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CONCEPTO GENERAL

Entiéndese por “retardo afectivo” un cuadro psicopatolégico
caracterizado por la desarmonia entre el desarrollo intelectual y motor
——normales o aproximadamente normales— y la maduracion afectiva.

El contenido de esta expresion no debe asimilarse, ni total ni
parcialmente, al de “retardo mental”. En efecto: retardo mental,
practicamente sinénimo de “deficiencia mental”, significa detencién
o perturbaciéon del desarrollo psiquico, por obra de estimulos nocivos
actuantes sobre el germen o sobre el sujeto en la primera época de
la vida. El retardo mental es, pues, fundamentalmente, un cuadro
constitucional. Por esta razon todos los autores describen, junto al
“verdadero”, el “falso retardado™, es decir aquel sujeto que, no
teniendo una deficiencia constitucional, aparenta padecerla, y que
puede ser restituido a su real normalidad mediante tratamiento que
elimine las causas contingentes de su estado. Agreguemos de paso que
en el deficiente suele existir retardo afectivo paralelo a la deficiencia
intelectual, pero no siempre nivelado con ella.

Diferente es el caso del retardo afectivo. No trataremos aqui
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de establecer si existe o no en el retardado afectivo una condicion
constitucional predisponente, cuestion de gran interés, pero cuya
discusion nos llevaria a un laberinto sin salida. El hecho es que el
retardo afectivo, a la inversa del retardo mental, aparece vinculado
sobre todo a circunstancias extrinsecas, y es, fundamentalmente, un
cuadro funcional, no organico.

Como cuadro particular, con caracteres propios en la nosologia
psicopatoldgica infantil, el retardo afectivo debe su designacién a
Gilbert-Robin. Pichon y Laforgue describen como ‘“‘esquizonoia™
una entidad de caracteres en parte semejantes, a la que dan una
interpretacion causal y etiopatogénica personal, un tanto distinta
a la primera.

Sin embargo, si bien con esta categoria de entidad aislada no
aparece en otros trabajos, su concepto general surge de la teoria e
investigaciones psicoanaliticas freudianas —en ellas tiene, en rigor,
su raiz y razon de ser el significado que Pichon atribuye a la “esqui-
zonoia—, y, asimismo, aparece como implicito componente de nu-
merosos sindromes y sintomas psicopatologicos en los trabajos de
pedopsiquiatras no exclusivamente psicoanalistas.

De las dos designaciones aludidas, preferimos “retardo afectivo™
a ‘“‘esquizonoia”. Mas adelante expondremos las razones que nos
inclinan hacia esta actitud. Digamos ahora, tan sélo, que “retardo
afectivo” significa tnicamente la comprobacién de un hecho, en
tanto que ‘‘esquizonoia” presupone aceptaciéon de una doctrina y
una interpretacion etiopatogénica que no compartimos totalmente.

Para comprender el alcance cabal de este concepto —en extremo
fecundo en consecuencias para la comprension de la patologia psi-
quica y la higiene mental infantil—, creemos necesario exponer some-
ramente algunos aspectos del desarrollo psiquico y, en especial, del
desarrollo afectivo del nino.

EVOLUCION AFECTIVA

La experiencia previa, los habitos adquiridos y las tendencias
y condiciones intrinsecas configuran la conducta. Objetivamente, a
través de las formas de conducta podemos juzgar la evolucion de la
afectividad infantil, a condicién de que en ellas procuremos deslin-
dar la responsabilidad que incumbe a cada uno de aquellos factores
en su motivacion.

De todo el proceso del desarrollo emergen progresivamente apti-
tudes, que crean necesidades de expresién y actividad. Desarrollo
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significa, en efecto, perfeccionamiento de las estructuras existentes,
aparicién de nuevas estructuras, afinamiento y diversificacién de las
funciones, surgimiento de actividades, cambios en la composicién
humoral, difusiéon en el organismo de nuevos estimulos, procedentes
de las nuevas estructuras.

El desarrollo de:cada érgano o grupo de 6rganos trae apare-
jada la necesidad de su empleo en funciones propias, y la capacidad
de experimentar placer en el ejercicio de éstas. Como que sélo con
artificio es posible escindir la personalidad y estudiar por separado
los aspectos clasicamente calificados como afectivo, activo e inte-
lectual del psiquismo, obsérvase, abstraccién hecha de las particula-
ridades con que el genio de cada investigador matiza, interpretan-
dolos, los hechos que observa, una singular correspondencia en los
caracteres de los estadios evolutivos infantiles, sea que la investi-
gacion se haya dirigido de preferencia hacia la faz intelectual, sea
que haya enfocado el sector afectivo. Es evidente que, si bien cada
teorizador analiza el proceso de la evolucién afectiva desde el punto de
vista de sus propias hipétesis y, segin la feliz expresiéon de Koffka,
“lo mira a través de sus anteojos” y discrimina en idéntica forma el
juego de las influencias que sobre él pesan, puede extraerse, del
conjunto de datos y doctrinas, ciertos conceptos generales que con-
cuerdan con los datos de observacion.

Como no es posible analizar aqui todas las teorias sobre el des-
arrollo, tan sélo parangonaremos las conclusiones de Piaget, término
de observaciones sobre el desarrollo intelectual, las de Carlota Biihler,
que coronan estudios sobre el desarrollo social, las de Freud y Pichon,

que contienen hipétesis sobre el desarrollo afectivo, y las eclécticas
consideraciones de Decroly.

Elegimos investigadores de tan opuestas tendencias y contex-
tura mental precisamente para poder extraer lo que hay de general
y en apariencia definitivo en sus observaciones.

Los estudios de Piaget sobre el desarrollo intelectual del nifio
—investigaciones sobre el lenguaje, los procesos légicos, el pensa-
miento, la causalidad fisica, la representacién del mundo, la construc-
cion de lo real— le llevan a afirmar que, pasando por etapas inter-
medias, el nifio parte de un estado de realismo absoluto y egocen-
trismo para llegar, al final del periodo evolutivo, a uno de objetivismo
y socializacién del pensamiento. Esto significa que, en el comienzo
de la vida, no hay diferenciacién, en la mente del nifio, entre su
ser y el mundo que lo rodea. Hay realismo, es decir, “confusién del
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pensamiento y de las cosas, del yo y el universo exterior”. Por esta
razén el pensamiento del nifio pequefio es egocéntrico, y su espiritu
incapaz de disociar lo que concierne a sf mismo y lo que pertencce
al ambiente, fuera de él. El papel del medio social con respecto al
nifio refuerza esta condicién. Segtin las palabras de Piaget, “La
vida del nifio de pecho no es distinta, en el origen, de la de su madre.
Sus deseos y sus necesidades mas elementales van a parar necesa-
riamente a una respuesta de la madre o del medio inmediato. Cada
grito del bebé se prolonga en una accién de los padres y hasta los
deseos més inexpresados son siempre prevenidos. En resumen, si el
pequefio distingue mal sus movimientos propios de los movimientos
exteriores, debe haber para él continuidad completa entre la vida
de los padres y la actividad personal”. Sélo al final del periodo
evolutivo llega el nifio a establecer una diferenciacion perfecta entre
si mismo, sus deseos, opiniones, etc., y la realidad exterior, a localizar
fuera de si los contenidos de su conciencia que corresponden a €sta,
a dar, por lo tanto, objetividad a su pensamiento, y a hacer de la
palabra —como expresiéon de éste— un medio de comunicacion y
entendimiento social.

En el concepto de Carlota Biihler, en la primera época de la
vida la madre es para el nifio una prolongacién de si mismo. Sus
estudios sobre el desarrollo del punto de vista social, realizados en
forma objetiva, la llevan a afirmar, coincidiendo con numerosos
observadores, que la vida social del nifio tiene una definida evolucion.

De la primitiva fusién con la madre, pasa al establecimiento de
relaciones ‘con ella y con las personas que le rodean, como seres
distintos. El comportamiento en presencia de otras criaturas varia
con la edad. Entre los 2 y los 6 afios se forman, preferentemente, gru-
pos de 2 6 3 nifios. Alrededor de los 8 anos se constituyen grupos
mayores, que tienen un jefe o cabecilla. Mas adelante aparecen las
amistades. Luego las predilecciones por personas del otro sexo.

“El nifio forma parte de su madre antes de devenir un individuo
propiamente dicho, y forma parte de un grupo determinado durante
largo tiempo antes de poder entrar en y unirse con un grupo de
un modo activo”. Tal la hermosa sintesis con que Carlota Biihler, a
grandes y certeros rasgos, y de acuerdo a sus observaciones, precisa
la trayectoria del ingreso del nifio al mundo, que es, también, llevado
el hecho a su Gltima consecuencia, la trayectoria del transito de la
edad infantil a la adulta.

Freud, que centra todo el desarrollo afectivo en la evolucion
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de la “libido”, advierte que en la primera época de la vida predo-
mina el autoerotismo. Diversas regiones de su propia persona son
para el nifio fuentes de placer. Con las palabras del psicélogo vienés,
“El desarrollo ulterior persigue dos fines: primero, renunciar al
autoerotismo, esto es, reemplazar el objeto que forma parte del
mismo individuo por otro que le sea ajeno y exterior. Segundo, uni-
ficar los diferentes objetos de las distintas tendencias y reemplazarlos
por un solo y tnico objeto”. La madre es el primer objeto de amor.
Freud aclara que habla, sobre todo, de amor, “cuando las tendencias
psiquicas del deseo sexual pasan a ocupar el primer plano mientras
que las exigencias corporales o sexuales, que forman la base de este
instinto, se hallan reprimidas o momentaneamente olvidadas”. En los
complicados cambios que Freud percibe en la evolucién de la libido,
el nifio fija su afecto, sucesivamente, en si mismo, en la madre, en
las personas del circulo familiar y en los otros nifios, fuera del
ambiente doméstico, antes de llegar a la pubertad y adolescencia, y
a las tipicas elecciones de objeto de amor de estas épocas.

Es decir que el nino es, en primer término, narcisista, y que so6lo
paulatinamente deja de ser él mismo centro de su vida afectiva.

Los conceptos de Pichon tienen, indudablemente, gran afinidad
con éstos. La afectividad, en el fondo de la cual estd la necesidad
hed6nica —la necesidad de placer— de los seres humanos, obra,
dice Pichon, “como un estimulo constante y necesario de todo el
desarrollo psiquico”. Como rasgos generales de la evolucién afectiva
sefiala Pichon que los afectos son, en su comienzo, ‘“‘captativos”, es
decir que tienden a incorporar al propio sujeto los seres o cosas en
que se depositan, y que mas adelante se hacen “oblativos”, es decir,
que tienden a llevar al sujeto hacia los seres o cosas que los motivan.
En sintesis, que, en primer término, el nifio tiende, mas que a amar,
a ser amado, y que luego, paso a paso, hicese capaz de amar verda-
deramente, y de renunciar por este amor a privilegios adquiridos.
En este reemplazo de la exigencia por la dddiva esta contenida, segin
Pichon, la “aceptacién de un riesgo”. Es preciso aceptar una vida
propia, arriesgarse, aprender a vivir sin el amparo y el sostén paternal,
y hallar satisfaccién a la necesidad hedénica en dar, no en recibir.
Este concepto, que ve, ante todo, como necesidad del proceso del
desarrollo un constante renunciamiento —perpetuo renunciamiento
a la forma anterior del logro de placer—, desestima o no toma en
cuenta un elemento de singular valor, como estimulo al proceso del
desarrollo: el placer activo que acompana a toda realizacién o de-
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mostraciéon de capacidad, a todo cambio y nuevo aprendizaje y a
todo tanteo y ejercicio de una aptitud que asoma.

En suma, todas estas observaciones y teorias tienen algo de
comin, y coinciden en ciertos puntos nodales. En el aspecto afectivo,
el proceso de maduracién significa, siempre, lenta salida del egocen-
trismo, del narcisismo, de la indiferenciacion primitiva, y progresion
constante hacia el establecimiento de relaciones sociales en escala y
circulo cada vez mayores. A través de pases y experiencias, a veces
dolorosas, del primitivo mundo de inciertos contornos —en que el
medio es uno con el nifio y tiene el caracter de servidor de éste— nace
la personalidad auténoma, con todas las implicaciones de orden bio-
légico y de orden social que esta expresion contiene.

En este transito hay pérdidas y renuncias y hay conquistas. La
conquista fundamental, que llega al final del periodo evolutivo, es
la diferenciacién, la estructuracién y la emancipacion de la perso-
nalidad, como un todo coherente y arménico, con conciencia de si
misma y de su lugar y funcién en el mundo, y con aptitud y capa-
cidad de goce para el desempefio de esta funcién. Este grado de
madurez supone gobierno diestro de las energias propias, canaliza-
ci6én y uso de ellas en forma completa y adecuada, disposicion para
ponerlas al servicio de fines que no sean de utilidad individual inme-
diata y exclusiva, completa capacidad de amor heterosexual y equili-
brio en la vida de familia.

La renuncia es la pérdida de los privilegios implicitos en la
primitiva indiferenciacién y total dependencia del mundo. Situacion
de privilegio es, en efecto, la del bebé, con relacidn a la del nino
mayor y a la del adulto, en el sentido de que todo en su universo
estd dispuesto para complacerle, sin necesidad de esfuerzo alguno
de su parte.

Esquematizada asi la curva de la evolucién afectiva normal,
resulta facil comprender cémo, aparte de las condiciones hereditarias,
dos factores, fundamentalmente, pueden influir sobre ella y trastrocar
su ritmo vy trayectoria: la experiencia y el aprendizaje.

ACCION DE LA EXPERIENCIA Y EL APRENDIZAJE

Aunque todos los factores de orden externo o ambiental pueden
considerarse como origen de experiencia, cabe establecer un distingo
entre aprendizaje y experiencia, propiamente dicha. Por “aprendi-
zaje” —‘‘training”, forma particular, limitada, de la experiencia—
entendemos, de modo exclusivo, experiencia intencionalmente repe-
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tida con la finalidad expresa de cultivar determinada aptitud, apli-
candola a determinado propdsito. La formaciéon de habitos en la
primera infancia —de alimentacion, higiene y arreglo personal rea-
lizados por cuenta propia, sin ayuda, etc.—, es tipico ejemplo de
aprendizaje.

Como “experiencia” debe clasificarse la accién de todo factor
extrinseco que provoca una reaccion y deja una huella en el nifio
—cualquiera que ellas sean— y que contribuye, en mayor o menor
medida, a la formacién de la personalidad. Esta influencia ambiental,
por definicion multiforme, omnipresente e ininterrumpida, adquiere
a veces matices y valor particulares. Analicemos ligeramente la ‘accién
de este género de experiencias.

En la estructuraciéon psiquica, en determinados momentos seres,
cosas y circunstancias tienen una influencia y adquieren un valor
funcional, ajeno a su valor convencional aceptado o de uso hasta
entonces. Ello ocurre, sobre todo, cuando, en ese momento, entran a
formar parte de un campo en el que, de su significado corriente,
pasan a tener el caracter de “medios” para realizar o conseguir algo
que el nifio aspira a poseer o hacer, o cuando, en sentido opuesto,
aparecen como una valla u obstaculo, o hieren directamente al nifio
en sus aspiraciones, sentimientos o anhelos.

Seres, objetos o circunstancias son investidos entonces de un
particular caracter, y participan de la carga y el tono de la reaccién
afectiva que el tipo de funcién que desempefiaron —a favor o en
contra de él— desencadené en el nino.

La fuerza de esta reacciéon puede ser tal, que ocasione un tras-
torno perdurable en el nifio. Experiencias tnicas, con gran ndmero
de condicionantes de gran repercusion animica, pueden ejercer accién
traumatica sobre el psiquismo, y alterar el proceso del desarrollo
afectivo. También experiencias similares repetidas, obrando en sen-
tido diverso al del desarrollo normal, son capaces de ocasionar tras-
tornos de tipo semejante.

Estas alteraciones se producen por distintos mecanismos, segin
el momento de la evolucién en que ocurren y el caracter de la causa
que las determina. Freud, al analizar agudamente este proceso, llama
“fijacién” a la detencién en un periodo del desarrollo, y “regresién”
al retorno a una fase anterior. Sin llegar a los grandes traumas,
hay un ejemplo de ‘‘regresion” en extremo comutn, muy familiar
para los pediatras: el caso de nifos de tres afios, mas o menos, que
hablan correctamente y han adquirido algunos habitos basicos —los
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de comer y desvestirse sin ayuda, el control de esfinter vesical, etc.—
y que, al nacer un hermano y verse desplazados por éste, tornan al
balbuceo infantil primitivo, cesan de comer por cuenta propia, etc.
La pérdida de los privilegios de hijo tinico o menor es causa de una
regresion transitoria o persistente de la afectividad, amén de otros
trastornos, en caso de existir o producirse conflictos mas graves.

En sintesis, la trascendencia y el valor de las experiencias indi-
viduales son enteramente singulares, personales, y en extremo varia-
bles en cada nific.

La influencia del aprendizaje es de caracter distinto y esta
presente en la vida de todos los seres humanos. Es preciso, pues, ana-
lizarla con algin espacio.

Un psicélogo tan poco sospechoso de embanderamiento y par-
cialidad como Decroly, advierte que hay tres factores de primordial
importancia, capaces de favorecer o modificar el desarrollo afectivo
y la manifestacién de las tendencias instintivas. El primero es la
pobreza de las aptitudes motoras, es decir, de los medios de expresion
de las necesidades, en el recién nacido. El segundo es la importancia
de la actividad intelectual en la modificacién de las tendencias hu-
manas. El tercero es la traba “que la proteccién paterna y social
opone a la manifestacion regular de ciertas tendencias, por la razén
de que ellas son satisfechas por anticipado, corriéndose de este modo
el riesgo de que no desempefien su papel especifico en el estimulo
de las aptitudes a que estan ligadas™.

En efecto, la satisfaccion de los apetitos fundamentales es la
primera fuente de placer para el nino, y la necesidad sentida —la
vivencia— de ellos es acicate para el desarrollo de las aptitudes, en
trance de arbitrar medios para satisfacerlos.

El desamparo y la inerme condicién del nino recién nacido vy
pequefio, por una parte, y la proteccion paterna y social, por otra,
crean una situacién especial, que el mismo Decroly define con las
siguientes palabras: “Segun que las personas encargadas de la vigi-
lancia y la alimentacién del nifio sean mas o menos atentas, cuida-
dosas, el nifio podra ignorar mas o menos sus necesidades, o, por lo
contrario, hacer el aprendizaje —inconsciente siempre— de las pri-
vaciones y de los sufrimientos ligados a su no satisfaccién. ¢Quién
puede decir lo que resultard para la afectividad ulterior del nifio?
Notemos en efecto que, si el nifio estd en condiciones privilegiadas en
razém de las precauciones familiares y sociales tomadas para alimen-
tarlo, protegerlo del frio y del calor, facilitarle el movimiento y la
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eliminacién, se puede también preguntar si esto es absolutamente
favorable para la conservacién de los mecanismos de advertencia y
de defensa, y si sobre todo éstos, faltos de empleo, no tienen entonces
tendencia a ser utilizados sin finalidad, o con una finalidad no
directamente relacionada con la conservacién”.

Este es un punto de extrema importancia. El aprendizaje de la
descarga regular de las tensiones fisiolégicas, —expresion de las ten-
dencias instintivas de hambre, sed, reposo, actividad, cambio y sexua-
lidad— y de la consecucién de placer resultante de su satisfaccion, es
un elemento primordial para el equilibrio de la vida afectiva infantil.
Aprendizaje de la descarga regular de tensiones implica sujecion tem-
prana del placer a ciertas normas establecidas (horario y tipo de
comida, horario de suefio y de eliminacién, delimitacién del campo
de movimiento, etc.), es decir, sujeciéon del ritmo fisiolégico a un
ritmo social. El logro del “placer”, que no puede ni debe desaparecer
de la vida, so pena de graves consecuencias, es encauzado por la
educacion.

Como se comprende, las situaciones se hacen mas y mas com-
plicadas con el aumento de edad, pero los principios basicos no se
modifican. Se adaptan, simplemente, a las circunstancias.

En el caso descripto por Decroly, la satisfaccién siempre anti-
cipada de las necesidades amortigua, ante todo, el espolazo que éstas
constituyen para la actividad; luego, disminuye el placer directa-
mente vinculado con la satisfaccién de una necesidad bien sentida,
y canaliza la consecucién del placer, por lo tanto, hacia otros obje-
tivos.

Para deslindar el sentido y la trascendencia exacta de esta
situacién es preciso ir més alla del primer ano de vida y de la satis-
faccion de las necesidades elementales de esta época, y estudiar,
simultineamente, el papel del aprendizaje en el desarrollo y el valor
y significado del placer ligado al aprendizaje.

Si, por ahora, consideramos la situacién del nifio en lo que res-
pecta al cumplimiento de sus apetitos elementales, advertimos que el
desarrollo motor e intelectual le va dotando, a medida que crece,
de aptitud cada vez mayor para satisfacerlos por cuenta propia, y
que a la adquisicién y la conciencia de esta aptitud va unido un
sentimiento de placer. Por ejemplo, el nifio, que debe ser alimen-
tado, lavado, cambiado de posicién, étc., en los primeros dias y en los
primeros meses de su vida, adquiere con ritmo desigual, y en mo-
mentos distintos, capacidad para cambiar de posicién por si mismo,
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a voluntad, para alimentarse, lavarse, arreglarse, etc., es decir, repe-
timos, para dar satisfaccién por cuenta propia a los requerimientos
vitales, hallando placer en esta actividad. Progresivamente, de este
modo, el nifio se independiza del amparo y cuidado inmediatos pa-
ternos, y su vida afectiva, en circulos concéntricos, se amplia y rebasa
los limites domésticos. Esto ocurre si el cuidado de que es objeto
no traba o tuerce esta trayectoria general de la evolucién. Pero
si lo contrario sucede, si el aprendizaje no se verifica en la forma
descripta, es decir, siguiendo el ritmo de aparicién y desarrollo de
las aptitudes motoras, si los cuidados de que es objeto el nifio y su
tipo de vida y vinculaciones no coinciden con esta trayectoria, la
evolucion afectiva también sufre trastornos. El nifio mimado con
exceso, objeto de cuidados y desvelos extemporaneos, puede no tras-
poner las primeras etapas del egocentrismo y narcisismo, o del apego
excluyentes a las personas del circulo doméstico, ser incapaz para
trabar vinculos afectivos fuera de éste, no tener aptitud normal para
convivir en sociedad, no hallar placer y satisfaccién afectiva, en suma,
en el género de vida, actividades y relaciones que son propias de su
edad, y que armonizan con el grado de madurez de su desarrollo
motor e intelectual.

Hécese claro, asi, el papel que desempefian el aprendizaje y la
formacién de habitos elementales en el desarrollo afectivo, y adviér-
tese la trascendencia que tienen detalles cuyo valor cominmente se
desestima en la vida del nifio, de este punto de vista. Cuando el
aprendizaje y la formacién de héabitos se efectia en forma correcta,
sigue paso a paso al desarrollo motor e intelectual. De este modo, el
juicio sobre la madurez y la propiedad del comportamiento del nifio,
como el juicio sobre el desarrollo, es inseparable del elemento “edad”.
Y en estos juicios va también implicito el concepto sobre el desarrollo
afectivo. Como fruto de un aprendizaje correcto, el nifo tiene, a cada
edad, una conducta y un tipo de vida y habitos concordantes con las
posibilidades de actividad fisica y psiquica, de vida de relaciéon y adap-
tacion a las normas de ésta, que la madurez de estructuras nerviosas y
funcionamiento organico permite en ese momento. No hay esfera
de la actividad que quede fuera del alcance de este concepto. La per-
sonalidad humana es un todo, y como integrantes arménicos y corre-
lacionados de un todo han de mirarse sus manifestaciones. Asi, por
ejemplo, si es normal que un nifo mame a los seis meses, no lo es
en el segundo afio de vida. Si es normal que un nino no se vista ni
tome alimento por si solo al ano de edad, no lo es a los cuatro. Lo
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es en los primeros casos porque la capacidad funcional de los 6rga-
nos, las estructuras neuromusculares y psiquicas, no llegan al nivel
necesario para realizar el tipo de actividad de que son capaces en el
segundo. No lo es en el segundo porque ya, normalmente, existe la
madurez somatopsiquica que ellos requieren. Y como los tipos de
actividad y el modo de vida constituyen las fuentes de satisfaccion
afectiva, ocurre que, cuando el aprendizaje de habitos elementales
en la primera infancia y todo el complicado aprendizaje de habitos
de vida doméstica y social mas tarde, no marchan simultaneamente
con el desarrollo somatopsiquico, el desarrollo afectivo sufre trastor-
nos, porque el nifio halla placer en tipos de vida y actividad de etapas
anteriores.

En otro aspecto de la vida afectiva, ademas del apego a perso-
nas y tipos de actividad, evidénciase claramente la marcha del pro-
ceso evolutivo: en la forma de expresién de las emociones. En efec-
to, la maduracién neuropsiquica, ademas de variacién del objeto de
los afectos y de las fuentes de placer, significa aparicién y acrecen-
tamiento de la capacidad de inhibicién o control de las emociones,
y cambio consecuente de sus manifestaciones externas. Asi, Florence
Goodenough, en un detallado y documentado estudio, citado por
Mandel Shermann, ha comprobado la siguiente variaciéon de las
formas de expresién de la colera: el llanto es frecuente hasta los
cuatro afos, y después de esta edad disminuye; el chillido existe so-
bre todo entre 2 y 3 afios; el pataleo, de 2 a 4; el pateo aumenta
con la edad. Tirarse al suelo, golpear, trabarse en lucha, son otras
tantas formas de reaccién colérica, a distintas edades. A favor de
circunstancias especiales, de las cuales las mas frecuentes—desconta-
dos los casos intrinsecamente patologicos, a los que no nos referimos
en ningin momento de esta exposicion—son la educaciéon y el apren-
dizaje defectuoso de hébitos, estas formas infantiles primitivas de
reaccién emocional pueden persistir mas adelante. Atestiguan, en
en este caso, inmadurez afectiva, ya que su presencia significa que
no se ha establecido la inhibicién normal.

RETARDO AFECTIVO Y ESQUIZONOIA

Ha sido indispensable detallar todas las implicaciones de or-
den afectivo de los diversos periodos de la evolucién, para compren-
der el concepto de “retardo afectivo”. “Retardado afectivos™, “eter-
nos bebés”, llama Gilbert Robin a nifios en quienes, segin sus pro-
pias palabras, ‘“la evolucién afectiva se ha detenido”. “El nifio tie-
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ne aspecto pueril. Tiene asida a su madre de la mano, y no separa
de ella la mirada”. “La inhibicién le impide toda respuesta” “Se
siente netamente que estos nifos procuran cortar todo contacto con
el mundo exterior”. “No se desvisten solos”. “Los hay que, a los 12
anos, con inteligencia y motricidad normales, no comen solos”. Pu-
silanimes o indiferentes, los retardados afectivos son en general do-
ciles y pasivos con los extranos. Con los padres son completamente
distintos. Son tiranos celosos, autoritarios, que reinan como déspo-
tas sobre una familia demasiado débil”.

Retardo afectivo, en el sentido de Gilbert Robin, es, pues, si-
multineamente, un cuadro y un mecanismo psicopatolégico.

La ‘“esquizonoia” descripta por Pichon tiene numerosos pun-
tos de contacto con este cuadro, pero su significado es algo diferen-
te. Ante todo, “esquizonoia” no es cuadro. Es, enteramente, un me-
canismo psicopatoldgico. Esquizonoia es el nombre que da Pichon
al “mecanismo causal tnico” de las neurosis, entendidas como re-
gresiones o detenciones de la evolucién. Consiste en una discordan-
cia entre el fin perseguido conscientemente y la conducta impuesta
por los anhelos (apetencias) inconscientes”. Esta discordancia tra-
sunta un conflicto moral. Vincula este autor su propia concepcion
del desarrollo afectivo—que en lineas generales hemos descripto y
es, fundamentalmente, freudiana—con el mecanismo de la “esqui-
zonoia”. “La clave de todos los sindromes psiquiatricos puros de la
infancia es moral” dice. “La esencia de estos cuadros es un gran
proceso psicolégico comun: un retardo afectivo que impide que una
dosis suficiente de libido” —‘“aimance”, capacidad de amar, en cier-
to sentido— ‘‘se consuma en forma oblativa”, de entrega o sacrificio
por los demas. Por esta razon todas las circunstancias que obstacu-
lizan una evolucién moral normal son de esquizonoia. La esquinozoia
es especialmente frecuente en los hijos unicos y en los hijos de
familias de constitucién anormal (familias desintegradas, desunidas,
uniones ilegitimas, etc.). '

De nuestra exposiciéon previa sobre el desarrollo afectivo y so-
bre la influencia de los factores “experiencia y ‘“‘aprendizaje” infié-
rese que no podemos aceptar este mecanismo causal Gnico, ni pode-
mos establecer identidad entre “esquizonoia’ y “retardo afectivo™.
Tampoco podemos aceptar que exista siempre, en la base del retar-
do afectivo, una discordancia entre la conducta consciente y los an-
helos inconscientes, que engendra un conflicto moral. Esta observa-
ci6n puede ser vélida para cuadros de neurosis que se observan en
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épocas mas o menos avanzadas de la edad evolutiva y que apare-
cen, no s6lo como ‘regresiones”, sino a menudo, y sobre todo, co-
mo ‘‘desviaciones”. Pero, con gran frecuencia, el cuadro del retar-
do afectivo se constituye y consolida sin soluciéon de continuidad con
el desarrollo del sujeto. En nuestro sentir, la esquizonoia comprende,
a la vez, el retardo afectivo y cuadros de distinta categoria. Queda
asi explicado el motivo porque preferimos la designaciéon “‘retardo
afectivo” a “esquizonoia”. Creemos que debe reservarse esta desig-
nacién, en el caso de querer usarla, para ciertos cuadros con carac-
teres distintivos propios, cuya etiopatogenia corresponde estricta-
mente a la establecida por Pichon. Digamos, asimismo, que en el
retardo afectivo vemos mucho mas de lo descripto por Gilbert Robin,
aunque adoptamos su designacion.

CARACTERES DEL RETARDO AFECTIVO

El “retardo afectivo” se hace evidente a través de un tipo de
comportamiento que no es el normal para la edad que el nifio tie-
ne, sino que corresponde a una edad inferior. Y esto ocurre inde-
pendientemente de trastornos en el desarrollo intelectual o motor.

El mundo de los afectos del nifio con “retardo afectivo™ sigue
siendo el mundo de los afectos del nifio pequefio, sus fuentes y sus
exigencias de satisfaccién afectiva contintan siendo los motivos pri-
marios de placer del bebé o la criatura de los primeros afnos.

La continuidad, la indiferenciacién del nifio y el mundo in-
mediato no se ha roto atin. El nifio vive todavia en un mundo que
es la prolongacién de si mismo, en el cual todo esta previsto y re-
suelto de acuerdo a sus deseos y necesidades. En este mundo, que
vela automatica y celosamente por él en todo momento, seres y co-
sas existen en funcién del cumplimiento de sus anhelos, expresados
o no expresados. El propio nifio no ha menester de esfuerzo algu-
no para alcanzar nada por si. De ahi la indiferencia y el desinte-
rés por las cosas y los seres ajenos al pequefio universo familiar, que
estan fuera del alcance del poder magico de su pensamiento y su
querer. En una palabra, el nifio no sale del egocentrismo y narcisis-
mo primitivo. Cuando franquea, trabajosamente, éste, queda pren-
dido al circulo familiar, sus afectos se limitan al amor materno o
paterno excluyente o tiranico. Aunque, mas adelante, forzosamente,
—cuando el cuadro descripto no llega a un extremo de intensidad
que lo hace caber de lleno en la nosologia patolégica—el nifio en-
tra y actia en sociedad, hay resabios, mas o menos marcados, de es-
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ta condicién, y el sujeto da muestras de falta de madurez de ca-
racter, de necesidad constante de proteccién y amparo, de incapa-
cidad para afrontar y resolver, no problemas de orden intelectual,
sino situaciones de hecho de la vida. Si con aptitudes intelectuales
normales tal nifio fracasa, ello debe atribuirse a esta inmadurez
afectiva, que trae defecto en la formacién del caracter, irresolucion,
incapacidad para actuar con y entre gentes que son sus iguales, y
que, con respecto a €él, no tienen la constante actitud protectora de
la madre o del padre.

Porque no necesita expresar sus necesidades para que sean cum-
plidas, porque no le hace falta buscar ni hacer nada por si, porque
la inmadurez afectiva determina un tipo de comportamiento ina-
decuado con las demas gentes, porque los defectos de aprendizaje y
educacién que hay en el fondo de este cuadro lo muestran como
més ‘torpe e inhabil que las criaturas de su edad, el nifio con re-
tardo afectivo puede aparentar o mostrar sintomas de deficiencia
en el desarrollo intelectual o motor, sin que esta deficiencia en rea-
lidad exista.

A los elementos del “retardo afectivo”, en el concepto aqui ex-
puesto, se afladen a menudo otros, de diversa categoria, que crean
extrafios comportamientos y cuadros con falsos ribetes de anorma-
lidad mental.

Estos elementos agregados son siempre de naturaleza afectiva.
El nifio no sélo tiene entonces la manera de comportarse y los ha-
bitos de una criatura de edad inferior—es decir que aparenta retar-
do o deficiencia de desarrollo—sino que, ademas, tiene rasgos de
conducta que parecen tipicos y privativos de las anormalidades cons-
titucionales de caracter.

Ello ocurre cuando a los defectos de aprendizaje se suman ex-
periencias perturbadoras del desarrollo, productoras casi siempre
de conflictos afectivos. Estas experiencias son, lo mas a menudo, fru-
to de desdichadas condiciones de la vida familiar, y con gran fre-
cuencia estan relacionadas con la vida sexual.

Creemos, por estas razones, que es posible hablar de un refar-
do afectivo simple o puro, dependiente, sobre todo, de graves de-
fectos de aprendizaje (falta de formacién de habitos, mimo excesi-
vo, etc.), y de un retardo afectivo con asociacion de otros sintomas
morbosos, en el cual, ademas de estas circunstancias, existen experien-
cias perturbadoras del desarrollo y conflictos afectivos. Es a este segun-
do grupo al que corresponde, aunque tan sélo parcialmente, la esqui-



— 121 —

zonoia de Pichon. Decimos parcialmente, porque en algunos de los
cuadros descriptos por €l en el mismo grupo hay, fundamentalmen-
te, retardo, y en otros desviacion.

Los componentes mas comunes del retardo afectivo simple—pre-
sentes todos juntos o aisladamente—, son:

1° Falta parcial de actividades correspondientes a la edad. De-
pendencia excesiva del cuidado familiar. Defectuosa formacion de
habitos.

2¢ Prolongacién del lenguaje infantil anterior a los 2 -3 afios
mas alla de esta edad (Forma dislalica del retardo de palabra. Pla-
zos aproximados).

3? Retardo més o menos considerable en la adquisicion de la
palabra. (Menos frecuente, pero no excepcional ).

4” Rasgos de conducta y caracter dependientes del excesivo
mimo, que dificultan la adaptacién a ambientes fuera del circulo fa-
miliar (timidez, caprichos, manifestaciones emotivas, etc.).

En el retardo afectivo con asociacion de otros sintomas morbosos
se agregan a estos elementos sintomas variables, del tipo de las
anormalidades de caracter, segin hemos dicho, o rasgos neurdsicos,
que suelen enmascarar el cuadro.

El retardo afectivo simple y ligero es en extremo comun. Me-
nos lo son las otras formas, y en particular el retardo afectivo con
asociacién de otros sintomas morbosos, que no es, sin embargo, ex-
cepcional.

Del abundante material de nifios con retardo afectivo que he-
mos visto y tratado en el Consultorio de Higiene Mental del Insti-
tuto de Pediatria escogemos tres casos, que relatamos a continua-
cién, tipicamente demostrativos de las dos formas y de diversos gra-
dos de gravedad de este cuadro. Los casos 1 y 2 son ejemplos de re-
tardo afectivo simple, el primero leve, el segundo acentuado; el ca-
so 3 lo es de retardo afectivo con asociacién de otros sintomas mor-
bosos.

Caso 1.—Nino de 4 1/2 afios. Hasta hace dos meses no hablaba.
En esa época sufri6 un ataque de apendicitis, que motivé su interna-
cién en un hospital, donde permanecié una semana. Al salir del hospi-
tal, la familia observé que habia comenzado a hablar, y que articula-
ba, aunque incorrectamente, gran cantidad de palabras.

Antecedentes hereditarios y familiares: Sin importancia. Familia
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de constitucién normal, compuesta por los padres, la abuela y otro her-
mano de 7 anos.

Antecedentes personales: No tiene antecedentes patologicos. Se-
gundo hijo, cuidado preponderantemente por la abuela, que lo mima en
extremo y siempre interpreta y cumple sus deseos por anticipado.

Habitos, conducta: Come sin ayuda. No se viste ni lava solo.
Sociable, alegre. Muy dependiente y apegado a la abuela, en parti-
cular.

Condiciones de vivienda, dormitorio y cama: Duerme en una ca-
ma con el hermano de 7 anos, en la habitacién de la abuela.

Examen psiquico: Audicién normal Inteligencia normal. Perfecta
comprensién de la palabra hablada.

Interpretacion del caso: Nifio que no ha adquirido la palabra
exclusivamente por falta de estimulo y necesidad de hablar. La satis-
faccién de sus deseos se ha anticipado siempre a su expresién. El re-
tardo afectivo es aqui casi monosintomatico. Los habitos bésicos han
sido parcialmente adquiridos, y la conducta es normal.

Tratamiento y evolucion: Independizacién progresiva del excesi-
vo cuidado. Estimulo a la expresién verbal, y supresién del entendi-
miento por senas. Reunién y trato con nifios de su edad. Evolucion
rapidamente favorable.

Caso 2—Nifio de 6 afos, traido a consulta porque aun no habla.
Dice solamente ‘mama”, ‘“coco”, y algin otro bisilabo. Oye y entiende
perfectamente cuanto se habla a su alrededor. Expresa sus deseos me-
diante senas y gritos.

Antecedentes hereditarios y familiares: Sin importancia. Familia
de constitucién normal, compuesta por los padres y cuatro hijos. Rela-
ciones familiares normales.

Antecedentes personales: Sin antecedentes patolégicos de impor-
tancia. Hijo menor, cuarto en orden de nacimiento, separado por una
diferencia de 5 afios del tercero. Muy mimado desde pequeiio. El her-
mano anterior le sirve de intérprete ante los demds. Aun ahora le dis-
pensan cuidados que corresponden a un nino de primera infancia. Has-
ta hace poco le peinaban con rulos, como a criaturita.

Habitos, conducta: En absoluto dependiente del cuidado mater-
no. No come, se viste, lava, ni atiende a sus necesidades elementales por
su cuenta. Tiene numerosos caprichos en materia de alimentacion. .
Alegre, vivaz, busca la compaiia de otros nifios, de los que pronto s¢
aleja porque quiere imponer su voluntad en el juego. Caprichoso,
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reacciona facilmente con manifestaciones emotivas de célera (pata-
leo, etc) .

Condiciones de vivienda, dormitorio y cama: Duerme en una cu-
na, en la habitacién de los padres.

Examen fisico: Sin particularidades, salvo ligera desnutricién y ca-
ries. :

Examen psiquico: Aunque dificultado por la falta de palabra, el
examen psiquico revela audicién e inteligencia normales. Invitado a
realizar algunos ejercicios de fonacién ante el espejo, los repite con in-
terés, y pronuncia varias palabras.

Interpretacion del caso: Nifio normal, en quien graves fallas en
el aprendizaje y en la formacién de habitos, fundamentalmente, han
producido un retardo afectivo, del que el retardo en la adquisicién de
la palabra es tan s6lo uno de los muchos sintomas.

T'ratamiento y evolucion: Colocacién progresiva de toda su vida
en el plano correspondiente a un nifio de 6 afios, normal. Ensenanza de
los habitos de cuidado personal. Estimulo a su independizacién. Indi-
ferencia ante sus caprichos. Institucién de un régimen alimenticio com-
pleto. Educacion fonética. Falta de comprensién a sus pedidos, de no
ser expresados mediante la palabra, aunque sea imperfectamente. Cam-
bio de la cuna por cama, y paso de ésta al dormitorio de los hermanos.

Evolucion favorable, rapida, en cuanto a la palabra. En dos meses
el nifio habla en forma comprensible. Evolucién mas lenta en los res-
tantes componentes del cuadro, por falta de uniformidad y regularidad
en la accién familar.

Caso 3.—Nino de 4 1/2 anos, traido a consulta por anormalida-
des de conducta y palabra y deficiente estado general. Su tipo de com-
portamiento ha inspirado dudas sobre su desarrollo mental. Habla es-
casamente y en forma en extremo imperfecta. Oye, pero no siempre
parece entender las érdenes que recibe. Muy apegado a la madre, es
insociable con los extranos. Tiene frecuentes y violentos accesos de cé-
lera contra el padre, a quien ha intentado agredir en mas de una opor-
tunidad.

Antecedentes hereditarios: Padre sano. Madre basedowiana, en
tratamiento. Hay grave desunién y falta de entendimiento entre los espo-
sos desde el comienzo mismo de la vida conyugal.

Antecedentes personales: No tiene antecedentes patolégicos. Hijo
Gnico, criado en un faro, donde trabaja su padre, sin més compaiiia
que la de sus progenitores hasta los 4 afos. Muy mimado por la ma-



A 104, %

dre que, en la soledad y el distanciamiento con el esposo, la volcado
toda su ternura en él, y le cuida, habla y sirve como a criatura de meses.
Con el padre, que ha pretendido “hacerlo hombrecito” y corregirlo un
tanto duramente, se han producido escenas violentas, que han culmi-
nado con los actos de célera y agresion arriba mencionadcos.

Habitos, conducta: Absoluta dependencia de la madre en lo atin-
gente a su cuidado personal. Numerosos caprichos en materia de ali-
mentacién, responsables seguramente, en buena medida, de su desnu-
tricion.

Examen fisico: Deficiente estado general. Caries.

Examen psiquico: Muy dificultado por la deficiencia de palabra.
Aparente falta de comprensién de érdenes. Acentuado negativismo.
Marcada torpeza motriz. Queda en pie la duda sobre su verdadero
nivel mental.

Interpretacién del caso: Nifio con grave conflicto sfectivo, tipo
complejo de Edipo. Fuerte ambivalencia, en la que dominan senti-
mientos de aversién al padre. Excesiva dependencia de la madre. Fal-
ta de trato con personas ajenas al inmediato circulo familiar. Falta de
aprendizaje y formacién de hébitos. Desnutricién y deficiente estado
general, fruto de estas circunstancias y, a la vez, terreno de facil pro-
duccién de desequilibrios emotivos.

Tratamiento y evolucién: Se aconseja alejamiento de la familia
y reeducacién en un ambiente equilibrado, totalmente distinto al fa-
miliar. Educacién de la palabra y hébitos. Indiferencia hacia los arran-
ques de célera y actos de agresién. Reunion, trato y juego con otros ni-
fios de su edad. Alimentacién completa y adecuada. Tonificacion.

En dos meses se consigue un cambio completo: mejoria del estado
general, aumento de 2 1/2 kilos de peso, adquisicién correcta de la pa-
labra y los hébitos elementales de cuidado personal, desaparicién de los
accesos de colera.

El examen psiquico, posible en esta segunda visita, permite com-
probar desarrollo mental normal, y aleja toda duda sobre su nivel in-
telectual.

Un mes después, estando el nifio en esta situacién, v a pesar del
consejo médico adverso, es llevado a vivir nuevamente con los padres.
Cuatro meses mas tarde se le vuelve a ver y se comprueba retrograda-
cién a un estado semejante al de la primera visita.

En este poco afortunado caso, el azar de las circunstancias, con
prueba y contraprueba, ha demostrado acabadamente el peso del fac-
tor ambiental en la produccién del cuadro.
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* PREVENCION. TRATAMIENTO. CONCLUSIONES

Las reglas generales de tratamiento delos trastornos psiquicos
y de conducta de nifos con retardo afectivo surgen de la descrip-
cion del cuadro y de los casos transcriptos. Debe hacérseles “‘crecer”
psiquicamente—afectivamente, en rigor— como se han desarrollado
fisica e intelectualmente, trazando para ellos un plan de vida que
tienda a su independizacién y a la maduracién de su caracter.

Cuando al retardo afectivo se asocian otros sintomas morbosos,
se impone la investigacion cuidadosa de su causa, y su tratamiento
por todos los recursos en uso en psicoterapia infantil, aconsejables
para el caso particular. Nunca debe descuidarse el tratamiento ge-
neral del enfermo, que ha de ser siempre considerado como una
unidad psicosomaticosocial.

Pero el mayor interés reside en la prevenciéon del retardo afec-
tivo, pues se admite—sin distincién de escuela psicologica—que la
estructuracion de la personalidad en la infancia tiene influencia de-
cisiva sobre el equilibrio de la vida psiquica en la edad adulta. Pro-
ceso de origen eminentemente extrinseco, ambiental, capaz de pro-
ducir cuadros psicopatolégicos graves, puede ser prevenido en la ca-
si totalidad de los casos mediante la observancia de simples reglas
de educacion e higiene mental, que el médico pediatra estd en con-
diciones de aconsejar. Son estas reglas, fundamentalmente:

1* Formacién correcta de los habitos basicos de la vida y cui-
dado personal (sueno, descanso, alimentacion, higiene, control de
esfinteres, arreglo, etc.). En lo tocante a alimentacién, supresion
completa de la lactancia al seno o del uso de la mamadera mas alla
del afio, como maximo.

2° Cama separada de los padres desde el nacimiento, y habi-
tacion separada de los padres desde los 2 anos, por lo menos.

3* Educacién cuidadosa y estimulo al uso de la palabra habla-
da y correctamente articulada desde temprano.

4¢ Supresion del mimo y las caricias excesivas, capaces de pro-
ducir, en casos extremos, una suerte de invalidez de caracter.

5? Estimulo al juego y trato con nifios de la misma edad.

La prevencion del retardo afectivo con asociacién de otros sin-
tomas morbosos, cuadro de mucha mayor gravedad, es asimismo
mucho mas dificil y rebasa toda regla, como no sea la de asegurar vida
y estimulos normales a todo nifio, desde el nacimiento.
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RESULTADOS DE LA ESPLENECTOMIA EN DOS CASOS
DE ANEMIA ERITROBLASTICA LARGAMENTE SEGUIDOS

Por EL

Pror. DR. MAMERTO ACUNA

Hemos tenido oportunidad de seguir, durante un tiempo rela-
tivamente largo, dos casos de anemia de Von Jaksch-Luzet-Cooley
tratados por la extirpacién del bazo. Los resultados fueron dados a
conocer ya, aunque solo fragmentariamente, no siendo otro nuestro
propésito que el de completarlos, tratando de deducir a la vez la
ensefianza que la observacién de los hechos nos permiten extraer, ya
que no es frecuente tener bajo vigilancia casos de una afeccién por lo
comin fatal a breve plazo. El hecho de haber alcanzado los 15 afnos
de edad uno de ellos, y, 9 1/2 el otro, hablan de una supervivencia
mas alla del término habitual, generalmente 5 a 6 afios. Nos hablan,
igualmente, de lo bien tolerada que fué la esplenectomia aun tra-
tandose de nifios de muy tierna edad, ya que, uno de los enfermitos
solo tenia 10 meses.

Los resultados inmediatos de ella fueron buenos, traduciéndose
por mejoria del estado general asi como del estado sanguineo, con
aumento de apetito, de peso, mejor coloracién de piel y mucosas. La
mejoria del cuadro hematologico se caracteriz6 por rapido ascenso
de glébulos rojos y hemoglobina, sobreviniendo en todos ellos el au-
mento considerable de elementos jovenes de la serie eritroblastica,
marcada ya a las 48 horas de la extirpacién del bazo y que habria
de mantenerse con inflexible constancia a través de ambas obser-
vaciones.

Esta mejoria del estado general y del estado anémico se prolon-

(*) Comunicacién presentada a la Sociedad Argentina de Pediatria, en
a sesion del 10 de junio de 1941,
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gan durante el primer afio de la operacién para luego decaer paula-
tinamente, con alternativas de aumento y disminucién, pero que se
prosiguen hasta el final de la existencia de tales enfermitos.

Los resultados alejados, manifestados sobre el desarrollo fisico,
psiquico, endocrinico, sanguineo, etc., son igualmente interesantes
a conocer. '

Demuestran que la crisis eritroblastica que llega a altas cifras
en el curso de la primera semana, se mantiene invariablemente ele-
vada durante todo el curso de la enfermedad, que fué de 10 afios
en un caso y de casi 9 en el otro. Las alteraciones hematolégicas,
sobre todo las degenerativas de los hematies (corpusculos de Joly,
ntcleos sueltos y con granulaciones azurofilas) se prosiguen en escala
variable, acentuandose, se diria, con el transcurso del tiempo.

Los signos de pubertad estan retardados, retardo que se acentiia
a medida del aumento en edad del paciente, definiéndose positiva-
mente el caracter infantil, en lo fisico, como en lo psiquico. La talla
y el peso se encuentran por debajo de la normal.

Las alteraciones del sistema dseo a juzgar por examenes radio-
graficos no parecen condicionados por la esplenectomia; continuaron
inmodificables en el primer caso y no se manifestaron en el segundo.
Calcemia, fosfatemia, colesterinemia, mejoran con la extirpacién del
bazo. La hiperhemdlisis parece aumentar, llevando gradualmente
lesiones de la célula hepatica asi como la hipertrofia de esta viscera.

Una sintesis somera de las observaciones permitira fijar mejor
los hechos salientes.

OBsERvVACION 1*—]. P., ingresa a la Sala VI, Hospital de Clinicas,
en marzo de 1929, a la edad de 5 afios; peso 13 kilogramos, talla 0.91
centimetros. Al examen presenta los caracteres raciales, familiares, cli-
nicos, hematolégicos y d6seos de la anemia eritroblastica.

Los exdmenes de sangre acusaron desde el principio, fuera del
estado anémico, elevadas cifras de eritroblastos, pero que no pasaron
de 1.500 a 5.000 elementos por mmc.

En vista de los progresos del mal y ante el fracaso de la medicacién
instituida, se practica la extirpacion del bazo el 16 de junio de 1929; el
organo extraido pesaba 1.100 grs. A raiz de ella y en el curso de la
primera semana, los glébulos rojos nucleados ascienden a 80 y 90.000,
cifra que, con ligeras alternativas, conservé durante toda la enfermedad.
El estado del paciente mejora, viéndose modificarse favorablemente
tanto el estado general como el anémico; el tinte amarillento se aclara,
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alcanzando las cifras de hematies a 3.500.000 por mc. y la hemoglobina a
60 %; en cambio, se acenta la crisis eritroblastica, con abundantes
células rojas, unas en mitosis, otras en degeneracién franca. El des-
arrollo ponderal y estatural se realiza bien, aunque con un ritmo mas
lento; el desarrollo psiquico mejora, mostrandose vivaz, aprende a leer.
La osteoporosis generalizada que fuera denunciada por el estudio radio-
grafico anterior a la esplenectomia, no parece haber sufrido modifi-
cacién en esta primera parte de la observacion.

Esta mejoria general es solo transitoria, pues dura alrededor de
2 afos, viéndose después acentuarse la apariencia fragil y enfermiza del
nifio, asi como su tinte amarillento con subictericia a veces acentuada:
se producen nuevas fracturas en miembros inferiores, mostrandose sus-
ceptible a infecciones catarrales de las vias respiratorias, congestiones
pulmonares, etc., que ceden a transfusiones sanguineas; el aumento del
volumen del higado es permanente. Bajo el punto de vista psiquico hace
evidentes progresos, pues ha podido cursar los dos primeros grados; los
examenes de sangre acusan, con ligeras variantes, el estado anémico y
la crisis eritroblastica tenazmente persistente. :

En 1935 ha cumplido 11 afios de edad, llevando 6 atios de operado:
pasa largos periodos en su casa, haciendo vida activa, concurre a la
escuela, siendo un buen alumno; el estado fisico es regular, persistiendo
el tinte amarillento de la piel y mucosas.

En septiembre de 1937 cumpli6 14 afios, su talla es de 134 ctms.
y su peso de 26.400 grs.; cursa el 4° grado y en su casa atiende las
necesidades de un pequefio comercio de sus padres; conserva el aspecto
fragil y enfermizo de siempre, asi como el tinte subictérico; el higado
ha ido en aumento progresivo, se presenta duro, llegando a dos traveses
de dedo por arriba del ombligo. Los exdmenes de sangre, asi como el
radiolégico del sistema 6seo, no acusan cambios sensibles. Mantiene su
susceptibilidad por los estados gripales y catarrales de vias respiratorias.
Se ensayan diversos tratamientos sin resultado alguno. Se continia
periédicamente con transfusiones de sangre.

Septiembre de 1938: Edad, 15 afos; peso, 27 kilos; talla, 136 ctms.

Mantiene su caracteristica habitual; no existen signos de puber-
tad; érganos genitales pequenos como los de un nifio de 11 anos;
caracter infantil, psiquismo bueno, cursa 5° grado; higado a dos traveses
de dedo por arriba del ombligo. Desde 1935 no ha vuelto a tener
fracturas. Se repiten anélisis de calcio, fésforo, colesterol, glucemia,
encontrandose normales; urobilina y bilirrubina aumentados: resistencia
globular normal.
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Examen de sangre en agosto ultimo: Glébulos rojos, 3.100.000;
hemoglobina, 60 % ; leucocitos, 13.000; glébulos rojos nucletados, 65.000.

Numerosas células rojas en vias de degeneracién. Activa regenera-
cién reticulocitaria.

En noviembre del mismo ano, gripe en su familia, de la que fallece
el padre, enferma la madre, y contrae él mismo dicha afeccién, que
luego se complica de bronconeumonia, falleciendo en su domicilio el
22 de diciembre de 1938.

Edad, 15 afios y 3 meses; llevando 10 afios de la fecha en la que
se practico la esplenectomia.

OsservAaciON 2*—]. T. ingresa al Hospital de Clinicas en noviem-
bre de 1931, a la edad de 5 meses. Peso, 3.580 gramos.

Padres italianos, de Calabria; 6 hermanos de los cuales 3 son
anémicos. Facies mongoloide, hepatoesplenomegalia; tinte amarillento
de piel y mucosas; repetidos examenes de sangre denuncian anemia
intensa con reaccion eritroblastica franca, que confirman el diagnoés-
tico clinico.

Abril 13 de 1932: Esplenectomia a los 10 meses de edad.

Abril de 1933: A los 15 dias de ella, mejoria del estado general
con aumento de peso y mejor apetito. Los hematies pasan de 2 a
4.000.000 por mc.; la hemoglobina de 25 a 40 %:}; los eritroblastos de
3.000 a 70.000 por mc.; el higado en limites normales; no hay altera-
ciones gseas al examen radiografico. El aumento de peso es progresivo,
se alimenta bien; la impresiéon es que ha mejorado después de la extir-
pacion del bazo.

Septiembre de 1934: Edad, 3 afios y 3 meses; lleva 2 anos y 1/2 de
operada; peso, 10 ks. 500 grs.; talla, 78 cmts. La mejoria inicial no ha
continuado; se acentta la palidez, traduciendo los examenes de sangre
crisis eritroblastica persistente, asi como leucocitosis entre 20.000 y
40.000. Calcemia, fosfatemia, colesterinemia, han aumentado a cifras
normales después de la esplenectomia. Sistema 6seo: sin particulari-
dades; metacarpios del pulgar con aspecto algo poroso. Denticién, mar-
cha, desarrollo psiquico, aproximadamente normales.

Octubre de 1936: Estado anémico sin variantes: rojos entre 2 y
3.000.000; hemoglobina, entre 30 y 50 %}; leucocitos, entre 20.000 y
40.000 por mc.; eritroblastos, entre 90 y 150.000 por mc.

Retardo en peso y talla; aspecto enfermizo y delicado; gran sus-
ceptibilidad a las infecciones de vias respiratorias, congestiones pulmo-
nares particularmente, que obedecen de inmediato a las transfusiones.
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El higado aumenta progresivamente de volumen; esta a tres traveses
del reborde costal. Se continGia con vitaminas y o6rganoterapia.

En abril 13 de 1937: Se cumplieron 5 afios de la extirpacion del
bazo y casi 6 de edad; su peso es de 15 kilos, su talla 96 ctms.; desarrollo
somatico y psiquico atrasados; no aprende a leer; es alegre y de buen
apetito; sangre, esqueleto 6seo, como anteriormente; ingresa al Servicio
para efectuar los analisis de practica.

A fines de 1937 contrae sarampién curando bien; brote de reuma-
tismo articular agudo sin complicacién cardiaca. En 1938 lo pasa bien;
tuvo congestiones pulmonares que ceden a las transfusiones; se repiten
los analisis; no hay nada nuevo que agregar. Retardo somatico y psiquico
mas acentuado; higado a tres traveses del reborde. En el curso del ano
1939 nada que sefalar a no ser su aspecto enfermizo y la fragilidad
de sus dientes que se desgastan rapidamente y luego caen.

Agosto de 1940: Pasa temporadas en su casa; la anemia, asi como
el aspecto enfermizo hacen progresos; tltimamente muy decaida, por lo
que ingresa nuevamente a la sala. Tiene en la fecha 9 afios y 2 meses:
su peso es de 18 kilos 300 grs.; talla 115 ctms.; el retardo es, pues, acen-
tuado asi como el psiquico; no ha aprendido a leer; caracter muy
infantil.

Exdmenes de sangre, traducen fuerte anemia; glébulos rojos,
1.800.000 por mmec.; hemoglobina, 30 % ; eritroblastos, 70.000 por mmc.:
leucocitos, 32.000; nuevas radiografias del sistema 6seo acusan leves
alteraciones de la medular de los huesos del tarso y carpo; craneo nor-
mal; en huesos largos lineas transversales.

En octubre nuevos andlisis s6lo acusan aumento del indice icté-
rico; lo deméds como anteriormente. Desde su ingreso no ha habido
mejoria franca no obstante las transfusiones e intensa medicacion
esplenohepética.

En diciembre se da de alta mejorada, aunque en estado precario.
El peso es de 18 kilos; la talla de 115 ctms.

En enero de 1941 reingresa en estado casi agénico; con alta tem-
peratura, muy palida, intenso dolor en la regién hepatica: el 21 de
dicho mes fallece, a los 9 afios y 7 meses de edad; sobrevivié 8 anos

y 9 meses a la extirpacién del bazo.

Como se ve, estas dos observaciones seguidas largo tiempo, se
parecen mucho, tanto en sus manifestaciones clinicas y hematol6-
gicas, como en su evolucién. Las separa la intensa osteoporosis con
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riqueza medular del primer caso frente a la casi integridad del sistema
6seo del segundo.

Bajo la influencia de la esplenectomia, se observa la misma
rapida mejoria del estado general y sanguineo, e idéntica crisis
eritroblastica inmodificable a través del tiempo. Luego de esta me-
joria inmediata y de poca duracién, el mal parece retomar su gra-
vedad, acentuandose el deficiente estado general y el aspecto enfer-
mizo del paciente. Se observa retardo pondoestatural marcado al
final de cada observacién; asi, J. P. tenia a los 15 anos 27 kilos
y 135 ctms., lo que equivale en peso a un nifo sano de 9 afios y
en talla a otro de 10 y 1/2.

Josefa, a los 9 afios y 7 meses tenia 18 kilos y 115 ctms., equi-
valente al peso de un nifio de 6 afos y a la talla de 7.

En la esfera intelectual el retardo es menor; recordemos que
J. P. alos 15 anos cursaba el 5° grado, no obstante los inconvenientes
de su enfermedad; mas que retardo psiquico conserva un caracter
infantil.

Digamos, finalmente, que ni el habito enfermizo ni la anemia
ni la osteoporosis se modificaron con la esplenectomia; en cambio,
se consigui6 supervivencia de varios afios, ya que, generalmente,
pacientes de esta naturaleza no van mas alla de los 6 afos.

Todo esto nos lleva a formular las siguientes conclusiones:

1 Los resultados inmediatos a la esplenectomia son buenos,
pero transitorios.

2° Los resultados alejados son mediocres, no consiguiéndose otra
cosa que prolongarles la vida en condiciones precarias.

3° Si bien la extirpacién del bazo puede prolongar la vida del
enfermo en la anemia de Von Jaksch-Luzet-Cooley, ella no puede
pretender curarla.

4? Su indicacién debera formularse solo excepcionalmente ante
el fracaso de las medicaciones puestas en accion.

5 Ella quedara como una esperanza suprema ante los progresos
del mal y frente a un intervencién qurirgica por lo comin despro-
vista de gravedad.



COMPRESION MEDULAR DETERMINADA POR UN
SIMPATOGONIOMA SUBDURAL, CERVICAL (¥)

POR LOS

Proresores RAUL CIBILS AGUIRRE vy D. BRACHETTO BRIAN
vy Dres. C. M. CASCO v J. A. TAHIER

En 1939, Walker y Moore sostienen que el difundido concepto
sobre la rareza de los tumores espinales en la infancia no es confir-
mado por la estadistica. Comentan que Schelsinger (1898), encuen-
tra que de 251 tumores raquideos, el 24 % se presenta en la infancia
y que Stookey (1928), observa 8 casos aparecidos en menores de
12 afios, entre 165 tumores espinales operados de 1910 a 1926. Este
autor sostiene que hay una discordancia entre las estadisticas de los
clinicos y de los anatomopatélogos; los tltimos llegan al diagnos-
tico de tumor raquideo en un mayor niimero de casos que los pri-
Meros.

Ademas de las citadas, otras estadisticas sostienen también la
relativa frecuencia de tumores raquideos en la infancia, pero en
todas se puede comprobar el franco predominio de su aparicion en
la edad adulta. Lo confirman los siguientes datos:

Collins (1902) sobre 30 tumores raquideos en infancia
Fraizer (1918) sobre 330 tumores raquideos
Elsberg (1925) sobre 100 tumores raquideos

1

5 en infancia

6
Heurs (1935) sobre 64 tumores raquideos .... 13 en infancia

7

0

en infancia

Sturberg (1936) sobre 144 tumores raquideos en infancia
Jones-Naffziger (1936) sobre 59 idem idem en infancia

En la literatura universal Hamby (1935) encuentra citados

(*) Comunicacién presentada a la Sociedad Argentina de Pediatria, del
dia 13 de mayo de 1941.
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100 casos de tumores del canal espinal en la infancia, de los que 4
son simpatomas en reloj de arena. En 1939, Greenstein y Berengerg
refieren haber encontrado publicados 15 casos con tumores de
este tipo.

En cuanto a la localizacién en las distintas porciones del raquis,
Stookey sostiene que los sitios de preferencia son la porcién cervical
baja y la dorsal alta. Mck Craig y Hunter Shelden (1940), refieren
que de 597 tumores espinales operados en la Clinica Mayo, 91
correspondieron a la region cervical.

En octubre de 1939 llega al Servicio de Clinica Infantil del Hos-
pital Ramos Mejia, V. L., un nifio de 3 afos, sano hasta entonces y
sin antecedentes familiares de importancia. Segiin nos refieren, su enfer-
medad actual comienza hace un mes, poco después de sufrir una angina
que fué tratada con suero antidiftérico. El enfermo present6 urticaria
a los 8 dias y desde entonces se queja de dolores espontaneos en la
pierna derecha. Paulatinamente aparecen impotencia funcional de
este miembro y dolores en las manos y en la nuca.

Se trata de un nino en deficiente estado de nutricién, con una
ligera rigidez de nuca que impide los movimientos activos y pasivos.
No presenta puntos dolorosos en la columna vertebral. Los reflejos
tendinosos se muestran muy exagerados en los miembros inferiores; la
marcha es espastica y hay clonus de pie y rétula en el lado derecho. La
contractura muscular determina un ligero grado de equinismo. Los
signos de Babinski, Gordon y Openheim son positivos. Los reflejos cuta-
neos y cremasterianos son normales.

En forma paulatina y constante se agrava el cuadro clinico del
enfermo y seis meses después levantamos el siguiente estado actual de
su sistema nervioso:

Estado general: Deficiente.

Psiquismo: lacido y bien orientado.

Pupilas: no hay trastornos.

Motilidad: el brazo y la pierna derechos son agitados por movi-
mientos espontaneos de tipo clonus. Tanto la motilidad activa como
la pasiva esta dificultada en la cabeza y en los miembros inferiores 'por
la rigidez muscular. Parélisis e hipotrofia muy marcada en las manos.
Disminucién de la fuerza en ambos brazos (Ver figs. 1 y 2).

Reflejos tendinosos: exagerados en los miembros superiores. Hi-
perreflexia y clonus en los miembros inferiores.
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Reflejos cutaneos: cremasterianos y cutaneos abdominales: abo-
lidos.

Sensibilidad subjetiva: dolores espontaneos intensos en piernas, ma-
nos y nuca.

Sensibilidad térmica y dolorosa: pareceria algo disminuida en los
miembros inferiores (es imposible poder afirmarlo, dada la edad del
nifno) .

Esfinteres: incontinencia de orina y de materias fecales.

Reacciones de Mantoux, Kahn, Wassermann y Casoni: negativas.

Puncién lumbar: en distintas punciones lumbares recogemos un

Figura N2 I
Re%eren01as.-
“S.Abolicibn de reflejos cu-
taneos y cremasterianos.-
—-Dolor
— -Contractura y Piramidalismo-
mm -Parédlisis Flécide.-
--Rela acién de esfinteres.-
mm-AtOn a lMuscular.-

Figura 1

liquido céfalorraquideo xantocrémico, cuyas caracteristicas mas impor-
tantes son: de 1 a 10 elementos celulares por mm®. y un contenido
de albimina que varia en distintas oportunidades de 4,5 a 18 %

La maniobra de Queckensbedt (compresién de las yugulares), fué
siempre negativa.

La marcada disociacién albtiminocitolégica obliga a establecer el
diagnéstico diferencial entre una radiculoneuritis de Guillen-Barré 'y
una compresién medular. A pesar de que ambos sindromes pueden pre-
sentar sintomas clinicos comunes, frente a nuestro caso: la hiperreflexia
tendinosa, la desaparicién de los reflejos cutineos, la presencia de tras-
tornos esfinterianos, la maniobra de Queckensbedt negativa y la falta
de mejoria espontianea, nos permiten descartar el Guillen-Barré.
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Queda en pie una compresién medular y para confirmarla practi-
camos en el mismo dia una puncién cisternal y una puncién lumbar.
Obtenemos dos liquidos céfalorraquideo completamente distintos. En
una primer puncién (8 de marzo de 1940), encontramos:

Liquido cisternal: elementos celulares, 35 por mm®. Albamina,
0,45 %.

Liquido lumbar: elementos celulares, 12 por mm?®. Albiimina, 18 %.

Figura 2

Un mes mas tarde (4 de abril de 1940, encontramos:

Liquido cisternal: elementos celulares, 30 por mm®. (45 % de
linfocitos). Albtmina, 0,70 %.

Liquido lumbar: elementos celulares, 3 por mm®. Albiimina, 4,50 %.

Ambos exadmenes evidencian dos liquidos distintos, ya que estan
ligeramente aumentadas las células en el liquido cisternal, sin aumento

correlativo de la albtimina y hay un gran contenido de albiimina en
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el liquido lumbar. Debe existir, por lo tanto, un factor que comprima
la médula entre los sitios de ambas punciones.

Hecho el diagnéstico de compresion medular, interesa conocer su
localizaciéon para llevar al enfermo al acto operatorio. Se inyectan
2 c.c. de lipiodol durante la segunda puncién cisternal y se sacan
radiografias en seguida de la inyeccién, a las 2 horas y al dia siguiente.

Estudio radiogrdfico: las radiografias simples del craneo y de la
columna no son demostrativas. El lipiodol permite localizar perfecta-
mente una lesion intrarraquidea.

Figura 3

Radiografia N* 1: Enseguida de inyectar, (enfermo colgado de
los brazos) puede verse el lipiodol depositado en la porciéon superior
de la columna cervical formando una gruesa herradura (a) y descen-
diendo por las partes laterales del canal en pequenas gotas (b).

Radiografia N° 2 (Figura 2): A las 2 horas (colgado): es mis
neta la imagen alta de la radiografia anterior (a) y se ve llegar el Ii-
piodol a la parte inferior del canal vertebral (c).

Radiografia N 3: A las 24 horas (acostado): Sélo quedan esca-
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sas gotas de lipiodol en ambas partes laterales- de la porcién cervical
superior. Ha aumentado el depésito de lipiodol en la region inferior.

En resumen: Una masa tumoral localizada en la parte superior
del canal vertebral, limita el pasaje del lipiodol y lo hace adoptar una
forma de U invertida. No se observan lesiones 6seas.

Es dificil establecer la localizacién de un tumor en los distin-
tos planos del canal vertebral. B. Stookey que se ocupa de este pro-
blema, considera que los tumores raquideos extramedulares deter-
minan siempre piramidalismo y lo ha llegado a observar asociado
a flacidez muscular en un tumor con esta localizacién. Los tumores
medulares alterarian la sensibilidad. La incontinencia vesical y
rectal se presentaria solo en las localizaciones sacras o en las com-
presiones altas, muy intensas. Stookey observa que la punciéon lum-
bar exagera los sintomas en los tumores extradurales al acercar mas
¢l tumor a la médula. En nuestro caso falta este signo y de acuerdo
a lo anotado por Stookey se trataria de un tumor extramedular, sub-
dural que determina una compresién muy intensa de la médula.

La compresién de la porcién anterior de la médula no pro-
voca dolor. Lo provocan en cambio las compresiones laterales (do-
lor unilateral) y las posteriores (dolor bilateral). Por debajo de
la compresién los reflejos se presentan exagerados; en el sitio de
la compresion: exagerados, normales o ausentes; por arriba de la
misma: normales. De acuerdo a estos hechos en nuestro enfermo
habria una compresién alta y posterior. La intervencién quirtrgica
confirmé estas deducciones.

INTERVENCION QUIRURGICA: (Cirujano: Dr. Casco. Ayudantes: San-
chez Zinny y Coda)

Anestesia: Ciclopropane por intubacién. Posicién operatoria: de-
cibito ventral. Trendelenburg. Cabeza flexionada.

Incisi6n mediana (8 cms.) desde la protuberancia occipital ex-
terna hacia abajo. Las masas musculares del cuello son llevadas ha-
cia afuera dejando libres las laminas de las primeras 5 vértebras cer-
vicales y apofisis espinosa de las segunda, tercera y cuarta cervical. La-
minectomia osteoplastica a lo Kraus de las 4 primeras vértebras cer-
vicales (arco posterior del atlas inclusive).

Se abre la duramadre tomada entre hilos, regulando en lo posible
la salida de liquido céfalorraquideo. Se descubre la médula cervical
y a la altura del 1? al 4? segmento cervical aparece un tumor del ta-
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mafnio de una almendra grande, emergiendo de una celda cavada a
expensas de la parte posterior de la médula, con la que guarda una
débil conexion. Con un estilete romo se practica una cuidadosa di-
seccion extirpandolo entero. En este momento aparecen trastornos
respiratorios. Se inicia la respiracién artificial. Sutura de la durama-
dre con lino fino. Se renuncia a la plastica con las laminas secciona-
das, suturandose directamente las partes blandas y la piel. Pese a la
respiracion artificial y a la medicacién instituida no se reinicia el mo-
vimiento respiratorio y muere el enfermo. La operacién duré en total
1 hora y 15 minutos.

Figura 4

Aspecto de conjunto de la neoplasia (coloracién hemalumbre-eosina)
a,a’, cordones celulares neoplasicos; b, b’, estroma conjuntivo

Estupio aNAToMOPATOLOGICO (Prof. Dr. Brachetto Brian):

Descripecion macroscopica: Tumor en forma de almendra, de su-
perficie lisa, convexa, recubierta por una envoltura conjuntiva; uni-
formemente resistente a la presion. Después de fijado el tumor, la sec-
cién muestra un tejido blanco, compacto, de aspecto fascicular.

Descripecion microscépica: Inclusion 3103. Coloraciones con hema-
lumbreeosina, van Gieson hematoxilina de Hansen, eosina alcohdlica;
hematoxilina de Mallory e impregnacién argéntica al carbonato de
plata segin Del Rio-Hortega.
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En todos los segmentos del tumor y sus distintos campos, la estruc-
tura revela caracteres arquitecturales semejantes.

Se trata de un tejido neoplasico compuesto por cordones celula-
res macizos, irregulares y anastomosados entre si, que forman una red,
cuyos intersticios estan ocupados por una trama fibrilar- abundante.
Las trabéculas de la rqd celular son mas gruesas que los fasciculos fi-
brilares interpuestos (Fig. 4).

1" Elementos celulares: Existen dos tipos celulares extremos en-
tre los cuales se encuentran formas de transicion: a) células “linfo-
blastoides”, a nucleo esférico o apenas ovalado, con una membrana

.’M .‘ | .u

Detalle de un cordén neopldsico (la misma coloracién que la figura 4)

nuclear muy nitida, una delicada red cromatica sembrada de mlti-
ples granos de cromatina de distinto tamafio; en algunos nucleos apa-
rece, en la zona central, una vacuola por fragmentacién de la red
cromatica; no se ven nucleolos; las células de este tipo se multiplican
por amitosis. El protoplasma es de limites imprecisos, con vacuolas
irregulares, donde aparecen sembrados los nucleos (figura 5, a).

b) Células de aspecto francamente “linfocitoide”, de ntcleo tra-
quicromatico, esférico o deformado por presiones reciprocas, no mues-
tran detalles de su arquitectura nuclear: estas células se reproducen
por mitosis tipicas y atipicas. El citoplasma, muy reducido, de limites
netos, es moderadamente acidofilo. (figura 5, b).
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En todos los cordones se encuentran ambos tipos celulares, pero se-
gln las zonas predomina uno u otro, excepto en aquellas células de-
formadas por la compresién no se encuentran, dentro de los cordones
aspectos fusiformes. Estos aparecen, en cambio, en el estroma conjun-
tivo y los estados transicionales revelan que provienen dec las células
esféricas que ocupan los cordones.

20 Trama fibrilar: Se dispone en ricos haces y fasciculos fibrila-
res anastomosados, con el aspecto de un estroma, aunque llama la
atencién por su escasez en nucleos y leucocitos. Esti formada por dos

elementos fibrilares: unos se tifien de amarillo por el van Gieson v

Figura 6

Disposicion del estroma coldgeno (impregnacién con carbonato de plata,

Del Rio-Hortega)

en rosado por la hematoxilina de Mallory. Estas fibras coligenas de
la trama penetran en los cordones celulares pero sin disposicion peri-
celular especial. No se encuentran neurofibrillas (figura 6).

Una capsula conjuntiva hialina con escasos vasos ¢ infiltrada so-
bre todo por células de tipo linfocitoide, envuelve totalmente el

tumor.
ComENTARIOS.—El conjunto de caracteres arquitecturales de es-
ta neoplasia, nos autoriza a considerarla como un simpatogonioma.
La regularidad de sus aspectos celulares, la ausencia de células
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fusiformes y de cualquier forma bipolar, asi como de disposiciones en
empalizadas y esbozos de rosetas y también la falta de neurofibrillas, son
los caracteres morfolégicos que mejor definen el tipo francamente em-
brionario de esta neoplasia.

La riqueza en trauma fibrilar nos llamé la atencion, pues no la
hemos visto asi en otros simpatigoniomas que hemos tenido oportunidad
de estudiar. Por ello consultamos a nuestro amigo y maestro, el Prof.
Dr. Del Rio Hortega quien también opina que esta neoplasia corres-
ponde a un simpatogonioma.

ORIGEN DE LOS TUMORES SIMPATICOS

La célula primitiva, que da origen a las células simpaticas, es
la simpatogonia. Es una célula no diferenciada, que se caracteriza
por su forma redondeada, por su escaso protoplasma y por su nu-
cleo, que adopta un tipo linfoblastico o linfocitoide segtin su gra-
do de madurez. La simpatogonia puede diferenciarse hacia dos sen-
tidos: a) nervioso; b) cromafino.

a) Diferenciacion nerviosa: La célula adopta una forma uni
o bipolar, aparecen esbozos de neurofibrillas y se disponen en cap-
sulas o rosetas de Poll, constituyendo asi el simpatoblasto. Siguien-
do la diferenciacion, aparecen las neurofibrillas, los axones y los
granulos de Nisse, se origina asi la célula nerviosa ganglionar sim-
patica.

b) Diferenciacion cromafina: El protoplasma de la simpato-
gonia se carga de substancia cromafina; las células adoptan una po-
sicion endocrina y constituyen los paraganglios, pasando por distin-
tas etapas: feocromoblastos, feocromocitos y célula cromafina.

Los simpatomas pueden originarse en las distintas faces de la
evolucion de la célula simpatica. Si se componen de células no dife-
renciadas seran simpatogoniomas; si derivan de células diferencia-
das seran simpatoblastomas y si estan constituidas por células adul-
tas son ganglioneuromas.

La menor diferenciacion determinaria la mayor malignidad.

FRECUENCIA DE LOS SIMPATOMAS CON RELACION A LA EDAD

Los tumores del sistema simpatico y en particular los deriva-
dos de células poco diferenciadas aparecen preferentemente en la
infancia. Pierre Bérard en su completa y prolija tesis reune los sim-
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patomas aparecidos en la literatura mundial hasta 1930 y estudia
sus caracteristicas, su localizaciéon y la edad en que se presentan.
Los casos reunidos por este autor pueden catalogarse segin la edad
en dos grandes grupos como lo hemos hecho en el cuadro N 1.

Ganglio- Interme- Embrio-
Edad neuromas diarios narios Total
1° Hasta 10 anos ... 7 12 41 60
2° Mayor. de 10 anos 22 10 11 43

Cuapro I.—Simpatomas citados por Bérard (1930)

Un trabajo similar al de Bérard fué publicado en 1932 por
Scott y Palmer y agrega 11 observaciones en nifios y 3 en adultos.

Completando la serie iniciada por Bérard y Scott-Palmer, he-
mos reunido los simpatomas publicados desde la aparicion de es-
tos trabajos encontrando como ellos, un franco predominio de los
simpatomas en la infancia. Asi puede apreciarse en la tabla que
- publicamos compuesta por los casos que encontramos en la litera-

tura a partir de 1930 (Tabla I).

Sobre 56 simpatomas, 51 corresponden a menores de 14 afnos
y 5 a adultos. Al igual de Bérard constatamos la mayor frecuencia
de formas embrionarias en la infancia como puede apreciarse en el
cuadro N” II. (Sélo catalogamos 54 casos con estudio histologico
conocido por nosotros).

Ganglio- Sim pato- Sim pato-
Localizacion neuromas blastomas  goniomas Total
1° Hasta 14 afos . .. 7 30 12 49
2° Mayor. de 14 anos 1 9 1 5

Cuabro II.—Simpatomas a partir de 1930

En total encontramos citados en la literatura 174 simpatomas;
123 en ninos y 51 en adultos.

LOCALIZACION

Respecto de la localizacién de los simpatomas, Dunn establece
cinco zonas que son:



OBSERVACIONES POSTERIORES A LAS PUBLICACIONES DE BERARD
Y SCOTT-PALMER

NI Autor e Edad Clasificacién
orden casos
gl 1 Land . . . . . . . . 1 4 a. Simpatoblastoma
El 2 SIOUM R s o o 1 2 a. Ganglioneuroma
£2 3 SHonaiees o L 1 nino. —
-4 Wahlgren-Rudberg 1 11 m. Simpatoblastoma
) Scott-Palmer . 1 22 m. Id. reloj de arena
8 Chander-Norcross. 3 1, 4, 9a Id. reloj de arena
- 9 Stern-Newns . 1 1 a. Id. reloj de arena
g 10 Stout . e 1 9 gl Ganglioneuroma
= Bigler-Hoyne . 1 HEa Ganglioneuroma
12 Wright-Paiget . 1 9 a. Ganglioneuroma
13 Lloyd . 1 adulto Simpatob. reloj de arena
14 Bergonzi 1 adulto Ganglioneuroma
16 Stern-Newns . 2 I, 2 a. Simpatogonioma
17 Stern-Newns . 1 3 a. Id. reloj de arena.
) Stern-Newns . 2 2, 5 a. Simpatoblastoma
gk 20 Bigler-Hoyne . 1 4 a. Ganglioneuroma
2! 21 Mosto-Echegaray . 1 (3 2 Ganglioneuroma
22 Wright-Paiget 1 6 a. Ganglioneuroma
' 23 Usinger-Slullitel 1 4 a. —
24 Spreng . . oo oo 1 I m Simpatogonioma
24, Scott-Oliver-Oliver . . 3 1 a 2 a. Simpatogonioma
28 Santa Maria-Bolognesi. 1 10 m Simpatogonioma
30  Stern-Newns . 2 1 a 3 a. Simpatogonioma
31 Elizalde-Monserrat 1 4 a Simpatogonioma
32 Stern-Newns . 1 3 a Simp. reloj de arena
33 Jorge-Brachetto . ;
Brian-Nudelman . . . 1 9 m. Simpatoblastoma.
=1 34 Scott-Oliver-Oliver . . 1 7 a Simpatoblastoma.
£ 35 Slullitel . . . . . . . 1 7 Simpatoblastoma.
=1 36 Gareiso-Vergonolle-
Petre . Sl R 1 11 a. Simpatoblastoma.
47 Stern-Newns . . . . . 11 0 a 7 a. Simpatoblastoma.
49 Stern-Newns . . . . . 2 1-6 a. Idem, reloj de arena
50 Wright-Paiget . . . 1 75 m Idem, reloj de arena
51 Wendell . 1 6 a. Idem, reloj de arena
52 Dimitri-Alen . 5 1 adulto Simpatogonioma
53 Spangemberg-Munist-
Fernindez Luna . . . 1 adulto Simpatoblastoma
’.‘3‘ 54 Chander-Norcross. . . 1 4 a. Simpatoblastoma
§§l 99 Guleker s SRPEETE % 1 1 a. Idem, reloj de arena
2.1 56 Bianchi-Rodriguez. . . 1 adulto Simpatoblastoma

Tabla 1
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a) Cervical.
b) Toracica
c¢) Abdominal.

d) Adrenal.
e) Cadena y plexos simpaticos.

Segtn la localizacion y el tipo celular agrupamos los casos reu-
nidos por Bérard (cuadro N” III) y Scott-Palmer (cuadro N* IV ).

Ganglio- Interme- Embrio-
Localizacion neuromas diarios narios Total
a) Cervical . . . . . 6 2 1 9
b) Toridcica . . . . 5 2 3 10
¢) Abdominal . . . 12 11 1 24
d) Adrenal . . . . 10 8 49 67
e) Periférico y plexos 7 3 1 11
Cuapro I1I.—Simpatomas citados por Bérard (1930)
Ganglio- Sim pato- Sim pato-
Localizacion neuromas  blastomas  goniomas T otal
a) Cervical 2 1 5
b) Toracica . — - - 1
¢) Abdominal 5 1 — 6
d) Adrenal - - -
¢) periférico y plexos — 1 - 2

Adultos: 3; ninos: 11.
cados citolégicamente) .

(Se incluyen en el total 4 casos no clasifi-

Cuapro IV.—S8impatomas citados por Scott-Palmer (no incluidos en estadistica

de Bérard)

Catalogamos en igual forma, los casos reunidos por nosotros a
partir de 1930, cuadro N* V.

Localizacion

a) Cervical

b) Toracica .
¢) Abdominal
d) Adrenal .

¢) Periférico y plexos

Ganglio- Sim pato-
neuromas blastomas
| 1 -
4 7
3 2 3
:| 20 10
. ) -

Cluabro V.—Simpatomas a partir de 1930

Sim pato-
goniomas

Total

2
11
8
30

5
% )
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Las cifras presentadas muestran claramente el predominio de
los simpatomas, y sobre todo en sus formas embrionarias, en la in-
fancia y la frecuencia de la localizacién adrenal con relacién a las
otras zonas de Dunn.

Trece de los tumores simpaticos encontrados en la literatura
por nosotros y otros de los citados por Bérard y Scott-Palmer, han
determinado sindromes de compresion medular. En todos estos ca-
sos se trata de tumores en reloj de arena, es decir, que originan-
dose en tejidos pararraquideos, se introducen en el raquis a tra-
vés de los agujeros interventrales. En esta forma determinan el
sindrome de compresion medular correspondiente al segmento en
que se ejerce dicha compresién. En ningtin caso se ha referido que
estos tumores raquideos penetraran a través de la duramadre, todos
son extradurales.

El caso que presentamos hace excepcién a lo observado hasta
ahora.

Se trata de un simpatogonioma situado exclusivamente en el
raquis, por dentro de la duramadre, que determina un sindrome de
compresion medular cervical alto (primer, segundo y tercer segmen-
tos cervicales).

Estas caracteristicas, unidas a la relativa poca frecuencia con
que se diagnostican tumores raquideos en clinica infantil, determi-
nan a nuestro entender, el interés de esta observacion.
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Servicio de Pediatria del Hospital T. de Alvear

MIELOMAS MULTIPLES EN UN NINO DE 8 ANOS

POR LOS

Dres. JUAN CARLOS BERTRAND, DAVID FUKS, v
ANTONIO BONADEO AYROLO

Para certificar que los mielomas miltiples, es una enfermedad
absolutamente excepcional en la infancia, nada mas elocuente que
el haber encontrado en nuestra minuciosa bisqueda bibliografica,
s6lo 12 casos en la literatura mundial, cuyo detalle va al final de
este trabajo. :

De esos 12 casos, 2 han sido publicados en nuestro medio.

Uno por los Dres. Pedro de Elizalde y Joaquin Llambias en el
afio 1913, con un estudio anatomopatolégico completo, y el otro por
el Dr. Pedro de Elizalde en el afio 1920.

Se caracteriza el proceso, por la agrupacion, en forma de né-
dulos, de los elementos celulares de la médula 6sea en cualquiera
de las etapas de diferenciaciéon de dichos elementos. La fase de ma-
duracién de la serie mieloide, tanto leucocitaria como eritrocitica
de las células que forman los nédulos, es la que ha servido a la ma-
yoria de los autores para establecer la clasificacion de los mielomas.

El tejido mielomatoso asi constituido en pleno parénquima me-
dular al que sustituye y del que se distingue por una mayor consis-
tencia y por su color gris rojizo, se comporta como tejido extrano,
con propiedades agresivas que se ejercen sobre los huesos, a los que
ataca, decalcificandolos, y dando lugar a la aparicién de las ima-
genes radiolégicas vacuolares, caracteristicas de la afeccion.

A pesar de que los elementos mielomatosos no pasan a la san-
gre, sirviendo este comportamiento para distinguir el mieloma de la

(*) Comunicacién presentada a la Sociedad Argentina de Pediatria, en
la sesion del 10 de junio de 1941.
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leucemia y del cloroma, la vinculacion existente entre estos procesos
es aceptada por la mayoria de los autores.

La sangre no presenta elementos caracteristicos. El sintoma
dominante es habitualmente la anemia, que con mucha frecuencia
se acompana de leucocitosis.

Las proteinas sanguineas estan aumentadas, considerandose uno
de los signos humorales del mieloma, aunque muchas veces su com-
probacién puede hacerse recién en los estados terminales.

La presencia de una albumosa en la orina, que tras precipita-
cion por el calor vuelve a disolverse en la ebullicién, para reaparecer
después de enfriamiento, conocida con el nombre de albuminuria
de Bence Jones, es considerada como uno de los signos mas cons-
tantes de la enfermedad.

La historia clinica de nuestro enfermo, de la que destacare-
mos los sintomas mas llamativos e importantes es la siguiente:

Nino de 8 anos de edad que ingresa a nuestro servicio del Hospital
Alvear el 20 de septiembre de 1940.

Sin nada digno de mencién en sus antecedentes, 15 dias antes de su
internacion aparecen dolores dorsales y articulares difusos que van exa-
cerbandose paulatinamente.

A los 10 dias de iniciado el proceso, astenia profunda. Imposibilidad
de mantenerse en pie. Rigidez de columna y moderada cifosis.

Al examen se constata, cara abotagada y edema de parpados, no
acusando el andlisis de orina ninguna anormalidad.

Hiposonoridad paravertebral con disminucién voluntaria de la
amplitud respiratoria, pues las respiraciones profundas despiertan dolor.

El estudio de la. columna vertebral nos la muestra rigida por con-
tractura de los musculos de las goteras vertebrales y musculos cervica-
les que mantienen el cuello inmévil, limitando los movimientos de ex-
tension y flexién, no asi los laterales. Cuando se pretende flexionar pa-
sivamente la columna, apoyando la cabeza en la palma de la mano,
el nifio se separa del plano de la cama como si fuera de una sola pieza.

La percusién de las apofisis espinosas provoca dolor a nivel de
54 6% y 7% vértebras dorsales. Cifosis dorsal.

En posicién de pie, lordosis lumbar, rodillas en ligera flexion con
separaciéon de ambos pies, para amplificar el poligono de sustentacion.

Y acompanando a esta sintomatologia, un cuadro neurologico, que
se exterioriza por reflejos patelares muy exagerados, clonus de ambos
pies y rétulas, mis acentuado en el lado izquierdo.



— 149 —

Babinsky negativo. Oppenheim negativo. Reflejos tricipital y cu-
bital muy vivos.

Sensaciéon de hormigueo en miembros inferiores.

Paresia facial central derecha. Pupilas midriaticas con anisoco-
ria. (Pupila izquierda mas dilatada).

Reaccién perezosa a la luz. Fondo de ojo, normal.

La puncion lumbar practicada con dos agujas, permite extraer
escasamente 1/2 c.c. de liquido céfalorraquideo, a pesar de tener la

A S

Radiografia 1

seguridad de encontrarnos en cavidad meningea. Probablemente la
misma causa, que ha determinado la irritacién medular, ha provoca-
do un tabicamiento del conducto céfalorraquideo.

La temperatura se mantuvo entre 38° y 395, hasta octubre 2,
fecha en que se normalizé.

El recuento globular y férmula investigados el 30 de septiembre
de 1940 di6 el siguiente resultado:

Glébulos rojos, 4.070.000. Glébulos blancos, 19.600. Granulocitos,
81 %. Eosindfilos, 1 %. Linfocitos, 16 %. Monocitos, 2 .
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Eritrosedimentacién. Indice de Katz, 36

Andlisis de orina: Normal.

Tenemos pues, para construir nuestro diagnéstico, sintomas de co-
lumna vertebral (dolor, rigidez) un sindrome mediastinal esbozado (abo-
tagamiento de cara, edema de parpados) y sintomas nerviosos, parali-
sis facial e irritacion medular (hiperreflexia, clonus).

Una eritrosedimentacién acelerada, indice de Katz, 36, -con leu-
cocitosis. 19.600 glébulos blancos.

Radiografia 2

A esta altura de nuestros exdmenes era indispensable conocer el
estado radiolégico de la columna, obteniéndose las radiografias 1, 2,
30y 4

En las que se puede ver la presencia de una sombra prevertebral,
cuadrangular, con bordes bien delimitados, cuyo borde izquierdo esta
separado de la columna por una distancia equivalente a la mitad del
ancho de una vértebra, rebasando el derecho ligeramente la linea ver-
tebral, sombra que no es registrada en las radiografias transversas, ima-
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genes que relacionadas producen la impresién de un absceso, y que plan-
tea la posibilidad de tratarse de un mal de Pott.

Pero la integridad de los cuerpos vertebrales, con conservaciéon de
los espacios intervertebrales, sin aplastamiento ni pellizcamiento, nos
obliga a poner un interrogante a ese diagnéstico, ya que no permite
explicar los sintomas, de irritaci6n medular y tabicamiento meningeo.
Por otra parte, no hay forma de incluir la paralisis facial dentro de esa
enfermedad.

Radiografia 3

En esta situacién y sin un diagnéstico seguro, el nino es colocado
en lecho duro, que por la inmovilidad a que le obliga, alivia sus dolores.
El 4 de diciembre se levanta el siguiente estado actual:

Nirio muy desmejorado. Abotagamiento de cara con edema de
parpados superiores. Tinte anémico de piel y mucosas. Ojos normales.

El cuello se encuentra en flexién, despertando dolor tanto los movi-
mientos activos como los pasivos.
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La cifosis se ha acentuado. La percusién de la columna vertebral
es dolorosa en toda su extension. Lo mismo sucede en el torax cuando
se percute sobre las costillas.

Los movimientos pasivos de los miembros inferiores demuestran
resistencia y provocan dolor. Reflejos muy exagerados. Clonus. Oppen-
heim negativo. Babinsky positivo.

En los miembros superiores la fuerza esta muy disminuida. Paresia
de ambos brazos. Reflejos tricipitales abolidos.

Radiografia 4

Cualquier movimiento que se imprima a los brazos produce dolor.
Para desplazar la mano, lo hace arrastrando su antebrazo sobre la super-
ficie del cuerpo o de la cama; pero inmovilizando totalmente el himero
correspondiente.

Los examenes efectuados dan el siguiente resultado:

Sangre: Glébulos rojos, 2.280.000. Glébulos blancos, 23.000. He-
moglobina, 57 %. Granulocitos neutrofilos, 79 %. Linfocitos, 19 %.
Monocitos, 2 %. Normoblastos, 2 %. Moderada anisocitosis y poiqui-
locitosis.
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AlbGmina en suero, 82 9,. Serina, 20 ¢,. Globudina, 62 9.

La reaccién de Bence Jones practicada diariamente y en distintas
micciones, fué negativa.

Se ordenan radiografias de distintos segmentos del esqueleto obser-
vindose alteraciones a nivel de los hiimeros, de los omoplatos, de las
costillas, de los femures y huesos coxales.

La radiografia del craneo no permite apreciar ninguna anormalidad.

Radiografias (5, 6, 7, 8 y 9).

En todos los huesos mencionados se observan imagenes claras de

destruccion 6sea, vacuolares, redondeadas la mayoria, con contornos

Radiografia 5

netos en algunos e irregulares y difusos en otros. En ninguna de las
lesiones se observa la menor tendencia osteopléstica.

La biopsia de esternén que se efectué fué remitida al Instituto de
Anatomia Patologica de la Facultad de Ciencias Médicas de Buenos
Aires, donde el Dr. Julio César Lascano Gonzilez, a quien agradece-
mos su colaboracién, hizo el correspondiente estudio, enviindonos el
siguiente informe:

Namero de inclusién, 8997. Los pequenios fragmentos recibidos son
fijados y al mismo tiempo decalcificados en liquido de Bouin, inclu-
yéndose posteriormente en parafina.

El examen de los cortes histolégicos muestra un marcado polimor-
fismo que resulta de la presencia de trabéculos éseos, de tejido -cartila-

ginoso todavia no osificado y de elementos de la médula ésea, que son
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Radiografia 9
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los que ofrecen mayor interés por haberse desarrollado en ellos el pro-
ceso que describimos.

La estructura caracteristica de la médula ésea con sus variedades
celulares y rica vascularizacién ha desaparecido para dar lugar a una
proliferacién de células redondas y pequenas muy poco diferenciadas
que ocupan todos los espacios libres y se fabrican otros nuevos inva-
diendo los tejidos sélidos que las rodean, como el cartilago y las tra-

béculas Oseas.

Figura 1

Este detalle revela que se trata de una proliferaciéon de caracter
tumoral, dotado de poder histolitico que asegura su progresion en el
seno de los tejidos invadidos.

La figura 1, muestra como en una zona ocupada por cartilago con
una cierta tendencia a la osificacién, avanzan grupos de células peque-
fias, redondas y monoformas que en algunos puntos lo infiltran difu-

samente,
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Una proliferacion tumoral de esta indole, nacida en plena médula
6sea, se impone como un tumor primitivo de la misma, al que le corres-
ponde el nombre genérico de mieloma, pero si prestamos atenciéon a los
caracteres estructurales individuales de sus células, veremos que, si bien
predomina la forma esférica de pequenas dimensiones y escasa diferen-
ciacion, muchas de ellas se hacen estrelladas como lo muestra la fi-
gura 2, y sus prolongaciones se anastomosan con las vecinas, formando

una trama reticular.

Figura 2

Es sabido que los elementos mesenquimatosos indiferenciados o
histrocitos que se encuentran en la médula ésea como en todos los demas
sectores del sistema reticulohistrocitario, pueden cvolucionar en su ma-
duracién hacia cualquiera de los tejidos celulares que entran en la
constituciéon de la médula 6sea normal y cuando proliferan con carac-
ter neoplasico lo hacen siempre en un determinado sentido que sirve

para la clasificacion morfolégica del tumor; clasificacién que por imper-
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fecta que sea, es la que debemos aceptar hasta que conozcamos la ver-
dadera etiologia del cancer.

De acuerdo a la orientacién que toman las células de la médula
6sea al constituir una neoplasia ha resultado una subdivision de los
mielomas en dos grupos fundamentales:

1¢ Aquellos en que se conserva el tipo histiocitario con un caric-
ter mas o menos endotelial 0 mds o menos reticular bien estudiado por
Ewing; y 2° el que comprende las formas con diferenciacién hacia las
células migrantes bajo sus tres tipos fundamentales: Plasmocito, mielo-
cito o mieloblasto y eritroblasto.

De esta manera quedan divididos los mielomas o sarcomas medu-
lares como sigue:

Histiocitario (Tumor Ewing)

Mielomas Plasmocitoma

l Eritroblastoma

En nuestro caso dominan las células redondas muy anoplasicas y

' de células migrantes : Mieloblastoma

se reconocen entre ellas formaciones reticulares. Las primeras no tienen
caracteres que permitan identificarlas ni con eritroblastos ni con plas-
mocitos; son en apariencia mieloblastos jovenes; las segundas existen
en pequeiia proporcién, por lo que no corresponde tomarlas en consi-
deracién al clasificar el proceso.

En resumen: Tratindose de un proceso proliferativo a focos mul-
tiples, con caracter invasor y de acuerdo a los elementos celulares que
dominan en él, debemos considerarlo como una mielosarcomatosis o
dicho en otros términos, como un caso de mielomas multiples.

Los sintomas neurolégicos de nuestro enfermo responden tan exac-
tamente a las lesiones anatémicas encontradas por los profesores doc-
tores Elizalde y Llambias en el caso por ellos estudiado, que hemos
cedido a la tentacién de transcribir textualmente el parrafo que se re-
fiere al examen de la columna vertebral.

Dice asi: .

“Seccionada la columna, se observa en el cuerpo de algunas vér-
tebras dorsales, nédulos redondeados de color rojo cereza, de consis-
tencia blanda. La médula presenta una diferencia de espesor en varios
puntos de su altura y correspondiendo a esta disminucién de espesor se

nota que el contorno del agujero raquideo presenta una formacion
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rojiza blanduzca, que rechazando la dura madre espinal, comprime
la médula hasta reducirla en algunos puntos al espesor de 4 6 5 mili-
metros” .

El nifio fué agravandose rapidamente, siendo retirado por la fa-
milia, en cuyo domicilio fallece en los primeros dias de enero del co-
rriente ano. \

A pesar de que la reacciéon de Bence Jones fué reiteradamente
negativa, la proteinemia oscilé alrededor de las cifras normales y los
huesos del craneo no demostraron lesién a los rayos, las restantes ima-
genes radiologicas del esqueleto y los resultados de la biopsia de ester-
nén, no permiten abrigar dudas respecto al diagnéstico.

BIBLIOGRAFIA

Aballi A. A—Multiple myeloma in child. “Rev. Méd. Cubana”, 39:528-542,
marzo 1928.
Berkleiser—Multiple myeloma in children. “Arch. of Surgery”, vol. 8, pag. 853,
mayo 1924.
Elizalde P. E., Llambias Joaquin.—Mielomas miltiples en un nifio de cinco
afios. “Rev. de la Asoc. Méd. Arg.”, vol. XXI, pag. 744, afio 1913.
Elizalde Pedro de—Mieloma e mieloblastos. “Arch. Latin. Amer. de Pediatria”,
T. 14, pag. 139, ano 1920.

Gilmore—"Texas States J. Med.”, vol. 21, pag. 358, ano 1925.

Jacoby P—Myelomatosis in child 8 years. “Acta Radiolégica”, I1:224-225:1930.

Miiller y Mc. Naughton.—Miltiple myeloma (plasmocytomata) with blood pic-
ture of plasma cell leukemia; 2 cases. “Folia Haemat.”, 46:17-25, diciem-
bre 1931.

Roman.—Beitz zur Pathol. Anat.”, vol. 52, pag. 385, afio 1912.

Slavens J. ]—Miltiple myeloma in child case. Proc. Staff. Meet. “Mayo Cli-
nic”, 7:687-688, nov. 30 de 1932.

Slavens ]. J—Multiple myeloma in child. “Amer. J. Dis. of Childr.”, 47:821-
835, abril de 1934.

Zith K.—Multiple myeloma of vertebral column in child; case. “Virchow Arch.
of Path. Anat.”, 283-310-320, afio 1932.



Hospital Alvear—Servicio de Clinica Pedidtrica (Sala 32)
Jefe: Dr. Juan Carlos Bertrand

ENFERMEDAD DE STILL (%)

Por EL

Dr. JUAN R. DIAZ NIELSEN

Adscripto a la Cat. de Clin. Pediatrica y Puericultura
Médico de los Hospitales

Si bien en el afio 1896 Chauffard y Ramoén describieron los fun-
damentos del cuadro nosolégico que nos va a ocupar, lo hicieron
considerando el aspecto que presenta en los adultos, y es al ano si-
guiente que Still establece sus caracteristicas en el nifio y su fisono-
mia propia. Es asi que en Pediatria es el nombre de enfermedad de
Still el habitualmente usado; a veces se utiliza, sobre todo en Es-
tados Unidos de Norteamérica, la denominacién de sindrome de
Felty, que otros en cambio consideran como un cuadro vecino, pe-
ro no idéntico.

Las caracteristicas de la enfermedad de Still estan dadas por
la existencia de poliartritis crénicas multiples, habitualmente simé-
tricas con aumento de volumen de los ganglios linfaticos y accesoria-
mente del bazo y profundas perturbaciones del estado general, todo
ello acompanado de fiebre de tipo diverso, con una evolucion par-
ticular, térpida con empujes y de pronoéstico habitualmente malo,
siendo comtn la terminacién mortal.

La circunstancia de haber estudiado un caso caracteristico, in-
ternado en la Sala 32 del Hospital Alvear, me permite, en este tra-
bajo, puntualizar con la mayor exactitud posible, los elementos in-
dispensables para el diagnéstico exacto de la enfermedad de Still,
que a veces en sus formas atipicas, puede llegar a pasar desaper-
cibido.

(*) Comunicacién presentada a la Sociedad Argentina de Pediatria, en
la sesién del 10 de junio de 1941.

—Trabajo de adscripcién a la Cétedra de Clinica Pedidtrica y Puericultu-
ra. Buenos Aires.
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OBSERVACION

Ricardo Z., argentino, 20 meses de edad. Ingresa al Hospital Al-
vear, sala 32, cama 20, el dia 10 de agosto de 1940. Historia N 401.

Antecedentes hereditarios: Padres dicen ser sanos. Dos hermanos
Sanos.

Antecedentes personales: Nacido a término de parto normal. Pe-
cho exclusivamente hasta los 4 meses de edad; alimentacién mixta
un mes mas, luego artificial exclusiva. Denticién comienza a los 4 me-
ses: marcha a los 14 meses. Eczema de cuero cabelludo desde los 5
meses hasta el ano. No ha tenido enfermedades.

Enfermedad actual: Comienza hace 2 meses, notando los padres
que el nifio se quejaba de dolores al caminar y al efectuarle movimien-
tos pasivos de sus miembros, tanto superiores como inferiores; no pre-
sentaba tumefacciones articulares marcadas, aunque la madre relata
que sus gargantas de pies parecian algo hinchadas. En esa forma se es-
tablece paulatinamente dificultad en la marcha y en los movimientos
generales de los miembros y también del cuello. Dicen que nunca tuvo
fiebre o muy escasa.

Es tratado en un hospital con fomentos, masajes y posteriormen-
te con salicilato de sodio, que tomé durante 3 semanas, sin apreciable
mejoria.

Hace 4 dias le notan tumefacciones de aparicion casi brusca en
manos y pies; la dificultad de sus movimientos activos se ha acentuado
en estos tltimos dias, siéndole imposible caminar y tampoco sentarse,
ni permanecer sin ayuda en esa posicion.

Estado actual: Nino en deficiente cstado de nutricion; muy escaso
paniculo adiposo subcutaneo. Piel blanca, elastica, tinte muy palido.
Poliadenopatia generalizada subcutanea y ganglios de pequeno y me-
diano tamano. Atrofia muscular marcada, generalizada.

Craneo subdolicocéfalo, cabellos abundantes castanos: frente li-
geramente olimpica, nariz deprimida en su base. Boca: labios secos,
lengua htimeda, fauces libre, gingivitis. Ojos: motilidad y reflejos nor-
males. Cuello: cilindrico; abundantes ganglios.

Térax: Cilindrico, eshozo de rosario costal y cintura toracica; mo-
derada escoliosis.

Aparato circulatorio: Punta se palpa en el 4° espacio, algo por
dentro de la linea mamilar; area cardiaca se percute algo agrandada de
tamafio; tonos limpios en todos los focos. Pulso: igual, regular, fre-
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cuencia 120 por minuto. Tensién no se puede tomar por no adaptarse
el manguito.

Aparato respiratorio: Nada de particular.

Abdomen: Tenso. Se palpa el higado a 4 traveses del reborde, de
consistencia dura; bazo, se palpa a un través aumentado de consis-
tencia.

Sistema osteoarticular: Movimientos activos limitados probable-
mente por el dolor, movimientos pasivos dolorosos; dificultad de con-
servar la posicién sentada, atn sostenido. Articulaciones de ambas mu-
necas y ambas gargantas de pie tumefactas, pero moderadamente engro-
sadas: dolor a la palpacién de las mismos. Rodillas engrosadas. Co-
lumna cervical varada: cabeza en semiflexion sobre el tronco en actitud
permanente. La dificultad de movilizar este nifo imnosibilité la ob-

Figura 1

Tumefaccién de la muneca

tencién de buenas fotografias; s6lo pudo obtenerse una, visualizando la
tumefaccién de la muneca y articulaciones del carpo (Ver figura 1).

Analisis de sangre: Glébulos rojos, 2.900.000; blancos, 9.500. For-
mula: Granulocitos neutréfilos a ntcleo segmentado, 35: linfocitos,
62; monocitos 3 %. Hemoglobina, 65 %. Eritrosedimentacion: 1* H:
7, 28 H. 30; indice, 11. Reaccion de Weltmann: 6.

Reaccién de Wassermann: Negativa.

Reaccion de Mantoux: Reiteradamente negativa.

Radiografia de térax: Tele: drea cardiaca moderadamente au-
mentada cn sentido transversal (Ver figura 2).

Radiografias dseas: demuestran la integridad 6sea, ya sea en las
diafisis, como también en las epifisis de las articulaciones tumefactas.
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El ninc ingresa con fiebre de 38° a 39° rectal, que desciende al
2° dia sin ningtn tratamiento, manteniéndose 3 dias mas subfebril, pa-
ra continuar luego en apirexia. Se coloca a régimen lactovegetariano.

Desde el 18 la fiebre asciende bruscamente, y el dia 22 de agosto
contintia con fiebre alta entre 39 y 40° ya hacia 4 dias; ascenso del
pulso, decaimiento general, negandose a alimentarse. Estado actual es-
tacionario: nifio en dectbito indiferente, que no ensaya ningin movi-
miento activo. Tumefaccién simétrica de las articulaciones de las mu-

Figura 2

Telerradiografia frontal de térax
Area cardiaca aumentada de tamano, en sentido transversal

necas, rodillas y gargantas de pié; aparente dolor a la palpacién de las
mismos y al practicarle movimientos pasivos. La tumefaccién no asien-
ta netamente en las articulaciones mismas con caracter exclusivo: exis-
te una evidente hinchazén periarticular, que se extiende en la muneca
hasta la mano misma y hasta el 1/4 inferior del antebrazo. En el pie
se hallan tumefactas también las zonas de las articulaciones tarsianas.

Marcada atrofia muscular generalizada, mas manifiesta en los
miembros.
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No existen grandes adenopatias yuxtaarticulares, pero si volumi-
nosas en cuello e ingles. Auscultacion del corazén: siempre tonos bien
timbrados, taquicardicos a 160. Se obtiene sangre para hemocultivo.

Desde el 21 se inyecta soluseptazine (sol. al 6 %), 10 c.c., 2 veces
diarias, en 20 c.c. de suero glucosado por vez.

Agosto 23. Aparcce un eritema morbiliforme generalizado, que du-
ra 2 dias.

Agosto 26. La temperatura va descendiendo en lisis: el pulso se
mantiene alto, 150 a 160. Su estado articular estacionario. El estado
general sigue desmejorando; anorexia profunda. Se continua con so-
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Figura 3

Resumen del cuadro térmico

luseptazine 2 ampollas diarias, hasta el dia 29, que habiendo ya desape-
recido la fiebre se la suspende.

Septiembre 7: Nuevo ascenso de la temperatura, por 4 dias, has-
ta el dia 11, en que aparece un nuevo eritema morbiliforme de un dia
de duracién. Un nuevo recuento globular de esa fecha da: 3.200.000
rojas, 8.500 blancos. Férmula: polinucleares neutréfilos, 15: cosinéfi-
los, 1; linfocitos, 79; monocitos, 4; linfoblastos, 1.

Septiembre 14: Nuevo ascenso de la temperatura que se mantie-
ne elevada en forma continua; nuevamente se reinicia el tratamiento
con soluseptazine y se practica un nuevo hemocultivo.

Resultado del primer hemocultivo: El cultivo en agar peptonado
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a las 24 horas, ha dado desarrollo a estafilococos; el repique efectuado
en agar-agar desarrolla abundante estafilococo dorado.

Septiembre 19: La temperatura que habia ascendido hace 5 dias
bruscamente, se mantiene elevada. Desde hace 3 dias se presenta dia-
rrea y vémitos, decaimiento general, leve tos: se niega a tomar ali-

mento.

Figura 4

Microfotografia del pulmén: neumonia crénica descamativa, con pleuritis fibrosa

El examen pulmonar revela por detrds en vértice izquierdo, respi-
racién algo soplante: radioscopia negativa. Soluseptazine 1 ampolla dia-
ria. Leche tindalizada, coramina.

Septiembre 23: Fiebre remitente; empeorado, estado de colapso.
Contintia con diarrea de 6 deposiciones, vomitos con intolerancia gas-
trica absoluta, somnolencia. Suero glucosado 300 c.c., coramina 2 am-
pollas diarias. Eledén.
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Septiembre 25: Resultado del segundo hemocutivo: infectado.
Desde hoy apirexia, pulso 160. Parece haber reaccionado algo, pero atn
tiene vomitos.

Septiembre 28: Ha mejorado, pulso 140; temperatura subfebril.
Recibe suero glucosado 300 c.c. y 2 ampollas de coramina; despejado.
Toma biberones de te con leche; abundante agua con dextropur. Vi-
taminas C y A. (Redoxon y Vaconex).

Septiembre 30: Contintia con estado nauseoso y algiin vémito:
pulso 150: estado general desmejorado con conservacién del sensorio.
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Figura 5

Degeneracién grasa de higado; hemosiderosis del reticuloendotelio

Octubre 1° A las dos horas fallece (Resumen del cuadro térmi-
co; fig. 3).

Necropsia (Dr. Berg) : Pericarditis supurada; miocardio normal.
Corazon con cavidades dilatadas, endocardio y valvulas normales.

Pulmones: bronquitis purulenta. Higado graso. Peritonitis difusa
con bazo agrandado de tamano, con esplenitis e intensa periesplenitis.

Rinones congestivos. Ganglios linfaticos, infartados, duros; gruesos
ganglios mesentéricos infartados.

Microfotografias: Pulmén: neumonia crénica descamativa, con
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pleuritis fibrosa (fig. 4). Higado: degeneracion grasa; hemosiderosis
del reticuloendotelio (fig. 5). Rifién: tumefaccion turbia; hemosi-
derosis en los glomérulos y reticuloendotelios. (fig. 6). Bazo: conges-
tién esplénica y hemosiderosis anular en la periferia de los foliculos de
Malpighi, asi como en el reticuloendotelio de la pulpa roja. (Fig. 7).

En resumen, nino que ingresa al Servicio con un cuadro de dolo-
1 g

Figura 6

Tumefaccién turbia del rinén. Hemosiderosis en los glomérulos y reticulo-
endotelios

res articulares y dificultad de movimientos, y tultimamente tumefac-
ciones simétricas en rodillas, manos y garganta de pies, con aumento
de los dolores en las mismas, que impiden o dificultan los movimien-
tos y la mzrcha. Columna cervical inmovilizada en flexién, por tumc-
faccién periarticular, con dolor a la palpacién y al intento de efec-

tuar movimientos laterales o verticales a la cabeza o cuello.
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Las tumefacciones tanto articulares como de la columna, dan la
impresién de ser especialmente localizadas en los tejidos periarticula-
res; hay integridad o6sea y cartilaginosa.

Hepatomegalia marcada; esplenomegalia discreta.

Desnutricién profunda: atrofia muscular generalizada. Anemia in-
tensa con moderada leucocitosis linfocitaria.

Fiebre en episodios de 6 a 7 dias de duracién, con intervalos ma-

Figura 7

Congestién del bazo y hemosiderosis anular en la periferia de los foliculos de
Malpighi, asi como en el reticuloendotelio de la pulpa roja

yores de apirexia; tipo de fiebre variable, pero elevada en las “pous-
sées”. Copiosos sudores en episodios.

Poliodenopatia generalizada: ganglios de pequeno y mediano ta-
mafio: voluminosos paquetes en cuello y axilas.

Eritemas en dos oportunidades, tipo morbiliforme y de 2 a 3 dias
de duracion.

Corazén siempre normal clinicamente: nunca hubo soplos.

Radiolégicamente, huesos normales,
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Reacciones tuberculinicas reiteradamente negativas. Reaccion de
Wassermann negativa.

Hemocultivo; uno revelando estafilococos (dudoso?) ; el otro infec-
tado.

Evoluciéon en forma de empujes febriles con aumento entonces de
las tumefacciones articulares, desmejoramiento del estado general, su-
dores, llevandolo paulatinamente a la caquexia.

Fracaso del tratamiento salicilado y general efectuado; las sulfa-
midas tampoco dieron mayor resultado, si bien parecié que actuaban
eficazmente en los momentos febriles, reduciendo la duraciéon de los
Mismos.

Muerte brusca, ya en caquexia, tras una de sus “poussées”, com-
probandose en la necropsia profundas alteraciones septicémicas.

SINTOMATOLOGIA

El cuadro clinico de la poliartritis de Chauffard-Ramoén-Still
puede iniciarse en diversas edades; se calcula que la tercera parte de
los casos ocurre en la infancia, iniciandose entonces al comienzo de
la segunda infancia antes de aparecer la segunda denticiéon, aunque
haya casos precoces que ya comienzan poco después del ano. En
otro tercio de casos la iniciacién se establece en la pubertad y el res-
to en la edad adulta, pudiendo comenzar en la vejez.

Ahora el sindrome de Still propio de la infancia, se inicia por
lo comtin entre los 2 y 5 afios; casos raros lo hicieron antes del afio;
Gentili, cita un caso de un lactante de 4 meses. [l nuestro comenzé
alrededor de los 18 meses de edad.

Por lc comin la iniciacién es insidiosa, asi ocurre aproximada-
mente en los 4/5 de los casos: hay dolores vagos, difusos, estados fe-
briles con reacciones articulares moderadas, hasta que se establecen
las artropatias que constituyen el sintoma mas saliente del sindro-
me; en casos mas raros puede iniciarse en forma brusca, simulando
un reumatismo articular agudo.

De cualquier forma, se llega al periodo de estado en un tiempo
mas o menos variable, pero generalmente breve, en el que se esta-
blecen los sintomas dominantes, que son:

1" Artropatias.—Con las siguientes caracteristicas:

Tipo: Son artritis crénicas, deformantes, las articulaciones se
hallan globulosas o fusiformes; la piel puede estar caliente, tume-



— 170 —

facta y aun dolorosa a la palpacién en el momento inicial, luego se
normaliza en color, aspecto y temperatura, aunque la articulacion
quede engrosada.

Es caracteristico que clinicamente se establezca ya, que la defor-
midad articular se efectie a expensas del tejido conjuntivo que rodea
a la articulacion, el cual se halla infiltrado lo mismo la sinovial y
cdpsula articular, no habiendo visibles lesiones dseas ni cartilaginosas,
lo que se puede comprobar radioldgicamente.

A veces hay derrames articulares, casi siempre escasos, pero que
contribuyen a la deformidad de la regién.

En algunos casos las tumefacciones se extienden hacia las vainas
sinoviales de los tendones vecinos, dando aspectos de deformacion
paraarticular, netamente diferenciable del proceso articular propia-
mente dicho.

Posiciones de los miembros: Hay limitacion de movimientos,
cierta rigidez articular, que en algunas regiones puede producir un
verdadero envaramiento por la misma tumefaccién; es caracteris-
tico el aspecto de una sola pieza que suele presentar la columna dorso-
cervical, muy habitualmente afectada, por la participacién de los teji-
dos que la circundan, determinando ese aspecto especial del nifio que
no puede movilizar esa region, estando impedido de efectuar con la
cabeza movimientos laterales; tampoco puede flexionar entonces la
cabeza, que no obstante permanece semiflexionada en una actitud
especial por la rigidez existente. En nuestro caso ese envaramiento
era muy marcado.

Los miembros se colocan a veces, también en posiciones viciosas,
habitualmente en semiflexién, pero hay que hacer constar que no
hay anquilosis; son posiciones de alivio que han sido fijadas por con-
tracturas musculares reaccionales, las que producen también limi-
tacién de los movimientos pasivos y dificultad o imposibilidad de los
activos.

Dolor: Habitualmente no hay dolor en reposo; al intentar mo-
ver la articulacién afectada se provoca dolor, lo mismo forzando el
movimiento pasivo, mas si se intenta vencer la contractura.

En el periodo inicial puede haber marcado dolor espontaneo
que luego desaparece.

Localizacion: Se toman preferentemente las gruesas articula-
ciones y medianas (munecas, manos, codos, tibiotarsiana y rodillas).
Las mas cominmente afectadas en los 4/5 de los casos son las rodillas,
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mufiecas. y carpianas, después siguen las del cuello del pie y columna
vertebral en su segmento cervical.

Una verdadera caracteristica de las artritis es su simetria; tanto
en el momento de la aparicién, como en las épocas de mejoria, cuando
ocurren, es visible el caracter simétrico de las tumefacciones; las dos
rodillas, las dos mufiecas o las dos gargantas del pie o regiones tibio-
tarsianas aparecen igualmente hinchadas con carécter similar, lo que
constituye una de las modalidades mas salientes de la enfermedad de
Still. '

Evolucion: Ya hablamos de la iniciacién habitualmente insi-
diosa, rara vez aguda; constituidas las artropatias, pueden perma-
necer estables durante un tiempo mas o menos largo, pueden retro-
gradar lentamente, pero por lo coman tienen tendencia a progresar,
pero lo hacen entonces por empujes, generalmente febriles y en ellos
las articulaciones tomadas aumentan de volumen y se invaden otras
nuevas, respetadas hasta entonces.

Remarco la caracteristica en esas “poussées” de la localizacién
simétrica de las articulaciones invadidas.

También puede efectuarse el progreso en forma totalmente insi-
diosa. Constituidas las nuevas artritis, pueden progresar lentamente
en su tumefaccién, pueden disminuir, pero nunca van hacia la su-
puracion.

A pesar de su cronicidad, tampoco terminan en anquilosis; el
aspecto envarado, seudoanquilético, rigido, de la articulacién afec-
tada, se debe, como ya he remarcado, a la tumefaccién periarticular
existente y a la contractura de los musculos vecinos, que inmoviliza
la zona.

2% Adenopatias:

Los ganglios linfaticos hipertrofiados constituyen el segundo sin-
toma caracteristico de la enfermedad de Still.

Tipo: Son ganglios aumentados de volumen, palpables y aun
visibles en muchos casos; su aumento de tamafio es por lo comun
mediano, pudiendo llegar a ser muy marcado: son ganglios duros,
moviles, sin adherencias a los tejidos vecinos. Son poco dolorosos por
lo habitual, pudiendo serlo més en su periodo de crecimiento inicial
0 en una “poussée”.

Localizacion: Lo habitual es la hipertrofia de los ganglios veci-
nos a las articulaciones invadidas, pero pueden ser atacados todos los
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ganglios del organismo; la adenopatia es, entonces, generalizada. De
todas maneras siempre es muiltiple.

No siempre los ganglios son satélites de las articulaciones ata-
cadas; pueden presentarse atin predominando en regiones a distan-
cia, por ejemplo cuello, ingles, axilas y ser también viscerales, medias-
tinicos, mesentéricos y en el hileo hepatico.

Evolucion: Es comun que los ganglios se hipertrofien simulta-
neamente con los accesos de artritis, pero pueden hacerlo sin relacion
con éstas; también por lo habitual se reducen algo al involucionar los
trastornos articulares, aunque sin desaparecer.

Lo exacto es que no dan periadenitis, y que nunca supuran.

3 Esplenomegalia:

Sintoma considerado primeramente como capital, hoy se ha
demostrado que no es del todo constante en la enfermedad de Still;
sin embargo, dificilmente deja de presentarse, aunque sea con au-
mento moderado de tamano.

El bazo puede ser de consistencia variable y de tamano muy
distinto, segtin los casos; se han hallado bazos grandes y otros duros
ligeramente agrandados. Se admite también que puede hipertro-
fiarse en cada acceso de artritis.

La falta de esplenomegalia no eliminara el diagnéstico de en-
fermedad de Still, pues se ha demostrado que existen casos muy
netos sin tumefaccién esplénica; no obstante a veces es dificil palpar
el bazo, aunque esté aumentado de tamafo y la autopsia lo revela
mas grande de lo supuesto.

Portis admite que el bazo se encuentra palpable en el 75 J¢ de
los casos, tal como ocurrié en los suyos (de 12, en 9 habia espleno-
megalia ).

4° Fiebre:

Sintoma que dificilmente falta; es capital su comprobacion tanto
que se considera uno de los elementos fundamentales del sindrome.
Lo que es variable es su tipo; habitual es que sea discontinua con
accesos febriles, elevandose entonces a 39° y 40° en episodios de
duracién variable, alternando con periodos de apirexia o subfebriles.

Puede ser también de tipo intermitente o remitente.

En general adopta o el tipo de periodos febriles breves pero con
temperaturas elevadas, seguidos de intervalos de apirexia mds o
menos prolongada, o el aspecto de fiebre continua de poca inten-
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sidad, con caracter mas sostenido. En nuestro caso fué evidente la
temperatura del primer tipo.

5 Desnutricion pronunciada:

Con desmejoramiento paulatino del estado general; hay por lo
comun un misero estado de nutricién: desaparicién casi total de la
grasa subcutanea, con enorme enflaquecimiento.

El aspecto del nifio suele ser caquéctico. Y ello puede inducir
a pensar en afecciones generales graves, por ejemplo tuberculosis,
cuando los sintomas dominantes sean la desnutricién y la fiebre o
las adenopatias y hayan pasado mas desapercibidas las artropatias.

En casos de evolucién prolongada se han citado la existencia de
alteraciones del crecimiento, por detencién del mismo.

Las atrofias musculares suelen ser muy marcadas y acentian el
aspecto caquéctico: los nifios reducidos a piel y huesos, casi no pre-
sentan masas musculares. Nuestro nifio era un ejemplo visible de la
atrofia; en otro caso que tenemos en estudio, el nifio a su Ingreso
al Servicio fué tomado por un miopético, tan predominante era su
fusibn muscular.

Esta atrofia se produce por la inmovilidad obligatoria debida a
las artropatias y es netamente secundaria a la falta de funcién mus-
cular; los reflejos se mantienen y el electrodiagnéstico no revela
lesion medular.

La atrofia muscular y la fusién grasa contrastan con el volu-
minoso aspecto de las articulaciones, lo que las hace aparecer mas
tumefactas aan.

SINTOMAS ACCESORIOS.—6° Sudores:

Ya sea ocurriendo tras los accesos térmicos o aun en apirexia;
los sudores tienen un caricter de anormal intensidad; son persis-
tentes y se repiten. En nuestro caso los accesos sudorales eran vio-
lentos y duraderos, siendo a veces necesario cambiarlo de ropa varias
oportunidades diarias.

7° Eritemas:

Adoptando el tipo de eritema difuso o morbiliforme, apareciendo
como un rash sin trastorno general aparente, de duracién breve, 1 a
2 dias, con prurito o sin él. Nuestro enfermito lo presenté en dos
oportunidades mientras estuvo internado en el Servicio.



— 174 —

8" Hepatomegalia:

Puede existir sobre todo en las “poussées” de artropatias, pero
también el higado puede permanecer normal. Se admite que en el
30 % de los casos hay hepatomegalia y muchas veces discreta. En
nuestro caso la hepatomegalia era voluminosa.

9? Estado del corazon:

Es un hecho caracteristico y diagnéstico de la enfermedad de
Still la ausencia de endocarditis; nunca hay soplos, ni lesion valvular.

Los casos descritos con endocarditis deben ponerse en duda;
se ha llegado, no obstante hasta describir una forma endocarditica
de la enfermedad de Still (Hiiet), pero que hoy dia no es admitida
por los autores, suponiendo la exisiencia de afecciones asociadas en
esos casos. Por principio debe eliminarse el diagnéstico de enfer-
medad de Still pura, ante la comprobacién de un soplo valvular
cardiaco.

La miocarditis es rara.

En cuanto a la pericarditis es, al contrario, bastante [recuente.
aunque no siempre clinicamente diagnosticable en vida, debido a los
pocos sintomas funcionales que trae y a la escasa cantidad de derrame
que suele ser seroso o purulento. Portis da el 25 % de frecuencia
de la pericarditis en la enfermedad de Still, en forma de pericarditis
fibrosa adhesiva, conclusién habitual de las anteriores. En nuestro
caso clinicamente no hubo sintomas que la revelaran dentro de la
gravedad del estado general, comprobindose en la necropsia su
existencia con un derrame purulento.

10° Alteraciones de la sangre:

Por lo comtn hay anemia muy marcada; globulos rojos aun
abajo de los tres millones; la hemoglobina suele estar muy reducida.

En la serie blanca hay moderada leucocitosis, al principio con
polinucleosis, luego puede ser con predominio linfocitario.

Es llamativo y puede servir como hecho diagnéstico la circuns-
tancia de que no suele haber, a pesar de existir elevadas temperaturas,
leucocitosis marcada en esos momentos (leucopenia relativa). En las
“poussés” febriles con temperatura de 39¢, se dice que la leucoci-
tosis no sobrepasa los 8 6 10.000 blancos, lo que puede servir como
dato en el diagnéstico con los estados septicémicos.

En nuestro caso existi6 anemia alrededor de los dos millones y
medio, con moderada leucocitosis (alrededor de 9.000) linfocitaria
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(65 % ). Un recuento en una “‘poussée” febril de 39" a 40°, di6
25.500 glébulos blancos.

11" Aparato respiratorio:

Por lo pronto hasta se ha descrito como un sintoma la no exis-
tencia de tuberculosis pulmonar en estos enfermos, descartandose por
esto también la pretendida etiologia bacilosa que algunos han pre-
tendido asignarle, lo mismo como diagnéstico diferencial con el reu-
matismo de Poncet.

Sin embargo, se han descrito casos de coexistencia de la enfer-
medad de Still con la tuberculosis pulmonar (entre nosotros Gam-
birassi y Accinelli), lo que indudablemente debe aceptarse como
coincidente.

Son bastante frecuentes las pleuresias con o sin derrame, a veces
vistas s6lo en la faz de adherencias pleurales, a veces pleuropericar-
dicas, como ocurri6 en otro caso que tenemos en estudio.

12" Abdomen:

Por lo comn no hay signos llamativos; otras veces puede exis-
tir dolor por peritonitis pléstica, sélo susceptible de comprobar en
la necropsia como ocurri6 en nuestro caso.

13? El sensorio es normal:

No hay perturbaciones psiquicas de ninguna naturaleza. No
hav trastornos tréficos. ni en los 6reanos de los sentidos. cabellos.
dientes ni ufias. Algunos autores sefialan la exoftalmia.

Radiologia:

Es caracteristica la integridad de la imagen radiolégica dsea.
El proceso afecta los tejidos periarticulares, capsulas, tendones, vai-
nas sinoviales y atin musculos; en ocasiones con tubos blandos pue-
de percibirse abultamientos capsulares. Pero el hueso estd indemne
en su estructura general, aunque con cierta decalcificacion, sobre
todo en los casos muy prolongados, en donde puede haber atrofia
por suspension de funcion; las alteraciones éseas no tienen ninguna
caracteristica especial y es evidente también la integridad del car-
tilago en todos los casos.

La irritacién del tejido periarticular puede influir secundaria-
mente sobre los nicleos de osificacién, pero no retardandolos, sino
alterando su disposicién, que también puede ser con aparicién més
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precoz. A veces se determinan ain soldaduras y calcificaciones en
los mismos tejidos pericarticulares.

EVOLUCION

Enfermedad de evolucién variable, pero con ciertas caracte-
risticas generales.

Comienzo: Suele ocurrir en una edad alrededor de los 4 a los
6 afios; es raro antes, aunque hay casos de lactantes.

Forma de comienzo: En los 4/5 de los casos la iniciacion es
insidiosa, con dolores vagos, constituyéndose lentamente las tumefac-
ciones articulares, en otros casos la iniciacién puede ser brusca.

Progreso: Se efectia en forma crénica y por empujes; su du-
racién puede ser de afios, evolucionando entonces en forma mu;
lenta; en otros casos es mas breve, conduciendo a la muerte en pla-
zo corto.

Durante las “poussées” suele haber fiebre elevada, mayor hi-
pertrofia de los ganglios y atn del bazo, conjuntamente con el des-
encadenamiento de nuevas artropatias o mayor tumefaccion de las
mismas existentes; en esos momentos se sabe producir un agrava-
miento del estado general. Transcurrido el momento algido del ac-
ceso, puede entrarse en un periodo de acalmia que a veces llega a ser
muy largo y puede simular una verdadera curacién. Se han citado
estancamientos de muchos afios en el progreso de la afeccion, con
desaparicién de la fiebre, disminucién y atn casi borramiento de las
tumefacciones articulares, que hacen pensar en una curacién, pero
esta suele ser mas aparente que real, persisten los ganglios, el bazo
si lo hubo, y el estado general no se recupera. Tarde o temprano un
nuevo episodio destruye la idea de curaci6n.

Se ha llamado la atencién sobre el factor estacional en el des-
encadenamiento de los accesos; parece ser que es a fin del invierno
y en primavera, cuando més saben producirse los empujes articu-
lares.

El conjunto evolutivo de la enfermedad de Still, crénico y de
tipo septicémico, presenta, segiin lo remarca Leichtentritt, muchas
semejanzas con el cuadro de la endocarditis lenta, con la diferencia
de que en el Still no hay endocarditis, sino periartritis.

Terminacién: La muerte es la terminacion habitual, a veces
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en caquexia, otras por una complicacién o enfermedad intercurren-
te; nuestro caso fallecié por sincope, tras un proceso agregado de
enterocolitis y en la necropsia se encontr6 una pericarditis supurada.

Las curaciones deben tomarse mas como aparentes que como
reales; se han citado casos con 20 afios de acalmia, al cabo de los
cuales, se reanudo6 la, evolucion .

ANATOMIA PATOLOGICA

Las autopsias han demostrado las siguientes caracteristicas en
la enfermedad de Still:

1?  Articulaciones:

Se hallan afectadas la cdpsula y la sinovial y existe un engro-
samiento del tejido conjuntivo periarticular. Hay edema y simple
espesamiento del tejido fibroso, no especifico.

El cartilago se halla sano; lo mismo los huesos, en los que pue-
de verse existir decalcificaciones; pero con trabeculacién normal.

2?  Ganglios:

Macroscépicamente se hallan aumentados de volumen, a ve-
ces solo los vecinos a las articulaciones tomadas; en otros casos exis-
te una hipertrofia ganglionar generalizada. Son ganglios de consis-
tencia dura, sin mayor periadenitis y agrupados en paquetes.

Mkroscépicamente existen signos de inflamacién banal aguda;
hiperplasia de los elementos que constituyen los senos linfaticos, asi
como los elementos reticulares del tejido linfatico, mientras que los
cordones y los foliculos linfaticos estan disminuidos con tendencia
a atrofiarse (Pehu). La céapsula también presenta lesiones de fi-
brosis.

3° Bazo:

Aumentado habitualmente de tamafio en la enfermedad de
Still, presenta por lo comin congestiéon de la pulpa esplénica. Hay
atrofia del tejido linfoideo e hiperplasia de los elementos reticulo-
endoteliales; tanto en los ganglios como en el bazo, remarca Pehu,
las lesiones son las de una infeccion cronica, demostrando una hiper-
actividad del vasto sistema reticulo-endotelial, en sus diversas de-
pendencias, especialmente en el tejido linfopoyético.
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4 Serosas:

Es comun hallar las grandes serosas con adherencias, pleurales,
peritoneales, pericardicas. El endocardio esta intacto.

En las demas visceras las lesiones existentes son las comunes a
los estados infecciosos cronicos.

ETIOLOGIA Y PATOGENIA

Durante mucho tiempo se ha preguntado si el cuadro clinico
descrito por Still era un sindrome posible de ser determinado por
multiples causas variadas o si se trataba de una unidad clinica cons-
tituyendo una enfermedad diferenciada, etiologicamente especifica.
Hoy dia casi todos los autores creen que es una unidad nosolégica
particular, por coincidencia de los cuadros clinicos y por datos ne-
cropsicos encontrados, tal como sintetiza Waterhouse.

Si bien la enfermedad de Still ha sido colocada como un cua-
dro clinico especial, en el grupo de los reumatismos crénicos infan-
tiles, tienc al mismo tiempo caracter de reumatismo infeccioso, cuyo
agente o virus podria ser especifico o banal.

Leichtentritt supone que lo mas acertado sea que se trate de
una infeccién de curso crénico con caracteristicas especiales y or-
ganizaci6n histolégica muy diferenciada, y cuyo germen sea el es-
treptococo viridans.

El parentesco etiologico con la fiebre reumatica puede descar-
tarse en absoluto, no obstante que algunos casos puedan tener cier-
ta similitud clinica, en los momentos de repuntes artriticos.

Las teorias etiolégicas sustentadas coinciden casi todas con la
existencia de un estado infeccioso causal: la tuberculosis, la sifilis
congénita también han sido supuestas, pero es sobre todo la infec-
cién estreptocéccica la comunmente invocada. En algunos casos se
ha hablado hasta de infeccién gonococcica.

La tuberculosis ha sido sospechada, colocandose entonces a la
enfermedad de Still como una variedad del reumatismo crénico tu-
berculoso de Poncet; son conocidas las experiencias de Laederich,
Saenz y Mamou, quienes inyectando a un cobayo, liquido extraido
por puncién de rodilla en un caso de enfermedad de Still, consi-
guieron la tuberculizacién del animal: en ese caso fu¢ evidente que
se trataba de un reumatismo tuberculoso tipo Still, pero no que la
enfermedad de Still sea de etiologia tuberculosa. Puede existir coin-
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cidencia, ademas, de los dos procesos, llamandose la atencién sobre
la facilidad con que estos enfermos pueden tuberculizarse, dado su
estado habitual de desnutricién y la inmovilidad a que se ven so-
metidos. Todos los autores aceptan pues, que la tuberculosis no ten-
ga ingerencia etiolégica, debiendo descartarse como causal; entre
nosotros Gambirassi y Accinelli en uno de sus casos, probaron la
existencia de una tuberculosis pulmonar coincidente.

Respecto a la sifilis, que ha sido también invocada, debe de-
cirse que esta enfermedad puede dar un cuadro de seudorreumatis-
mo sifilitico, algo parecido al Stilll, cuyas caracteristicas clinicas ve-
remos en el diagnoéstico, pero que en las formas netas de la enfer-
medad que nos ocupa, nunca ha podido hallarse con claridad etio-
légica, por lo que debe descartarse como factor; las reacciones sero-
logicas dificilmente podrian hallarse sin positividad, lo que ha ser-
vido como hecho también excluyente.

La infeccién estreptococcica es casi unanimemente aceptada;
la escuela norteamericana da especial importancia a la infeccién fo-
cal: amigdalas, dientes, vias urinarias, senos paranasales, etc.; la en-
fermedad de Still s6lo seria una variedad de las artritis infecciosas fo-
cales.

En cuanto a los gérmenes individualizados, ha sido, como dije,
el estreptococo el mas frecuentemente hallado, y dentro de €l, el tipo
viridans, a veces el hemolitico. Hay divergencias en cuanto a la fa-
cilidad de efectuar su hallazgo; algunos autores han necesitado mu-
chos hemocultivos y otros no han podido hallarlo. En nuestro caso
tampoco lo hallamos; en uno de los hemocultivos se descubrieron
cclonias de estafilococos, sobre el que por ese sélo hecho no po-
demos hacer recaer responsabilidades.

Por lo comin la revision de los casos publicados, muestra la
necesidad de repetir los hemocultivos, que muchas veces sélo dan
positivos en la insistencia.

Leichtentritt remarca que ha conseguido demostrar la presen-
cia del estreptococo en la sangre, atin en los intervalos de apirexia,
pero insistiendo en la investigacion; aclara que en este tipo de sep-
ticemia crénica, légicamente circulan en el torrente circulatorio, es-
caso nimero de gérmenes y por ello no se encuentran en los cultivos
con técnicas comunes, ademas el alto poder bactericida del suero
contribuye a su dificil desarrollo. Aconseja utilizar un liquido muy

diluido: por ejemplo 5 c.c. a 10 c.c. de sangre en 150 a 200 c.c
de caldo.
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En cuanto a la puerta de entrada de la septicemia, ya he habla-
do sobre el concepto de la infeccién focal, aceptada por los auto-
res; dejando bajo el rétulo difuso de septicemia criptogenética aque-
llos casos en los que dicha explicacién no satisfaga.

Aunque de acuerdo con lo antedicho, la etiologia infecciosa y
en concreto la estreptocdccica sea la aceptada, no han dejado de in-
vocarse otras y numerosas causales no infecciosas.

Se ha hablado de autointoxicaciones crénicas, generadas segin
unos por toxemia intestinal, otros como Lorenzini hablan de altera-
ciones metabolicas por trastornos del recambio que darian origen a
substancias t6xicas reabsorbibles.

El factor endocrino ha sido también invocado, ya sea por ac-
ci6n directa, ya también junto con alteraciones neurégenas, sobre
las que insiste Ronheimer, tomando como base la caracteristica si-
metria de las artropatias.

Se ha hablado también de alteraciones alérgicas.

En cuanto a la vinculacién etiopatogénica con el difuso cua-
dro del reumatismo crénico, cito la opinién de Longo, que opina
que la enfermedad de Still sea una forma clinica especial del reu-
matismo crénico de la infancia, de etiologia a su vez poco conocida
en concreto.

En diferencia de la enfermedad de Still del nifio, su sindrome
similar del adulto, la enfermedad Chauffard-Ramén se ha esta-
blecido que esta puede ser de etiologia en dependencia de enferme-
dades generales, tuberculosis incluida, septicemias variadas, mientras
que en el nifio, la septicemia estreptococcica define el factor ettio-
légico en todos los casos.

FORMAS CLINICAS

Existe el cuadro tipico de la enfermedad de Still, cuyos elemen-
tos caracteristicos hemos visto en la sintomatologia y volveremos a
remarcar en el diagnéstico con los cuadros clinicos semejantes, pero
hay también matices dentro de la afeccién que originan asi, las di-
versas formas clinicas. Carrau y Praderi transcriben una clasifica-
cibn muy ordenada de las variedades de Still, segin la edad, segiin
el comienzo y la evolucién y segtin la extension y distribucion topo-
grafica de los sintomas, que resumimos:
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A) Formas segun la edad:

1° En el nifio, tenemos la enfermedad de Still propiamente di-
cha con comienzo insidioso, progresion relativamente rapida con
empujes, con artritis deformantes, adenopatias y comtnmente esple-
nomegalia, sin lesiones endocardicas.

2° En el adulto, originando la variedad tipo Chauffard-Ramén,
forma con menos tendencia a generalizarse, artropatias mas locali-
zadas sin esplenomegalia y a veces, dicen, con lesiones endocérdicas.

B) Formas segun el comienzo y la evolucion:

1° Formas de comienzo brusco, simulando entonces en ese mo-
mento la fiebre reumatica.

2" Formas de comienzo disimulado, con escasas o leves artro-
patias.

3 Formas graves, con mal estado general y evolucién comun-
mente fatal. '

4* Formas leves, con sintomatologia muy apagada.

C) Formas segiun la extension y distribucion topogrdfica de la
sintomatologia:

1 Formas limitadas, a escasas articulaciones.
2 Formas extendidas, abarcando numerosas articulaciones.

3" Formas completas, con artropatias, adenopatias, esplenome-
galia y fiebre y mal estado general.

4" Formas frustras o incompletas, sin esplenomegalia, con es-
caso infarto ganglionar o sin él, con tumefacciones articulares y pa-
raarticulares, con escasa fiebre o sin ella, con conservacién del esta-
do general, con evolucién a veces hacia la curacién.

5" Formas asociadas, en las que hay conjuncién con otros sin-
tomas o afecciones, no propios ni ligados a la enfermedad de Still,
por ejemplo procesos tuberculosos, endocarditis, hepatomegalia, le-
siones Oseas, etc.

DIAGNOSTICO

Hablaremos primeramente de los elementos para hacer el diag-
nostico positivo y seguro de la enfermedad de Still y luego del diag-
nostico diferencial con los cuadros clinicos vecinos, algunos de ellos
verdaderamente fronterizos del que nos acupa.
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A) Diagnostico positivo:

Existen observaciones perfectamente individualizadas como per-
tenecientes a la enfermedad de Still, pero s6lo después de un estudio
evolutivo alejado, o por eliminacion de los cuadros afines y cuyo ca-
talogacion por lo tanto, s6lo podra hacerse estudiando con cuidado
los elementos del diagnéstico diferencial, y atn asi pudiendo subsis-
tir dudas que sélo la evolucién definira; son formas fronterizas, in-
completas, limitadas. Pero al lado de ellas existen formas completas o
incompletas, pero con un minimo de sintomas indispensables para
que de entrada sugieran la idea definida de la enfermedad de Still:
ellas permiten el diagnéstico positivo, cuyos elementos fundamenta-
les son:

1° Artropatias cronicas deformantes (multiples, simétricas, con
tumefaccién periarticular dominante y sin lesion 6sea radiografica ).

2° Adenopatias, localizadas o multiples.

3¢ Esplenomegalia.

4? Fiebre, de tipos variados.

5" Mal estado general, hasta la caquexia.

Accesoriamente, iniciaciéon al comienzo de la segunda infancia,
higado indemne o con poco aumento, anemia con leucopenia rela-
tiva, pericarditis, sudores faciles, y eritemas.

De los 5 sintomas principales expuestos, atin los mas importan-
tes que deben considerarse son las artropatias con adenopatias. La
esplenomegalia y la fiebre pueden faltar. La primera en un 25
de los casos no es clinicamente revelable. La fiebre también puede
faltar, pero hay que recordar que suelen transcurrir largos periodos
de apirexia alternando con etapas febriles.

En cuanto al estado general siempre estd en desmejoramiento
paulatino y es de dificil y muy lenta recuperacion.

Dentro del diagnéstico positivo se pueden incluir los resultados
de la puncién articular y de la investigacion bacteriologica.

Son conocidas las investigaciones de Bessau en los liquidos de
puncién articular: ha establecido que en los casos de enfermedad
de Still dicho liquido da predominio de leucocitos polinuclares (ar-
tritis leucocitica), diferenciandose de los liquidos extraidos de artri-
tis secundarias graves con lesiones cartilaginosas, donde el predomi-
nio es linfocitario (artritis linfocitica ).

En cuanto al diagnéstico bacteriolégico esta dado por la in-
vestigaciéon del estreptococo en la sangre; son repetidas por todos
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los autores las concepciones de Leichtentritt, Reimold y Stober, quie-
nes afirma haberlo encontrado siempre aun en los periodos de api-
rexia, con la sola precaucién de repetir los hemocultivos y hacerlos
en caldo muy diluido, siendo tal repeticion necesaria por la escasa
cantidad de gérmenes que circulan. Pero hay que recordar que si
bien el hallazgo del estreptococo en la sangre es un elemento positi-
vo de valor, su ausencia en los cultivos no descarta en absoluto la en-
fermedad; tiene mucha mas importancia la claridad del cuadro
clinico, que debe ser el Gnico elemento seguro del diagnoéstico.

B) Diagnéstico diferencial:

La dificultad se halla en el diagnéstico de las formas atipicos,
incompletas, frustras, de curso insidioso, con escasa temperatura, con
moderada esplenomegalia o nula, con discretas adenopatias, en don-
de a veces solo la comprobaciéon bacteriologica, demostrando el es-
treptococo circulante las acercan al cuadro de la enfermedad de
Still. Dichas formas pueden dejar lugar a dudas, a veces no posible
de definir, sino en un estudio evolutivo lejano y ain a veces, pue-
den subsistir las dudas.

Clinicamente debemos hacer el diagnoéstico diferencial con las
enfermedades que traen artropatias parecidas, en primer término;
luego en los casos con predominancia de los sintomas generales, con
los cuadros infecciosos generales o caquécticos; cuando domine la
esplenomegalia o las adenopatias, con las posibles afecciones gene-
rales o hematicas que se acompanen de esas reacciones.

En primer término veremos el diagnéstico diferencial con las
afecciones que traen artropatias.

1° Con el reumatismo poliarticular agudo:

No es posible la confusién cuando el cuadro del Still esta cons-
tituido: son artritis créonicas deformantes, de duracién no definida,
con lesion periarticular, a diferencia de la neta lesién articular de la
enfermedad de Bouillaud. Las artritis del Still son fijas y tenaces,
deforman y dan una seudo anquilosis; no se presentan nédulos reu-
maticos. Las artritis del reumatismo agudo son fugaces.

En el comienzo del Still, cuando la iniciacién se hace con carac-
ter agudo, puede aceptarse la posible confusién, pero la ineficacia ab-
soluta del salicilato es aclaratoria; tampoco actia el piramidén, ni
los antitérmicos.

La ausencia de localizacién endocardica del Still es de un gran
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valor, dado la frecuencia casi constante de ella, en el reumatismo
agudo del nifio.

La fiebre del Still se diferencia también de la del reumatismo
de Bouillaud; es discontinua alternando con periodos de apirexia,
mientras que en el reumatismo poliarticular agudo, es por lo comin
continua, mientras duran las artritis o la endocarditis.

Hay casos en los que el diagnéstico no puede hacerse netamen-
te de primera intencién; es entonces la tan diferente evolucién, la
que aclara la naturaleza del cuadro clinico.

2° Con los reumatismos infecciosos:

Que pueden semejar el cuadro articular y septicémico del Still,
pero no hay adenopatias ni esplenomegalia. Suelen observarse focos
sépticos, dientes, amigdalas, senos paranasales, oidos, apendicitis
crénica, infecciones intestinales, colecistitis, pielitis, bronquitis cré-
nicas, etc.

No obstante, en esos cuadros designados también artritis créni-
cas primarias por Husler, artritis infecciosas agudas por Umber, a
veces podria hallarse bacterias en el hemocultivo y entonces, como
asevera Leichtentritt, ain podria haber derecho de colocar estos reu-
matismos infecciosos, dentro de la designacién clinica de enferme-
dad de Still atipica.

3" Con el reumatismo gonococcico:

Las artritis gonococcicas son limitadas, no simétricas, cronicas
pero de evolucién rebelde, y tienen tendencia a la anquilosis articu-
lar. Suele haber vulvovaginitis.

5% Con el reumatismo escarlatinoso:

Que presenta escasas artropatias y poco intensas; habitualmen-
te son de breve duracién, lo que de por si ya las diferencia de las
del Still. Es rara la existencia de artritis escarlatinosas crénicas; el
antecedente de la escarlatina en esos casos debe ser decisivo para
el diagnéstico.

6" Con la poliartritis tuberculosa y reumatismo de Poncet:

La tuberculosis en su tipo de poliartritis se limita por lo comun,
a escasas articulaciones, sigue un curso de evolucién cronica sin em-
pujes, faltando la esplenomegalia y las adenopatias; si estas existen
toman el caracter de las adenitis bacilosas con tendencia a confluir
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y reblandecerse supurando. Los pruebas tuberculinicas son positivas;
existe a menudo un foco tuberculoso demostrable en el organismo.

7° Con la polisinovitis cronica de Bauer:

En la que se toman las vainas sinoviales de los tendones ve-
cinos a las articulaciones, las bolsas sinoviales, con un cierto caracter
simétrico y aun con esplenomegalia; como se ve un cuadro muy se-
mejante al Still, tanto que no pudiendo encuadrarse dentro del mis-
mo, algunos autores han supuesto podria ser una variedad clinica.

8° Con el reumatismo cronico deformante:

Que si bien a la primera impresion, pudiera semejarse por el
aspecto exterior de las artropatias, se diferencia netamente del Still
en que no existe fiebre, adenopatias ni esplenomegalia; por otra par-
te el examen radiol6gico permite apreciar modificaciones Oseas y
cartilaginosas; muchas veces destruccién de cartilago. Lleva a menu-
do a una verdadera anquilosis por lesion intraarticular.

9° Con otras artropatias cronicas:

De origen general; artropatias de etiologia nerviosa, tréfica,
endocrina o neuroendocrina. De excepcional aparicion en la infan-
cia y cuya dependencia del trastorno general existente, permite su
reconocimiento.

Pasando mas desapercibidas las artropatias y predominando en
el cuadro clinico los trastornos generales, las adenopatias o la esple-
nomegalia, el diagnéstico puede plantearse entonces, con afecciones
septicémicas, caquectizantes, hematoesplenomegalicas, etc., que ve-
remos.

10° Con la endocarditis lenta:

Es facil la confusién cuando los sintomas generales dominen; sor-
prende, dice Leichtentritt, la semejanza del cuadro completo de la
enfermedad de Still con el de la endocarditis lenta. “La tGnica di-
ferencia estd, en que en esta Gltima se coloca en el primer término del
cuadro clinico el corazén y sus valvulas y en la enfermedad de Still
el tejido conjuntivo que rodea a las articulaciones”. En la endocar-
ditis lenta puede haber artralgias o artritis ligeras, pero suele ha-
ber antecedentes de reumatismo articular agudo, con o sin lesiones
residuales endocardicas, soplos y aumento del area cardiaca, taqui-
cardia elevada, temperatura especial sostenida, hemocultivo reve-
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lando el estreptococo viridans, embolias y nudosidades caracteristicas
y la evolucion lenta pero fatal, caracteristica.

[1° Con la tuberculosis generalizada (tifobacilosis), septicemias
o fiebre tifoidea:

La fiebre, el estado caquéctico, la anemia, los sudores, pueden
inducir a suponer la existencia de estos cuadros. Sera el estudio me-
ticuloso el enfermo, las pruebas tuberculinicas, radiograficas, he-
mocultivos, reacciones serolégicas, que nos orientaran, asi como poste-
riormente la evolucién rapida terminaré por descartar cada uno de
estos procesos.

12¢ Con las esplenomegalias primitivas, tipo enfermedad de
Banti:

Cuando en la enfermedad de Still predomine la esplenomegalia
puede pensarse en el Banti, especialmente cuando por el cuadro he-
matico, anemia con leucopenia relativa, y la aparente integridad del
higado al comienzo, converjan los sintomas. Posteriormente la evo-
lucién muy crénica del Banti, la cirrosis hepatica posterior, la asci-
tis, la no existencia de adenopatias ni artropatias, la haran descartar.

13° Con la cirrosis de Hanot, en su forma reumdtica:

Donde la confusién puede establecerse cuando en ésta no ha-
ya ictericia (forma de cirrosis biliar anictérica ) y también sin hepa-
tomegalia (forma de cirrosis biliar atréfica) y cuando existan ade-
nopatias, esplenomegalia y poliartritis simultineamente (reumatis-
mo biliar de Gilbert y Fournier).

En los nifos la cirrosis biliar es excepcional, por lo que este diag-
nostico sélo podra plantearse en el cuadro de Chauffard-Ramon-
Still del adulto, que suele presentar a su vez hepatomegalia.

14° Con el sindrome de Felty:

Que muchos autores lo colocan como cuadro clinico afin al
Still; el sindrome de Felty tiene esplenomegalia, anemia de tipo se-
cundario, con leucopenia, junto con artropatias crénicas de tipo an-
quilosante, de evolucién crénica, con o sin fiebre; en sintesis esple-
nomegalia dominante con artropatias secundarias, a la inversa del
Still donde las artropatias dominan y la esplenomegalia es secunda-
ria y puede faltar. En el sindrome de Felty es donde se ha indicado
la esplenectomia como tratamiento til.
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15" Con hemopatias espleno y adenomegadlicas:

Leucemias, linfogranulomatosis especialmente: las caracteris-
ticas ganglionares, hematicas y evolutivas, como la ausencia absolu-
ta de artropatias aclaran el diagnostico.

16° Con las miopatias:

Suponiendo al enfermo en un periodo de acalmia, sin artropa-
tias, ni fiebre, el desmejoramiento del estado general, la fusién casi
total de las masas musculares atrofiadas, simula netamente una mio-
patia, como ocurrié con otro caso de enfermedad de Still que tene-
mos en estudio. La evolucion posterior, con la reapariciéon de las ar-
tropatias, la fiebre, la exacerbacién de las adenopatias aclarara el
diagnéstico.

PRONOSTICO

Es sumamente desfavorable. La enfermedad tiene una marcha
evolutiva crénica y por empujes, con desmejoramiento progresivo
del estado general, es excepcional la recuperacion nutritiva, aun en
los intervalos de aparente estancamiento del proceso. Las artropatias
puden disminuir y atin desaparecer (raro), pero en sucesivos empu-
jes reapareceran y se generalizaran.

Pueden vivir asi largos periodos de tiempo; se han descrito ca-
sos de muchos anos, siendo praticamente lisiados por la dificultad
en los movimientos que les trae la atrofia muscular y los trastornos
articulares.

Las adenopatias no regresan.

La frecuencia de las complicaciones, ya sea propias de la en-
fermedad, pericarditis, caquexia, o por enfermedad intercurrente
llevan a la muerte en plazos variables.

El pronéstico es pues, grave, ya sea a corto o alejado plazo,
permaneciendo mientras sobreviven en condiciones constantes de in-
suficiencia fisica.

La curaciéon es excepcional, y mas que curacién deben enten-
derse tales casos, como de evolucién sumamente crénica, ya que la
recuperacién nutritiva nunca se obtiene.

TRATAMIENTO

Se ha cnsayado numerosisimos procedimientos para tratar la
enfermedad de Still, con resultados casi siempre nulos en cuanto a
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la curacién real del proceso; en algunas ocasiones parece detenerse
la marcha progresiva y atn obtenerse regresiones, pero no hay que
olvidar su habitual evolucién por empujes tan caracteristicos, con
sus periodos de acalmia.

Resumiré brevemente los tratamientos propuestos y ensayados
por los autores:

1° Régimen alimenticio y tonificacion:

Basandose en lo precario del estado general, se ha preconizado
la abundante y armoénica alimentacién, asi como innumerables téni-
cos, por via bucal e inyectable; la vitaminoterapia parece influir y
segin Mouriquand seria la ergosterina irradiada de la que algo po-
dria esperarse.

La habitual anorexia de estos nifios se opone a la buena ali-
mentacion.

2? Salicilato de sodio y analgésicos:

El salicilato de sodio se ha usado, ya sea por confusién con la
enfermedad de Bouillaud o intencionadamente; su fracaso es abso-
luto, hecho caracteristico. Si algtin efecto puede notarse es pasajero.

Los analgésicos pueden usarse como medicacién sintomatica,
aspirina, piramidén, atofan, atofanil y son de efecto poco visible y
transitorio: s6lo actiian sobre el elemento dolor, poco marcado en la
enfermedad de Still en reposo y no modifican la curva febril, ni menos
el estado general.

3* Quimioterapia:

Se ha usado el azufre, el yodo preconizado por Ramoén y Chauf-
fard y Thiroloix; los arsenicales, el sulfarsenol también como trata-
miento especifico, lo mismo que el mercurio. Las sales de oro han
sido usadas con especial interés y al parecer con algin éxito parcial.

Ha sido intensamente usado el gluconato de calcio. También
el electrargol.

Como antisépticos generales se ha usado la leucotropina y la
septicemina; Gltimamente las sulfamidas, que nosotros hemos hecho
intensa y repetidamente en nuestro enfermo.

Se ha usado el yatrén como antiséptico intestinal.

Moltke preconiza la fibrolisina,
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4° Opoterapia:

Se han utilizado numerosos extractos glandulares, asi la tiroi-
des, paratiroides, timo, ovario, hipofisis, suprarrenal han sido ensa-
yados con resultados casi siempre nulos.

5° Biolédgicos:

Se ha usado las vacunas antiestreptocéccicas o antipiégenas;
especialmente se ha indicado la autovacuna del germen encontrado.

Richeli y Gama, proponen la malarioterapia.

La transfusion ha sido intentada con verdadero criterio cienti-
fico: los resultados son desgraciadamente pasajeros.

6° Proteino y hemoterapia:

Se ha utilizado leche, proteinas varias, omnadina, hemo y au-
tohemoterapia; inyecciones de peptona.

En nuestro enfermito ensayamos la leche tyndalizado en un
momento de cierta acalmia, cuando un nuevo repunte febril nos hi-
zo volver a la sulfamida.

7¢ Fisico y eléctrico:

Se ha usado la diatermia, rayos ultravioleta, infrarrojos, sobre
las articulaciones tomadas.

Se ha ensayado la radioterapia profunda del bazo.

El ejercicio ya sea gimnastico o en pequefios aparatos (trici-
clos, etc.), ha sido preconizado, lo mismo que el masaje para co-
rregir las actitudes viciosas; claro que todo ello en los periodos de
absoluta acalmia.

8" Quirurgico:

Eliminados en primer término los pretendidos focos sépticos,
dientes, amigdalas, senos nasales, se habra conseguido por lo menos
suprimir una fuente constante de toxiinfeccién, sobre lo que insis-
ten entre nosotros especialmente Elizalde y Pozzo.

La indicacién de la esplenectomia ha sido extendida también

a la enfermedad de Still, con resultados dudosos.
También se ha preconizado la paratiroidectomia.
En cuanto a la ortopedia queda la posible misién de corregir

en las formas muy crénicas, las actitudes viciosas que las artropa-
tias originaran,



===h00 =

Esta somera descripcion de los procedimientos terapéuticos pre-
ccnizados en la enfermedad de Still, prueba el poco éxito que de
cada uno de tales métodos puede esperarse. Es logico que asi sea,
tratandose de una enfermedad crénica de entrada y de evolucién
progresiva y casi siempre inexorablemente fatal.

Tratandose de una septicemia el posible foco de entrada, ra-
pidamente deberia ser eliminado para tratar enseguida el estado
infeccioso, especialmente con la medicacién sulfamidada en dosis
conveniente, ya que el estreptococo esta en juego, lo que es tedrica-
mente inobjetable, aunque podria desanimar el hecho de saber la
menor accién de dicha medicacién sobre el tipo viridans.

Las sales de oro, que no hemos usado, parecen ser de cierta
utilidad dentro de la polimedicaciéon propuesta.

Lo mismo la medicacion estimulante general y nutritiva, suero
glucosado, insulina, coramina, aceite alcanforado, sobre todo en los
momentos de repuntes febriles.

De la vacunoterapia especifica pueden esperarse resultados.

El resto de los tratamientos propuestos solo podran ser ensaya-
dos en casos especiales. pero evidentemente su indicacién se hara
con muy poco entusiasmo.
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UNA VISITA PEDIATRICA A RIO DE JANEIRO

Aprovechando la gentil invitacién del decano de la Facultad,
Prof. Palacios Costa, para acompafarlo en el viaje que hacia a Rio
de Janeiro en ocasién de presidir una caravana médica, he realizado
un visita a los pediatras fluminenses y tratado de interiorizarme de su
espiritu y actividades. Fui acogido con una cordialidad conmovedora
y colmado de honores y agasajos que, como lo expresé en todo momento,
acepté en mi persona para la pediatria argentina de la que yo era sélo
pretexto de cordialidad. Conoci asi a las figuras colegas de la hermosa
capital del Brasil cuya referencia quiero hacer en esta nota como expre-
sion de mi reconocimiento y denuncia de una identidad de espiritu con-
fraternal.

Centra la familia pediatrica la figura précer y venerable de Olinto
de Oliveira, patriarca de la medicina americana, gran amigo de Mor-
quio y de Ardoz Alfaro, con quienes tendiera, hace ya muchos afios,
las primeras lineas de la confraternidad pediitrica y echara las bases
de los “Archivos de Pediatria Latinoamericanos”, tronco comtn de las
actuales revistas de pediatria de los tres paises. Casi retirado de toda
actividad, me hizo el gran honor de asistir a dos de mis clases, cuyo
comentario asumi6 con su voz muy dulce y casi apagada; pero firme
y tranquila que se derrama facilmente en evocaciones cordiales; usa un
gorro de seda negro que no se quita nunca y lo rodea la veneracién
respetuosa de todos quienes lo cercan.

La citedra de Pediatria la desempena desde hace poco José Mar-
tinho da Rocha Duido, moreno, nervioso, dotado de una vasta cultura
y de una fina sensibilidad; tiene grandes condiciones de animador y
esa “modestia orgullosa” de que hablaba el poeta; llegado a la méaxima
situacion universitaria con poco méas de cuarenta afios, ha de realizar
sin duda la obra grande que la expectativa general le asigna. Habiendo
pasado muchos afios en Alemania y gran traductor de libros de pedia-
tria en ese idioma es, sin embargo, genuinamente brasilero y rico en
flexibilidad latina y emocién americanista.

Ocupa la citedra de Puericultura Martagao Gesteira, traido espe-
cialmente de Bahia, su ciudad natal, donde habia realizado un insti-
tuto de Puericultura modelo que indujo al gobierno a reproducir esa
obra ampliada en la ciudad capital; mientras se cumplen las construc-
ciones proyectadas, ha instalado en la valle Voluntarios da Patria 98, un
instituto de Puericultura dotado de todos los elementos méas modernos,
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desde consultorio neuropsiquidtrico hasta museo. Todo el instituto esta
animado de una unidad concepcional que lo articula y que trasunta
las condiciones de gran organizador del Prof. Gesteira, documentadas
en los nutridos tomos de sus Anales. Impresiona desde que se pone el
pie en la casa, el extraordinario criterio de objetividad de la decoracién
mural, de tal modo que es imposible permanecer en un aula, corredor,
consultorio o sala de espera sin estar adquiriendo una nocién educativa.
El lactario se llama Bettinoti, en honor a nuestro compatriota. Vincu-
lado con su instituto el Prof. Gesteira ha organizado en el “Lar da
crianga” (orfelinato modelo debido al esfuerzo personal y pecuniario
de la senorita Adalcira Bittencourt) la “Escuela de las madrecitas”, en
la que aprenden la puericultura nifias desde los 6 afos de edad me-
diante una ingeniosa utilizacién de mufiecas; en gradaciones sucesivas
esta ensefianza se cumple luego en edades progresivamente crecientes y
alcanza hasta los adultos. El Prof. Gesteira une a su profunda cultura
pediatrica condiciones nada comunes de organizador y de educador:
gran amigo de los argentinos me conmovid, al presentarme en sus aulas
con el recuerdo minucioso de todos nuestros pediatras del pasado y del
presente. Hice una visita al Hospital Arthur Bernardes que dirige
el Dr. Mario Olinto; se trata de un hospital exclusivo para lactantes,
con una organizacion asistencial y de investigacién que, puede asegu-
rarse sin temor a errar, no tiene par en la América del Sur; aparte de
su perfecta cocina y sistema dietético, posee un servicio de meteoro-
patologia que debe ser imitado aqui; y en el departamento de radio-
logia me fué dado ver un dispositivo pediostatico para adaptar el
lactante a la pantalla radioscépica y a la posicién radiografica, resultado
del ingenio del personal del hospital que puede clasificarse como un
hallazgo de gran utilidad practica. El hospital cumple ademas, una
gran actividad social de alimentacién y educacion maternoinfantil. Las
reuniones clinicas de este hospital constituyen ya una verdadera insti-
tucién cientifica.

Merece citarse el hospital clinico ortopédico del Jests, con un
enorme consultorio externo de cirugia ortopédica y donde el Dr. Osvaldo
Campos realiza arriesgadas operaciones sobre deformaciones congénitas;
llama la atencién en ese hospital la riqueza del archivo de material
fotografico y el espiritu de familia que reina entre el grupo de meédicos,
que pasan gran parte del dia en el trabajo comin a la manera norte-
americana.

Preside la Sociedad de Pediatria Adamastor Barboza, espiritu
sereno y dotado de gran fineza, de verba calmosa y translicida, rico
en cultura pediatrica que traduce en frases plasticas y con un enfoque
nitido de los problemas; gran conocedor de la obra de los argentinos,
tuvo palabras de carifiosa evocacién para Garrahan.

Edgar Filgueiras, magro, enjuto, penetrante y cordial, realiza una
obra heroica en el mantenimiento de la revista de pediatria; nos per-
mitimos aconsejarle la necesidad de que fuese obligatoria la publicacién
en ella de todos los trabajos que se presentan en la Sociedad de Pedia-
tria, evitindose la dispersion que actualmente se produce y que cons-
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pira tanto contra el vigor de la publicacién cuanto contra la difusién
en el extranjero de la obra pediatrica brasilera.

Junto a estas figuras se destacan ya con relieves propios las de
algunos jévenes, tales como el erudito y silencioso César Pernetta, que
solo se anima en el debate cientifico, o la del elocuente Luis Torres
Barboza, que llena con honra su cargo de orador oficial de la Sociedad
de Pediatria, o la de Marcelo Garcia, también orador brillante y sesudo
clinico; o la de Waldyr de Abreu, empenoso y cordial secretario de
la Sociedad de Pediatria.

Alargar la lista seria aumentar el riesgo en las omisiones. Digamos
como resumen que la escuela pediatrica fluminense, consta de figuras
de primera magnitud y de un nucleo juvenil intima y cordialmente
vinculado, lo que le asegura un presente fructifero y un porvenir bri-
llante en la noble tarea que nos es comtn: la estructuracién de Sud-
américa en la plastica esencial de su material humano.

F. Escardo.
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BRONCONEUMONIAS ENMASCARADAS DE EVOLUCION RAPIDA EN
EL CURSO DE LAS GLOMERULONEFRITIS AGUDAS DE LA INFANCIA

Dr. FE. de Filippi—El autor refiere las historias clinicas de tres
enfermitos de segunda infancia, los cuales presentaron algunos dias
después dei comienzo clinico de glomerulonefritis, un sindrome cardio-
rrenal en dos de ellos, con edema de pulmén y apirexia, a causa de
bronconeumonias de diversa forma anidtomopatolégica, pero en todos
de evolucién rapida y fatal.

Del estudio de la bibliografia acerca de las relaciones entre nefritis
y las afecciones agudas pulmonares, se desprende que la mayoria consi-
dera la nefritis consecutiva a la afeccién pulmonar, como una compli-
cacion relativamente benigna.

El autor, basandose en sus observaciones, cree que la inversa, es
decir, la infeccién broncopulmonar aguda como complicacién en el
curso de una nefritis aguda, constituye una contingencia de prondstico
gravisimo con un cuadro clinico peculiar y al parecer propio de la
infancia.

EL VALOR PRONOSTICO DE LOS DIFERENTES ELEMENTOS EN LA
BRONCONEUMONIA COQUELUCHOSA

Dres. F. Bazan, R. Maggi y E. Sujoy.—Después de un estudio dete-
nido del cuadro clinico de estos pacientes, los autores formulan las
siguientes conclusiones:

1° La bronconeumonia en general y en especial la bronconeumonia
coqueluchosa, constituyen una de las causas principales de la mortalidad
infantil. El porcentaje, sobre todo en el medio hospitalario, es siempre
muy elevado, variando entre el 50 y el 75 %. Nuestra cifra ha sido
del 64 %.
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2% La bronconeumonia coqueluchosa tiene una gravedad mayor que
la sarampionosa, como lo demuestran nuestras estadisticas.

3?2 La edad es un factor de capital importancia en el pronéstico. La
bronconeumonia es tanto mas grave cuanto mas pequefio es el nino.
Nuestra mortalidad ha sido antes del ano de edad, del 100 %:; entre
1 y 2 anos 69 %, y entre 2 y 4 afios, el 25 %.

4 El sexo no tiene mayor influencia en la gravedad del proceso
bronconeuménico. Existiria un ligero predominio hacia el sexo femenino.

5% Cuanto mas precoz es la bronconeumonia con relacién a la
iniciacién del proceso originario coqueluchoso, mas grave se presenta
la complicacién.

6° La intensidad de las quintas es un factor importante. Cuanto
mas intensas son las quintas, mayor es la gravedad.

7° El terreno y el estado anterior del nifio desempehan un rol
capital. El raquitismo y los estados de distrofia son los factores predis-
ponentes que mas agravan el pronoéstico de las bronconeumonias.

8? El pronéstico depende segin las distintas formas clinicas. La
forma mas grave es la bronquitis capilar que generalmente arroja el
100 % de mortalidad. Le sigue en orden de gravedad la forma pseudo-
lobar, entre 80-90 % ,la forma a focos diseminados, entre el 40-50 %,
y la forma subaguda, el 30-40 %.

9 De acuerdo al tiempo de evolucion del proceso broncopulmonar,
la mayoria de los casos fatales se producen dentro de los primeros 10
dias de su iniciacién tienen un maximo entre los 15 y 20 dias.

10° Las complicaciones mas diversas, ya sean locales o a distancia,
contribuyen a agravar considerablemente el pronéstico de la bronco-
neumonia coqueluchosa. '

11° Los signos generales y funcionales, en sus tres aspectos de sin-
drome ‘toxi-infeccioso, sindrome disneico y desfallecimiento cardiaco,
intervienen en forma decisiva en la evolucién del proceso pulmonar
agudo. Aunque es muy poco comun que estos sindromes se presenten en
forma aislada, la mayoria de las veces coexisten, con predominancia de
uno sobre otro y el intrincamiento es tal a veces, que la intensidad de
todos ellos en conjunto, imprimen una gravedad extrema.

12° Los sintomas revelados por el examen fisico, encierran una
importancia real que no es posible desconocer.

13° La forma como reaccionan los enfermos a las diversas tera-
péuticas instituidas, en especial al suministro de liquidos, a la balneo-
terapia, al absceso de fijacién y a la transfusiéon de sangre, son todas
ellas pauta de gran valor prondstico.

14° La radiologia es un recurso indispensable en el estudio de la
bronconeumonia del nifio y a pesar de que a veces su valor es relativo,
sin embargo, en la mayoria de los casos, la radiografia repetida y reali-
zada en distintas posiciones, es un verdadero espejo que refleja la mar-
cha de la enfermedad y por ende, su pronéstico.

Discusion: Dr. Velasco Blanco. Desea ante todo felicitar a los
comunicantes por su contribucién al conocimiento de la coqueluche, ya



=202 —

que se trata no sélo de un problema argentino, sino de los paises veci-
nos. Durante su actuacién en el Hospital Alvear, la coqueluche ocupé
el primer lugar entre las enfermedades infecciosas, con mas de 500
casos. La Sociedad de las Naciones le encomendé una investigacién
especial en Bolivia y noté que la coqueluche era la principal causante
de morbilidad y mortalidad. En el Brasil ocurre otro tanto. El hecho de
que se traten estos aspectos y la posibilidad de mejorar su pronéstico
es un detalle que valora el trabajo de los comunicantes. El aspecto es
sumamente interesante y convendria fuese mejor estudiado, pregun-
tando si se traté algtin caso por el método de Nassau, suero glucosado
intraperitoneal, con el cual ha obtenido algunos éxitos en las formas
de desfallecimiento cardiaco.

Dr. Maggi.—Agradece las palabras elogiosas del Dr. Velasco Blanco
y manifiesta que no ha realizado tratamiento por ese método, siendo
conocedor de los éxitos obtenidos con el mismo por la escuela de

Coérdoba.

TRATAMIENTO ROENTGENTERAPICO DE LA INFECCION CRONICA
DEL ANILLO LINFOIDEO DE WALDEYER

Dres. |. |. Reboiras, |. y M. Moreau—La infeccién cronica del
anillo linfoideo amigdalino con hipertrofia o no, es un problema enca-
rado con criterio terapéutico casi exclusivamente quirirgico encon-
trando inconvenientes a veces insalvables en los nifios por debajo de
los 4 anos.

Conociendo la exquisita radiosensibilidad del tejido linfoideo y
siendo las amigdalas 6rganos linfoideos por excelencia, aprovéchase este
hecho con fines terapéuticos para lo cual trataron 25 nifos cuyas edades
oscilan entre los 8 meses y los 10 anos que presentaran alteraciones in-
fectohipertréficas en sus amigdalas.

Los resultados obtenidos son en un todo semejantes a los regis-
trados por otros autores de los que citamos sus conclusiones.

Hacemos un estudio de la accién necrobidtica y bactericida de los
rayos X como asimismo las modificaciones que se registran en el hemo-
grama de los enfermos tratados.

Hacemos recalcar la inocuidad del método en lo que respecta a los
6rganos vecinos al foco tratado, como asimismo sobre el estado general
del enfermo. Al final se hace una resena clinica individual de cada caso
de los enfermitos tratados.

ESTUDIO DE LOS FACTORES AMBIENTALES EN EL SINDROME
ADIPOSOGENITAL DEL VARON. (3" COMUNICACION)

Dres. A. Rascovsky y [. Salzman.—Los autores prosiguen en esta
comunicacién con el estudio de los factores ambientales que actiian en
la causalidad del sindrome adiposogenital. Se refieren en ésta al colecho
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y a la participacion que el nifio realiza de la habitacién de sus proge-
nitores. Sobre 150 casos observados esa circunstancia se cumple cons-
tantemente, por lo menos durante una gran extensién de tiempo en los
primeros anos de la vida del ninio. Esta situacién no depende sélo de
la condicién econémica del medio, puesto que aun aquellas familias
que ocupaban varias habitaciones en la casa, mantenian al nifio en las
mismas circunstancias durante la noche. En cuanto al colecho, es decir,
a la participacién del nifo en la cama del adulto, sucedia aun cuando
el nifio tuviera posibilidades de cama independiente.

La pretextacién aparente de estos hechos suele ser: La profesién
nocturna del padre, la sobrevigilancia neurética de la madre y especial-
mente la produccién de conflictos psiquicos en el nifio, como fobias,
delirio onirico, etc., que los padres tratan de solucionar anormalmente
incorporando al nifio al lecho conyugal. En otras oportunidades los
padres eran substituidos por distintas figuras de la serie familiar.

Después de relatar algunas historias demostrativas y de referirse
a otros aspectos encontrados en relacién con la situacion que se estudia,
terminan los autores insistiendo sobre la necesidad de aportar todos los
elementos posibles para el estudio de los estimulos sexuales en el nifo.

Discusion: Dr. Urribarri Abbadie—He seguido con particular
interés esta comunicacién, al igual que las anteriores en que los autores
se han ocupado del mismo tema, no habiendo conseguido atin hacerme
una composicién de lugar exacta con respecto al punto, por lo que
agradeceria al colega que ocupa la tribuna tuviera la gentileza de expli-
carme: ¢ Por qué motivo da tanta importancia para que se presente el
cuadro patolégico, al hecho de que el paciente comparta su lecho con
otra persona y cual es el mecanismo por el cual esta mala practica actia
para la producciéon del padecimiento?

Me interesa especialmente la respuesta, pues por mi condicién de
médico escolar, actio como inspector en el distrito escolar V que tiene
jurisdiccién en los barrios de Barracas y Nueva Pompeya y que cuenta
en sus veinticuatro escuelas con un alumnado de alrededor de 12.000
ninos, la mayoria de los cuales, por la pobreza de sus hogares, comparte
el lecho con otra persona de su familia, circunstancia que de acuerdo
a lo sostenido por el comunicante, debia proporcionarme oportunidad de
ver a un numero elevado de adiposogenitales, no siendo afortunada-
mente asi, pues mis observaciones no sobrepasan las cifras comprobadas
en otras esferas en que desempefio mi profesién.

Dr. Schlossberg—Recuerda que conversando con el Padre J. Cas-
tellani, a propésito del colecho, decia éste que le habia llamado pode-
rosamente la atenciéon que en Italia se consideraba, en la iglesia cat6-
lica, como pecado que podia ser absuelto solamente por el obispo, el
hecho de acostar los nifios en la cama paterna o con los otros hermanos.

Dr. A. Rascovsky.—Desgraciadamente no puedo dar una explica-
cibn satisfactoria al colega que me la solicita, pues si bien creo que el
colecho es un sobreestimulo, no podria demostrarlo y menos aun expli-
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car el mecanismo de accién; lo que si puedo manifestarle es que nos-
otros en el Hospital de Ninos, atendemos conjuntamente el consultorio
neuropsiquiatrico y el endocrinolégico, y-que hemos observado un ni-
mero no despreciable de epilépticos en los cuales la actuacién del colecho
y del medio ambiental era evidente. El hecho de que usted no compruebe
lo mismo que nosotros, no puedo decir de que depende; pero tampoco
usted podrd garantir que esos nifios que comparten sus lechos no pre-
senten mafiana neuropsicopatias, estados delincuenciales o perturbaciones
somaticas de cualquier indole.

La condenaciéon del colecho viene haciéndose por las religiones
desde mucho tiempo atras; asi el Viejo Testamento lo repudia en forma
expresa y los que actuamos dentro de la especialidad que yo hago,
comprobamos diariamente cuanta razén tienen.

Dr. Urribarri Abbadie—Deseo sentar en forma expresa que no
me he mostrado partidario de que el lecho se comparta con nadie,
pues creo que hasta los conyuges deben tener su cama individual y no
porque ninguna religién lo preconice, sino debido a que la higiene asi
lo aconseja.

No hay que olvidar que todas las religiones pretenden ser un freno
moral e higiénico para todos aquellos que no encuentran en sus dotes
intelectuales de instruccién y cultura las reservas necesarias para tra-
zarse una linea de conducta, siguiendo el bien y la verdad, por la propia
satisfaccién del deber cumplido; pero ello no es ébice para que los
médicos, cultores de una ciencia eminentemente objetiva y en continua
revisién, vayamos a buscar a ellas las normas que deben regir la higiene.

Naturalmente que el hecho que me toca observar como médico
escolar no es de mi agrado, pero desgraciadamente el bajo standard de
vida de nuestras clases trabajadoras casi diria que exigen la promis-
cuidad y los hechos compartidos, no pudiendo desechar que esta circuns-
tancia cree las deformaciones morales que favorezca el elemento de
carcel, pero afirmo que tampoco engendra el adiposogenital.

Quizéas el comunicante no se ha detenido a pensar que los ninos
adiposogenitales que €l observa en el hospital, légicamente provienen
de hogares (si es que puede llamérseles asi), donde es habitual lo que
él llama colecho y que si estudiara estos mismos enfermos en otras
esferas, no comprobaria la circunstancia que ¢l considera concurrente
a su desarrollo.

Ante las repetidas comunicaciones sobre el tema, no acertaba a
explicarme si mi entendimiento era escaso, si el tema era engorroso o si
lo afirmado carecia de una base sélida y seria, pero ante lo expuesto
por el comunicante, me reconcilio ampliamente con mi propia con-
ciencia.

Sr. Presidente—Habiéndose agotado la discusion y no habiendo
més asuntos que tratar, queda levantada la sesién. Son las 23.50 horas.



- Libros y Tesis

HOLT’S DISEASES OF INFANCY AND CHILDHOOD, por Holt
y Mec. Intosh. 11* ediciéon. Un tomo de 1420 péginas 12 X 25,

encuadernado, con numerosas ilustraciones. Appleton Century Co.
Setiembre 1940.

Realizar un juicio critico sobre una enciclopedia resulta tarea po-
co menos que imposible si se entiende por enciclopedia no una colec-
ci6n de articulos publicados juntos sino un trabajo de colaboracién
unimismado a fin de dar el panorama coherente del pensamiento ac-
tual en una determinada rama del conocimiento.

Un trabajo enciclopédico implica pues, en primer término, la ma-
durez cultural del medio que lo produce, y ademéas una cierta origina-
lidad, o al menos, particular acentuacién de la rama especial de que
se trate. Expresion tonica de una cultura una enciclopedia significa de
por si una obra ubicatoria y localizadora de un sistema de ideas. Di-
cho esta que ha de tratarse de un sistema y no de un repertorio. Asi plan-
teado el problema se comprenden las inntimeras y serias dificultades
que la direccién y orquestacién de un trabajo enciclopédico significan.
Se requiere primero una nocién de conjunto que fije exactamente la
extensién de cada capitulo, moderando y adecuando la natural ten-
dencia de los especializados que creen que lo de su cuerda es lo esen-
cial y tienden, sinceramente, a darle una hipertrofiada importancia;
se necesita luego (y no es este el menor escollo) proporcionar al tra-
bajo una unidad de estilistica y metodizacién que estad en abierta pug-
na con la colaboracién en mosaico que significan las enciclopedias cla-
sicas en las que junto a un articulo sistemético y claro se traza otro
intransitable y fragoso. Y es necesario, por fin, que quienes hagan el
trabajo traduzcan cada uno en su parte una nocién vivida, sentida y
amada que lleve al libro un pensamiento vibratil y no la muerta com-
pilacién de lo recogido en la ajena cosecha, mis o menos tamizada
por el personal criterio.

Con lo dicho, dicho estd que también corresponde al director de
una enciclopedia limitar a lo exacto lo que sea bibliografia, erudicién,
librismo, cuando ello vaya en detrimento del espiritu mismo de la ex-
posicién de ideas. Creemos, pues, que mucho de lo que por ahi anda
con el nombre de enciclopedia deriva del antiguo diccionario cientifi-
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co y no se acerca al expuesto concepto de “mapa” del conocimiento
(“la geografia es la ciencia de la ubicacion”) .

Estas reflexiones que nos vienen a la pluma (pensamos que con
atinada oportunidad) se suscitan por la recién terminada lectura de
la enciclopedia pediatrica de Holt que alcanza su onceava edicion y
se suma a las similares de las escuelas francesas y alemanas que cir-
culan entre nosotros, bien que ya traducidas al castellano.

El trabajo resulta de la colaboracién de 34 especialistas, entre los
que han de citarse los nombres conocidos entre nosotros de Ford, el
neur6logo del Hospital John Hopkin’s y de Karelitz y de Lyttle, los
pediatras de la Universidad de Columbia; pero el trabajo resulta de la
obra coordinadora de Holt y de Mc. Intosh que con el material de
los colaboradores (cuyas iniciales aparecen al fin de cada capitulo)
han rehecho en no pocas ocasiones, la redaccién original para darles
un criterio unitario y una redacciéon coherente. El dato habla por si
mismo del espiritu de unidad, disciplina y capacidad de colaboracion
de quienes han querido, por sobre todo, obtener un fruto de escuela y
un trasunto de pensamiento actuante.

Como exponente de una capacidad pediatrica la obra merece to-
dos los elogios; aunque algunas de sus aseveraciones resulten un tan-
to desconcertantes para nuestro modo de ver y para nuestra tradicion
pediatrica.

El conjunto abarca no sélo los aspectos clinicos del nifio, sino
también, alguno que como la otorrinolaringologia y la dermatologia
pudieran parecer de ajena especializacién. El analisis de cada parte
escapa al espiritu de estas lineas; creemos si, que merecen sefalarse
los capitulos de enfermedades carenciales, de alergia y de sistema ner-
vioso por su ajuste a las ultimas adquisiciones del conocimiento.

Llama la atencién y ain provoca una reaccién negativa, la refe-
rencia casi exclusiva a autores estadounidenses con eliminaciéon no ya
de importantes trabajos extranjeros siné también con la omision de
autores consagrados mundialmente, cuya obra tiene significado de pie-
dra angular en el pensamiento pediatrico. Es dificil decir si esta ca-
racteristica, comiun por lo demas a la casi totalidad de los trabajos
médicos estadounidenses, es el resultado de un acendramiento excesivo
en la propia atmésfera o de una peculiar impermeabilidad; en cual-
quiera de los dos casos el hecho atenta contra una 1til compenetracién
con el pensamiento universal y contra un indispensable intercambio
de los valores culturales.

F. Escardo.

DIABETES INFANTIL, CLINICA Y TERAPEUTICA, por el Prof.
Pedro B. Landabure. Un libro de 223 paginas. Editor El Ateneo.
Buenos Aires. 1941.

Recientemente ha aparecido, llenando una sentida necesidad en
nuestro ambiente médico, el libro del Prof. Landabure, sobre diabetes
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infantil. Tema complejo es el que trata, con intrincadas raices en los
trastornos de la nutricién, esencialmente caracterizado por el periodo
biolégico de la vida en que hace su evolucién, y que ha experimentado
en los Gltimos afios un progreso considerable debido a un mejor conoci-
miento, de los problemas de la endocrinologia y de la nutricién.

La diabetes infantil es semejante a la del adulto por tener una mis-
ma base patogénica en'la que la hipéfisis tiene una parte primordial y
el pancreas desempefia el papel central. Pero se diferencian fundamen-
talmente en el concepto biolégico con que deben ambas ser encaradas,
tanto desde el punto de vista de su fisiopatologia como en el criterio que
debe primar para su tratamiento correcto.

La diabetes infantil, es una diabetes total con una perturbacién
del metabolismo de la energia y del desarrollo y con su consecuencia a
breve plazo; la desnutricién, el enflaquecimiento y las alteraciones ce-
lulares y tisurales. El dismetabolismo glicido permanente por disfun-
cién neuroendécrina repercute profundamente sobre el desarrollo del
niiio, “ser en crecimiento”. Sus perturbaciones, las desarmonias corpo-
rales, las alteraciones de la talla y del peso “demuestran que la diabe-
tes infantil no es una perturbacién aislada de la glucorregulacién por
insuficiencia insulinica, sino una enfermedad del organismo entero pro-
ducida por una alteracién general de las glandulas endécrinas, sobre la
cual se suele agregar una nueva causa de enfermedad: la alimenta-
ci6n”. Dieta, mas insulina o protamina son las bases modernas del tra-
tamiento de la diabetes infantil. El régimen alimenticio debe tener en
vista—atin a costa de la aglucosuria y normoglucemia—Ia evolucién nor-
mal del nifio y su maduracién somatica y espiritual; y la insulina debe
hacer posible la vida del nifio con un régimen normal.

Quince anos de diaria observacién y estudio al lado del enfermo,
han permitido al Dr. Landabure, asistir al desenvolvimiento gradual
de ideas y conceptos nuevos sobre esta enfermedad, de autores del pres-
tigio de Joslin y Whitte en el extranjero y de Escudero entre nosotros y
conocer a fondo los caracteres del nifio diabético.

Esta vasta experiencia personal ha formado en el autor un con-
cepto claro del estado actual de nuestros conocimientos sobre la dia-
betes. Y son los resultados obtenidos en el cuidado de estos enfermos, el
contenido de esta excelente monografia, despojados de la parte doctri-
naria que no sea de valor clinico o terapéutico para el médico que de-
sea tener un esquema util de la enfermedad.

Libro esencialmente practico, se halla dividido en dos grandes te-
mas: la clinica y el tratamiento de la diabetes infantil. El libro prime-
ro estudia los antecedentes, los sintomas y el diagnéstico. Luego se ocu-
pa del crecimiento, de las perturbaciones metabélicas y termina con
la acidosis, el coma diabético y las demés complicaciones. En el libro
segundo se analiza la evolucién de los conceptos sobre el tratamiento
de la diabetes infantil y el régimen que se debe aconsejar. Por Gltimo
la técnica de la insulinoterapia y el tratamiento de la diabetes compli-
cada dan fin a este libro de verdadero valer y en el que, creemos, el
autor ha conseguido su propésito: “exponer los hechos clinicos y tera-
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péuticos aprendidos al lado del enfermo y que por eso siempre serin
utiles, cualesquiera que sea la interpretacién que se les dé”.

A L.

ANALES DEL HOSPITAL DE NINOS. Afos 1939 y 1940. Un to-
mo de 209 paginas. Editor Spinelli. 1941.

Han aparecido los “Anales del Hospital de Nifios”, correspondien-
tes a los afios 1939 y 1940, publicado por el Comité Consultivo que pre-
side el Dr. Martin R. Arana.

Se trata de una interesante recopilacién de 34 trabajos originales
presentados a las Conferencias Cientificas, y que por la variedad e im-
portancia de los temas tratados evidencian el inquieto espiritu cientifi-
Co que anima a sus autores.

A continuacién creemos util reproducir el sumario.

ANO 1939

Pancreatitis aguda hemorragica en una nifia de 6 afios, por los Dres. Mar-
tin R. Arana y Alberto Lagos Garcia.

Encefalitis varicelosa, por los Dres. Prof. Florencio Bazin y Ratl Maggi.

Transfusién sanguinea por via transperitoneal, por los Dres. Benjamin D.
Martinez (hijo), Benjamin Paz y Ramiro F. Gesser.

Diagnoéstico patobiolégico de la tuberculosis en la infancia, por el Dr. Faus-
to C. Tucci.

Encefalitis escarlatinosa, por los Dres. Joaquin E. Herran y Jorge Capurro.

Sinistrocolia de segundo grado megasigmoideo. Apendicitis, por el Dr. Jo-
sé Ranl Visquez.

Estricnoterapia en cien casos de difteria grave y consideraciones sobre pa-
togenia de la difteria, por los Dres. Antonio Sabelli y Leonardo Rodriguez Gaete.

Imagen en tienda de Fleischner y los procesos neuménicos (consideracio-
nes patogenéticas), por los Dres. José Enrique Mosquera y Benjamin L. Bravo.

Iscuria, por los Dres. Adolfo Toce, José E. Mosquera y Benjamin L. Bravo.

Meningitis a neumococos curada por sulfanilamida, por los Dres. Prof.
Florencio Bazan y Enrique Sujoy.

Adenoma fetal de tiroides en la infancia, por los Dres. José L. Monserrat
y José M. Pelliza.

Consideraciones sobre difteria a través de cinco afios de observacién, por
los Dres. Mario H. Bortagaray, Dario Diehl y Joaquin Herran.

Consideraciones sobre sangre conservada, por los Dres. Benjamin D. Mar-
tinez (h.), Benjamin Paz y José R. Véisquez.

La provisién de leche de mujer en la sala XV del Hospital de Nifios, por
los Dres. Mario J. del Carril y José Ratl Viasquez.

Clasificacién del neumococo por el método de Neufeld, por los Dres. Ar-
mando A. Diharce y Miguel E. Lascalea.

Exéstosis de crecimiento, multiples, por los Dres. F. Fernando Trostbach
y Guillermo E. Escuder.

Torticolis por subluxacién atloaxoidea. Enfermedad de Grisel, por el Dr.
Carlos J. Garcia Diaz.

Secuela cavitaria del pulmén por hidatidosis, por los Dres. Alfredo Segers,
Maria Esther Diaz y Antonio Russo.
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ANO 1940

Fistulas tuberculosas eséfagotraqueobrénquicas, por el Dr. José L. Mon-
serrat.

Plan de profilaxis interna contra las enfermedades infectocontagiosas, por
el Dr. Joaquin E. Herran.

Acidosis salicilica, por los Dres. Alfredo Segers y José E. Mosquera.

Rifién micropoliquistico, por el Dr. José L. Monserrat.

Encefalitis vacinal, por los Dres. Alfredo Segers y Martin F. Ginastera.

Enfermedad osteogénica. Contribucién a su estudio, por el Dr. Juan S.
Néspolo.

Absceso de pulmén. Tratamiento quirtrgico. Curacién, por los Dres. Ju-
lio G. Fernandez, Miguel A. Carri, Justo M. Millan y Ernesto R. Etchegaray.

Tratamiento de la erisipela del nifio con las sulfanilamidas, por los Dres.
Florencio Bazian y RatGl Maggi.

Osteocondritis isquioptibica, por los Dres. Alberto Lagos Garcia y Juan
S. Néspolo.

Consideraciones sobre la técnica de la broncolipiodografia en los nifios,
por los Dres. José M. Pelliza y Sofio Calisti.

Septicemia a estreptococo hemolitico. Hiperarsenotransfusiéon, por el Dr.
Antonio Sabelli.

Medicacién tépica alcalina, por los Dres. Carlos M. Gesino y Rafael Que-
sada. :

Contagio intrahospitalario en los servicios de infecciosas del Hospital de
Nifios, por los Dres. Florencio Bazan y Enrique Sujoy.

Luxaciones trauméticas de la cadera en el nifio, por el Dr. Alejandro Caa-
mafio.

Sobre cuatro casos de meningitis curados con sulfanilamida, por los Dres.
Florencio Bazin, RaGl Maggi y Elias Schteingart.



Analisis de Revistas

DEFORMIDADES CONGENITAS

GOmEs pE MatTos. Inversién visceral completa. “Pediatria Pratica”,
1940:XT:423.

Describe el caso de una nifia de 4 afos en la cual comprobé la
existencia de una inversién visceral completa, cuando era sometida a
un examen por cosas ajenas a esta anomalia. En dos exdmenes ante-
riores hechos a los 2 meses y a los 2 afios, esta anomalia no habia sido
descubierta. Llama la atencién sobre la importancia de este diagnéstico
y dice que solamente un examen cuidadoso sistematico puede evitar tal
omisién.

B. Pa:.

RECIEN NACIDOS

J. Graser y J. EpstEIN. Enfermedad de Winckel. “Am. Journ. Dis.
Child.”, 1940:60:1375.

Los autores llaman asi a una enfermedad del recién nacido, de
etiologia no bien definida, pero probablemente debida a una toxemia
bacteriana o quimica, y caracterizada principalmente por ictericia, cia-
nosis y hemoglobinurria. Es de comienzo brusco, por lo general entre
los 4 y 12 dias del nacimiento y termina, a veces, en pocas horas, pero
por lo comin a las dos semanas de iniciada, con la muerte del nifo.

Se acompana de poliuria, meta y hemoglobinuria y hematuria. No
hay coluria.

La sangre es achocolatada y hay discreta leucocitosis.

El diagnéstico diferencial debera hacerse con la eritroblastosis fetal,
la ictericia grave del recién nacido, la enfermedad de Buhl, la anemia de
Lederer y las cardiopatias congénitas. El diagnéstico no es dificil si se
recuerda la triada: ictericia, cianosis y hemoglobinuria.

La mortalidad de la afeccién es alta, pero los autores senalan varios
casos, entre ellos el que describen en un nino de 14 dias, que curaron

con transfusiones sanguineas.
E. T. Sojo.
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ENFERMEDADES AGUDAS INFECTOCONTAGIOSAS

G. BouLANGER-PILET. La vacunacion antitifica en el nino. “La Presse
Medicale”, 1941: N° 5: 54.

El autor recuerda que contrariamente a la opinién clasica, la fiebre
tifoidea en el nifio es frecuente y grave. Aconseja la vacunacién. ya sea
con la T. A. B. o asociada con la vacuna antidiftérica, tal cual lo ha
preconizado Ramon.

La edad de 18 meses a 2 afos parece ser el momento mas favorable
para la vacunacion sistematica. Las dosis utilizadas son las dosis clasicas.
Se puede fraccionar la dosis de vacuna, pero no se debe reducir la dosis
total si se quiere obtener una buena inmunizacién. La cuestién de la
revacunacion debe ser nuevamente revisada. Tanon y Cambesedes pro-
ponen la féormula: vacunacién a los 2 anos, revacunacién a los 10 y
20 afios.

Para evitar reacciones generales o viscerales peligrosas, la vacuna-
cion debe ser precedida de un examen clinico, completado por un exa-
men de orina y por una cutirreaccién tuberculinica.

La lectura de este trabajo en la Sociedad de Pediatria de Paris
(sesion del 20 de diciembre de 1940), dié lugar a la siguiente discusién:

Terrien sin querer negar la eficacia de la vacuna antidiftérica ni
exagerar la frecuencia de los accidentes que puede provocar, recuerda la
muerte reciente de dos nifios debido a su causa y pregunta si el agregado
de ciertas substancias a la vacuna no podria reducir su nocividad. La
lanolina parece ser una de esas substancias.

Coffin habla de la eficacia de la vacuna antitifica en el nifio. La
juzga igualmente necesaria en los ninos débiles porque ellos estin mas
expuestos a las complicaciones de la fiebre tifica. En ellos puede hacerse
en tres o cuatro dosis con intervalos de 15 dias entre una y otra. Las
contraindicaciones no deben ser exageradas; se ha podido sin inconve-
niente vacunar a tuberculosos, cancerosos, asistélicos, etc., pero siempre
con dosis fraccionadas.

Cambesedes apoyandose en las estadisticas parisienses de Tanon
y en las lionesas de Rochaix, muestra que la inmunidad no se instala
inmediatamente después de la vacunacién, sino hasta recién 1 y 2 afios
después. La eficacia de la vacuna parece persistente. La edad favorable
para la primera vacunacién debe ser los 2 afios en razén de la no esco-
laridad, de la posibilidad de asociar las vacunaciones antidiftérica y
antitetanica; por otra parte, las reacciones a esa edad son insignificantes.

Lesné estima que es necesario generalizar la vacunacién antitifica
entre los 18 y 20 meses. Conviene eliminar los nifios afectados de tuber-
culosis evolutiva, de nefritis, de eczema, de asma. Una inyeccién de
refuerzo debe ser practicada al afo y la revacunacién a los 10 y a los
20 afios.

Lelong se muestra partidario de la vacunacién, pero cree que ella
debe quedar limitada a la accién del médico de familia y no llevada
sistematicamente a las colectividades. Por otra parte, no cree que deba
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realizarse antes de los 5 afos, ya que la inmunidad real conferida por
la vacunacién es dificil de establecer antes de esa edad.

Desaconseja la vacunacién en los débiles y en los tarados, porque
no es suficiente hacer un gesto, es necesario que los vacunados estén
en estado de beneficiarse de la vacunacién. Por eso la vacunacién debe
ser un acto de medicina individual.

Lereboullet se pronuncia igualmente por la no obligatoriedad de

la vacunacién antitifica.
C. Ruiz.

RAQUITISMO

J. ScuwarzeNBERG L., J. CousiNo A. y A. AGuiLErA. Frecuencia y va-
lor prdctico de las recidivas raquiticas con el golpe vitaminico. “Rev.
Chilena de Ped.”, 1940:4:315.

En los nifios raquiticos a término, observados y controlados por un
tiempo suficientemente largo y tratados por medio del golpe vitaminico
con dosis suficientes de vitamina D (10-15 mgs.), pueden presentarse
recidivas leves, verdaderos hallazgos radiolégicos, que curan esponti-
neamente.

Son, por lo demés, excepcionales. Cuando en estos nifios el trata-
miento se ha hecho con dosis inferiores a 10 mgs., pueden observarse
recidivas graves, verdaderos raquitismos floridos, que curan con un
nuevo golpe o con el tratamiento corriente.

En los prematuros, estas recidivas, hallazgos radiolégicos solos o
acompanados de muy escasa sintomatologia clinica, pueden presen-
tarse aun con dosis suficientes de vitamina D. También curan espon-
tdneamente y no tienen importancia.

Hasta la fecha no hemos observado en nuestros enfermos, nifios
a término o prematuros, recidivas después de un golpe vitaminico con
dosis suficientes, que por no curar espontineamente, hubieran hecho
necesario un nuevo golpe o tratamiento antirraquitico.

En consecuencia, podemos afirmar hasta el momento, que las
dosis superiores a 10 mgs. de vitamina D preservan al nino de cual-
quiera recidiva que pueda imponer uno o mas golpes vitaminicos pos-
teriores, como se propone de parte de algunos autores.

En la mayoria de estos enfermos, cuya recidiva cura espontinea-
mente, la fosfatemia se ha mantenido dentro de limites normales después
del golpe vitaminico y s6lo en dos de ellos experimenta una baja pasajera
durante la recidiva.

Todas las recidivas se presentaron en ninos cuyo tratamiento con
golpe se efectud antes de los 6 meses de edad y han sido més apreciables
mientras mas prematuramente se haya hecho aquél.

Una fosfatemia baja durante algin tiempo después del golpe, a pe-
sar de una reparacion clinica y radiolégica evidente, debe hacer presumir
la posibilidad de una dosificacién insuficiente de la vitamina D. Con
una dosificacién suficiente, el porcentaje de recidivas es bajo y su impor-
tancia clinica y prictica es nula, por cuanto todas curan espontdinea-
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mente. Con dosis inferiores a 10 mgs. de vitamina D, su frecuencia
tampoco es elevada y en todo caso curan como el raquitismo de primera
instancia, con un nuevo golpe o con un tratamiento antirraquitico co-
rriente.

E. Muzio.

E. A. IMmTROFF. Raquitismo con fracturas multiples. “Rev. de la Soc. de
Ped. de Rosario”, afio V, N° 1, pag. 8.

Raquitismo en un nino de 9 anos.de edad y que desde los 6 comen-
z6 su afeccion caracterizada por caidas frecuentes y fracturas a repe-
ticion. Hace consideraciones diagndsticas entre la ostersatirosis idiopa-
tica y el raquitismo.

B. Paz.

ENFERMEDADES DEL CORAZON Y DE LOS VASOS

J. P. HuBBaRD. La taquicardia paroxistica y su tratamiento en los lac-
tantes. “Am. Jour. Dis. Child.”, 1941:61:687.

‘Se refiere a nueve casos de T. P. en nifios menores de 1 afio. Es
llamativo el hecho que 6 de ellos fueron observados en el plazo de un
ano, lo que contrasta con la poca frecuencia de los casos, bien diagnos-
ticados, que han sido descriptos en la literatura. Sugiere el autor que
la T. P. sea mas frecuente de lo que se cree en la primer infancia y
que muchos casos pasen desapercibidos, lo que no seria extrafo si se
tiene en cuenta que la frecuencia cardiaca normal en esa edad, 110 a

140 latidos por minuto, puede elevarse por procesos infecciosos o exci-
taciones a 180 o mas.

En los 9 casos que el autor describe, y en 19 mas que ha encon-
trado en la literatura sobre el tema, la sintomatologia y el curso de la
afecciéon difieren de la de nifios mayores y adultos. La aceleracién car-
diaca varia entre 250 a 300 por minuto, y si la taquicardia persiste algu-
nos dias, como sucede a menudo, se produce una insuficiencia circula-
toria que se acompania de vémitos, disnea, fiebre, leucocitosis, agranda-
mientos cardiacos, congestién pulmonar y hepatomegalia.

Al tener presente la T. P. en los lactantes es probable que se evi-
ten algunos errores diagnésticos (neumonia, hipertrofia cardiaca con-
génita, etc.). ‘

Puede ser un proceso serio y hasta terminar con la muerte si no
es tratada. La digitaloterapia, en dosis relativamente altas, da resultados
satisfactorios en el tratamiento. El autor usa una dosis inicial de 0,05
a 0,1 grs. de digifolina intramuscular (dificultad de administrar “per
os” por los vémitos). Repite las mismas dosis segiin los casos:

E. T. Sojo.
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G. D. JounsoN. La taquicardia paroxistica en los nifios. “Am. Jour.
Dis. Chiild.”, 60:1940:1137.

Es mas frecuente de lo que se cree. Muchos adultos con esta arrit-
mia cardiaca manifiestan haberla padecido desde su infancia. Es pro-
bable que numerosos casos pasen desapercibidos debido a su pobreza
sintomatica.

El sarampién y coqueluche parecen ser causas determinantes.

La taquicardia es més frecuentemente auricular que nodal o ven-
tricular.

El pronéstico depende mas de la causa determinante que del tipo
de arritmia.

El autor refiere un caso en un nifio de 14 afios, con una frecuencia

hasta de 220 latidos por minuto.
E. T. Sojo.

ENFERMEDADES DEL APARATO RESPIRATORIO Y MEDIASTINO

E. G. CaseLL1 y R. DELLEDONNE. Secuela cavitaria de pulmén por hi-
datidosis. “Rev. Soc. de Ped. de La Plata”, 1941:11:91.

Se ocupan de un caso de secuela cavitaria de pulmén por hida-
tidosis, diagnostico que resulté facil por el interrogatorio, por la zona
de procedencia del enfermo, por el examen clinico y por las radio-
grafias, reacciones biolégicas y broncografias realizadas. Aconsejan la
bisqueda sistematica de secuelas cavitarias en todos los portadores de
quiste que lo hayan evacuado por vémica o por exeresis quirtrgica.

B. Pa-.

J. M. Perriza y S. CavrisTi. Consideraciones sobre la técnica de la bron-
colipiodografia en los nifios. “La Sem. Médica”, (Bs. Aires), 1941:
48:1010.

Los autores se refieren a un método relativamente sencillo para el
examen broncolipiodolado que evita las técnicas intergléticas, intratra-
queales o intrabronquiales cuya peligrosidad ha sido puesta de mani-
fiesto diversas veces sin contar la dificultad de su técnica.

Los autores realizan una técnica supraglética. Con una cdnula
acodada, y previa anestesia con pantocaina de las fauces, por pulveri-
zacion, se realiza la misma maniobra que para una intubacién laringea,
vale decir, se busca la epiglotis con el pulpejo del indice de la mano
izquierda y entonces se coloca el extremo de la cdnula descansando sobre
la epiglotis y se va inyectando el lipiodol al 40 % al mismo tiempo que
se hacen continuas tracciones de la lengua, llegando ast a inyectar de
15 a 25 c.c. de lipiodol. Manteniendo erguida la cabeza, se le hacen
realizar al nifio diversos cambios de posicién que permiten el rellena-
miento de los bronquios de las diversas partes pulmonares.
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Los resultados obtenidos son bastante satisfactorios y asi lo demues-
tran las radiografias obtenidas con esa técnica de instilacién lipiodolada.

C. Ruiz.

ENFERMEDADES DEL APARATO GASTROINTESTINAL, HIGADO Y
PERITONEO

B. B. Breese (]r.). Faringitis aftosa. “Am. Journ. Dis. Child.”, 1941:
61:669.

Las caracteristicas de 28 casos de una forma infrecuente de farin-
gitis son sefialadas por el autor.

Los casos ocurrieron durante el verano de los afios: 1938 vy
1940. Comienzo brusco, con fiebre alta, escasos sintomas generales e in-
flamacién y enrojecimiento del paladar blando y pilares, con aparicién
de lesiones aftosas en la misma zona, fueron las caracteristicas mas sa-
lientes del proceso. Exceptuando las lesiones de garganta, los otros sin-
tomas duraron sélo 24 horas. El periodo de incubacién fué de tres dias.
La causa de la enfermedad. no pudo ser establecida.

E. T. Sojo.

C. Parsons. Estomatitis en la infancia. “Arch. of Dis. in Childh.”,
1940:81:43-54.

Ciento cincuenta casos de estomatitis fueron estudiados. Las nifias
eran mas afectadas que los nifios y cuatro quintas partes de los casos
se dieron en menores de tres afios de edad.

Las estomatitis en nifios menores de dos afios de edad presentaban
caracteres bien distintos. El sintoma més comin en ambos grupos era:
dolor bucal, anorexia y sensacién de malestar eran también frecuentes.
La diarrea era comtn en los nifios mas pequefios, la constipacién en
los mayores. El vémito era frecuente en ambos. La curva térmica era
considerablemente més alta en los mayores. Palidez grisicea, téxica
sin necesaria anemia, era un sintoma comun.

La estomatitis aparecié en los més pequenos cuando eran alimen-
tados artificialmente o en aquellos que usaban chupadores. En general
era debida a aftas aun cuando las ulceraciones aftosas eran el sintoma
principal. El olor estaba ausente o era escaso y los ganglios cervicales
no estaban tomados. La gastroenteritis era una complicacién extrema-
damente seria. No habia una diferenciacién neta entre esta estomatitis
y la que sufren los nifios mayores.

Las estomatitis de estos ultimos era tipo Vincent, a menudo com-
plicadas con ulceraciones aftosas, mientras.que la inflamacién y un
olor intenso era la regla, conjuntamente con toma ganglionar. Los orga-
nismos en juego eran anaerobios, pero un germen de caracteres desco-
nocidos posiblemente un virus, era la causa .y las ulceraciones aftosas
solamente un sintoma,



— 216 —

Se encontr6 una monocitosis relativa y absoluta en muchos casos
de estomatitis y en todas las edades. Es caracteristica, pero su causa es
desconocida.

Se usaron varios tratamientos. Las aplicaciones locales de una
solucién acuosa al 1 % de violeta de genciana, o tintura de merthio-
lato (Lilly), eran los més efectivos. La sintomatologia se aliviaba rapida-
mente. No habia evidencia que implicara una deficiencia vitaminica en
la produccién de los casos.

Davipson. El infantilismo en la colitis ulcerosa. “Arch. of Internal Me-
dicine”, 1939:64:1187.

El infantilismo ha sido frecuentemente sefialado en el curso de
perturbaciones intestinales crénicas, sobre todo en la enfermedad celiaca
y en la esteatorrea esencial, a veces en la tuberculosis intestinal crénica:
pero no parece ain haberse notado en la colitis ulcerosa. El autor ha
observado tres ejemplos. El primero es un nifio de 12 afios y pesaba
28 kgs., estaba totalmente desprovisto de pelos, tenia un testiculo muy
pequeno y el otro no habia descendido. En el segundo enfermo, un nifio
de 15 afios, la colitis remontaba a los 3 afios de edad: el peso era de
28 kgs. y una talla de 1.50; la voz de timbre agudo, los érganos genitales
poco desarrollados. La autopsia mostré degeneracién amiloidea del hi-
gado y del bazo, los testiculos en estado de prepuberal, hiperplasia de
las células baséfilas del 16bulo anterior de la hipofisis, comparable a las
que presentan las ratas sometidas a un régimen carenciado en vita-
mina A y E.

El tercer enfermo, de 17 afios de edad, habia sufrido tres afios antes
una ileostomia y una hemicolectomia izquierda por su colitis ulcerosa
que databa desde los 11 afios de edad. Presentaba las mismas particu-
laridades fisicas que los enfermos precedentes.

El infantilismo secundario en las diarreas crénicas es casi entera-
mente debido a los efectos de la diarrea que priva al organismo en via
de crecimiento de substancias que son necesarias para su desarrollo y
su maduracién. La absorcién gastrointestinal defectuosa determina no
solamente un déficit en calorias, sino también una carencia de dzoe, de
vitaminas y de elementos minerales. Las perturbaciones prolongadas del
metabolismo en el curso del desarrollo influencian finalmente sobre el

sistema enddécrino.
C. Rue:.



Cronica

Premio Juan Carlos Navarro—La Academia Nacional de Me-
dicina ha discernido por primera vez, el Premio “Juan Carlos Na-
varro”, a los Dres. Juan P. Garrahan, Gualterio F. Thomas y Alfre-
do E. Larguia, por su trabajo titulado “Protrombina, vitamina K y
hemorragias del recién nacido™.

Biblioteca de la Sociedad Argentina de Pediatria—De otra
nueva y valiosa donacién ha sido objeto la Biblioteca de la Socie-
dad Argentina de Pediatria. El Prof. Pedro de Elizalde, ha cedido
gentilmente los tomos que transcurren entre los afios 1913 a 1931
de “The British Journal of Children’s Diseases”, como asi mismo
algunos tomos aislados del “Archives of Pediatrics” que faltaban
en las colecciones de la Biblioteca. La donacién del Prof. de Elizal-
de serd debidamente apreciada por los socios de la Sociedad y ha
sido ya objeto del agradecimiento de la Comisiéon Directiva de la
misma..

Quinta conferencia de médicos del Hospital de Niiios, efectua-
da el viernes 29 de agosto, bajo la Presidencia del Dr. Martin R. Ara-
na, con la siguiente orden del dia:

J. L. Monserrat y J. E. Mosquera.—Fistula eséfagotraqueal tu-
berculosa.

F. Bazan, E. Sujoy y R. Maggi.—Mortalidad por bronconeumonia
sarampionosa.

A. Gareiso, P. O. Sagreras y J. E. Mosquera.—Sindrome de Gui-
llain Barré a etiologia tuberculosa.

R. Kreutzer y V. Visillac.—Cierre precoz del foramen oval.
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Reuniones del Instituto de Pediatria y Puericultura. Cadtedra
del Prof. Dr. M. Acufia.—Reuniones cientificas semanales:

15* Reunion: Julio 3 de 1941

Dr. A. Accinelli: Quiste dermoideo bregmatico.

Sr. Practicante Carrea: Neumotérax trauméatico.
Dr. J. M. Albores: Granulia.

16* Reunién: Julio 17 de 194!

Dr. A. Magalhaes: Osteodistrofia quistica.
Dra. D. Raijman: Paludismo.

17* Reunién: Julio 31 de 1941

Dr. A. Bonduel: Intoxicacién con sales de talio.
Dr. Albores: Las sulfanilamidas.

ACLARACION

En la pagina 596 del tomo XV, en el resumen del trabajo del Dr.
Bettinotti, donde dice “a las dadoras recibir alrededor de pesos 507,
debe decir “a las dadoras recibir alrededor de pesos 1.50”.



