entre nosotrcs, ante la gran cantidad de casos que se registran en las épocas
de verano.

Estamos en completo acuerdo con la posicién del Dr. Boyer, pero creo que
se encuentra atin en la etapa anterior de Fanconi, quien utilizaba soluciones de
plasma (plasma 3/10 + solucion salina al 9 %' 7/10). Pero el mismo profesor
Fanconi ha evolucionado, para llegar al momento actual a la casi no utilizacién
de plasma, indicindolo unicamente en aquellos casos de hipoprotidemia final.
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Estudios electro-encefalo-clinicos del sindrome hemiconvulsion-hemi-
plejia (S.H.H.) y del sindrome hemiconvulsion-hemiplejia-epilepsia
(S. H. H. E)

Dres. M. TURNER, N. F. DE BUSSO
y M. NACHMAN DE TURJANSKI

La escuela francesa de H. Gastaut y colaboradores han dado
categoria de entidad nosologica propia, dentro de los cuadros con-
vulsivos infantiles a aquel que designaron en su fase aguda: sindrome
hemiconvulsion-hemiplejia (S.H.H.) y en su fase crénica evolutiva:
sindrome hemiconvulsion-hemiplejia-epilepsia (S.H.H.E.). Queremos
destacar que si bien aparece bajo diversas denominaciones, en tra-
bajos de numerosos neurélogos, a partir de aquellos de Pierre Ma-
rie (1885) donde la llama hemiplejia infantil aguda, corresponden
a la antedicha escuela los estudios clinicos y electroencefalograficos
que analiticamente sintetizan su autonomia.

Son a estos trabajos electroclinicos que aportamos nuestra expe-
riencia recogida a través de 24 casos tratados en el Servicio de Neuro-
pediatria del profesor F. Escardé del Hospital de Nifios, durante
los anos 1956-59.

OBSERVACIONES

I.— FASE AGUDA (S.H.H.)
1) Etiologia:

La edad de nuestros pacientes oscila entre los 17 dias y 10 afios,
siendo su mayor incidencia alrededor de los tres afios; es decir con-
cordando con la bibliografia es un cuadro de primera infancia. No
existe predominio de sexo.

El cuadro paroxistico se presenta en niflos que padecen por
orden de frecuencia: 1) Infeccién local craneofacial; amigdalitis,
otitis, mastoiditis, ete. (3 casos). 2) Infeccién general: encefalitis
postcoqueluchosa (1 caso), infecciosas inespecificas, ete. 3) Infec-
cion local extracraneofacial; pielonefritis (1 caso), diarrea (1 caso),

Hospital de Nifos, Sala 17, Catedra de Pediatria del Prof. Escards, Bs. As.
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etcétera. 4) Otras causas: traumatismo de craneo (1 caso), hema-
toma subdural, atrofia cerebral (1 caso), malformacién vascular
(1 caso).

Debemos sefialar que en un 60 % de los enfermitos no fué posi-
ble detectar una causa previa y opinamos con los autores franceses
que puede deberse a que los ninos se estudian muchos afios después
del episodio inicial, por lo que éste pudo olvidarse o también, que
por ser una infecciéon banal (angina, otitis, etc.) pasa inadvertida.

2) Sintomatologia clinica:

Bruscamente, en aparente buen estado de salud o precedido de
sintomas de infeccién local o general (Gastaut y col., Mitchell, Ber-
heim y col., y en nuestra casuistica) aparecen movimientos clonicos
que con mayor frecuencia son de un hemicuerpo (15 casos) es decir
“hemiconvulsién” aunque también pueden afectar a un solo miembro
o segmento del mismo o como en 8 casos nuestros, ser inicialmente
convulsiones generalizadas. Esta dltima caracteristica también puede
presentarse en forma secundaria, es decir, a continuacién de la hemi-
convulsién, una crisis generalizada.

Su duracién es variable (minutos, horas, pudiendo llegar hasta
estado de “mal epiléptico”) acompafidndose de pérdida de la concien-
cia: somnolencia, obnubilacién o coma. Hemos visto un solo caso sin
estas manifestaciones. '

La fiebre es otro sintoma clinico concomitante, por lo menos
en el episodio inicial de la fase aguda, lo hemos encontrado en 11
casos de los nuestros.

Inmediatamente de finalizada la hemiconvulsién se observa una
pardlisis o paresia fliccida del mismo lado. Aqui debemos senalar,
que discordando con los trabajos anteriores, en 5 de nuestros enfer-
mitos, la hemiplejia fué del lado opuesto a la convulsién, podriamos
explicar este hecho, suponiendo que en realidad se trata de una
convulsién generalizada que no pudo manifestarse mas que en el
lado no afectado por la paralisis.

Las hemiplejias derechas se acompanan de afasias transitorias.

La evolucién de estas paralisis o paresias es variable, EI mayor
porcentaje regresa totalmente en las primeras 24 horas o dejan un
déficit motor discreto. Otras, duran algunos dias o meses y en una
minoria persisten definitivamente.

Pasado el periodo agudo las pardlisis son espasticas.

3) Eaxdmenes complementarios:

Los examenes complementarios de laboratorio, aportan general-
mente datos de interés, pudiendo encontrarse en:
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a) El hemograma y la eritrosedimentacion, signos inespecificos
de infeccién dados por ligera leucocitosis y velocidad de eritrosedi-
mentacion apenas acelerada.

b) Fondo de ojos: practicado en 12 casos, 10 de ellos se encon-
traron normales y en los dos restantes: papila congestiva en uno
y edema papilar en el otro.

¢) N.E.G.: practicado en cuatro pacientes, en uno fué normal
y en los tres restantes: deformacion de un ventriculo, en uno; ligera
atrofia derecha en los otros dos.

d) L.C.R.: en todos los casos han sido normales. Berheim y col.
encuentran lincocitosis y algunas veces hematies.

e) Angiografia carotidea: normal en tres casos y en otro, cere-
bral anterior elongada en la linea media.

El neumoencefalograma y la angiografia carotidea han sido
practicados en pocos casos por lo que no podemos aportar experien-
cia. Con respecto a la bibliografia no se encuentran datos de interés,
pero es aconsejable su practica sistematica para su valoraciom,

4) Sintomatologia eléctrica:

Los estudios electroencefalograficos realizados en la fase aguda,
pueden dividirse asi:
a) En las primeras 24 horas (2 trazados) :

1) Trazados hipersincrénicos espiculados con descargas de ondas
lentas o agudas en regiones temporales y centrales en el hemisferio
opuesto a la convulsion. Es decir que los EEG revelan signos irrita-
tivos y de sufrimiento cerebral en un hemisferio,

b) En la primera semana: Hallamos diversos tipos de trazados.

1) Sufrimiento difuso de todo el hemisferio opuesto a la con-
vulsion y/o a predominio posterior (3 trazados).

2) Ondas lentas en la region temporal en el mismo hemisferio
de la convulsién (1 trazado).

3) Hipersincronismo de ondas lentas y puntas a predominio pos-
terior con refuerzos paroxisticos generalizados (2 trazados).

4) Hipersincronismo difuso de origen centrencefilico, en un
caso de un nifno convulsivo anterior.

En la primera semana el EEG contintia siendo patolégico, dis-
minuyendo la intensidad focal de la agresion y aparecen en algunos,
signos de comicialidad.

¢) En el primer mes: Existe mayor variabilidad eléctrica, tra-
ducida por:

1) Escasez de husos rapidos en el hemisferio opuesto a la con-
vulsién (1 trazado).

2) Sufrimiento cerebral difuso (1 trazado).



Casos

Caracteristicas Clinicas

Caracteristicas E.E.G.

Tratamiento y Evolucion

Laboratorio

11

IIT

v

VI

VII

VIII

IX

XI

XI1

XIII

Convulsiéon generalidaza. He-
miplejia izq. Fiebre. Coma.

Clonias de M.S.D. y M.I.I. He-
miparesia izg. Lucido.

Hemiconvulsiéon derecha. Hemi-
plejia derecha. Fiebre. Som-
nolencia, Convulsivo previo.

Encefalitis post-coqueluchosa.
Hemiconvulsion izq. que se
generaliza. Hemiparesia de-
recha. Convulsiva previa.

Clonias de miembro sup. izq.
Hemiplejia izquierda.

Hemiconvulsion derecha que se
generaliza. Hemiplejia dere-
cha. Otitis. Angina. Convul-
sivo previo.

Hemiconvulsién derecha. Hemi-
plejia izquierda.

Convulsiones generalizadas. He-
miplejia izquierda,

Pielonefritis. Crisis convulsiva
jaksoniana, Coma. Hemiple-
jia derecha.

Convulsién generalizada. Fie-
bre. Somnolencia, Hemiplejia
derecha.

Diarrea. Hemiconvulsién dere-
cha que se generaliza, Fie-
bre. Coma. Hemiparesia izq.

Convulsion generalizada. Fie-
bre. A los 17 dias: hemiple-
jia derecha.

Convulsivo previo.
generalizada.
plejia derecha,

Convulsion
Coma. Hemi-

24 h.:
H.D.
1 mes: idéntico al anterior.

signos .irritativos en

24 h.: sufrimiento en regién
mediana de H.D.

14 dias: sufrimiento difuso de
hcmisferio izquierdo.

5 dias: sufrimiento difuso con
lateralizacion reg. tempopa-
rietal derecha,.

20 dias: sufrimiento difuso mas
atenuado.

6 anos: foco en region central
y temporal derechas.

6 dias: disfuncion comicial
centrencefalica.
15 dias: disfuncién comicial
centrencefalica.

4 meses: sufrimiento cerebral
difuso. Foco en central me-
diana derecha.

7 dias: sufrimiento en region
posterior izquierda.
33 dias: normal.

3 anos: disfuncién comicial con
foco en region central me-
diana izquierda.

1 ano: irritacion de reg. cen-
tral y mediana derecha,

4 anos: disfunciéon comicial con
predominio en hemisferio izq.

anog y medio: disfuncion co-
micial centrencefalica,

Antibioticos.
tes.
Tumor cerebral: operacion,

Anticonvulsivan-

Clinicamente curado (6 dias).

22 dias: convulsiones generali-
zadas.

Antibiéticos. Ampliactil. Hiber-
nacion.

11 dias: hemiconvulsién izq.
15 dias: desaparece paresia.

Antibiéticos.
dovenosos.

-2} h.: desaparece hemiplejia.

25 dias: hemiconvulsién der.

Bartitdricos en-

24 dias: desaparece hemiplejia.

Antibiéticos. Barbituricos.
7 dias: desaparece hemiparesia.

Anticonvulsivantes.
Convulsiones generalizadas.
Retardo psicomotor.

Ampliactil.
Convulsiones generalizadas. Re-
tardo psicomotor.

Anticonvulsivantes.
Convulsiones generalizadas.
2 anos: remite hemiplejia.

24 horas; remite hemiplejia,

F.O.: normal, L.C.R.: normal.
N.E.G.: deformaciéon ventr.
der.

R.O.: normal. L.C.R.: normal.
A.G.: normal, N.E.G.: dis-
creta atrofia parietal izq.

F.0.: normal, L.C.R.: normal.
Leucocitosis. V.E.S.: aumen-
tada.

F.0.: normal.

F.O.: normal, Reaccidn de
Kahn: normal.

F.0.: normal, L.C.R.: normal.
A.G.: normal.

F.0.: normal. L.C.R. Reaccion
de Kahn: negativa.




Casos

Caracteristicas Clinwcas

Laboratorio

XIV

XV

XVI

XVII

XVIII

XIX

XX

XXT

XXII

XXIIT

XXIV

Convulsién generalizada. Fie-
bre. Somnolencia., Hemipa-
resia derecha.

Convulsion generalizada. He-
miparesia derecha.

Hemiconvulsion izq. Somnolen-
cia, Hemiparesia izquierda.

Convulsién generalizada. Fie-
bre. Hemiplejia derecha,

Trauma craneano. Hemiconvul-
sion derecha. Fiebre. 7 dias:
hemiparesia izquierda.

Convulsiéon generalizada. He-
miplejia derecha.

Angina. Hemiconvulsion izq.
Hemiplejia izquierda, Som-
nolencia.

Hematoma subdural. Hemicon-
vulsién izquierda. Hemipare-
sia m. sup. izquierdo. Som-
nolencia.

Convulsién toénico-clénica con
predominio en m. sup. izq.
Hemiparesia derecha, Fie-
bre. Obnubilacién.

Convulsion m. sup. izq. Pare-
sia m. sup. izq. (2 dias). Pa-
resia M. inf. izq. Angina.
Fiebre.

Convulsivo previo. Convulsién
generalizada. Paresia dere-
cha (1 semana). Fiebre. Co-
ma.

Caracteristicas E.E.G.

Tratamiento y Evolucion

6 meses: disfuncién comicial de
origen subcortical.

12 anos: disfuncion comicial de
origen subcortical. Retardo
de maduracién de la electro-
génesis.

2 anos: hipersineronias en cen-
tral mediana derecha con re-
percusion subcortical.

4 anos y medio: irritacion reg.
central y temp. med. der.

6 anos: disfunciéon central ce-
falica. Depresion en central
mediana izquierda.

3 dias antes de hemiparesia:
sufrimiento irritativo subcor-
tical,

9 anos: depresiéon en reg. cen-
tral y anterior izquierda. Fo-
co irritativo simétrico der.

4 meses: sufrimiento difuso con
predominio en hemisferio de-
recho.

16 dias: depresion de la elec-
trogénesis en regién central
derecha.

7 dias: sufrimiento difuso en
hemisferio izquierdo.

23 dias: sin asimétricas. Des-
cargas basales,

15 dias: sufrimiento en regio-
nes central y occipital der.

8 dias: hipersincronias cetren-
cefalicas.

10 dias: remite hemiplejia.
Convulsiones generalizadas,

Remite hemiplejia rapida. Con-
vulsion focalizada que se ge-
neraliza secundariamente.

Hemiconvulsién. Persiste hemi-
plejia. Retardo psicomotor.

Anticonvulsivantes,
Convulsion generalizada. Per-
siste hemiparesia.

4 meses después: fiebre y agra-
vacion de hemiplejia.

24 horas: remite la hemiplejia.

1 semana: mejora la hemipa-
resia.

9 dias: mejora la hemiparesia.

F.0. izq.: atrofia papilar; der.:
edema papilar crénica.

F.0.: normal. L.C.R.: normal.

F.0.: normal. L.C.R.: normal.

F.0.: normal. L.C.R.: normal.
A.G.: cerebra]l anterior elon-
gada en linea media.

F.0.: fondo de ojo.
L.C.R.: liquido cefaloraquideo.

N.E.G.:
A.G.: angiografio cerebral

neumoencefalograma.
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ANATOMIA PATOLOGICA

3) Hipersincronias lentas y descargas paroxisticas (1 trazado).

4) Depresién de la electrogénesis en regiones centrales del he-
misferio opuesto al lado de la convulsién (1 trazado).

5) Ondas lentas e hipersincronias en region central y occipital
del hemisferio opuesto a la convulsion (1 trazado).

6) Trazados normales (1 trazado).

Es decir que al mes los trazados pueden ser ya normales, eviden-
ciar la tendencia comicial o continuar con signos lesionales focales.

1I. — FASE CRONICA (S.H.H.E.)

1) Sintomas cliniccs:

Si bien la mayoria de nuestros enfermos, pasado el periodo agu-
Jdo curan sts sintomas electroclinicos, un cierto namero de ellos, luego
de un inter salo libre de variable duracién, presentan un verdadero
cuadro de epilepsia. Estas convulsiones pueden ser de tipo genera-
lizado, forma que se observa en €l mayor numero de casos (en nues-
tra casuistica 8), crisis de hemiclonias que reeditan el episodio inicial
(3 casos); debemos destacar que autores como Gastaut y col. ¥

Mitchell encuentran en primer término crisis psicomotoras, que nos-
otros no hemos visto,

2) Sintomatolcgia eléctrica:

También podemos dividir nuestros trazados en los obtenidos
durante:

1) El primer aiio (2 casos) : hay predominio de lesiones irrita-
tivas en regiones centrales, dados por trazados espiculados y de poli-
puntas. También aparecen ondas lentas en el hemisferio opuesto al
lado de las convulsiones.

2) En los anos posteriores (10 casos) hallamos: a) ondas agu-
das en oposicion de fase, en regiones centrales y temporales medianas
del hemisferio opuesto (1 caso) ; b) hipersincronias lentas en regio-
nes posteriores y centrales medianas del hemisferio opuesto (2 ca-
sos) ; ¢) descargas hipersinerénicas generalizadas (6 casos) ; d)
depresion de la electrogénesis en regién central mediana del hemis-
ferio opuesto (1 caso).

Es decir que todos los trazados de los anos anteriores indican
comicialidad y en algunos casos residuos lesionales focalizados.

Debido a que este sindrome raramente es fatal, pocas son las
comprobaciones anatomopatologicas que se han podido realizar.

En los que mueren en el periodo agudo, no se puede certificar la
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existencia de la hemiplejia y en otros casos la necropsia se lleva a
cabo anos después de iniciada la paralisis,

Muchas han sido las etiologias propuestas: ya en 1885 Pierre
Marie encuentra que la hemiplejia cerebral infantil, como él la llama,
es consecutiva a enfermedades infecciosas. En 1884 Strumpell lo
atribuye a polioencefalitis; en 1886 Gowers sugiere que el cuadro
puede producirse por trombosis venosas y desde entonces, toman
auge las teorias vasculares, Asi Courville y Nielsen en 1935 creen
que la invasion de los microorganismos o sus toxinas tendrian como
puerta de entrada las pequenas venas del oido medio o antro que
luego se difunden produciendo lesiones téxicas sobre las células ner-
viosas o lesiones trombéticas en los vasos. En 1959 Symmonds en-
cuentra en una autopsia las venas superficiales trombosadas con
infarto de la substancia cerebral adyacente. En los casos que la
hemiplejia se recupera, seglin su opinién, seria debido a la organi-
zacion y canalizaciéon del trombo y la epilepsia posterior, a lesiones
hemorragicas y necréticas. Stewart (1948) encuentra que en las
autopsias de este sindrome predominan las hemorragias y reblande-
cimientos siendo pocos los casos que presentan lesiones orgénicas
de los vasos. Wyllie (1948) opina que el cuadro se deberia exclusi-
vamente a lesiones obstructivas mas frecuentemente arteriales que
venosas,

En muchos casos son encefalitis que acompafian a infecciones
inespecificas encontrandose areas de congestién y necrosis rodeando
los pequefios vasos que tiene endotelio engrosado.

Mitchell (1952) encuentra en uno de sus casos trombosis de la
vena mastoidea emisaria y en otro trombosis del seno longitudinal
superior y venas corticales adyacentes.

FISIOPATOLOGIA

Tratando de llegar a una explicacién fisiopatolégica, Gastaut y
col. en 1954-57 proponen una teoria isquémica, que explicaria por
etapas los distintos trastornos anatomopatolégicos, clinicos y eléc-
tricos que se van produciendo en estos pacientes :

a) Lesiones vasculares (trombosis, espasmo).

b) Edema cerebral intenso de prodominio homolateral,

¢) Encajamiento del hipocampo, que comprime los vasos circu-
lantes contra el borde libre de la tienda del cerebelo (coroidea an-
terior y cerebral posterior) produciendo:

d) Isquemia aguda de la parte inferointerna del 16bulo témporo-
occipital (hipocampo, gyrus y amigdala) y de las formaciones sub-
corticales vecinas.

e) Necrosis neuronal inmediata y gliosis reaccional tardia.
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TRATAMIENTO

En cuanto a la terapéutica, podriamos dividirla en tres grupos:

1) Antiinfeccioso: antibioterapia en dosis masivas, mientras
persistan signos de infeccién local o general.

2) Anticoagulante: que parecen haber dado excelentes resulta-
dos en manos de algunos autores (Mitchell) ; en nuestra casuistica
todavia no la hemos ensayado.

3) Anticonvulsivantes: en el periodo agudo, en el estado inter-
critico y en el crénico hasta la desaparicién total de toda anomalia
clinica y eléctrica (hidantoinatos, barbituricos) .
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F16. 1. — J. F., nino de 10 aios de edad. Coincidiendo con una pielonefritis leve,
comienza bruscamente con crisis jacksonianas, entra en coma y presentando
kemiplejia derecha. En 24 horas desaparece ¢l cuadro restando una hiporreflexia
derecha que persiste unos diez dias. EI trazado de la izquierda (3109) se obtuvo
una semana después del episodio inicial, presentando asimetria, en la regién occi-
pital izquierda se aprecian descargas esporadicas de ondas lentas y agudas a
2-3 c¢/seg. de 100-200 uV. En el trazado de la derecha (3154) obtenido 25 dias
después, se observa la normalizaciéon del trazado, coincidiendo con la regresion
total de la sintomatologia clinica.

“ g¥ie

Fic. 2. —R. S., niiie de 7 aiios. Comienza a los 4 meses con convulsiones ténico-
¢ 6nicas local zadas en miembro superior izquierdo, quedando como secuela un
discreto retardo motriz localizado en el lado izquierdo. A los 2 y 4 afos repite
€. ep.sodio convulsivo con similares caracteristicas. A los 7 afios episodio genera-
1'zad> ‘n enso cue mot'va la consulta. El trazedo (2926) obtenido entonces a los
7 afics del episodio inicial indica descargas espiculadas y de ondas agudas en
<20sicid de iase en regiones central y temporal mediana del hemisferio derecho,
demostrando foco irritativo cortical en (sas zonas,



FiG. 3.— M. G., nina de 3 anos de edad. Comienza con un cuadro febril acom-
panado de vémitos y diarrea. Convulsion tonicoclénica generalizada que al fina-
lizar deja como secuela una hemiparesia derecha, El trazado de la izquierda
(3118) 1ealizado a las 24 horas revela signo de sufrimiento difuso en hemisferio
izquierdo dado por la aparicion a 0,5-3 c/seg. ¥ 4.7 c¢/seg. y ausencia de “husos”
de sueno barbitirico a 10-12 c/seg. que se observan bien en el otro hemisferio.
A la media hora desaparece la hemiparesia y no se repiten las hemiconvulsiones.
El trazado de la derecha (3151) realizado a los 16 dias revela ]la desaparicion
de la asimetria hemisférica pero se observan descargas de tipo basal o subcor-
tical en forma de polipuntas ondas a 200-500 uV localizadas en regiones fronto-
centrales de ambos hemisferios en forma bisinerénica (simultinea).
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Fig. 4. — I. B., niiia de 8 anos de edad. Cuadro febril que se inicia con ‘.:um'ul-
siones ténicoclénicas generalizadas que al dia siguiente se localizan en hemicuerpo
izquierdo. Al desaparecer revela una hemiparesia izquierda. El trazado de la
izquierda al tercer dia (2950) signos irritativos a nivel de regiones centrales
de hemisferio derecho dado por descargas hipersinerénicas y ondas agudas a
4.7 ¢/seg. y 200-500 uV de amplitud. Pasado el cuadro agudo desaparece la hemi-
paresia izquierda en su evolucion posterior repite las convulsiones localizadas en
hemicuerpo izquierdo. El trazado de la derecha (3015), obtenido al ano presenta
descargas hipersincrénicas a 1-4, 4.7 ¢/seg. de 300-500 uV de amplitud, 19cah-
zadas en zonas centrales y temporales de hemisferio derecho. Es decir, signos
irritativos localizados en hemisferio opuesto a la convulsion.
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RESUMEN

Se estudian 24 casos de un sindrome caracterizado por un
cuadro neurolégico agudo injertado en el curso de un proceso in-
feccioso que consiste en convulsiones en una mitad del cuerpo (hemi-
convulsién) con generalizacién secundaria a sin ella; cuya edad de
incidencia maxima se halla en la primera infancia. Después del epi-
sodio agudo inicial se instala una hemiparesia o hemiplejia que puede
permanecer invariable o remitir en forma mas o menos completa
(sindrome hemiconvulsién hemiplejia: SHH), En algunos casos apa-
recen después de un intervalo libre de duracién variable (dias o
anos) accesos epilépticos focales o generalizados (sindrome hemi-
convulsién hemiplejia epilepsia: SHHE).

Las manifestaciones electroenfalograficas varian en las distin-
tas etapas:

a) Durante las primeras 24 horas: signos irritativos o de sufri-
miento cerebral focal (espiculas u ondas lentas) en el hemisferio del
lado opuesto al de la convulsion.

b) Durante la primera semana: los signos focales pueden dis-
minuir y hasta desaparecer o asociarse o ser reemplazados por des-
cargas paroxisticas generalizadas.

¢) Durante el primer mes: los signos focales y las manifesta-
ciones paroxisticas generalizadas pueden persistir o desaparecer.

d) Después del primer mes (fase de cronicidad) : el EEG puede
ser normal o asimétrico, con ondas lentas de menor amplitud o con
espiculas en las regiones rolandica y mediotemporal del hemisferio
afectado (del lado opuesto al de la paralisis) ; o puede presentar
descargas bisincrénicas generalizadas.

El EEG tiene valor pronéstico ya que los casos con rapida nor-
malizacion bioeléctrica evolucionan favorablemente desde el punto
de vista clinico,

La etiologia y patogenia de este sindrome fué variada: encefa-
litis (un caso); infecciones focales craneofaciales (otitis angina,
mastoiditis) (tres casos); infeccién general (septicemia) o extra-
craneofacial (pielonefritis) (un caso) ; trauma craneano (un €aso) ;
hematoma subdural (un caso); atrofia cerebral focal (un caso) ;
malformaciéon vascular un caso). En més de la mitad de los casos
no pudo determinarse una etiologia segura. De acuerdo a otras publi-
caciones el substrato anatémico de estos sindromes seria una trombo-
flebitis o una embolia séptica focal, con necrosis, edema y gliosis
secundaria.

El tratamiento debe ser antiinfeccioso, anticoagulante y anti-
comicial; y eventualmente neuroquirirgico.
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SUMMARY

Twenty-four cases are reported or a syndrome characterized by
an acute neurologic episode, consisting in convulsions in one side of
the body (hemiconvulsion), with or without secondary general-
ization, during the course of an infectious disease. The age of inci-
dence is generally the first infancy. After the acute episode hemi-
paresis appears, which may remain permanently or subside more or
less totally (hemiconvulsion-hemiplegia-syndrome: HHS). In some
cases after a free interval of variable duration (days or years) epi-
leptic seizures can be installed (hemiconvulsion hemiplegia-epilepsy-
syndrome: HHHS).

Electroencephalographic manifestations vary en different
periods:

a) During the first 24 hours: irritative and lesional signs (spik-
es and slow waves) in the hemisphere opposite to the of the con-
vulsions.

b) During the first week: the focal signs may diminish or dis-
appear or be associated with a general paroxystie dysrhythmia.

¢) During the first month: focal signs may persist or disappear.

d) After the first month (stage of chronicity) : the EEG could
be normal or asymetric, with slow waves and|or lower amplitude in
the rolandic and midtemporal areas of the affected hemisphere
(opposite to the paresis) ; and with|or generalized paroxystic dis-
charges.

EEG value in prognosis is positive because cases with a quick
electrical normalization generally evolved without clinical sequellae.

Ethiology and pathogenesis of those syndromes seem varied:
encephalitis (one case) ; focal craniofacial infections (three cases) ;
otitis, angina, mastoidits; focal extracraniofacial infection (eleven
case) ; pyelonephritis; septicemia (one case) ; head trauma (one
case) ; subdural hematoma (one case) ; cerebral atrophy (one case) ;
vascular malformation (one case). In more than one half of cases
no certain ethiology coud be detected. Thromboflebitis or focal septic
embolism with necrosis, edema, and consecutive gliosis seems to be
anatomical subtratum of those pictures, according to others authors.

Treatment should be directed against infection, thrombosis and
convulsions. Eventual neurosurgical procedures coud be needed.

RESUME

Vingt quatre cas presentés d'un syndrome caracterisé par un
tableau neurologique aigii apparu pendant I’évolution d’'un processus
ou maladie infectiouse et consistant en convulsions dans un hemi-
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corps (“hemiconvulsion”) avec ou sans generalization secondaire.
I’Age d‘incidence maxime était pendant la premiére enfance, Apres
I‘épisode initial aigii, une hémiplegie ou hémiparésie s‘installe, pou-
vant persister invariable ou disparaitre en forme plus ou moins to-
tale (syndrome hémiconvulsion hémiplégie: SHH). Dans certains
cas, anrés un ‘ntcrvalle libre variable (des jours ou des années), des
crises épileptiques focales ou generalisées peuvent s’installer (syn-
drome hémiconvulsion hémiplégie épilepsie).

Les manifestations électroencéphalographiques varient dans les
differents periodes évolutifs:

a) Pendant les premiéres 24 heures: des signes irritatifs ou de
souffrance cérébrale focalisée (pointes ou ondes lentes) dans’hémis-
phére du coté opposé aux convulsions.

b) Pendant la premiére semaine: les signes focaux peuvent
diminuer ou méme disparaitre ou s’associer ou étre remplacés par
des décharges paroxystiques generalisées.

¢) Pendant le premier mois: les signes focaux et les manifesta-
tions generalisées peuvent persister ou disparaitre.

d) Apreés le premier mois (phase de chronicité: 'EEG peut
étre normal ou asymétrique avec del ondes lentes de moindre ampli-
tude ou avec del pointes dans les régions rolandique et temporal
moyen de I’hémisphére 1ésé (coté opposé a la paralyse) ; ou présenter
des décharges bisynchrones generalisées.

I’EEG semble avoir un role de pronostic, car les cas que pré-
sentent une rapide normalisation bioélectrique ont eu una évolution
clinique favorable,

L‘étiopathogénie de ces syndromes semble étre variée; encépha-
lite (un cas) ; infections focales cranio-facials (trois cas) ; angine,
otite, mastoidite; infection focale extra cranio-facial (un cas);
phyélo-néphrite ; septicémie (un cas) ; trauma cranien (un cas) ; hé-
matéme subdural (un cas) ; atrophie cérébrale focal (un cas) ; mal-
formation vasculaire (un cas). Dans plus de la moitié des cas l'étio-
logie n’a pas été precisée. D’accord a certaines publications les lésions
anatomiques seraient des thrombo-phlébites ou des embolies focales,
avec des nécroses, edéme et gliosis sécondaire.

Le traitement doit étre anti-infectieux, anticoagulant et anti-
comitial. Dans certains cas des procédés neuro-chirurgicaux peuvent
étre considérés,
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La leche “profildctica’” por excelencia

Alimentacion normal del lactante sano. El Pelargon contri-
buye a aumentar la resistencia a las infecciones, previena
las dispepsias, evita las regurgitaciones, combate la hipo-
acidez gastrica.
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Intoxicacion accidental aguda por fenilbutazona

en el nifio.- Curacion por exanguino-transfusion
(A PROPOSITO DE DOS OBSERVACIONES)

Dres. I. DIAZ BOBILLO, O. P. OTHEGUY,
E. A. ZINNO y E. R. GIMENEZ

La finalidad de esta presentacion, es la de hacer conocer la
evolucién clinica de dos nifios que sufrieron sendas intoxicaciones
agudas y accidentales por ingestion masiva de fenilbutazona. En los
ultimos anos, la generalizacién del empleo de esta droga en el tra-
tamiento de procesos reumaticos y en otras afecciones, ha traido
aparejado casos de intoxicaciones crénicas y agudas. Las primeras,
mas conocidas, se presentan con preferencia en el adulto, por la admi-
nistracion de dosis inadecuadas o de tratamientos prolongados; gene-
ralmente el cuadro téxico cede con la sola disminucién o supresiéon
del medicamento.

Las intoxicaciones agudas son mas bien excepcionales; su cono-
cimiento adquiere gran importancia, puesto que, del diagndstico pre-
coz y tratamiento inmediato, depende la vida del enfermo. Estos
pacientes son habitualmente nifios de corta edad, incapaces en la
mayor parte de los casos de aportar datos relacionados con la intoxi-
cacion (medicamento ingerido, dosis del mismo, ete.).

De acuerdo a la bibliografia consultada y datos suministrados
por los Lab. J, R. Geigy, solamente tenemos conocimiento de cinco
observaciones de intoxicaciones agudas en la infancia. Dos corres-
ponden a ninos de corta edad, ambos de evolucion letal. Los tres
restantes (edades: 12 meses, 15 meses y 3 afios y medio) evolucio-
naron favorablemente después de practicarles exanguinotransfusion.

Es indudable que el empleo cada dia mas frecuente de esta droga,
favorecera la aparicién de un mayor numero de casos de la intoxica-
cion que estudiamos.

A continuacién comentaremos la evolucion seguida por las dos
-enfermitas mencionadas, haciendo resaltar los sintomas que presen-
taron y el tratamiento seguido en cada caso.

Hospital de Ninos. Servicio de Clinica Médica (Sala IV).
Presentado a la S.A.P., sesién del 10 de noviembre de 1959.
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CASO 1. — Historia clinica N° 13723. Sala IV. Raquel G. Edad: 21 meses.
Sin antecedentes familiares importantes. Como antecedente personal: vacuna Salk
recibida 14 dias antes.

Ingirié 10 a 15 comprimidos de fenilbutazona (0,20). Inmediatamente se le
efectué un lavaje gastrico y se le administré un purgante con sulfato de Mg,
media hora después se inicié el cuadro clinico con convulsiones tonicoclonicas y
cianosis generalizadas. La nifia presentaba periodos de postracién y excitacion
psicomotriz. Subfebril: 3795.

En guardia: nifia en estado de profundo sopor, no respondiendo a los estimu-
los. Hiperemia de cara Sudoracién profusa. Midriasis marcada y crisis de con-
vulsiones ténicoclénicas que alternaban con periodos de postracién y excitacion
psicomotriz.

Taquicardia: 130 pulsaciones por minuto y 32 respiraciones. En guardia se
realizé tratamiento sintomatico.

Lavaje de estémago con solucién bicarbonatada.

Antibiéticos: Carpa de O,-somnifene-coramina.

Protectores hepaticos; lactato de Na 1/6 molar.

Después de experimentar cierta mejoria el estado de la nina volviéo a agra-
varse.

Vista en la Sala, 10 horas después: nifia en estado de subcoma. Respiracion
profunda y taquipneica (48 xm).

Facies de intoxicacién. Piel de color palido terrosa, fria y sudorosa. Boca con
intenso olor acetonémico.

Mucosas rojizas y secas, lengua depapilada.

Higado palpable a un través de dedo del reborde costal.

Hiperreflexia ésteotendinosa. Cutaneos abdominales presentes. Reflejo foto-
motor inconstante.

Taquicardia: 155 pulsaciones por minuto.

Resto del examen sin particularidades.

Dado el estado de gravedad y no contando con el antidoto eficaz, se decidio
efectuar exanguinotransfusion, previa canalizacion de vena y arteria del pliegue
del codo derecho. Teniendo en cuenta el estado de profundo sopor fué posible
realizar la intervencién sin anestesia. Se transfundié 1500 em® en 4 horas.

Posteriormente a la misma, se evidencié cierta mejoria consistente en el
cambio de coloracién de 1a piel, respiracién menos profunda y frecuente.

Los exémenes realizados en la fecha acusaron un aumento de la urea en
sangre, abundante acetonuria, reserva alcalina normal,

Después de la exanguinotransfusion comenzo la mejoria clinica, pero. 2 dias
después la nifia presenté coloracion subictérica, coluria e higado palpable a 2 ¥
medio traveses de dedo del reborde costal. Muy decaida. Se le efectud transfusion
de sangre, 150 cm3.

La reaccién de Hanger se mantuvo negativa a las 24 y 48 horas, y el dosaje
de bilirrubina en plasma acusé las siguientes cifras: Total, 2,2mg %; D, 1,6 mg
por ciento; I, 0,6 mg %.

La evolucién ulterior fué favorable, segiin puede verse por los examenes
realizados; acusan éstos, importantes alteraciones humorales:

1) La tasa sanguinea de urea elevada el primer dia a 1,13 g % (después de
la exanguinotransfusién) descendié 7 dias después a 0,40 g %o.




Electrocardiogr. ..

rac. en la repo-
lariz. ventric.
Hipopotasem.?

muy mejorad.
respec. ant.

CUADRO 1
R. G. 27/6/56 Octubre
28 29 1 3 4 5 9 10

Densidad ........ 1008 Idem 1010 . AR
= CBIOL $ e o v 0n s amar. osc. Idem amarill.
=(Aspecto ......... turbio Idem limpido
5 AGOLONE, »«ivisioie = ov cont. abund. Idem vestigios Normal

TlUCOSA . ..ueeenn no cont. Idem vestigios

Alpumina ....... no cont. Idem vestigios

Sed. E. Mic, ..... hemat. abund. Idem —

Papiihiliar. .. ... — — abundantes vestigios

Urea (sang.) 1,13 g% 0,56 g% e 0,408%

R. Alcaling ...... 60% vC,0 % 27mEq/]
«[Sodio plas. ...... V.N. 142 130 mEq/1 136 mEq/] 138 mEq/l 145 mEq/1
= |Potasio plas. .... V.N. 5 2,6 mEq/1 2,6 mlq/l 2,8 mEq/1 4,5 mEq/1
=5 |Cloro plas. ....... V.N. 103 90 mEq/1 84 mEq/l 91 mEq/1 104 mEq/1
§ Bicarbonato ..... V.N: 27T 20 mEq/l 51 mEqg/] 31 mEq/1 28 mEq/l

Hematocrito ..... V.N. 45% 43 %o 41 % 45% 429,

T: 4g R.a/g
Broteinas Rk, o Ay 2g 1
G: 2g

cSI B g e e S 1,6 mg %
.S |Indirecta ........ 0,6 mg%
RO TAlS TR o 2,2mg%

R. Hanger ....... 24 h. neg.

48 h neg.

Hematies «..::«.- 4800000
§ T R T o 100% 156 g
s | Leucocitos ....... 9400
S| Neutréfilos ...... 32 9%
2 |Eosinéfilos ...... 2 %
& |Linfocitos ....... 64 %
| Monocitos ....... 2 %

Butazolidina ..... 7,5 mg% 10,5 mg % 148 mg % 21,4 mg% 0,8 mg%

sang. c/Hep. sang. coag.
Taquie. sin. Taquic. sin.
150x” Alte 130x’ ECG
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2) Las orinas presentaban al comienzo abundante cantidad de acetona, ves-
tigios de albimina y hematies abundantes. Dos dias después de la exanguino-
transfusién aparecieron pigmentos biliares en orina, signo que unido al cuadro
sintomatolégico que presentaba la nifa, evidenciaba la agresion hepatocitica.

Al séptimo dia de evolucion: orinas normales.

3) Es de hacer notar que la tasa sanguinea de butazolidina (seguin método
de Pulver realizado por el Dr. Schere) sigui6 elevandose en los primeros 5 dias
de evolucién, hasta llegar a 21,6 mg %, hecho de observacion que hace pensar
en el depésito de la droga en otros tejidos y su posterior eliminacion (cuadro 1).

Como lo hacen notar algunos autores, se localiza preferentemente en las
albiminas plasmaticas, eritrocitos, en algunos organos y en el tejido adiposo ¥
liquido sinovial. Harverth y Wohler han demostrado que cobayos sacrificados a
las 3 horas de haber recibido una sola dosis de 25 mg de fenilbutazona, acusaron
las concentraciones mas elevadas en rinén, higado y pulmén, si bien las cépsulas
suprarrenales, el miocardio y el estémago mostraron concentraciones relativa-
mente altas.

4) El peso se mantuvo estable durante los primeros 10 dias de evolucién.

Luego disminuy6é gradualmente en los dias siguientes, llegando dicho descenso a
900 g en los primeros 10 dias que siguieron.
5) La temperatura se mantuvo subfebril a excepcién de ascensos térmicos
que se atribuyeron a la infeccién de la herida operatoria del pliegue del codo.
6) El examen del medio interno evidenci6 una disminucién de los electro-
litos (Na, K, Cl y bicarbonato) en el plasma, normaliziandose al duodécimo dia
de evolucion.

ler.dia Ser. dia 5% dia 129 dia
Na (mEag/1) ........ 130 136 138 145
KN (mBa/Al) s 5aee . 2,6 2,8 2,8 4,5
Gl CmEa AL e s 90 84 91 104
Bicarbon. (mEgq/l) .. 20 31 31 28
Hematoéerito (%) ... 43 41 45 42

7) La reserva alcalina era alrededor de 60 % (vol. CO, %, 27 mEq/l).
Dosaje de proteinas totales, 4 g. R. de Hanger: 24 hs. (—); 48 hs. (—). Dosaje
de bilirrubira: Total, 2,2mg %; D, 1,6 mg %; I, 0,6 mg .

8) El ECG. realizado al tercer dia de evolucién evidenciaba una taquicardia
sinusal (150) y alteraciones de la repolarizacién, ventricular, repetido 3 dias
después mostré evidente mejoria, persistiendo la taquicardia (130 por minuto).
(fig. 1).

9) El hemograma realizado al sexto dia de evolucién dié el siguiente resul-
tado: Hematies: 4.800.000; hb, 100 %, 15g. Leucocitos: 9400. Neutrofilos seg.,
32 % ; eosinéfilos, 2 % ; linfocitos, 64 % monacitos, 2 %.

10) La presién arterial al segundo dia: Mx. 116, Mn. 88; normalizdndose
al cuarto dia.

CASO 2. — Historia clinica N¢ 14064, Sala IV. Silvia N. H. Edad, 2 anos 6
meses.

Nifia de 2 afios y medio, sin antecedentes familiares o personales dignos de
mencién, que ingiri6 12 comprimidos de butazolidina (0,20 g).

Fué llevada inmediatamente a un hospital donde le aconsejaron la adminis-
tracién de leche y 2 claras de huevo, remitiéndola a su domicilio en vista de su
buen estado general. Cinco horas después la nina, tranquila hasta entonces, pre-
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Ritmo sinusal taquicardiaco con una frecuencia. de 150 por minuto. Espacio

PR = 0°10. Intervalo QT (QTe¢ —= 0,51). Dificil de medir por la presencia de

ondas V. Relacion del QT = 1,26 (mdximo normal hasta 1,08). Desnivel negativo

del segmento ST en I, II, 111, a VF y en todas las precordiales. Ondas T nega-

tivas desde V4 R hasta V3 inclusive y aplanadas en I, II, V4, V5 y V6. Ondas V
prominentes. Trazados sugestivos de hipopotasemia.

sent6 crisis de convulsiones ténicas generalizadas, con cianosis, gran excitacién
y vomitos en los que se observaban restos de los comprimidos. Fué llevada nue-
vamente al mismo hospital, donde le realizaron tratamiento sintoméatico: sulfato
de Mg., hidrato de cloral, ATH 517 v le aconsejaron concurrir al Hospital de
Ninos por carecer de experiencia.

En la guardia: nifia en estado de sopor con respiracion estertorosa y pro-
funda, con buena coloracion de piel y mucosas. Crisis de convulsiones ténicas
generalizadas. Midriasis. Vémitos porraceos.

Indicaciones hechas por la guardia: Sangre total, 200 em3 con una ampolla
de alginodia. Vitamina C. Becozym. Ampliactil. Necrotén. Lactato de Na 1/6
molar. Carpa de oxigeno.

Al dia siguiente se repitié una nueva transfusion, esta vez de 100 cm3 en
vista del estado soporoso de la nina, registrandose una discreta mejoria; pero
4 horas mas tarde, en vista de su mal estado general se realizé una exanguino-
transfusion, previa canalizacién de la arteria radial en brazo izquierdo, que dado
el estado subcomatoso de la nifia, fué realizada sin precisar anestesia. Se trans-
fundié 1200 cm3,

Se agregan antibiéticos a la medicacién ya prescripta por la guardia.

Cinco dias después aparecié en piel una erupcién de tipo morbiliforme, pru-
riginosa, con coloracién amarillenta de piel y mucosas. Higado en sus limites
normales.

Los examenes de laboratorio evidenciaban la agresién hepéatica y renal. Un
dia después, o sea al sexto dia, se observé un ligero edema blanco en dorso de
ambos pies.



CUADRO 2

S, H. 2/V/b1. Jumio
2 8 7 6 9 A 16 20 s
Densidad «....... 1024 1006 1 KT
3 COIOT. =+ &= sleisie sia v amar. osc. amarill,
£ Aspecto . ..a.o.oe limp. lig. tur.
SiReac. .....oinn.s acida acida
Acetona ........ no cont. no cont. Normal
Hem. y pus ...... no cont. no cont.
(GITCOSE, '+ »n oo 2o n s 5 g%o no cont.
AUDGIML: * oot o vest. no cont.
Sed. Ex. m: ..o s ese. cel. crist. am. s/p.
Res. Aleal, ...... 379 vC,0% 16,51 mEq/1 “r - = T B N EE
= |Sodio plas. ...... V.N. 142 130 mEq/l S N RN
= | Potasio plas. V.N. 5 3,3 mEq/1
=3 Bloro. plas, ... V.N. 103 106 mEq/1
S |Bicarbonato ..... V.N. 27 17 mEq/]
= |Hematéc. ........ V.N. 45%  42% Int. acid. 48
T: 690 T: 7,30
Proteinas en suero A: 3,50 A: 3,50
G: 3,40 G: 3,80
RA/G: 1,02 RA/G: 0,92
£[Directa ......... = SCH
S [Tndirecta ........ 0,5 mg% 0,6 mg%
) [ M ) s S SRR 0,5 mgJe 0,6 mg%
Glolest: Bt v, 3. 1,20 mg%e
Reac. Hanger +++ ks —
Reac. Kunke! .... 12 u 114u 14,2 u.
Mac Lag. ....... 58u 8.8 u 2.2 B.
Res. Glob. ....... Mx. 2%
Mn. 4,4%0
Hemat. ......... 5400000 5200000
eI s o1 o agatele = 15000 11000
Neut. Seg ....... 71 % 57 %
. Neut. Cay ....... 2 % —
£ |™osin6f. ........ 1% 3%
3 TV 133 1007001 7 oy s AR 3% —
S|Tinfocit, ........ 32 % 40 %
=|Mielocit. ........ 1% =
s (B [l i P 00 ot +++ —
Plaquet. . ....... normal. normal
Butazolidina ..... 12 mg% 10,5 mg % 4,2 mg%
Electrocardiogr. . sugiere hipopot.
-ﬁ—,:'—,— .

. -
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Al décimo dia de evolucién la nifia presentaba buen estado general, ldcida,
afebril. Habia desaparecido el prurito y las lesiones en piel. No presentaba
ictericia.

La evolucion posterior fué favorable segin puede verse por los examenes
realizados.

1) La tasa sanguinea de butazolidina elevada el segundo dia a 12 mg por
100 em? (dosaje que s6lo fué posible realizarlo después de la exanguinotrans-
fusién) descendié lentamente acusando 2 dias después la cifra de 10,5 mg y lle-
gando el décimocuarto dia de evolucién a 4,2 mg por 100 cm3. Dosajes realizados
pcr el Dr. Schere, segin el método de Pulver (cuadro 2).

2) Las orinas de color amarillo caoba y una densidad de 1024 presentaban
el primer dia vestigios de albimina, pigmentos biliares y glucosa (5g%). En el
sedimento: escasas células y leucocitos. Uratos amorfos.

Tres dias después eran de aspecto turbio y D 1006, con regular cantidad de
pigmentos biliares. En el sedimento escasas células y leucocitos. Abundante can-
tidad de uratos amorfos. Al séptimo dia de evolucién, orinas normales.

3) Los examenes realizados el dia del ingreso acusaron el siguiente resul-
tado: Reserva alcalina, 37 % (16,51 mEq/l); R. de Hanger, positiva +++;
R. de Mc Lagan, 5,8 U.; R. de Kunkel, 12 U.

Clinicamente ain no se habia evidenciado el sindrome ictérico.

Las pruebas de floculacién fueron repetidas 17 dias después con el siguiente
resultado: R. de Hanger, positiva +-+; R. de Mc Lagan, 88 U.; R. de Kun-
kel, 11,4 U.

En ningin momento de la evolucién aparecié bilirrubina directa en sangre.
La indirecta se mantuvo alrededor de 0,5 mg %. Un mes después de su ingreso
la R. de Hanger di6 resultado negativo, la cifra de colesterol era de 130 mg %
y la R. de Me Lagan 12,2 U.; R. de Kunkel, 142 U.

4) El examen del medio interno realizado al dia siguiente de su ingreso, ma-
nifesto intensa acidosis con hiponatremia. Las cifras obtenidas fueron las si-
guientes: Na, 130 mEq/1; K, 3,3 mEq/l; Cl, 105 mEq/]; bicarbonato, 17 mEq/1;
hematocrito, 42 %.

5) El dosaje de proteinas plasmaticas efectuado el décimoséptimo dia de
evolucién evidencié una disminucién del indice albumina-globulina, que se hizo
mas evidente 12 dias después en que se realizé un nuevo dosaje.

17° dia 387 dia
Protefnas totales (g %) ......... 6,90 7,30
Albimina ................00..... 3,50 3,50
Globulinas ...................... 3.40 3,80
RelRe10n A£G (it - o hiileats o i o s e i o 1,02 0,92

6) El recuento y la férmula leucocitaria, realizada el dia siguiente de la
exanguinotransfusion, arrojé el siguiente resultado: Hematies, 5.400.000 mm3;
leucocitos, 15.000 mm3; neutréfilos seg., 71 % ; neutroéfilos en cayado, 2 % ; eosi-
nofilos, 1 %; monocitos, 2 % ; linfocitos, 22 % ; mielocitos, 1% Caracteres: gra-
nulaciones téxicas +-++. Plaquetas normales en cantidad. Algunas macro-
plaquetas.

Se investigé también la resistencia globular: Mx., 2 por mil; Mn., 4.4 por mil.
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Hematies lavadas en solucion fisiolégica. Hematoerito, 48 7.

Repetido el recuento y féormula leucocitaria un mes después: Hematies,
5.200.000 mm3; leucocitos, 11.000 mm3; neutréfilos seg., 57 % ; eosinéfilos, 3 %;
linfocitos, 40 % ; eritroblastos basofilos, 1 %. Caracteres: anisocitosis +; macro,
+ hipocromia, +. Plaquetas abundantes.

7) Electrocardiograma: Ritmo sinusal, taquicardiaco. Frecuencia: 135 por
minuto. Alargamiento del segmento QT. Desnivel negativo del segm. ST en las
precordiales derechas hasta V3 inclusive. Ondas T negativas hasta V4.

Bs un trazado que muestra trastornos en la repolarizacién ventricular, del
tipo de los hallados en las hipopotasemias (fig. 2).

I JGE I1T aVR avVL aVF
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Ritmo sinusal taquicardiaco con unda frecuencia de 135 por minuto. Espacto
PR — 0712. QTc = 0”51 (intervalo QT). Relacién del QT = 1,28 (mdximo nor-
mal, hasta 1,08); desnmivel megativo del ST en las precordiales derechas hasta
V3 inclusive. Ondas T megativas hasta V4. Este electrocardiograma sugiere tras-
tornos en la repolarizacion ventricular del tipo de los hallados en la hipopotasemia.

En sintesis: los sintomas y signos mas importantes que pre-
sentaron fueron los siguientes:

Caso 1 Caso 2

Nina de 21 meses. Nina de 2 anos y 6 meses.

Ingiere accidentalmente 10 6 15 com- Ingiere accidentalmente 12 comprimi-
primidos de fenilbutazona (0,20 dos de fenilbutazona (0,20 g).
£gramo). Primeros sintomas: 5 horas después.

Primeros sintomas: media hora des- Convulsiones ténicas generalizadas.
pués. 5 . 3

d P . - Crisis de cianosis.

Convulsiones ténicoclénicas. Cianosis G T A

. an excitacion.
generalizada. A hc

Periodos de postracién y excitacion Vomitos.
psicomotriz.

S.H. 2/5/57
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En guardia En guardia
Estado de sopor. Estado de sopor.
Crisis de convulsiones ténicoclénicas Convulsiones ténicas generalizadas.
generalizadas. Respiracion estertorosa y profunda.
Sudoracion profusa. Coloracion normal de piel y mucosas.
Hiperemia de cara, Midriasis.
Midriasis marcada. Viémitos porraceos.
Subfebril, 3705. Hiperpnea.
Hiperpnea. Taquicardia.
Taquicardia. Alteraciones humorales.

Alteraciones humorales.

Esta droga (3-5 dioxi: 1-2 difenil-4-n-butilpirazolidiona), deri-
vada de la antipirina, con propiedades semejantes a la aminopirina,
que se presenta como un polvo blanco de reaccién acida, ha revelado
poseer una pronunciada accién antipirética, analgésica y antiflogis-
tica y también, aunque en menor grado antihistaminica y antihialu-
ronidasica.

En su forma de sal s6dica es facilmente soluble en el agua, absor-
biéndose con facilidad en el tractus digestivo, llegando a alcanzar
los niveles maximos en sangre a partir de las 2 horas, para man-
tenerse sin mayores variantes durante 12 horas y comenzar a des-
cender lentamente en las primeras 24 horas.

Bruck y colaboradores, han podido determinar que la elimi-
nacion se hace en forma despaciosa, persistiendo 15 dias después
de un tratamiento en el que se administraron 1200 mg durante
12 dias (ver fig. 3).

Es de hacer notar que, si bien a dosis terapéuticas la fenilbuta-
zona ha demostrado presentar ciertos aspectos semejantes a los este-
roides (retencion hidrosalina, accién inhibitoria sobre los fibroblas-
tos y marcada accién antiflogistica, sin afectar en cambio el metabo-
lismo del K, sin producir eosinopenia, ni retardar los procesos de
cicatrizacion), parece no suceder lo mismo cuando se trata de dosis
toxicas masivas, puesto que hemos podido comprobar en nuestros
2 casos por el ionograma una evidente disminucién de los electro-
litos, principalmente del K, disminucién sugerida en igual forma
por el trazado electrocardiografico.

Otro hecho paradojal es que a pesar de ser una droga antipirética
por excelencia, en los casos en que se ingirieron dosis masivas, los
enfermos se presentaron subfebriles.

Las concentraciones de fenilbutazona consideradas terapéuticas
oscilan entre 3 y 12 mg por kg de peso; apareciendo las manifesta-
ciones téxicas cuando la tasa sanguinea pasa la cifra de 10 a 12 mg % .
Porcentaje que corresponde aproximadamente, segin estudios reali-
zados por Gsell, a la ingestién de 1g de fenilbutazona.
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Las manifestaciones téxicas no corresponden exactamente a con-
centraciones minimas determinadas, ya que estan vinculadas a una
sensibilidad e idiosincrasia individual. En efecto, ha sido posible
demostrar por la observacion clinica y en animales, que no existe
una exacta correlacién entre efectos toxicos observados y concen-
traciones de fenilbutazona en sangre.

El tratamiento a seguir en estos casos es puramente sintoma-
tico, pues se carece de un antidoto eficaz.

En primer lugar debe tratarse de eliminar el medicamento por
medios mecénicos: lavaje gastrico, emesis forzada, etc. Absorbido el
mismo, la conducta terapéutica a seguir debe ser practicar la exan-
guinotransfusiéon y corregir las alteraciones humorales, realizando
al mismo tiempo el tratamiento sintomatico correspondiente.

Actualmente el uso del rinén artificial, método terapéutico mas
inocuo que la exanguinotransfusion, abre un nuevo panorama en lo
que respecta al tratamiento de las intoxicaciones agudas por fenil-
butazona, pues siendo una molécula de pequeno tamafno (P.M. 330,2)
resultaria facilmente dializable.

Por ultimo: la posibilidad de una intoxicacién accidental por
fenilbutazona, debe ser objeto de consideracion diagnodstica en los
nifios que padezcan accesos convulsivos inexplicables, pues como lo
hacen resaltar Rodriguez Farrell y colaboradores “fueron las con-
vulsiones generalizadas y la reaccién ulterior del sensorio”, los carac-
teres clinicos dominantes en los casos observados de intoxicaciones
agudas por fenilbutazona.

Agradecemos a los doctores Berri, Schere y Guglielmone, que
colaboraron en el estudio de las enfermitas, y también al Dr. A. Pozzo
de los Lab. Geigy.

RESUMEN

Se comenta brevemente la evolucién clinica y el tratamiento
seguido, en dos nifias que sufrieron sendas intoxicaciones agudas ¥
accidentales por ingestién masiva de fenilbutazona.

Se trata de dos ninas de 21 y 30 meses, que ingirieron 13 y 12
comprimidos de 0,20 g de F.B. respectivamente,

Los sintomas que presentaron consistieron en crisis convulsivas
que alternaban con periodos de postracién psicomotriz, sudoracién
profusa, cianosis, vomitos, midriasis marcada, taquicardia, respira-
cion estertorosa y profunda, alteraciones humorales, etc.

Durante su evolucién y posterior a la exanguinotransfusion se
comprob6 agresiéon hepatoctica y renal, deplecién electrolitica, sobre
todo del potasio, corroborado por el trazado electrocardiografico.
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Las concentraciones de butazolidina en sangre alecanzaron la cifra
de 21,4 y 12mg % respectivamente (dosajes que s6lo fué posible
realizarlos después de la exanguinotransfusion).

El tratamiento efectuado fué puramente sintoméatico, pues se
carece de un antidoto eficaz.

En primer lugar debe tratarse de eliminar el medicamento por
medios mecanicos. Absorbido el mismo debe ser practicada la exan-
guinotransfusion, corrigiendo las alteraciones humorales y realizando
el tratamiento sintomatico correspondiente.

Actualmente el uso del rifién artificial, método terapéutico mas
inocuo que la exanguinotransfusion, abre un nuevo panorama en lo
que respecta al tratamiento de las intoxicaciones agudas por F.B.,
pues siendo una molécula de pequeno tamano, resultaria ficilmente
dializable.

Por tltimo, la posibilidad de una intoxicacién accidental por
F. B. debe ser objeto de consideracién diagndstica en los ninos que
padezcan accesos convulsivos inexplicables,

SUMMARY

It is briefly commented the clinical evolution and the treatment
followed in two girls who suffered acute and accidental intoxications
due to massive ingestion of phenylbutazone.

919 ‘SuOnBIL)[E [BIOWNY ‘SUIy)ea.lq
The girls, of 21 and 30 months of age, ingested 13 and 12 pills

of 0,20 g of P.B. respectively.
The symptoms consisted of convulsive crisis which alternated
with periods of psycho-motor prostration, profuse sweating, ciano-
sis, vomiting, remarkable mydriases, taquicardia, deep and stertorous

During its evolution and after the exanguino-transfusion it
could be verified hepatocytical and renal agression, electrolytic de-
plection, notably of potassium, checked by the electrocardiographic
line,

The concentrations of Butazolidin in blood reached the figure
of 21,4 and 12 mg per cent respectively (dosages could be done after
the exanguino-transfusion).

The treatment followed was purely symptomatic, because there
is no efficacions antidote.

First one must try to eliminate the drug by mechanical means.
Once absorbed, the exanguino-transfusion must be practiced, co-
rrecting the humoral alterations and following the adecuate sympto-
matic treatment,
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At present, the use of the artificial kidney, therapeutic method
more inocuous than the exanguino-transfusion, shows a new view
concerning the treatment of acute intoxications by P.B. as it is a
small molecule it would result easyly dialyzable.

Last, the possibility of an accidental intoxication by P.B. must
be subjected to diagnostic consideration in those children who suf-
fered unexplainable convulsive accesses.
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Linfocitosis aguda Infecciosa

Dres. ALBERTO L. COHEN (*)
y CARLOS WASSERMAN

Fué C. H. Smith, quien en 1941, deslind6 este proceso y lo rotu-
16 linfocitosis infecciosa; de otros procesos similares comunicados
anteriormente con otros nombres o como monucleosis infecciosa ati-
pica. La linfocitosis infecciosa puede presentarse en dos formas: a-
guda y crénica, siendo la segunda mas frecuente. En nuestro pafs
se han publicado dos casos por Garrahan y col. y Riopedre y col
en sendos articulos. En la mayoria de los casos publicados, no habia
anemia o era discreta. En el adulto y en el nino (Lamy y col.) se
han descripto casos con anemia mas o menos severa, que por la evo-
lucién clinico-hematolégica han sido rotulados definitivamente de
linfocitosis aguda infecciosa. El siguiente caso nuestro corresponde
a esta variante.

E. M. D., 6 afos, argentina. Ingresa el 15/V/1957. H. C. 10.852.
Antecedentes heredofamiliares: Padres sanos. Un hermano de 8 afos, sano.

Antecedentes personales: Embarazo y parto, normales. Denticién, deambula-
cién y locuela en épocas normales. Varios episodios febriles, de corta duracién,
que cedian a los antibiéticos. Sarampién. Varicela.

Enfermedad actual: Comienza dos dias antes de su ingreso con fiebre, decai-
miento y discreta adenopatia subingulomaxilar derecha. Diagnosticada de angina
fué medicinada con antibiéticos y antitérmicos. Un hemograma solicitado por el
médico de cabecera informa: eritrocitos, 2.900.000 mm3; leucocitos, 31.600 mm3;
férmula: Neutréfilos, 24 % ; eosinéfilos, 3 % ; linfocitos, 69 % ; monocitos, 2 % ;
y prolinfocitos, 2 %. Se interna por su hemograma por probable leucemia.

Estado actual: Nina delgada, bien nutrida. Liicida. Afebril. Piel: palida y
hiimeda, elastica. Celular: conservado. Sistema ganglionar: micropoliadenopatia
inguinal, bilateral; pequefios ganglios, libres e indoloros en axilas y regién cer-
vical. Cabeza: normocéfalo; oidos: normales; ojos: conjuntivas palidas; motili-
dad normal. Nariz: coriza. Boca: mucosas htimedas, rosadas. Erupcién dentaria
normal. Fauces ligeramente congestivas, Torax: didmetros normales. Aparato
cardiovascular: ruidos cardiacos normales; tensién arterial normal. Aparato
respiratorio: algunos roncus diseminados en ambos campos pulmonares, Abdo-
men: blando, ligeramente doloroso a la palpacién superficial y profunda. Higado:

(*) l"ampa 2926, Capital Federal.
Hospital T. Alvarez. Servicio de Pediatria. Jefe: Dr. José J. Reboiras.
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en sus limites normales. Bazo y rinones: no se palpan. Genitales: normales. Sis-
tema nervioso: sin particularidades.

Tratamiento y evolucion: Polivitaminas y dieta. Se obtienen los siguientes
examenes complementarios: Orina: normal; eritrosedimentacién: 20 mm en pri-
mera hora; eritrocitos: 2.950.000 mm3; leucocitos: 38.000 mm3; formula: N,
11 %; E., 1 %; L., 84 %; M., 4 %. Hematies normales, ligera hipocromia. Leu-
cocitos: no se observan formulas inmaduras. Reacciones de Wassermann ¥
Kahn: negativas. Reaccién de Paul y Bunnell: negativa. Reaccion de Mantoux

al 1 %: negativa. Parasitologico de heces: negativo, La nina sigue perfecta-
mente bien, se alimenta, deambula; afebril. A los 15 dias del comienzo de su
enfermedad se realiza un tercer hemograma que arroja los siguientes valores:
Eritrocitos: 2.900.000 mm3; leucocitos: 36.400 mm3; férmula: N., 41 %; E., 6 %;
L., 52 %; M., 1 %. Eritrosedimentacién: 18 mm en la primera hora. Se realizan
dos transfusiones de sangre de 150 y 200 em? yespectivamente, con 4 dias de
intervalo, Se agrega ferroterapia. Al mes del comienzo de la enfermedad: eri-
trocitos: 4.000.000 mm3; leucocitos: 13.800 mm3; féormula: N., 52 %; E., 4 %;
M., 6 %; L., 38 %. Eritrosedimentaciéon: 10 mm en la primera hora, A los dos
meses tiene el siguiente hemograma: Eritrocitos: 4.300.000 mm?; leucocitos:
10.200 mm3; férmula: N., 72 %; E., 2 %; M., 6 %; L., 20 %. A los 3 afios del
proceso inicial la nifia ha evolucionado clinica y hematolégicamente bien.

COMENTARIOS

La linfocitosis aguda infecciosa es una entidad que puede pasar
inadvertida, si no se indica un hemograma, por lo cual creemos que
su frecuencia debe ser superior al nimero de casos descriptos. Es
una enfermedad de la segunda infancia, aunque se han descripto
casos en adolescentes y adultos. A veces se presenta con caracter
epidémico y otras veces esporadica. La afeccién parece ser produ-
cida por un virus, que no se ha demostrado, pero se ha desechado
a los virus de la gripe y de la meningitis linfocitaria. El perfodo
de incubacién ha sido estimado entre dos y tres semanas. Clinica-
mente puede presentar en piel manifestaciones eruptivas morbili-
formes, herpéticas, urticarianas o de tipo eritema polimorfo. Los
vémitos, diarreas y dolores abdominales (que pueden hacer creer
en un cuadro de abdomen agudo), parecen Ser frecuentes. Cefalea,
irritabilidad, dolores musculares y de nuca, obligan a desechar una
meningitis, sobre todo una meningitis linfocitaria y a la enferme-
dad de Henie-Medin, habiéndose descripto casos en época de epide-
mia de paralisis infantil. Las vias aéreas superiores pueden estar
representadas por otitis, angina, coriza y es menos frecuente la
participacién de las vias aéreas inferiores con tos y roncus. El diag-
néstico lo fija el cuadro hematologico con una leucocitosis que puede
pasar de los 100.000 elementos por m® con linfocitesis entre un 60
v 90 %, de linfocitos maduros. Puede haber anemia (como en nues-
tr caso), pero no es lo habitual.

El diagnostico diferencial hay que realizarlo sobre todo con la
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linfocitosis fisiol6gica, coqueluche, mononucleosis infecciosa y leuco-
sis aguda (cuadro 1).

CUADRO 1
Lanfocitosis  Lanfocitosis Mononucl. Leucosis
fisiolégica aguda fisiol. COTueliche G tecciosa  aguda
o Lactante Nifio.‘;__
Lactante o g ;n;s d Nino iggf-zsctexit;’ pequenos
Edad s Adulto gobre todo
{
£ Adenomegal. 4, 05 Ausente Ausente Presente Presente
S Esplenomeg. 3 ST, * s e R IS -
3 . Fiebre, dolo-
=~
. A veces Fiebre A0
5 : : r alidez,
'v% Otros signos Ausente dotion licea Tos angina ﬁz’m oprrag'ia
b )
. . Normales Anemia
1}5‘)7&:2(&;;8 Normales (puede haber = Normales Normales trombocito-
“ anemia) penia
© | —— 0-
= Niumero de Moderadam. Fuertemente Fuertemente Moderadam. g‘e‘ﬁlg’g’ 0";0
53 leucocitos pumentados aumentados aumentados aumentgc_l.os A brentada
Naturaleza : Ry ey . e - s Grandes y
d5.-Ton lsunac: meo‘c1t051s LlnfoFlmlals L1nf0f:1t01515 reiitos BT e coblnstos
el normal norma norma TONOICIEaE,
\
Meédula Normal Normal Normal Normal Leucoblast.
l f
Keqooion de Negativa Negativa Negativa Positiva Negativa

Paul-Bunnell

00 =0 & Ot k= W N =

La evolucion es benigna, sin repercusion sobre el estado gene-
ral aunque puede quedar una adinamia de unos 15 dias de duracioén,
sin afectarse el apetito. El tratamiento consiste en reposo, polivita-
minas, antitérmicos para la fiebre, transfusién de sangre para los
casos de anemia.

RESUM

EN

Se presenta un caso de linfocitosis aguda infecciosa con anemia
(variedad poco frecuente). Se hacen consideraciones sobre esta en-
fermedad diagnosticada mediante el hemograma y de prondstico
benigno.
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Sindrome oculocutdneo mucoso

ENFERMEDAD DE STEVENS - JOHNSON

Dres. ISRAEL GELBLUNG
y ALBERTO L. COHEN (%)

Es una enfermedad poco frecuente y en nuestro medio, rara.
La enfermedad tiene por base lo descripto por Hebra en 1866, como
“eritema exudativo multiforme”, que es la forma benigna, evolucio-
nando en unas cuatro semanas y que puede tener recaidas. Baudon-
net, citado por Rosenberg y Rosenberg, senalan que en 1822, Albert
y Bazin, describieron un eritema multiforme con conjuntivitis y esto-
matitis. En 1876, Ernesto Fuch, describe un enfermo con conjunti-
vitis seudomembranosa y erupcién del tipo iris-herpes y vesiculas
en la mucosa bucal, denominindolo: “herpes--iris-conjuntivitis”, por
ello muchos autores alemanes lo denominan “sindrome oculo-muco-
so-cutaneo de Fuch”. Kaposi, en 1893, comenté las lesiones orales
y su evolucién, manifestando la rareza del ataque laringeo epiglé-
tico, vulvovaginal y uretral, con membranas en estas mucosas. En
1896, Duhring, describe una epidemia en Turquia. Whitehouse, en
1900, segtin Soll, la describe correctamente en los E.E. U.U.; Blair,
pone de manifiesto las recurrencias. Barkan, en 1912 y Starken en
1918, hacen aportaciones. En 1916, Riast y Cruzon, observaron ar-
tropatias y conjuntivitis en epidemias de disenteria. En 1916, Rei-
ter, describe un caso con disenteria, uretritis purulenta, conjunti-
vitis y posterior artritis. En 1916 R, Rendu, describe ‘“‘sobre un sin-
drome caracterizado por la inflamaciéon simultdnea de todas las mu-
cosas externas (conjuntival, nasal, lingual, anal y balano prepucial),
coexistiendo con una erupcién varileciforme y después purpirica,
de los cuatro miembros”. En 1917 N. Fiessinger y Rendu, descri-
ben dos casos del frente de guerra:” sobre un sindrome caracteri-
zado por la inflamacién simultdnea de todas las mucosas externas,
coexistiendo con una erupcién vesiculosa de los cuatro miembros,
no dolorosa y no recidivante”. Rendu, vuelve a presentar 6 casos en
€l mismo afno. En 1922, Stevens y Johnson describen dos casos con

(*) Pampa 2926, Capital.
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el nombre de “fiebre eruptiva con estomatitis y oftalmia”. En 1923,
Fiessinger, Wolf y Thevenard, presentan un caso sin lesiones cuta-
neas con el nombre de “ectodermosis erosiva pluriorificial”’, citan-
do la tesis de Lyon de 1921 de Pierre Berho “sobre una afeccién fe-
bril con sintomas cutdneomucosos multiples”. Laverne, al presentar
tres casos, pone de manifiesto “que esta afeccién no inmuniza y que
uno de sus enfermos estaba en el tercer ataque”. Butler, en 1922,
describe lesiones en el eséfago y recto. Baader, en 1925, la denomina

FIGURA 1

dermatoestomatitis’”. Wheeler, sefiala las lesiones de la cérnea, con
cieatrizacién como secuela y Smith, sefiala la posibilidad de la evo-
lucién mortal. Bailer, en 1931, subraya la insidiosa progresion de
las lesiones oculares, desde la hiperhemia a la destruccion de teji-
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dos, exigiendo la enucleacion ocular. Hulusi Behcet, en 1937, la des-
cribe como “eritema exudativo multiforme” como titulo “nuevo sin-
drome clinico con recurrentes ataques de lesiones de aftas en la boca
y genitales y alteraciones genitales”. Adamantiadis, en ese pais
(Turquia) di6 a conocer su primer caso en 1930. Touraine, en 1940,
bajo el nombre de ‘“Aftosis” engloba a: 1) lesiones de tipo afta en
boca, mucosa, genital o en ambas simultineamente; 2) lesiones cu-
taneas polimorfas, y 3) lesiones oculares: conjuntivitis e iritis.
Fletcher y Harris, en 1945, describieron 16 casos con el nombre de
“eritema exudativo multiforme de Hebra” semnialando 5 casos de
muerte en nifos de 28 casos recogidos en 12 anos, en el Hospital
Williard Parker. Friedman y Pathe, en 1951, usan el término “eri-
tema poliformo ampoilar” tipo “Stevens-Johnson”. En 1950, H. Ro-
binson y F. McCrumb, dicen que “la ectodermosis de Stevens-John-
son, de Behcet y tal vez la misma enfermedad de Reiter, no serian
mas que formas clinicas del “eritema multiforme de Hebra”. Sujoy
y col. en nuestro pais presentan un caso de eritema polimorfo ampo-
lloso grave. Mantero, Lennda y Fossatti, etc., se ocupan del tema
en el Uruguay.

Podemos agrupar la sintomatologia clinica en:

Lesiones oculares: conjuntivitis leve, purulenta, vesicular; flic-
ténulas simbléfaron, ureitis, iritis, hipopion, queratitis, queratitis
intersticial, erosiones corneanas y ulceras, fotofobia que puede per-
sistir largo tiempo, xerosis con disminucién de la secrecion lagrimal,
pudiendo llegar a la pérdida de la vision. 2) Lesiones orales: erosio-
nes en la uretra,-uretritis no especifica, secundaria o erosiones en la
uretra, balanitis circinada, vesiculas y ampollas en los genitales.
4) Genitales femeninos: erosiones y ulceras vaginales, flujo secun-
dario a erosiones y ulceras. 5) Cutdneos: maculas y papulas de va-
riada forma y tamaifio, lesiones anulares, iris, vesiculas y ampollas.
6) Articulares: artritis y artralgias. 7) Sintomas generales: curso
febril o apirético, moderada leucocitosis con neutrofilia, a veces eosi-
nofilia, meningitis con liquido céfalorraquideo normal, hepatomega-
lia, esplenomegalia, adenopatias generalizadas.

Segun la gravedad y extension de las lesiones se han descripto los
siguientes grados: 1) Grupo leve: originalmente descripto por Hebra
como eritema exudativo multiforme, atacando principalmente la piel,
con ligeros toques de las membranas mucosas, poca fiebre, ligero ma-
lestar, pocos dias de duracién. Pocas lesiones ampollares de la piel,
una o dos lesiones en las mucosas bucal y genital. 2) Severidad mo-
derada: temperatura entre 38 y 39° durante cerca de una semana,
cefaleas, lesiones cotdneomucosas mas extensivas, con mis edema y
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vémitos. 3) Grave: postracion, coma o shock, completo ataque de
la piel, ataque difuso necrotizante, tal vez de todas las superficies
mucosas, como lo evidencian los vomitos y expectoracion de restos
necroéticos.

Se describe una forma idiopatica y la.sintomdtica a intoxica-
¢ién o susceptibilidad a drogas: arsénico inorganico, yodo, fenolf-
taleina, antipirina barbitaricos y sulfonamidas. Los arsenicales no
tocan las mucosas. El yodo produce lesiones en areas expuestas
(cara, cuello y manos), con tendencia a las vegetaciones de las le-
siones. Bl fenobarbital puede reproducir el cuadro. Las lesiones de
estomatitis obligan a descartar la leucemia, agranulocitosis y mono-
nucleosis; las lesiones seudomembranosas a la difteria. La varicela,

FIGURA 2

sarampién e impétigo no presentan dificultades diagnosticas. Las
manifestaciones purpuricas, pueden, por un momento, hacer pensar
en un Schonlein-Henoch. Quiza el diagnéstico mas dificil sea con el
pénfigo vulgar, que es mas del adulto, de evolucion aguda, la fiebre,
si existe, se desarrolla en el curso de la enfermedad, la erupcion am-
pollar extiende lentamente, tomando cuero cabelludo (que no hace
el Stevens-Johnson) y plano de flexién. La terminacion rapida y
feliz es rara y el ataque traqueobrénquico con expectoraciéon no
existe.
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Anatomia patologica: Piel: Segiin McCarty, esencialmente hay
un proceso agudo inflamatorio de la epidermis, caracterizado por
hemorragia, edema y congestion, seguido por infiltraciéon de células
redondas y finalmente exudacion de fliido separando las capas celu-
lares para formar vesiculas, ampollas, escamas o costras. Endocar-
dio: signos de miocarditis, con vegetaciones. Sistema nervioso cen-
tral: meningoencefalitis. En el mielograma se han encontrado reac-
cién metamielocitaria con eosinofilia y elementos reticulares. Ganglo
foide y de lo elementos reticulos-histiocitarios, borrando la estruc-
inguinal (segun J. F. Cassinelli) : hiperplasia difusa del tejido lin-
foide y de los elementos reticulohistiocitarios, borrando la estruc-
tura del ganglio. Hay una zona de necrosis hemorragica con proce-
so de reparacion conjuntivovascular y congestion de los capilares.
Desde el punto de vista puramente morfolégico es un estado hiper-
plasico inespecifico.

En la etiologia se invocan bacterias, hongos, virus o alergia,
sin que hasta el presente se haya aclarado el problema.

El pronéstico depende de la gravedad del proceso que puede lle-
var a la muerte, generalmente por afecciones pulmonares o del sis-
tema nervioso central; o de las secuelas de las manifestaciones ocu-
lares, que pueden llegar a la ceguera.

El tratamiento se efecttia con tetraciclinas (especialmente clo-
rotetraclina), a la que se puede agregar nistatina; corticosteroides
(prednisona, prednisolona, dexametasona o triamecinolona) ; poli-
vitaminas;; régimen adecuado, arménico y suficiente, si no se ali-
menta, recurrir a las soluciones electroliticas, colirio con antibioti-
cos y corticosteroide para los ojos.

CASO CLINICO

E. R. L1, 9 afios, argentino. Paciente particular.

Enfermedad actual: Comienza hace dos dias con temperatura, irritacién con-
juntival y sensacién dolorosa en la boca. Tos seca.

Antecedentes heredofamiliares: Padres sanos. Hijo dnico.

Antecedentes personales: Embarazo y parto, normales. Nacido a término.
Denticion, deambulacién y locuela en épocas normales. Vacunado con vacunas

anti: poliomielitis, difteria, tétanos, coqueluche, viruela. Diuresis y catarsis,
normales.

Estado actual (20-X-1959) (datos positivos): Nifio en buen estado de nutri-
cién. Febril: 39°C. Piel: blanca, elastica, humeda. Celular: conservado. Sistema
ganglionar: micropoliadenopatia inguinal bilateral. Adenopatia subingulo-maxi-
lar y cervical, bilaterales; pequefios, indoloros, libre. Sistema ésteoarticular: sin
particularidades. Cabeza: normocéfalo. Oidos: normales. Nariz: permeable. Ojos:
intensa inyeccién conjuntival con abundante secrecién purulenta, que cae por los
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parpados y lo obliga a limpiarse penosamente. Fotofobia; equimosis en ambos
parpados. Boca: entreabierta, halitosis. Fuliginosidades en labios. Numerosas
Jesiones ampollares en la mucosa lingual y yugal y borde gingivolabial, de con-
tenido serohematico(fig. 1). Cuello: cilindrico. Térax: didm. normales. Aparato
cardiovascular: Taquicardia, Ruidos cardiacos normales. Tensién art.: 120-80.
Aparato respiratorio: Tos seca. Algunos rales subcrepitantes medianos y roncus
en hemitérax izquierdo. Radioscépicamente no se observan anormalidades. Abdo-
men: blando, indoloro, depresible. Higado: en sus limites normales, Bazo y rino-
nes: no se palpan. Genitales: normales. Sistema nervioso: sin particularidades.

Tratamiento y evolucion: Se lo medicina con tetraciclinas y nistatina. Anti-

térmicos. Polivitaminas. Abundantes liquidos (jugo de frutas).

21.X-1959: Febril. Nifio molesto. Aparece ampolla de contenido hemorragico
que ocupa practicamente todo el paladar membranoso. La lengua se halla cubier-
ta por una saburra espesa y un liquido purulento, procedente de las vesicopus-
tulas rotas. Los ojos siguen en igual estado. Aparece en la piel de la cara ¥y
cuerpo unos elementos maculopapulosos. Se agrega dexametasona, a la anterior
medicacién instituida.

99.X-1959: Las vesiculas toman un color lechoso y muchas estan rodeadas

de un elemento purpurico.

24.X-1959: Se queja al orinar; aparece en la mucosa del glande una lesion
vesiculosa (fig. 2). Aparecen lesiones vesiculares en la mucosa nasal. Los labics
estan cubiertos de ampollas y fuliginosidades. Sigue febril. La tos es himeda, per-
sistiendo la sintomatologia ¢culopulmonar. Examenes: Wassermann y Kahn nega-
tivas. Orina: vestigios de albimina. Eritrocitos: 4.000.000 por mm3. Leucocitos:
10.600 por mm3, Férmula: N., 76 %; E., 3 %; L., 20 % y M., 1 %. Eritrosedi-
mentacién: 35 mm en la primera hora.

25.X.1959: Continda febril (37°5-38°C). Las lesiones vesiculares de la cara
se han roto y en su lugar hay una costra hematica, roleada de un halo purpurico.

26-X-1959: Aparecen nuevos elementos «yariceliformes” en los miembros in-
feriores, mejorando los de la boca, pudiéndose alimentar mejor. Aparecen artral-
gias, sobre todo en rodillas, pero sin manifestacion clinica. Consultado con un
oculista, diagnostica: quemosis intensa, pequena tlcera marginal de la cornea
derecha, No existe ureitis. Se agrega un colirio con neomicina y dexametasona.

28-X-1959: E] nino estd mejor; no han aparecido nuevos brotes cutaneomu-

cosos; se alimenta mejor. El estado ocular persiste rebelde a la terapéutica.

31.X-1959: Afebril. La recuperacion es francamente ostensible. Se agrega
una pomada con clorotetraciclina ocular. Se suspenden los antibiéticos. Se con=

tinda con nistatina. Se suspende el corticosteroide, Se continia con polivitaminas.

4.X1-1959: Muy mejorado. Las costras han desaparecido y en su lugar existe
una zona deprimida rosada. Las lesiones dermatolég’eas del tronco y miembros

estdn secas. La lengua tiene algunas exulceraciones en vias de curacion.
1-X11-1959: Sigue muy bien.

10-X11-1959: Varicela, que soporta sin consecuencias,
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19-XII-1959: Las lesiones cutianeas de la primitiva enfermedad tienen un

color pardo.

15-I1-1960: Quedan unas manchas de color café con leche, como medallones.

Existe un simbléfaron en ojo derecho que seri intervenido quirdrgicamente.

RESUMEN

Se presenta el caso clinico de un nino de 9 afios de edad con un

sindromen 6culocutaneo mucoso o enfermedad de Stevens-Johnson o
eritema multiforme de Hebra, etc., se hacen consideraciones sobre
esta rara enfermedad en nuestro medio cuyo pronéstico a veces puede

ser fatal.
BIBLIOGRAFIA

1. Ageloff, H. — New England J. Med.,, 223:217, 1940.

2. Agostas Reeves, N. — New England Med. Jour., 246:217, 1952.
3. Anderson, N. P. — Arch. Dermat. y Syph., 51:10, 1945.

4. Baader, J. — Arch. Dermat. y Syph., 149:261, 1925.

5. Bailey, J. H. — Arch Opht., 6:362, 1931,

6. Barkan, A. — Arch. Opht., 42:236, 1913.

s

10.
11,
12.
13.
14.
15.
16.
1.
18.
19
20.
21.
22.
23.
24.
25.
26.
27
28.

Bernard, R.; Vincent, P. y Gerbier, C. — L’ectodermosis érosive pluriorifi-
cielle de Rendu-Liessinger en Syndrome de Stevens-Johnson. Sem. des Hosp.
de Paris, Annales de Pédiatrie, N® 11/2, 20 fév. 1956.

. Blair, L. E. — M. Rec., 65:729, 1904.
. Brizard, J. — Le Syndrome de Stevens-Johnson ou érytheme polymorfe

grave Tesis, Paris, 1954.

Best, E. M.; Jr. y Mc Kee D. S. — Am. J. Dis. Child, 82:32, 1951.

Butler, J. — Arch. Dermat. y Syph., 6:1, 1922,

Bradlow, P. A. y Schless, R. A. — J. Pediat., 32:293, 1948,

Chain, B. — Arch. Dermat. y Syph., 49:227, 1944.

Chick, F. E. y Witzberger, C. M. — Am. J. Dis. Child, 55:573, 1938.
Costello, J. M. — J. Invest. Dermat., 8:127, 1947.

Curch, W. — Lancet, 258:281, 1950.

Dardinski, V. J. — Am. J. Clin Path., 15:28, 1945,

Duhring, E. — Arch. of Dermat. y Syph., 35:211, 1896.

Duenling. W. W. y Lesney, T. A. — U. S, Nav. M. Bull., 44:968, 1945.
Edgard, K. J. y Syverton, J. T. — J. Pediat., 12:151, 1938.

Ellis, F. A. — South M. J., 36:575, 1943.

Erger, B. D. — Mil. Surgeon, 95:308, 1948,

Ferrari y col. — Clinica Rev., 4:13, 1953.

Ferrer Arata, A, y Pianciola, A. C. — Arch Oft. de Bs. As., 29:555, 1954.
Fiessinger y Rendu. — Paris Med., 7:54, 1917.

Finland, M.; Jolliffe, L. S. y Parker, F. Jr. — Am. J. Med., 4:473, 1948.
Fletcher, M. W. C. y Harris, R. C. — Jour. Ped., 27:465, 1945,
Fronimopoulos, J. y Lanibrou, N. — Compendio Médico, 83:2, 1959.



280

29,
30.
31.
32.
33.
34.
35.
36.
37.
38.
39.
40.
41.
42.
43.
44.
45.
46.
47.
48.
49.
50.
51.
52.

54.
55.
56.
57.
58.
59.
60.
61.
62.
63.
64.
65.
66.
67.
68.
69.
70.
Tl
72.

73.

ARCHIVOS ARGENTINOS DE PEDIATRIA

Fitzgerald, P. J. — U. S. Nav. M. Bull, 47:134, 19417.

Fuch, E. — Monatsbl. f. Angeuh., 14:333, 1876.

Gonzdilez Puig. — Dia Med. Urug., 383, 1955.

Greenberg, S. I. y Messer, A. L. — J.AM.A., 122:944, 1943.
Gilbert, T. M. y Hing, S. R. — M. J. Australia, 2:744, 1946.

Guy, W. H. — J.A.M.A., 71:1993, 1918.

Givner, I. y Aveloff, H. — New York State J. Med., 41:1762, 1941.
Gray, D. B. y Chair, E. C. — West Virginia M. J., 43:39, 1946.
Ginandez, G. J. — Am. J. Dis. Child, 49:1149, 1945.

Golfarb, A. A. — J. Pediat., 28:579, 1946.

Hebra, F. — Diseases of skin, London, New Sydenham Society, 1866, 1 vol.
J.AM.A. Editorial, 146:1424, 1951.

Jones, W. Y.; Talbot, F. F. y King, W. F. — Am. J. Opht., 29:1146, 1946.
Keil, H . — Am. Int. Med., 14:449, 1940.

Koke, M. P. — Arch. Opth., 25:78, 1941.

Kove, S. — Am. J. Med. Sc., 210:611, 1945.

Klander, J. V. — Arch. Dermat. y Syph,, 36:1067, 1937.

Leunda, J. J. y Fossatti, H. — Arch. Ped. Urug,, 28(6) :374, 1957.
Lever, W. F. — Arch. Dermat. y Syph., 49:47, 1944.

Levy, A. T. — Am. Dent. A, 30:287, 1943.

Leopold, J. S. — Am. J. Dis. Child.,, 59:1298, 1940.

Lindsay, W. L. — Canad. M. A. J., 56:527, 1947.

Mantero, M. E. — Arch. Ped. Urug., 28(4):328 y 28(5) :312, 1957,

Marquezy, R. A. y Hartmann, Ch. R. — Syndrome de Stevens-Johnson ou

ectodermo seplurioficielle de Rendu-Fiessinger chez un enfant de 1 an. Arch.
Fran. de Ped., 15:552, 1958.

. Murphy, R. C. Jr. — New England J. Med., 230:69, 1944.

Murray, J. 0. — Lancet., 1:328, 1947.

Nellen, M. — Lancet., 1:326, 1951.

Perabo, F. y Hollander, L. — Helvet. Paediat. Acta, 6:356, 1951.
Pritchett, J. R. y Austin, A. C. — J.A.M. Georgia, 40:374, 1951.
Pinkus, H. — Ann. Allergy, 4:288, 1946.

Patz, A. — New England J. Med., 236:697, 1947.

Robinson, H. M. — J. M. Clin. North Ameérica, 35:315, 1951,
Robinson y Mec¢ Crumb. — Arch. Dermat. y Syph., 61:539, 1950.
Raffetto, J. F. y Nicholas, S. — J. Pediat,, 20:753, 1942.

Rock, A. — Brit. M. J., 1:138, 1947.

Robertson, H. F. y Donovan, T. J. — Mil Surgeon, 96:259, 1945.
Robinson, H. C. — Arch. Dermat. y Syph., 52:91, 1945.

Rosenberg, L. y Rosenberg, J. — Arch. Dermat. y Syph., 41:1066, 1940.
Reed, J. Y. — Bull. U. S. Army M. Dep., 5:111, 1946.

Soll, S. N. — Axch, of Internal Medicine, 79:475, 1947.

Sujoy, E. — Arch Arg. de Ped., 1955, pag. 122.

Stark, H. H. — Am. J. Opth,, 1:91, 1918,

Stevens, A. M. y Johnson, F. C. — Am. J. Dis. Child., 24:526, 1922.

Smith, C. A. — Tr. Univ. Michigan Pediat. en Infec. Dis. Soc., 1929, pé-
gina 63/67.

Scherschener y col. — Dia Med. Urug., n:212, feb. 1951.




1. GELBLUNG y A. L. COHEN — SIND. OCULO-CUTANEO MUCOSO 281

74. Stanyon, J. H. y Warner, W. P. — Canad. M.A.J., 53:427, 1945.
75. Silver, N. — Ann. Int. Med., 24:499, 1946.

76. Schoemperlen, C. B. — Canad. M.A.J., 56:73, 1947.

77. Stevenson, J. — J. Oklahoma M. A., 39:443, 1946.

78. Schwartz, M. H. y Brainerd, H. D. — J. Pediat., 29:512, 1946.
79. Umiker, W. y Crofoot, M. — U. S. Nav. M. Bull,, 46:1466, 1946.
80. Wheeler, J. M. — Tr. Am. Acad. Opth., 34:179, 1929.

81. Wammock-Beederman-Jordan. — J.A.M.A., 147:637, 1951.

82. Wentz, H. S. y Seiple, H. H. — Am. Int. Med., 26:277, 1947.

83. Weisberg, A. y Rosen, E. — Arch. Dermat. y Syph., 53:99, 1946.
84. Wright, D. O.; Gold, E. y Jennings, G. — Arch. Int. Med. 79:510, 1947.

DISCUSION

Dr. Trepat. — Pregunta si el nifio no habia tomado algtin medicamento.

Dr. Cohen. — Lesiones de este tipo han sido descriptas por accién medica-
mentosa, pero este nino no habia tomado absolutamente nada: luminal, pirami-
dén, ete., ni ningun otro medicamento que podria haber dado un cuadro parecido
o igual. Asi es que debe ser considerado entonces como una reaccién primaria y
no secundaria por intoxicacién o intolerancia de los medicamentos.

Dr. Trepat. — El nombre de esta enfermedad depende de la escuela médica
que se ha ocupado del tema y asi tiene diversas denominaciones: los norteameri-
canos hablan de sindrome de Stevens-Johnson; los franceses de ectodermosis ero-
siva pluriorificial de Fiessinger y Rendu; los alemanes, de sindrome de Reiter,
etcétera, pero hoy en dia se considera que son nada mas que matices de un mismo
cuadro que se conoce con el nombre de eritema polimorfo. En dermatologia,
eritema polimorfo evoca una lesién con manchas de forma circular, a veces en
arabescos, geométricas, que atacan los brazos y la cara especialmente, En oca-
siones son del tipo eritematopapular, pero otras veces se acompafian de ampollas.
En este caso se trata del eritema polmorfo ampolleso. En ciertos casos, la lesién
se limita exclusivamente a la piel, pero hay un cierto porcentaje de ellos en que
las mucosas también participan del proceso. Las mucosas son la bucal, conjun-
tival, genital. Hoy en dia estd considerado el sindrome Stevens-Johnson y todos
€sos sinénimos que hemos mencionado, como una forma grave del eritema poli-
morfo ampolloso. Es una forma clinica seria, con gran participacion del estado
general, y que algunas veces termina incluso con la muerte. Su etiologia es
indeterminada: a veces es toxica, otras veces infecciosa, otras alérgica y otras,
no se sabe a qué atribuirla. Hay un cuadro febril gencral no se identifican gér-
menes en las ampollas y el chico queda sin diagnéstico, pero la evolucion es cicli-
ca, en dos, tres o cuatro semanas se resuelve con la muerte o la curacién. Ahora
bien, yo preguntaba si habia tomado alguna medicacion, porque hace poco en el
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Hospital de Ninos, hemos visto un cuadro febril que debimos atribuir a una
intoxicacién por una sulfa de las que se dan en forma espaciada, la sulfametoxi-
piridazina. El afio pasado, los doctores Luis Balifia y Elizalde, presentaron en
la Asociacién Argentina de Dermatologia, un sindrome de Stevens-Johnson pro-
vocado o, si ustedes quieren, coincidiendo con la administracién de este tipo de
sulfamida. En la literatura norteamericana se han publicado algunos casos simi-
lares. Nuestro caso no tuvo una evolucién favorable. En cuanto al tratamiento
se hace en base de corticosteroides y antibiéticos.



Eventraciéon diafragmatica derecha
(TRATAMIENTO QUIRURGICO)

Dres. FUKS, D.; DE ALL, J. A,;
RADUNSKY, S.; KUSZNIER, N.
y MEISCHENGUISER, R.

El objeto de la presentaciéon de este cuadro de E.D, derecha es,
el dejar establecido, que una vez efectuado el dignéstico es incon-
veniente dilatar la intervencién quirurgica.

La expectacion o el tratamiento sintoméatico, acentuaran aun
mas las alteraciones de la dindmica pulmonar y mediastinica, favore-
ciendo las infecciones y ensombreciendo el prondstico.

Entendemos por eventracién diafragmatica, la elevacién perma-
nente de un hemidiafragma cuya cupula puede alcanzar la segunda
o tercera costilla. La musculatura se presenta adelgazada y flaccida,
algunas veces transparente, conservando las inserciones musculares,
sin observarse soluciones de continuidad,

Esta alteracion repercute sobre la disposicion topografica de
las visceras toracicas y abdominales como consecuencia del despla-
zamiento que sufren estas ultimas.

Existen dos tipos de E.D.: El congénito y el adquirido. Para
el primero, se observa el diafragma con las caracteristicas definidas
anteriormente, y en el que las escasas fibras musculares se pre-
sentan atrofiadas. Se trata indudablemente de un hipoplasia o aplasia
en el desarrollo muscular.

Para el segundo, los antecedentes destacan un parto distécico
con sufrimiento fetal, que casi siempre finaliza con extraccién por
aplicacion de férceps o maniobras manuales que producen lesiones
sobre el nervio frénico, con la consecuencia paresia o paralisis defi-
nitiva del diafragma. Cuando coexisten lesiones del plexo braquial,
y compromiso del esternocleidomastoideo, estas lesiones nos facilita-
ran su diferenciacién con la forma congénita.

Hospital Municipal Alvear. Servicio de Clinica Pediatrica y Puericultura
(Sala XXXII), Jefe: Dr. David L. Fuks.
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Otras formas de E.D. adquirida en las cuales existe compromiso
del nervio frénico, serian las ocasionadas por compresiones, por tu-
mores, adenopatias de etiologia T.B.C. por enfermedades de sistema
y quirurgicas. _

El cuadro clinico depende de su localizacién izquierda o derecha,
de su grado de desplazamiento y del compromiso visceral.

Al lado de formas asintomaticas, que se descubren accidental-
mente, existen otras que precozmente, como sucede en los recién
nacidos y lactantes, asumen un cuadro de inusitada gravedad que
imponen su rapida correccion.

Las manifestaciones clinicas en el nifio, son, por lo general, tora-
cicas, revelandose por alteraciones respiratorias (arritmias, disnea,
tos, ete.) circulatorias (arritmias, taquicardia, cianosis) trastornos
de la deglucién y rechazo del alimento que secundariamente conducen
al estado distrofico.

Contrariamente, los adultos, manifiestan su sintomatologia con
cuadros ablominales: trastornos gastrointestinales, dolores, nauseas,
vémitos, colicos, diarrea, pudiendo también observarse con menor
frecuencia, disfagia y dolores retroesternales.

Semiolégicamente, la inspeccién del térax nos muestra frecuen-
temente asimetria, tiraje de los ultimos espacios intercostales y como
consecuencia del predominio de accion de los musculos intercostales
por falta de funcién diafragmatica, suele observarse una mayor ele-
vacion, durante la inspiracion, del reborde condrocostal del lado afec-
tado (signo de Hoover y Horn). En un caso citado por Monet se
constaté un derrame pleural y al punzar se extrajo un liquido quiloso,
posiblemente segtn el autor, resultante de la compresion de vias
linfaticas, hipétesis también sostenida por Beau y Neiman para un
caso similar de hernia diafragmatica con quilotorax.

La diferenciacién entre hernia y eventracion, se puede realizar
con una radiografia de téorax. En la hernia las visceras se visualizan
por encima del diafragma el que se encuentra en posicién normal;
en la eventracion las visceras se ven por debajo del mismo el que se
muestra elevado e intacto.

En caso de duda, el estudio radiografico gastrointestinal nos
permite visualizar la existencia de segmentos digestivos que invaden
el térax a través de una brecha diafragmatica. Al mismo tiempo
puede observarse colapso pulmonar y desplazamiento mediastinico.

Un examen mas especializado es el neumoperitoneo que tiene
ciertos riesgos que podran ser obviados insuflando pequenas canti-
dades de aire bajo control radioscépico. Con esta técnica en la even-
tracion se aprecia perfectamente la ascension y continuidad diafrag-
matica.

B e e
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Por ultimo la toracotomia, dard la certeza diagndstica total al
hallar un diafragma intacto y relajado o la dilatacién de los orificios
donde a través de los mismos y envueltas generalmente en un saco,
se aprecian visceras huecas o macizas,

Las complicaciones de una E.D, librada a su propia evolucion,
pueden ser leves o severas pudiéndose destacar: estados febriles,
vémitos, cblicos, grados variables de distrofia, bronquitis a repe-
ticién, atelectasias.

Més graves y draméticos pueden ser, el vélvulus gastrico, la
tilcera péptica, la ruptura diafragmatica por grandes esfuerzos, etc.

HISTORIA CLINICA

Se trata de la nifia Rosa N. P., de 8 meses de edad, que ingresa a nuestro
Servicio el dia 9-VI-59, con los siguientes antecedentes:

Antecedentes hereditarios: Sin importancia.

Antecedentes personales: Nacida de embarazo de 8 y medio meses. Parto
eutéeico, Peso de nacimiento: 3,500 Kg. No presenté cianosis. Alimentacién ma-
terna hasta el mes de edad, luego un babeurre compuesto hacia el cuarto mes
en el que se le incorpora leche de vaca y desde el sexto mes, almuerzo. Al mes
de edad se present6é un episodio de vémitos y diarrea; al quinto mes, un cuadro
eruptivo.

Enfermedad actual: Ingresé a nuestro Servicio con diagnéstico de bronquitis
presentando en ese momento fiebre y disnea con tiraje intercostal.

Estado actual: Nifia distréfica. Peso: 6,320 Kg. Peso tedrico: 8,100 Kg. Des-
nutricién de primer grado (15 a 25 % de déficit del peso ideal).

Disneica: Observandose secreciéon mucopurulenta faucial.

Térax: Asimétrico, con retraccién de los dltimos espacios intercostales, siendo
mas intenso a nivel del hemitérax derecho, el que a su vez se muestra deprimido.

En hemitérax izquierdo: La sonoridad es normal y se auscultan rales y sibi-
lancias diseminadas.

En hemitérax derecho: Observamos sonoridad conservada en el vértice, sub-
matidez en campo medio, haciéndose mate en extrema base.

En axila derecha: Los dos cuadrantes inferiores se presentan mate. Auscul-
tatoriamente, se encuentra rudeza, roncus y sibilancias en los dos tercios supe-
riores y franca disminucién de entrada de aire en base,

Aparato circulatorio: Punta se palpa en quinto espacio intercostal izquierdo
a un centimetro por fuera de la linea hemiclavicular, auscultandose tonos
normales,

Abdomen: Se presenta distendido con epigastrio resistente y doloroso. El
higado se palpa a 3 em del reborde costal de consistencia aumentada y doloroso.
Discreta esplenomegalia, palpiandose su polo inferior a 3 em del reborde costal.

Genitales externos normales.

Sistema nervioso: Sin particularidades. El estudio del nervio frénico de-
muestra la funcién conservada.
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Cabe destacar que aun en los periodos intercalares de bienestar la paciente
presentaba disnea con tiraje y aleteo nasal. Las radiografias obtenidas mostra-
ron una imagen patolégica en la zona correspondiente a la base del hemitorax
derecho que a su vez motivaba un desplazamiento mediastinal (ver radiografia 1).

RADIOGRAFIA 1

El estudio radiosedpico nos muestra la simultaneidad en la excursion de
ambos hemidiafragmas (signo de Kiembdck, negativo).

Ante la presuncién de una anomalia diafragmatica se efectia un neumoperi-
toneo (ver placa 2). Las que nos muestran sobreelevacion de la cupula diafrag-
méatica derecha que se presenta regular y sin solucién de continuidad.

Los examenes de laboratorio efectuados:

11-VI-59. Analisis de sangre: Glob. blancos, 9.200 mm3; gléb. rojos, 5.100.00
por milimetro ciibico; hemoglobina, 16 g/ % ; valor globular, 0,98. Férmula hema-
tolégica: Neutrof., 20; eosinéf., 10; linfoc., 63; monoc., 7; baséf., 0. Reaccion de
Wasserman y Kahn St. y presuntiva: Negativas.

99.I1X-59. Glébulos blancos, 10.000 mm?; glob. rojos, 5.000.000 mm3. Hipo-
citocromia central. Férmula hematologica: Neutrof., 29; eosinéf., 2; basof., 0;
linf., 65; monoc., 4. Urea en sangre, 0,34 g por mil, Glucemia, 0,88 g por mil.
Examenes de orina, sin particularidades., Mantoux 1 por mil: Negativa,

Ante la confirmacién diagnéstica y el curso accidentado de su cuadro evolu-
tivo, que presenta repetidas bronquitis congestivas, episodios gastrointestinales
y mantenimiento de su estado distréfico a pesar de una dieta bien equilibrada,

se consulta la opinién del cirujano Dr. De All, quien con su experiencia adquirida
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en adultos y resueltos favorablemente, nos aconseja la intervencién quirdrgica
que se realiza en la Sala II de nuestro Hospital, el dia 7 de octubre de 1959.

Protocolo quirirgico N® 11.646. Dres. De All, Ton, Rossi. Eventracion dia-
fragmatica derecha. Plastica del diafragma. Liberacién del higado.

Toracotomia poésterolateral derecha a través del octavo espacio intercostal.

RADIOGRAFIA 2

Pleura libre, diafragma flaccido, convertido en delgada tela que permite visuali-
zar el higado. El nervio frénico es muy delgado.

El diafragma tiene al parecer fibras musculares. Se abre generosamente.
El higado es normal y tiene una lobulacién. Se libera el ligamento triangular del
higado con lo que se permite que éste descienda hacia el abdomen. Cierre muy
satisfactorio del diafragma en tres planos: el primero a puntos separados, el
segundo surget y luego plicatura a puntos separados, resecando una superficie
para estudio anatomopatolégico.

Se deja una sonda en la cavidad pleural. Cierre por planos.

Informe anatomopatolégico: Dr. Pollak. Fragmento de tejido conectivo
muscular,

A las 24 horas de la intervencion (dia 8-X-59) la nina presenta un cuadro
grave de deshidratacion, con colapso, somnolencia, lengua seca, respiracién acidé-
tica, vomitos, algunos de ellos porraceos, oliguria. Se practica inmediatamente

un estudio de su medio interno, hallindose: una Mosm de 255 mEq. Reserva alca-
lina, 11,3 mEq. Protidemia de 5,50 g %. Potasio, 4,05 mEq.

Se calcularon las soluciones electroliticas reparadoras, de acuerdo a la super-



288 ARCHIVOS ARGENTINOS DE PEDIATRIA

ficie corporal, pérdidas y reserva alcalina; administrandosele la cantidad total
de 850 cm? de soluciones que se reparten en la forma siguiente:

Solucién de lactato, 1/6 M: 350 ecm3. Solucién fisiologica isoténica, 130 em3.
Solucién glucosada, 400 cm?, los que son inyectados por via endovenosa, previa
canalizacién de la safena interna. Esteroides y antibioticos.

9.X.59. Veinticuatro horas después de este episodio la nina habia restable-
cido su equilibrio homeostatico, normaliz6 su volemia, desapareci6 la acidosis
restableciéndose la diuresis y tolerancia digestiva. Se retira el avenamiento
toracico.

En dias posteriores evoluciona paulatinamente a la recuperacion total, dan-
dosele e] alta y examinandola posteriormente en nuestro consultorio externo,
donde con fecha 17 de mayo de 1960, se efectia un control constatindose la
desaparicién de su estado distréfico y se registra la radiografia 3.

RADIOGRAFIA 3

SUMARIO

Se presenta un caso de eventracion diafragmatica en una nina
de ocho meses y medio de edad, se comenta su repercusiéon sobre el
estado general, la dinamica pulmonar y mediastinica, los trastornos
gastrointestinales y la importancia de un tratamiento quirdrgico
oportuno.
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SUMMARY

An Eventration diaphragmatic case was presented in a child
8 1|2 months old, comments were made on the reflection over, the
general health condition, the pulmonary and mediastinic dinamic,
the gastric intestinal disturbances and the importance of an oppor-
tune surgery treatmant.
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Terotoma de mediastino en un
lactante de 2 meses, operado

Doctores Pror. JULIO ROSSELLI (1), CARLOS

BLANCO (2), Pror. SANTIAGO GOROSTIAGUE (3),

RICARDO SABBIONE (#), JORGE MORANO (%),

JULIO C. POCE (%) y JUAN C. MARTINEZ
MENDIBERRY (7)

El objeto de esta comunicacién es presentar un caso clinico que
fué motivo de interesantes disquisiciones diagnoésticas, y en el que
una toracentesis terapéutica de urgencia, ante la presuncién de estar
en presencia de un tumor quistico de mediastino anterior, salvé la
vida de la enfermita, constituyendo en nuestra observacién un
decisivo medio diagnédstico. Este puede resultar de utilidad en las
neoformaciones accesibles por el reborde costal.

NUESTRA OBSERVACION

Historia Clinica N? 4108. M. A. R., de dos meses de edad. Ingresa a la
Sala I del Hospital de Nifios de La Plata, el 10 de junio de 1953. Es dada de
alta el 17 de diciembre del mismo ano.

Antecedentes hereditarios: Padre sano, de 37 afios de edad. Madre sana, de
32 afios de edad. Una hermanita de 10 anos de edad, también sana, Demas colate-
rales, sin importancia.

Antecedentes personales: Nacida a término. Peso al nacer: 3,200 Kg. Emba-
razo entorpecido por pérdidas coincidentes con las épocas de presuntas menstrua-
ciones hasta los tres meses. Parto distécico (trabajo de parto de 2 ¥ medio dias
de duracién). Nacié sana. Se prendié al pecho a las 24 horas, continuando con
alimentacién materna cada 3 horas, hasta la actualidad. Habitualmente es
constipada.

Enfermedad actual: La enfermita es enviada por un facultativo del interior
(Patagones) con el diagnéstico de cardiomegalia. Comienza aproximadamente al

(1) Jefe de Pabellon de Lactantes. Hospital de Ninos de La Plata.
(2) Jefe de Sala I. Hospital de Nifos de La Plata.

(3) Jefe de Servicio de Cirugia. Hospital de Nifios de La Plata.
(4) Médico de Sala I. Hospital de Ninos de La Plata.

(5) Médico de Sala I. Hospital de Nifos de La Plata.

(%) Médico de Sala I. Hospital de Ninos de La Plata.

(7) Médico de Sala I, Hospital de Nifos de La Plata.
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mes del nacimiento con fatiga, que sobreviene por accesos, pasando periodos de
aparente normalidad. Desde hace veinte dias se suma a la sintomatologia ante-
rior, crisis de cianosis, que suelen ser muy intensas, coincidiendo con una acen-
tuacién de la fatiga, no relacionada con la alimentacién. Estos episodios son de
corta duracién, pero se van sucediendo cada vez con mas frecuencia, llegando a
presentar dos o tres accesos por dia.

Fuera de la crisis el aspecto de esa enfermita es normal, tiene buen color
y respira sin dificultad. Se alimenta bien, no tiene vomitos y sus deposiciones
son normales. En la actualidad tiene discreta tos improductiva, hallandose con
coriza desde los ocho dias de edad.

Estado actual (levantado el 11 de junio de 1953) : Enfermita afebril. Peso:
4,150 Kg. En decubito activo e indiferente. Psiquismo ldeido. Tranquila, sin cia-
nosis, disnea ni aleteo nasal. Piel: blanca, sana, turgente, elastica. Tejido celular
subcutdneo: regular cantidad, bien distribuido. Sistema ganglionar linfatico sin
particularidades, Sistema muscular: hipotonia generalizada. Cabeza: craneo nor-
mocéfalo, F. A., 3% x 2 % cm, normotensa. Facies expresiva. Ojos: pupilas
circulares, regulares, céntricas, iguales. Reaccionan bien a la luz. Motilidad ex-
trinseca conservada. Boca: labios rosados. Mucosas himedas, rosadas. Istmo de
las fauces: libre. Cuello: no se observa tiraje, latidos ni ingurgitacion venosa.
No hay deformaciones, es simétrico y cilindrico. Térax: abovedamiento de la
region precordial, notable por su evidencia. Se observa tiraje infraesternal e
intercostal inferior. Esbozo de cintura de Harrison. Aparato respiratorio: polip-
nea. Percusién: existe una submatidez generalizada, mas notable por delante en
la regién infraclavicular derecha, y por detras en el espacio interescapuloverte-
bral derecho. Auscultacién: murmullo vesicular rudo, con buena entrada de aire.
Se perciben numerosas sibilancias diseminadas y broncofonia muy aumentada en
el espacio interescapulovertebral izquierdo. Aparato circulatorio: Corazén: tonos
cardiacos puros, aunque alejados. El foco mitral en sexto espacio intercostal,
algo por fuera de la linea mamilar. El foco tricuspideo sobre el apéndice xifoide.
No se perciben soplos. Pulso: regular, igual, hipotenso. Frecuencia: 102 pulsa-
ciones por minuto..Abdomen: globuloso, simétrico, depresible e indoloro. Higado:
se palpa a 3 traveses de dedo de la arcada costal. Bazo: se palpa con aumento
de consistencia. Organos genitales y sistema nervioso, sin particularidades. Diu-
resis normal. Deposiciones pastosas, color amarillo oro. No vomita. Se alimenta
normalmente.

Cuando la enfermita se excita y llora, se hacen presentes las siguientes alte-
raciones: en primer término se pone cianética, aparece disnea que va intensifi-
candose, asi como tiraje. La disnea tiene caracter de espiratoria, acompanada
de sibilancias. El llanto es apagado y afénico. La nina muy cianética, llega
posteriormente a la apnea, y el pulso se torna bradicardiaco. Este cuadro dura
2 6 3 minutos, al término de los cuales la enferma relaja su musculatura, que-
dando muy hipoténica, palida y deprimida. En el acmé de la crisis se observa
espasmo carpopedal en los cuatro miembros, coincidiendo con la apnea y la
cianosis.

INVESTIGACIONES COMPLEMENTARIAS

Ezdamenes de laboratorio:

13-VI-1953. Hemograma: Gléb. rojos, 3.600.000 por mm; gléb. blancos, 5000
por mm; hemoglobina, 70 %. Férmula leucocitaria: polinucleares neutréfilos, 30
por ciento; eosinéfilos, 2 % ; baséfilos, 0 % ; linfocitos, 66 % ; monocitos, 2 %.
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13-VI-1953. Eritrosedimentacion: 1? hora, 2 mm; 2% hora, 4 mm; I. de
Katz, 2 mm.

13-VI1-1953. Hematocrito: 35 Y.

13-VI-1953. Glucemia: 1,68 g por mil. Uren en sangre: 0,28 g por mil.

13-VI-1953. Electrocardiograme: 1) Tje eléctrico a derecha no patolégico,
sino correspondiente a la edad. 2) ST a ¢ ncav dad sup rior en D, D, y en aVL.
3) V, de pequeio voltaje con R dominziia.

Conclusiones: Trazado con signcs dz p.otable derrame pericardiaco. No hay
signos de cardiopatia congérita.

16-VI1-1953. Glucemia: 1 g %e.

RADIOGRAFIA 1| — Frontal simple traida al ingr=so de [® enfermita

16-VI-1953. Calcemia: 10,6 mg %.

16VI-1953. Reaccién de Kahn standard: Negativa. Reaccion de Kahn pre-
suntiva: Negativa.

17.VI-1953. Fosfatemia: 2 mg 7. Fosfatasemia: 5 unidades Bodansky.

93-VI-1953. Intradermorreaccion de Mantoux 1/1000: Negativa,

Exdamenes radiolégicos :

11.VI-1953. Ewxamen radioscépico de [r-mte: Se observa una gran sombra
central que ocupa la mayor parte del tirax, dejando ambos senos costodiafrag-
maticos y una ligera franja periférica pulmonar libres, de mayor amplitud que
la observada radiogrdficamente. La sombra no es homogénea, En el contorne
derecho se distinguen dos arcos convexos hacia afu ra separados por una muesca
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RADIOGRAFfA 3. — Frontal
simple luego de la primera
puncion.

RADIOGRAFIA 2. — Angiocar-

diografia. Se comprueba que

la twmoracion paracardiaca

derecha es avascular y re-

chaza los vasos, el corazon
y el pulmon.
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que se prolonga hacia el centro por una linea que dibuja y delimita un cambio
de densidad, por probables sombras superpuestas. Todo este borde derecho no
late. Los movimientos que se observan transmitidos, son sincrénicos con los mo-
vimientos diafragmaticos. El borde izquierdo, de contornos no muy netos, tiene
una porcién superior que no late y que es muy mal delimitable y mas transpa-
rente a los rayos que el resto de la sombra. La inferior, que corresponde a la
punta del corazon, late y es mejor delimitable. En su conjunto la masa no es de
densidad homogénea.

17.VI-1953. Por el examen clinico, radioscopico y radiografico, incluso las
angiocardiografias, nos inclinamos al diagnostico de probable hipertrofia de timo
e indicamos radioterapia.

99.VI.1953. Enferma gravisima. Acentuacién muy intensa de la sintomato-
logia compresiva: disnea, tiraje y cianos’s, llegando a la apnea.

Ante la dramaticidad de la situacién. y atento a lo observado en el estudio
angiocardiografico, que mostraba una zona avascular paracardiaca derecha, cir-
cunscripta por vasos rechazados, lo que hacia presumir la posibilidad de una
tumoracién quistica de med:astino anterior, que explicaria al mismo tiempo la

BT ;: T i

RADIOGRAFIAS 4 y 5. — Frontal y perfil, lucgo de la inyeccion de sustancia opaca,
luego de la segunda puUncion.

evolucion aguda del proceso, practicamos puncion, a nivel del tercer espacio
intercostal del lado derecho a un través de dedo por fuera del borde esternal.
Se obtiene salida a presién de un liquido citrino opalescente. Se recoge aproxi-
madamente 25 em3 para su examen quimico. La enfermita experimenta una me-
joria extraordinaria inmediata a la puncién, al verse liberada de la causa meca-
nica determinante.

El estudio quimico del liquido de puncion revela un trasudado: 1) Examen
citolégico: células endoteliales, 66 9 ; linfocitos, 33 % ; polinucleares, 1 %; se
observan hematies, 2) Examen quimico: a) glucosa, 0,66 g 7¢; b) cloruros, 6,80 g
por ciento; ¢) albimina, 8 g % ; d) reaccion de Rivalta: negativa.

. 24.VI-1953. Se yuelve a punzar en el mismo sitio, se extraen 25 em? de liqui-
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do quistico y se inyectan 10 cm? de Nosilan 21 30 9, obteniéndose varias radio-
grafias contrastadas.

Luego de la segunda puncién y evacuacion, la mejoria de la enferma es atn
mayor. Respira perfectamente bien, no tiene crisis de cianosis, la voz se aclara,
pero en ocasiones se oye voz bitonal y estridor. El tiraje ha mejorado.

-

RADIOGRAFIA 6. — Practicada cuando la enfermita es dada de alta.

29.VI-1953. En el dia de hoy, consecutivamente al llanto, presenta crisis de
cianosis intensa.

30-VI-1953. Se repiten las crisis de cianosis, llegando a la apnea prolon-
gada. Se practica una nu:va puncién, extrayéndose 45 cm3 de liquido serohemo-
rragico. La extraccién se ve facilitada por los cambios de decubito.

2-VII-1953. Es intervenida qu'rdrgicamente con diagnéstico de tumor quis-
tico benigno de mediastino an‘erior, tratandose presumiblemente de teratoma.

El acto operatorio fué difer'do hasta a fecha por presentar la nina un estado
catarral de vias aéreas superiores.

Operacion. — Cirujano: Dr. Gorestiague.
Anestesia: General con intubacién endotraqueal. Posicion de decubito dorsal.

Técnica: Incisién mediana longitudinal sobre la region esternal, que se ex-
tiende desde el hueco supraesternal hasta el apéndice xifoides. El esternén se
secciona longitudinalmente en toda su cxtensién con bisturi simple, con bastante
facilidad por su delgadez y su constitucion casi exclusivamente cartilaginosa.
Las dos porciones del esternén se entreabrin espontaneamente —por la presion
que ejerce el tumor— dejando ver la cara anterior del mismo en toda la extensién
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de la incision. Se comienza la diseccion hacia ambos lados de la linea media,

que permite separar la formacién tumoral de la pared auterior. Se coloca un

separador de Tuffier, lo que amplia la brecha operatoria, para proseguir la disec-
cién. Se aprecia que el tumor esta constituido por un conglomerado de forma-
ciones tumorales en parte quisticas y en otras sélidas, de consistencia renitente,
que respeta las estructuras vecinas desplazandolas. ‘No existe un claro plano de
clivaje entre el tumor y los 6rganos mediastinales, pero con diseccién roma y
cruenta, se consigue aislar totalmente el tumor de las pleuras, de la vena cava
superior, del tronco venoso traqueocefalico, asi como del pericardio, del cayado de
la aorta y los grandes vasos, la traquea y el eséfago, puesto que el tumor se insi-
ntia entre todas estas formaciones. La continuidad es mas intima a nivel del
timo que se reconcce perfectamente; es de tamafio normal y estd desplazado
hacia el cuello; com» esta muy adherido a la tumoracién, se extirpa juntamente
con ella. En la parte posterior existe un verdadero pediculo vascular que se ori-
gina en el mediastino posterior. El corazon esta desplazado en su totalidad hacia
abajo, atras y especialmente a la izquierda.

Extirpado el tumor, el amplio hueco dejado por el desplazamiento de los
érganos mediastinicos, es hemostasiado con prolijidad, cerrando la incision con
una sutura del esternén a puntos separados de seda y la piel con la misma tée-
nica y material, dejando en el extremo superior de la mediastinostomia, un dre-
naje con lamina de goma.

El postoperatorio inmediato transcurrié sin incidentes de importancia, salvo
episodio febril hasta 40°C rectal, que decrece en lisis en el transcurso de dos
dias, persistiendo luego una febricula. Comenzé a alimentarse a las 24 horas con
buena tolerancia.

Estudio anatomopatolégico. Protocolo N° 7349. — Efectuado por el Dr. Luis
E. Pianzola, jefe del Servicio de Patologia del Instituto General San Martin.

Material remitido: Tumor de mediastino.

Macroscopia: Se recibe timo que pesa 17 g, lobulado con los caracteres ma-
croscépicos correspondientes a la glandula. Mide 6 x 3 x 2 cm. Ademas, se recibe
formacién mal encapsulada adherida al timo por un trayecto delgado de 10 x 10
centimetros, groseramente redondeada, con una capsula parcial fibrosa, Abierta
se ve una parte central cavitaria de 6 x 2 cm, y el resto constituido por una sus-
tancia friable blanco rosado, de aspecto cerebroide, Pesa 110 g, y al corte pre-
senta algunas cavidades quisticas de contenido cristalino y a veces hemorragico.

Diagnéstico histopatolégico: Se ve tejido cerebral tipico que forma grandes
zonas del tumor; cavidades de revestimiento tipo mucoso intestinal, con capas
parcial o totalmente musculares lisas; cavidades de revestimiento tipo esofagico,
con transiciones a epitelio cilindrico gastrico; cavidades de revestimiento tipo
respiratorio superior; grupos glandulares mucosos, ¥ tejido conjuntivo fibroso,
laxo y adiposo.
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Diagnéstico: Teratoma.

Fotografia 1. — Vista macroscépica del twmor, donde se observan los caracteres
descriptos.

Fotografia 2. — Cavidad de revestimiento tipo mucosa digestiva.
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Fotografia 8. — Detalle glandular de la cavidad vista en la fotografia amterior.

Fotografia 4. — Cavidad de revestimiento epitelial de tipo respiratorio superior
en sw mayor parte.
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Fotografia 5. — Detalle del epitelio de la imagen anterior en la parte mas tipica.

Fotografia 6.— Pared de cavidad tapizada en: 1) epitelio tipo esofdgico;
2) epitelio cilindrico mucoso; 3) misculo liso.
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Fotografia ;.— Detalle del cpitelio plano estratificado de la figura anterior.

; : Fotografia 8. — Tipica corteza cerebral.
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EVOLUCION

8.VII-1953. Excelente estado general. Se alimenta bien. El postoperatorio
contintia sin novedades, salvo discreto estado catarral de vias aéreas superiores.
Se indica tratamiento antibiético a base de aureomicina,

11.-VII-1953. Se retiran los puntos de sutura de la herida operatoria, la que
se encuentra en buenas condiciones.

13-VII-1953. Febril, inapetente, excitacion y llanto.

14-VII-1953. Se observa que la cura plana se halla humedecida. Se examina
la herida operatoria y se observa en el tercio superior de la misma una solucion
de continuidad en comunicacién con el mediastino que sopla intensamente (trau-
ma topnea), dando lugar a salida de secrecién seropurulenta (mediastinitis supu-
rada). Desde la operacion desaparecieron por completo la disnea y cianosis. La
nifia permanece rosada, la respiracién es tranquila, duerme bien; solo persiste
tos y ligero catarro.

15-VII-1953. Eritrosedimentac.én: 1* hora, 142 mm; 2% hora, 147 mm; indice
de Katz, 107,7 mm.

16-VII-1953. Hemograma: Glébulos rojos, 3.540.000 por mm; globulos blan-
cos, 14.000 por mm. Férmula lcucocitaria: Polinucleares neutréfilos, 79 % ; eosi-
néfilos, 2 % ; basofilos, 0 % ; linfocitos, 17 % ; monocitos, 2 %.

16-VII-1953. Ante la complicacién de mediastinitis supurada, se instituye
tratamiento antibiético (penicilina, estreptomicina y aureomicina), cediendo al
cabo de quince dias.

Es mantenida en el Servicio hasta el dia 17 de diciembre, en que es dada
de alta curada y con buen estado de nutricién: peso, 7,150 Kg; luego de seis
meses y una semana de internacion.

Fotografia 9. — La nina en el momento de ser dada de alta, donde se aprecia la
cicatriz de la herida operatoria,
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CONSIDERACIONES CLINICAS

Los tumores del mediastino constituyen un capitulo de la Pato-
logia que generalmente suscita dificultades diagnésticas, y su tera-
péutica quirtrgica, empresa dificil en no pocos casos, suele lograr
su cometido.

Estos tumores, aun de los de naturaleza benigna, eventual-
mente pueden producir manifestaciones serias. En este aspecto son
semejantes a lo que ocurre con los tumores endocraneanos, y asi,
aunque histolégicamente unos sean benignos y otros malignos, todos
son de pronéstico reservado si no se los diagnostica y trata precoz-
mente. Ademdas presentan tendencia a malignizarse. Y no pocos de
ellos son malignos, ya que entre los tumores neurdgenos, el 30 %
de ellos tienen este caracter.

De tal manera, el diagnéstico y tratamiento precoces se im-
ponen, frente a la posibilidad de estar ante un tumor maligno o de
un tumor benigno pasible de malignizacién, o de crecimiento expan-
sivo que puede determinar sintomatologia por comprension o despla-
zamiento, alterando el funcionalismo de los 6rganos toracicos.

De la estadistica de Gross, que incluye 49 casos de tumores y
quistes primarios intratoracicos, con exclusién de los linfomas
y quistes intrapulmonares, se deduce los tipos de los mismos y su
incidencia relativa.

[
o
o
o
7
(=]
7]

Neuroblastoma .........cciveieeercennens
Neuroblastoma y ganglioneuroma .........
Ganglioneuroma ...........c.ccoacacaaanean
Neuroma plexiforme ............ccveunens
Higroma quistico ...........ccoiveneienns
Timoma maligno .........c.ccoecvurenens
MITNOMIA - s eie e o asiasaanics saassosanuneasss
Teratoma maligno .......coovvvvenncennne
MYETATOINE < s s e s sl /a/a sis o sl s inisin nioin sisinn s s'e
Osteocondroma . .....coceeeneansaasnsses
Hemangioma . .......oeeeeeeconesssnansns
Quiste broncégeno .............eiiiiain
Quiste neuroentérico .........ooiiiiiian
Duplicaciones del tracto alimenticio ...... ) Gl

o = OO DD DD O N W
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Es interesante destacar que esta estadistica, casi la mitad de
los enfermitos presentaban menos de dos anos de edad y muchos de
ellos solamente meses o semanas. En nuestro caso solamente dos
meses de edad.

Los tumores del mediastino, segin su tipo anatomopatolégico,
presentan generalmente una ubicacion y manifestaciones clinico-
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radiolégicas tipicas. Para su diagnéstico, pues, se debe prestar pre-
ferente atencion a la localizacion de la masa tumoral. El mediastino
anterior, limitado por la triquea y los grandes bronquios, estd cons-
tituido por el espacio retroesternal (mediastino anterior propia-
mente dicho), y el espacio que ocupa el corazén y los grandes vasos
(que constituye el mediastino medio). EIl mediastino posterior se
subdivide a su vez en tres espacios: entre la traquea y el es6fago,
entre el es6fago y la columna vertebral, y a ambos lados de la colum-
na vertebral.

El siguiente esquema tomado de Max Grob es muy significativo

Twmores neuroégenos.
Ganglioneuromas, neurofibromas,
neuroblastoma simpdtico

Quistes enterégenos
astrigenos
v 9 e 0

N — Esifago

Quistes
bronciégenos

i._ Arco aortico

Vena cava s .
up- Traquea

(S
Timomas, quistes

dermoides y teratomas

EsSQUEMA 1

con respecto a la localizacion en los distintos compartimientos del
mediastino, segtn el tipo histoléogico del tumor.

Los tumores méas frecuentes que se localizan en el mediastino
anterior son los teratomas, quistes dermoideos y timomas, pero tam-
bién pueden encontrarse, aunque con menor frecuencia: tumores con-
juntivos originados en el tejido celular de la regién, quistes hidaticos,
quistes pericardicos celémicos y tumores ganglionares, formando
parte de enfermedades sistémicas malignas (linfomas). Los quistes
dermoideos y teratomas, aunque congénitos, su encuentro puede efec-
tuarse en nifics mayores, dado su caracter benigno. Los quistes peri-
cardico celémicos, tienen la caracteristica de su situacién en medias-
tino inferior, confundiéndose con el diafragma.

La sintomatologia de los tumores del mediastino puede ser extre-
madamente proteiforme o atn estar ausente, ya que muchas neofor-
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maciones benignas no causan sintomas dirante largos periodos de
tiempo.

El caracter de los sintomas depende fundamentalmente del 6r-
gano en contacto y presionado por el crecimiento expansivoe del tumor,
La irritacién o compresiéon de los nervios sométicos o neurovegeta-
tivos puede determinar el sindrome de Horner, dolor o sudores,.

En muchos tumores es posible la apariciéon de un dolor tenue
e indefinido, a veces como precordalgia. Cuando es constante e in-
tenso es probable que se trate de una neoplasia invasora.

Como consecuencia de la compresién de las vias aéreas, traquea
y bronquios, puede aparecer tos irritativa y ronquera por paralisis
del nervio recurrente, disnea de diverso grado, hasta con crisis de
sofocacién, tiraje y cianosis. La atelectasia es posible por compresion
de un bronquio. La tos puede ser seca o productiva de mucus, pus
y hasta sangre, en casos de quistes fistulizados en bronquios.

Los vasos, por su elasticidad, toleran generalmente bien a los
tumores del mediastino, a menos que se produzca su obstruceién por
invasién. En cambio la compresién cardiaca por un tumor volumi-
noso, es capaz de determinar graves sintomas.

Una posibilidad no infrecuente es la infeccion o ruptura, o am-
bas concomitantemente, de los quistes del mediastino. En estos casos
se hacen aparentes sintomas de sepsis.

Los signos fisicos que traducen la patologia mediastinica en las
neoformaciones pueden ser numerosos, aunque frecuentemente estan
ausentes.

Se puede presentar: ingurgitacion venosa o edema de cara y
cuello; asimetria tordcica cuando es un tumor grande; masa flue-
tuante en el cuello; linfoadenopatias; signos pulmonares tales como
matitez y disminucion o ausencia del murmullo vesicular, ete. Todos
estos sintomas por lo general son tardiocs.

En cambio, la radiologia es de gran utilidad, y suele suministrar
informacién mas precoz que el examen fisico, y avala este concepto,
la frecuencia de hallazgos casuales de tumores de mediastino, en
catastros radiologicos.

Ademas de la radioscopia y de las radiografias en incidencias
trontal, lateral y oblicuas, se utilizan métodos complementarios, tales
como: el uso de sustancia opaca para visualizar el eséfago; la angio-
cardiografia; la traqueobroncografia, la kimo y tomografia.

Queremos llamar la atencion sobre la gran utilidad que presta
la angiocardiografia como medio diagnéstico, tal como lo constituyé
en nuestra observacién, en que nos dié la pauta de estar ante un
tumor paracardiaco derecho.

.La puncion biopsia es un procedimiento auxiliar de diagnéstico
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que puede ser ttil en los quistes celémicos pericardiacos, y en todas
las neoformaciones accesibles por el reborde costal, tal como lo de-
mostré el caso motivo de esta comunicacién.

A pesar de todos estos medios diagnésticos, el método decisivo
final lo constituye la toracotomia exploradora, que no debiera demo-
rarse, ya que no entrana peligros en nuestros dias.

RESUMEN Y CONCLUSIONES

19) Se presenta la observaciéon de una nifa de 2 meses de edad,
en que el examen clinico radiolégico y una toracentesis de urgencia,
revelaron el diagnéstico de tumor quistico de mediastino anterior.

29) Es intervenida quirtrgicamente con diagnodstico de tumor
quistico benigno de mediastino anterior, presumiblemente teratoma,
realizandose la extirpacion total del mismo.

39) En el estudio histopatolégico se confirma el diagnéstico
preoperatorio.

49) Se llama la atencién sobre la utilidad de la angiocardiogra-
fia en el examen radiologico de los tumores del mediastino, tal como
acontecié en nuestra observacion.

52) Se llama la atencién también sobre la utilidad que puede
prestar la toracentesis como método diagnéstico auxiliar en los tumo-
res accesibles por el reborde costal.

69) Se efectian consideraciones de conjunto sobre las neofor-
maciones de mediastino, referentes a sus variedades, incidencia rela-
tiva, sintomatologia y diagnoéstico.

7°) Se pone énfasis en la importancia de la topografia como
orientadora del tipo histologico del tumor,

89) Se insiste en la necesidad de la toracotomia exploradora
y en el tratamiento quirtGrgico precoces de los tumores del mediastino.
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DISCUSION

Dr. Pifiero. — Resulta indudablemente interesante el caso presentado por el
Dr. Rosselli, pero piensa que la radioterapia es peligrosa, pues produce una
ingurgitacion de los vasos y por lo tanto puede llevar incluso a la muerte por
compresion de los 6rganos respiratorios, por lo tanto, entiende que la radioterapia
estd contraindicada en estos casos y que debe efectuarse rapidamente una toraco-
tomia exploratriz a los efectos de hacer una descompresién. Con respecto a la
introduccién de sustancia opaca, opina que es muy peligroso porque al aumentar
la presién en el quiste, puede producir su ruptura.

Dr. Berri.— Manifiesta que es practicamente imposible que una hipertrofia
de timo, pueda traer aparejada una sintomatologia de compresion como la que
tenia el paciente. También llama la atencién sobre el riesgo de las aplicaciones
de radioterapia para el tratamiento de las hipertrofias de piloro, pues ha sido
demostrado que a la larga pueden producir céncer de tiroides. También le llama
la atencién la visualizacién precoz de la aorta en la angiocardiografia proyectada,
lo que sugeriria la presencia de un defecto septal o de un foramen oval fun-
cionante.

El Dr. Berri manifiesta que resulta una lastima que no haya sido proyec-
tado e] electrocardiograma, y le pregunta al comunicante si las alteraciones ne la
repolarizacion ventricular que han sido leidos en el informe del electrocardio-
grama, desaparecieron después de la operacion.

Dr. Rosselli. — Informa que la puncién efectuada fué realizada con urgencia
extrema, y que no se pudo efectuar la operacién a la brevedad por el mal estado
de la pequefia. Reconoce, que quiza fuera por un exceso de preciosismo, pero en
la segunda puncion, sélo se inyectaron 10 cm3 de sustancia de contraste. En lo
que se refiere a la radioterapia, piensa que una aplicacion de 80 r repetida en
dos oportunidades es suficiente para reducir el tamafio del timo hipertrofiado.
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la técnica de la inhibicion de la hemaglutinacion
aplicada al sarampion

Dres. JORGE R. PERIES (¥)
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El sarampion constituye una de las enfermedades virésicas mas
difundidas. Bien conocida clinicamente desde mucho tiempo atras,
su etiologia fué sospechada como de origen viral desde los primeros
afios de bacteriologia. Distintos investigadores pudieron probar la
existencia de un virus filtrable como agente causal de la infeccion.

Pero debi6 llegar el afio 1954 para que Enders y Peebles (')
pudieran aislar y cultivar el virus sarampionoso sobre cultivos ce-
lulares, confirmando los trabajos de Plotz (2), quien en 1938 lo
habia cultivado sobre fibroblastos de pollo.

A partir de los trabajos de Enders grandes progresos fueron
realizados en el estudio del virus morbilioso. Una reaccién de fija-
cion del complemento permitié una mayor exactitud diagnoéstica en
los casos dudosos y la detectacion de los anticuerpos especificos con
fines epidemiolégicos y profilacticos.

La accién aglutinante del virus sarampionoso sobre los hema-
ties de mono fué descripta en 1960 por Periés y Chany (®) y con-
firmada en 1961 por Rosen (*). Los autores citados comunicaron,
igualmente la presencia de anticuerpos especificos inhibidores de la
hemaglutinacién en los sueros de los sujetos afectados por la enfer-
medad y su ausencia en los individuos virgenes de la misma.

Este articulo esta destinado a describir la técnica de la inhibi-
ci6n de la hemaglutinacién (I.H.A.) aplicada al sarampién, y a se-
fialar su importancia en el diagnéstico de la enfermedad y en la va-
loracién de una eventual aplicacién profilictica y atenuadora de la
gamma globulina (G.G.), asi como a subrayar su posible aplicacion
para justipreciacion del poder antigénico de las vacunas antisaram-
pionosas.

(*) Instituto Nacional de Microbiologia, Buenos Aires. Becario de la Uni-
versidad de Buenos Aires en el Servicio de Virus del Instituto Pasteur de Paris,
Francia,

(**) Jefe del Laboratorio de Virologia del Hospital Saint Vincent de Paul,
Paris, Francia.
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LA TECNICA DE LH.A. APLICADA AL DIAGNOSTICO
DEL SARAMPION

La comparacién de dos sueros, uno de ellos recogido lo mas pre-
cozmente posible, y el otro entre 10 y 15 dias mas tarde, es impres-
cindible, como en la gran mayoria de las enfermedades virésicas,
para juzgar adecuadamente.

El antigeno sera preparado de acuerdo a una técnica descripta
previamente (*): 0,1cm? de diluciones progresivas del suero a es-
tudiar a partir de 1/10 seran puestos en contacto con 0,1cm?® del
antigeno, conteniendo éste 4uu. hemaglutinantes. A continuacion,
seran agregados 0,1 cm® de una suspensién de hematies de mono al
1 % en solucién fisiologica normal (0,85¢ de Cl Na por ciento en
agua bidestilada). EI todo seria colocado en una estufa a 37° y de-
jado en ella el tiempo necesario para la sedimentacion de los globu-
los rojos.

La realizacién de testigos correspondientes al suero, al antigeno
y a los hematies sera de regla.

Como en algunas circunstancias el suero humano aglutina ines-
pecificamente los eritrocitos de mono, sera conveniente, antes de pro-
ceder a la reaccion, efectuar una absorcién de dichas hemaglutini-
nas inespecificas. Para ello, los sueros seran mantenidos en contac-
to con una suspension de hematies de mono al 50 % en solucion fi-
siolégica normal durante una noche, a +4°. De acuerdo a nuestra
experiencia, la aglutinacion inespecifica desaparece de este modo en
el 100 % de los casos.

La misma técnica puede ser aplicada en la valoracién antige-
nica de las vacunas antisarampionosas.

INTERPRETACION DE LA REACCION

La inversa de la dilucion del suero que inhiba totalmente la
aglutinacion de los glébulos rojos, indicara el tenor de anticuerpos.
Una diferencia de dicho tenor entre el suero precoz y el tardio de
por lo menos cuatro diluciones serd necesaria para afirmar la reali-
dad del diagnéstico de sarampion. Por ejemplo, si el suero precoz
posee una tasa de anticuerpos de 20, el suero tardio debera presen-
tar una de, por lo menos, 80.

Algunos resultados obtenidos durante el estudio de pares de
sueros de ninos afectados por la enfermedad figuran a guisa de ejem-
plo en el cuadro L
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CUADRO 1

N?¢ de dias después
Enfermo Suero de la aparicion de  Anticuerpos
la erupcion

RIS S0 S 1 2 40
2 14 640
RS A oo 1 2 80
2 14 320
1 70y e AL D 1 2 20
2 14 320

5. 185 5wos 000 oo 1 2 80 ‘
2 14 320
ST R R N 1 2 40

2 14 320

VALORACION DE UNA EVENTUAL APLICACION DE G.G.

La necesidad de impedir la difusion de la enfermedad o de ate-
nuar su intensidad, ha conducido al empleo de la G.G. Su aplicacion
estd principalmente indicada en los casos de comunidades (interna-
dos, salas hospitalarias, etec.) En tales casos, resulta de interés una
adecuada seleccion de los sujetos a inyectar. La técnica de I.H.A.
facilita dicha seleccion, dando como resultado una importante eco-
nomia de G.G., e impidiendo la utilizacién innecesaria de una sus-
tancia no totalmente exenta de inconvenientes. ;

En esta situacion, bastaria con testar una dilucién al 1/10 de
los sueros problema para reconocer la ausencia o la presencia de an-
ticuerpos. Este método, de gran simplicidad, ha demostrado su uti-
lidad de un modo constante al ser aplicado en gran escala en el Ser-
vicio de Pediatria del profesor Marcel Lelong, en el Hospital Saint-
Vincent-de-Paul de Paris, Francia.

RESUMEN

Los autores describen una técnica de I.H.A, aplicable al diag-
nostico serolégico del sarampién y a la seleccion de los sujetos a
inyectar con G.G. en el caso de necesidades profilacticas.
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RESUME

Les auteurs décrivent une technique d’inhibition de 'hémagglu-
tination applicable au diagnostic serdlogique de la rougeole et a la
sélection des sujets 4 innoculer avec la G.G. en cas de besoins prophy-
lactiques.

SUMMARY

The authors describe a haemagglutination-inhibition technique
for measles which is useful for diagnostic purposes and for the scre-
ening of patients to be inoculated with G.G. or for other prophy-
lactic needs.
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