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Una nifia de ocho afios (registro N? 2478), ingresa al Servicio el 12
de setiembre del afio en curso y egresa once dias mas tarde, después de ser
estudiada convenientemente, lo que constituyé la finalidad de su internacién.
Los padres se creen sanos. Debe consignarse que la madre es de baja estatura
(1.47 mt.); en cambio el padre mide 1.72 mt. La tensién arterial de la
primera es de méaxima, 11.5, y minima, 8.5; la del segundo de maxima
12, y minima 8.5. El anélisis de la orina de la madre sefialé una densidad
de 1017 y una eliminacién de urea de 25 por mil; el del padre 1025 y 23.05
por mil, respectivamente; en ninguno de ambos existian elementos patolé-
gicos quimicos ni microscépicos. Una primera dosificacién de la urea san-
guinea materna y paterna revel6 cifras elevadas: 0.76 por mil la primera y
0.78 por mil la segunda; una ulterior, en cambio, 0.50 y 0.28, respectiva-
mente. La reaccion de Wassermann de los dos resulté negativa. La prueba
del indice de depuracién ureica (“Blod urea clearence test”) fué, término
medio, de 46 % en el padre y de 65 % en la madre.

Una hermana de la niha que nos ocupa, de 7 1/2 afos, era de talla
muy reducida, al punto de que, en el momento de su muerte, no obstante
tener dos anos mas que la que motiva la presente comunicacién, era mas
baja que esta Gltima. Su peso era de 13.490 gr., siendo el teérico de la
edad. de 21.000. Pudo ser observada por uno de nosotros desde el 29 de
febrero de 1940 hasta el 23 de julio.de 1941, es decir, durante un lapso de
16 meses. A los pocos dias del nacimiento un proceso de gangrena simétrica
de las extremidades le hizo perder los cinco dedos del pie izquierdo y los
12, 22 y 3% del pie derecho.

Alrededor del 14 de febrero de 1940, a raiz de una angina con otitis
que requiri6 la paracentesis, aparecen edemas en los miembros inferiores, el
abdomen se abulta, se pone més palida y a una oliguria inicial sigue una
poliuria. Dos examenes de la sangre (12 de abril de 1940 y 17 de junio de
1940), revelaron una intensa anemia (1.720.000 glébules rojos con 35 9% de

(*) Comunicacién a la Sociedad Argentina de Pediatria, en la sesién del dia
20 de octubre de 1942,
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hemoglobina y 1.820.000 con 32 %, respectivamente) . Un analisis de la orina
(1 de mayo de 1940), sefial6 una densidad de 1010 con vestigios de albii-
mina, sin elementos renales. El 29 de febrero de 1940 su tensién arterial fué
de méxima, 13 y minima, 7.5 y el 21 de octubre de 1940 maxima, 14 y
minima 8. La urea sanguinea estaba en la cifra de 3 gr. por mil en este
Gltima fecha y en la de 2.75 por mil el 3 de mayo de 1941. Fallece en coma
urémico, con estado confusional, el 23 de junio de 1941.

Quedan consignados los antecedentes hereditarios y familiares, de impor-
tancia fundamental, de la actual enferma (registro N° 2478), de la que
pasamos a OCuparnos.

Su peso es de 17 kilos y su talla de 1.09 mt. El peso tedrico de su edad
es, término medio, de 25 kilos y la talla de 1.23 mt. (tablas de la Dra.
Winocour). Hay, pues, un evidente retardo del crecimiento.

Jamas sufrié proceso alguno conocido capaz de afectar los rifiones.

Siempre preocupé a los padres el escaso crecimiento de esta nifia. Desde

7

hace cinco meses la notan palida, bebe en exceso y orina mucho; las orinas
son claras.

Fuera de su escaso somatismo, con perfecto psiquismo, nada especial
sefiala el examen clinico. El radiografco y el electrocardiografico tampoco
demuestran anomalias dignas de mencién. Radiografiado todo el esqueleto,
s6lo se observa una discreta in-
curvaciéon de ambos radios y una  Tp g ; BT e |

marcada gracilidad de los pe- Tmpesd ) e o
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una baja densidad uniforme de %
1005, sin albuminuria ni elemen-
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glucemia fué de 1 gr. el 23 de " : Az
julio y la urea sanguinea de 0.28 ' s
por mil en igual fecha. & S

Internada en el Servicio el :

12 de setiembre de 1942, se en- >
cuentra una tensién arterial de

maxima, 13.5, y minima, 10.5, y Figura 1

el dia 18 del mismo mes, maxi-

ma, 14, y minima, 11 (normal para la edad, 10.8 y 6.5, respectivamente ) .
La glucemia fué de 0.83 por mil, la calcemia de 13.8 mg. %, la colestero-
lemia 2 gr. por mil. La reaccién de Mantoux negativa. La reserva alca-
lina de 56 % . Un examen de la sangre (19 de setiembre de 1940), senalo
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3.500.000 de glébulos rojos y 65 % de hemoglobina, sin nada de particular
en la serie blanca.

De tres nuevos andlisis de la orina, se deduce, como datos de valor, una
densidad constante de 1005, y uno solo de ellos sefialé la presencia de ligeros
vestigios de albiimina y de escasos cilindros hialinos.

La urea sanguinea, de 0.28 por mil antes del ingreso al Servicio, se eleva
durante la estada en éste, a 1 gr. (15 de setiembre). La eliminacién diaria
de la orina oscilé entre 700 y 1700 c.c.; las orinas fueron siempre llamati-
vamente claras.

El funcionamiento renal fué pésimo en las tres pruebas efectuadas (Dra.
Cossoy). En efecto, el indice de depuracién ureica fué, término medio, de
12.5 % (normal minimo 80 %). La de la sulfofenolftaleina (inyeccién de
0.006 gr. por via endovenosa), fué de 15 % a la hora y diez minutos (normal
79 9%). La de la dilucién y concentracién (ingestién de 570 c.c. de agua),
sélo dié una eliminacién de 301 c.c. dos horas y media después (normal-
mente en este plazo debieron ser eliminados, con un ligero exceso, los 570 c.c.
ingeridos; normalmente también el maximo de eliminacién debid produ-
cirse entre los 60 y los 90 minutos, mientras que aqui, en este Gltimo plazo,
s6lo fueron eliminados 180 c.c.). La densidad fué constantemente baja y
uniforme, con un minimo de 1000 y un maximo de 1004 a la hora 19 del
dia de la prueba (normalmente la densidad debe estar en razén inversa de
la cantidad y alcanzar a 1028 en la tltima muestra de orina recogida).

Internada la enferma al sélo efecto de su estudio, ya que, desgraciada-
mente, nada fundamental cabia esperar de la terapéutica, fué dada de alta
el 23 de setiembre de 1942. Durante su breve estada no aparecieron edemas,
cefaleas, vomitos, ni ningin otro sintoma o signo clinico de uremia.

Estamos, pues, en presencia de un claro diagnéstico de esclerosis re-
nal con retardo del crecimiento, proceso del que se han ocupado miiltiples
autores extranjeros y nacionales, algunos de los cuales citamos en la bi-
bliografia. Entre estos altimos creemos que el primer caso corresponde
al Dr. Antonio Arraga y concierne a un nifio de 9 afios, cuyo diagndstico
se hizo en la-autopsia.

Cabe subrayar aqui el factor hereditario y familiar: ambos padres
presentan un defectuoso coeficiente de depuraciéon uréica; una hermana
que pudo ser observada por uno de nosotros durante 16 meses, muri6 a
los 7 1/2 afios, también de esclerosis renal. Este caracter familiar—no
constante por lo demas—ha sido sefialado por diversos autores (Barber,
Bader, Still, etc., citados en las tesis de Jammet). La etiologia definida ha
escapado a la investigacién, como es lo habitual. La sifilis puede ser sos-
pechada (ligeros “vestigios oculares de tipo heredoluético” en nuestra ni-
na; gangrena simétrica de las extremidades en la hermana), nada afir-
mativo surge del examen clinico y de las reacciones serologicas, estas ul-
timas practicadas en nuestra enferma y en ambos padres.

Tampoco tuvo la nifla que presentamos ninguna nefritis aguda de la
que pudiera derivarse su esclerosis renal, y si en la hermana fallecida
hubo una angina con otitis, en apariencia inicial de su nefropatia crénica,
es casi seguro que aquellos procesos no hicieron otra cosa que poner de re-
lieve una esclerosis renal preexistente e inadvertida hasta entonces, visto
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el retardo del crecimiento que la afectaba. Por otra parte, esta desvincula-
cién de la nefropatia que estudiamos con toda enfermedad anterior cons-
tituye la regla, cuya excepcién serian los nueve casos de Nye (citados por
Jammet), relativos a nifios accidentalmente intoxicados por el plomo,
seis de los cuales presentaban un retardo del crecimiento y de entre ellos
tres eran verdaderos enanos. Hecho curioso, Appert ha relatado la ob-
servacién de dos gemelos, uno afectado de enanismo renal y el otro sano.

A veces los nifios presentan malformaciones congénitas de variado
tipo y en otras ocasiones anomalias de las vias urinarias. No exploramos
el estado de estas Gltimas en nuestra paciente, por los métodos de con-
traste, en razon del dafio temimos producirle.

En nuestra enferma lo ostensible para los padres, el hecho que los
preocup6 siempre, fué su escasa talla; la esfera renal se hizo llamativa
ya cuando la nifia contaba cerca de 8 afios (poliuria, sed, orinas claras).
Es lo habitual en este proceso. La disminucién de la talla es, por lo co-
min, de un 20 %, pero puede alcanzar hasta un 45 Y, configurandose
en las grandes reducciones un verdadero enanismo renal que, a la inversa
de otros tipos, es siempre armonioso.

El cuadro mérbido puede ser asi sintetizado: crecimiento escaso, ca-
paz de llegar al enanismo, psiquismo normal, retardo o ausencia de carac-
teres sexuales secundarios, anemia sin caracteres hematolégicos especia-
les, hipertensién arterial no constante, color amarillosucio de la piel, ori-
nas claras, abundantes y de baja densidad, albuminurias y cilindrurias
inconstantes, urea sanguinea que puede estar inicialmente en sus cifras
normales, pero que aumenta con los progresos del mal, pruebas del fun-
cionamiento renal pésimas, alteraciones Gseas raquiticas frecuentes, a ve-
ces hiperfosfatemia o hipocalcemia. El cuadro dramatico de la gran ure-
mia cierra el capitulo de la enfermedad.

Queremos subrayar especialmente la inferioridad diagnostica, diga-
mos asi, del analisis de la orina, practicado aisladamente, que en ciertos
momentos puede no sefialar, por ausencia de elementos patoldgicos, la
verdadera naturaleza del proceso, cuyo exacto conocimiento derivara del
estudio completo de los sindromes clinico, humoral y radiolégico del pa-
ciente, esto ultimo con el propdsito de destacar las frecuentes, aunque no
constantes, alteraciones 6seas de caracter raquitico. Pero sobre todo seran
las pruebas funcionales las que pondran de relieve el déficit renal y sena-
laran certeros rumbos diagnésticos y pronésticos.

Este tipo de esclerosis renal con retardo del crecimiento puede ser
dividido en varias formas que, aunadas segun los hallazgos de los diver-
sos autores, cabe agruparlas asi: 1) enanismo renal puro; 2) formas aso-
ciadas al raquitismo; 3) con ictericia hemolitica; 4) con defectos de con-
formacién congénitos (y habitualmente infectados) del arbol urinario o
de otras regiones del organismo (labio leporino, luxacién de cadera, im-
perforacién del ano, etc., etc.); 5) con hipertension arterial y trastornos
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cardiacos; 6) con sindrome nefrésico y 7), finalmente, con trastorno del
metabolismo de los glacidos.

Desde el punto de vista anatomopatolégico tratase de una nefropatia
intersticial con marcada atrofia renal, lesiones a las que pueden agregar-
se malformaciones congénitas del arbol urinario, de variada naturaleza.

Formular el diagnéstico de esclerosis renal equivale a sentar estas
dos conclusiones que son su desgraciado corolario: prondstico fatal, im-
potencia terapéutica. La Dra. Jammet, que ha podido observar la consi-
derable cifra de 77 casos, sefiala que por lo comin los enfermos no sobre-
pasan la época de la pubertad y con frecuencia mueren antes. Si contados
casos han alcanzado los 18, 20 y aun los 26 afios, ellos constituyen la ex-
cepcién a la regla.

Ya clinicamente toda oliguria, en apariencia espontinea o con ma-
yor razéon aun determinada por una infeccién urinaria o extraurinaria,
senala una grave amenaza para el enfermo. Prondsticmente también los
aumentos de la urea sanguinea y de la tensién arterial, y en particular
el resultado de las pruebas funcionales, marcaran jalones pronésticos de
valor extraordinario.

El tratamiento s6lo puede buscar la prolongacion de la vida mediante
una dietética que sera fundamentalmente a base de hidratos de carbono
y de grasas; los proteicos seran extraidos sobre todo de los vegetales, pero,
en la larga evolucion del mal, deberan permitirse las carnes blancas (po-
llo, pescados de rio) o rojas y tiernas, siempre que la urea sanguinea no
esté mayormente elevada y que el contralor de la misma indique que no
aumenta a raiz de la ingestion de proteinas animales.

El alejamiento de toda posibilidad de infecciones intercurrentes y de
enfriamientos, la vitaminoterapia, la prescripciéon de medicaciones anti-
anémicas frente al cuadro sanguineo respectivo, constituyen el débil apor-
te de la terapéutica en la lucha contra los progresos ineluctables de la

enfermedad.
HISTORIA CLINICA

Adalgisa V. Enfermo N 2478. Edad, 8 afios, argentina.

Antecedentes hereditarios: Padre italiano, de 39 anos, que dice ser sano.
Madre argentina, de 29 anos, de talla baja (1.47), que dice ser sana. Un
hijo muerto de esclerosis renal.

Antecedentes personales: Embarazo a término. Parto espontaneo. Peso
al nacer, 4.000 gr. Lactancia materna los primeros tres meses.

No se denuncian enfermedades infectocontagiosas anteriores. Ha sufrido
algunos episodios de “‘urticaria”.

Enfermedad actual: Siempre ha preocupado a su padre su retardo del
crecimiento. Desde hace aproximadamente 5 meses, observan palidez, poliu-
ria, discreta sed y orinas claras.

Ingresa al Servicio para su mejor examen a pedido del Dr. Toce.

Estado actual: Nina en deciubito indiferente, licida, adaptada rapida-
mente a su nuevo ambiente hospitalario, que responde bien a las preguntas
y ordenes del examen.
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Peso: 17.000 gr. (teérico para la edad, 23.500; teérico para la talla
real: 18.000).

Talla: 1.09 (tebrica para la edad, 1.21).

Piel blanca palida, seca, sin erupciones ni descamaciones. Escaso pa-
niculo adiposo bien repartido.

Polimicroadenopatia cervical e inguinal discreta. Sistema 6steoarticular
de conformacién arménica. Articulaciones indoloras, libres y movibles. Dis-
creta hiperlaxitud de la articulacién de la muneca, lo que permite movimien-
tos pasivos mas amplios. : :

Ligera hipotonia muscular generalizada, lo que permite hacerle tocar
con la cabeza el plano de la mesa, y con los talones las nalgas respectivas.

Cabeza: Craneo bien osificado. Cabellos bien implantados. Circunferen-
cia craneal, 48 cm.

Ojos: motilidad conservada; pupilas en ligera midriasis, que reaccionan
a la luz y a la acomodacién. Conjuntivas normales.

Boca: Lengua saburral; halitosis; fauces rojas, sin exudados. Dientes en
mal estado de conservacién e higiene (24 piezas).

Cuello cilindrico, sin particularidades.

Térax estrecho en su didmetro anteroposterior. No hay disnea ni tiraje.
No hay tos. Tipo respiratorio costoabdominal. Frecuencia respiratoria de 24
por minuto. Perimetro toracico, 49 cm.

Pulmones: Percusién y auscultacién sin particularidades.

Aparato circulatorio: EI corazén se percute dentro de un area aparen-
temente normal. Se palpa el choque de la punta a nivel del quinto espacio
intercostal izquierdo, sobre el nivel de la linea mamelonar. Ruidos cardiacos
en sus focos anatémicos, normales. Pulso regular, ritmico, frecuencia de 88.

Tensién arterial (Vaquez-Laubry): maxima, 13; minima, 10.

Abdomen plano, depresible, indoloro.

Higado: Se palpa a nivel de la arcada costal. El borde superior se per-
cute a nivel del quinto espacio intercostal derecho.

Bazo: No se palpa.

Sistema nervioso: Motilidad, sensibilidad y reflejos normales. Hipo-
tonia muscular ya anotada.

Ausencia de cefaleas y de vémitos.

Andlisis efectuados previamente a su ingreso

Andlisis de la orina: Acida; densidad, 1005; vestigios de indican (22 de
julio de 1942).

Andlisis de la sangre: Glucosa, 1 gr. por mil; urea, 0.28 gr. por mil (23
de julio de 1942).

Examen de la materia fecal. Parasitologia: Se observan quistes de Enta-
meba coli y Blastocystis hominis (25 de julio de 1942).

Andlisis de la sangre: Hg, 75 %; glébulos rojos, 4.350.000; glébulos
blancos, 4.200; recuento globular, 1 X 1035; valor globular, 0.87; neutré-
filos, 61 % ; eosinéfilos, 1 % ; linfocitos, 33 % ; mononucleares, 5 % (18
de agosto de 1942).

Reacciones de Wassermann y de Kahn, negativas (19 de agosto 1942).

Exdmenes y andlisis efectuados en el Servicio

Dosificacién de la urea en el suero sanguineo: contiene 1 gr. por mil
(15 setiembre de 1942).
Andlisis de la orina: Densidad, 1005; urea, 6.40; dcido trico, 0.10. No
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se observan elementos anormales quimicos ni microscépicos (15 de setiem-
bre de 1942).

Dosificacion de la glucosa en el suero sanguineo: 0.85 por mil (15 de
setiembre de 1942).

Examen de los ojos (Dr. Barbieri) : Parpados normales. Motilidad externa
conservada. Pupilas iguales, regulares, reacciones a la luz. Fondo de ojo:
papilas nitidas, ligeros signos de retinitis de tipo heredoluético. Agudeza
visual normal, 10/10 en ambos ojos.

Indice de depuracion ureica (17 setiembre de 1942):

Primera muestra: Cantidad de orina, 45 c.c.; urea urinaria 0.640 mg.
% ; urea en suero sanguineo, 1 gr. por mil. '

Segunda muestra: Cantidad de orina 44 c.c.; urea urinaria 0.512
mg. %.

Resultado: Primera muestra Cs = 14 % ; segunda muestra Cs = 11 %.
Término medio: 12.5 % .

Reserva alcalina: 56 .

Tensiéon arterial: maxima, 14; minima, 11.

Prueba de la sulfofenolftaleina: Inyeccién endovenosa, de 0.006: elimina
a la hora y 10 minutos el 15 %.

Examen de la sangre: Hg., 75 % ; glébulos rojos, 4.050.000; glébulos
blancos, 9.800; R. globular: 1> 413; valor globular: 0.93; neutréfilos, 74
% : eosinofilos, 3 % ; linfocitos, 21 % ; mononucleares, 2 '%.

Dosificacién del calcio en el suero sanguineo (Clark Collips): 13.8 mg.
por cien.

Dosificacién de colesterol en el suero sanguineo (Sackett): 2 gr. %o.

Andlisis de la orina (19 setiembre de 1942): Acida, densidad 1005, re-
siduo fijo 11.65, urea 5.12, acido trico 0.10, cloruros 2.40, fosfatos 1.05.
Ligeros vestigios de albimina y de pus. Escasos cilindros hialinos, leucocitos
aislados y en pequenos conglomerados. Microorganismos.

Examen de la sangre: Hg., 65 % ; glébulos rojos, 3.500.000; glébulos
blancos, no se efectud; valor globular: 0.92; neutréfilos, 61 % ; eosindfilos,
2 %.

Prueba. de la dilucion (Volhard): Ingestion de 570 c.c. de agua a
las 7.

Hora 7.30 Cantidad 24 c.c. Desindad —
R - 42 c.c. 5 1003
B30 5 (580 (ees » 1003
e 9 . H518cc: ¥ —
s  9.30 x 54 c.c. . 1000
10 a 43 c.c. s -
,, 10.30 " 24 c.c. 35 —

11.30 - 64 c.c. .y 1003

2

Elimina a las 2 horas 30 minutos: 301 c.c..

Prueba de la concentracion (Volhard): Comida espesa a las 11:

Hora 13 Cantidad 46 c.c. Densidad —
) . 109 c.c. . 1003
L . 18 ¥Gic. - 1004

19 N 83 c.c. 5 1004

bh]
Conclusiones: Densidad maxima, 1004. Mala concentracién y mala di-
lucion.
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Setiembre 23 de 1942: Retirada por los padres. Durante su estada en
el Servicio fué sometida al siguiente régimen: cocimientos de harinas, purés
sin sal y fruta.

Nunca presenté cefaleas, edemas o vémitos.

Radiografia del craneo: Sin particularidades (archivada).

Radiografia de los miembros inferiores: Decalcificacién discreta, pero-
nés adelgazados, radios ligeramente incurvados (archivadas).
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Hospital de Ninos. Servicio de Neuro-Psiquiatria y Endocrinologia

ESTUPOR MELANCOLICO POSTSARAMPIONOSO (*¥)
POR LOS DREs.

AQUILES GAREISO vy PEDRO OSVALDO SAGRERAS

Entre las complicaciones de las enfermedades infecciosas, existen las
que atacan al sistema nervioso, unas dando cuadros exclusivamente neu-
rologicos y otros modificando la esfera psiquica. La presente comunica-
cion se refiere a una alteracién psiquica (estupor melancélico) a raiz de
un sarampion.

Debemos remontarnos al afio 1880, con Gelineau, para encontrar
la primera cita de alteracién psiquica, al describir el sindrome narco-
léptico.

Maria Teresa Comby, en su tesis sobre la encefalitis aguda postinfec-
ciosa, en el capitulo “Sarampi6én”, menciona el sindrome psiquico conse-
cutivo a esa eruptiva, refiriéndose a sindromes delirantes y maniacos.

Morquio y Porto Pereyra, consiguen una observacién con idiocia.

So6lo hemos encontrado el estado apético, en los casos de (Stern, Di-
mitz y Schilder, Mingazzini, Jones y Ross), citados por M. Hamvas en
su trabajo “Alteration psychiques encéphalitiques et postencéphalitiques”,
publicado en “La Presse Médicale”, ano 1940, pag. 999.

Los sintomas caracteristicos de esta complicacion son: anomalias de
tono, la falta de emotividad, eventualmente la catalepsia y una especie
de paralisis de la esfera sensitiva como la llaman Yones y Raphael.

Los ojos estin a menudo cerrados, durmiendo o no el enfermo. La
duracién de este estado es variable, Dimitz y Schilder, senalan casos de
varios meses, el nuestro dur6 menos de cinco meses.

No entraremos a considerar otras formas de alteraciones psiquicas
como los delirios, estados maniacos y excitaciones psicomotrices, estados
confusionales, debilitamientos mentales y trastornos del caracter, etc., para
limitarnos al estudio de nuestra enferma.

HISTORIA CLINICA

Historia clinica N? 1043. Lidia M., 13 afos, argentina; pesa 38.730 gr.;
altura, 1.48 m. Ingres6 el 17 de octubre de 1941. Egres6 el 12 de marzo de
1942

(*) Comunicacién presentada a la Sociedad Argentina de Pediatria, en la sesién
del dia 20 de octubre de 1942.
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Antecedentes hereditarios: Abuelo materno fallecido de sincope cardiaco
a los 68 afios, presenté trastornos mentales de tipo de delirio mistico. Abuela
materna falleci6 a los 76 afios, era cardiaca. Abuelos paternos fallecidos, se ig-
nora la causa. Un tio materno fallecié de alteraciones psiquicas, siendo aten-
dido y tratado por un colega psiquiatra. Madre dice ser sana. Padre padecio
de una afeccién a la vejiga y rifiones hace 13 afios, dejando como secuela (se-
gn la esposa), paralisis del miembro inferior derecho y poliuria marcada;
est4 haciendo tratamiento especifico. Hemipléjico desde hace 11 afios.

Antecedentes personales: Nacida a tiempo. Parto espontédneo y normal,
condiciones al nacer, buenas. Pronuncié las primeras palabras al afio y camin6
a los 13 meses. Segn la madre, le cost6 siempre aprender lo que se le ense-
fiaba (poca memoria), razén por la cual qursé sélo hasta 4° grado. Sarampi6n
hace 10 dias.

Enfermedad actual: A los 4 dias de desaparecer la erupcion del saram-
pién contraido el 4 de octubre, el cual se desarrolls y evolucioné normal-

Figura 1.—Amimia Figura 2.—Estupor

mente, comienza a presentar insomnio, alucinaciones visuales y terrores noc-
turnos (no dejaba que apagaran la luz). Durante el dia presentaba por mo-
mentos pérdida de la memoria, no reconociendo a quienes la rodeaban. Hace
dos dias temia que la quemaran viva.

Estado actual: Dectibito activo indiferente, pasa de la posicién acostada
a la de sentada y de pie por sus propios medios, pero bastante lentamente
(bradicinesia). De buen estado general y de nutricién, presenta discreto pa-
niculo adiposo. Piel blanca, aspera, muy seborreica, tiene las manos frias
no asi las extremidades inferiores. Sistema ésteoarticular sin particulari-
dades. Facies hipomimica, muy seborreica, labios rosados, lengua sabu-
rral con buen tonismo. Buen estado dentario. Paladar oval, con mu-
cosas rosadas. Hipertricosis bastante acentuada en miembros inferiores algo
menos en los superiores. Abundante vello en axilas y pubis (disposicién feme-
nina del monte de Venus). Mamas grandes con areola y pezon marcados.
Esta en amenorrea desde que comenzé el sarampién. La facie impavida al
extremo de no demostrar el menor movimiento defensivo, al pasarle por la
cara los dedos de la mano, el fleco de una servilleta, ni aiin las moscas que
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se posan sobre ella, atraidas por la saliva abundante que se derrama por lu
comisura de los labios.

Movimientos activos: Se realizan en todos los segmentos, pero con gran
lentitud (bradicinecia). La enferma se alimenta sola y la oposicién de los
dedos se realiza en buena forma.

Movimientos pasivos: Conservados en todos los miembros dentro de la
limitacién articular normal. Eutaxia y eupraxia.

Hipotonia generalizada. Fuerza muscular conservada, miembros iz-
quierdo y derecho 60 al dinamémetro.

Marcha: La estacién de pie normal. La deambulacion se realiza lenta-
mente con un gran tiempo perdido para su iniciacién. Con pérdida de los
movimientos asociados y autométicos, ya que durante la marcha no se ob-

Catatonia Figura 4—Prueba de Souques de la
inversion del tronco hacia atras

Figura 3.

serva el balanceo clasico de los miembros superiores. La carrera se realiza
correctamente (cinecia paradojal: Souques) .

Reflejos tendinosos, cutineos y mucosos sin particularidades. Sélo se
aprecia un seudo clonus de Oppenheim bilateral.

Sensibilidad conservada en todas sus formas, superficial, profunda y es-
tereognosica.

Pares craneanos: Pupilas regulares, céntricas, redondas, iguales, algo
mibticas, reaccionan bien a la luz. Motilidad ocular conservada.

Facial: Motilidad conservada, amimia marcada. El resto de los nervios
craneanos sin particularidades.

Lenguaje: Conservado, la emision de la palabra es lenta (bradilalia),
pero clara.

Funcién cerebelosa, sin particularidades.
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Otros 6rganos: Area cardiaca normal, tonos claros y bien timbrados.
Pulso, 100 por minuto. Pulmones y abdomen nada de particular.

Psiquismo: Atencién labil, tanto la espontinea como la provocada. Hay
un gran retardo en la contestacién de las preguntas. Memoria bien. Asocia-
ci6n de ideas lenta y pobre. Se siente muy abtlica y adinimica, se cansa
facilmente (bradisiquia con-bradicinecia y bradilalia) . El estado confusional
del dia de su ingreso muy mejorado, esta orientada en lugar, aunque todavia
no en tiempo. Carécter tranquilo, emoti-
vidad conservada, actividad muy dismi-
nuida. Afectividad algo menos.

Ante este cuadro se comienza hacer
cylotropina endovenosa, tres veces por
semana.

Noviembre 4 de 1941: Algo mejo-
rada, persiste el estado fébico (negati-
vidad a alimentarse) en forma periodica
y transitoria. Algunos dias lo hace mejor,
otros se niega rotundamente (negatividad
voluntaria). Continta la abulia y la
adinamia, contesta mejor, es dificultosa
la evocacién y emisién de ideas. Sigue
cansada, segin afirmacion de la misma
enferma, con pesadez de cabeza. La aten-
cién mas despierta. El caracter tran-
quilo pero apatico. El estado confu-
sional en franca mejoria coincidiendo
con una atenuacién del sindrome estu-
poroso. Se inicia un tratamiento con cor-
teza suprarrenal inyectable diariamente,
una ampolla de 2 c.c. del Instituto Bio-
logico.

Noviembre 8 de 1941: En la fecha
el estado estuporoso se ha acentuado, hay
gran amimia, sélo en su facies tienen
vida los ojos. Mutismo completo, no se
ha conseguido hacerle articular una sola
palabra. La bradicinesia se ha acentua-
do. Existe estado cataténico. La prueba
Figura 5.—Sana, al abandonar el de Souques (enferma sentado en una

Servicio silla e impulsada hacia atrds, no extiende

los miembros como se observa normal-

mente). Reacciones vasomotoras, sudoracion ficil y enrojecimiento de la

piel. Marcado estado depresivo con llanto ficil, por momentos mirada fija,

dando la impresién de tener alucinaciones visuales. Contintia las inyecciones
de suprarrenal.

Noviembre 12 de 1941: Ayer hipertermia de 39°9, por la tarde, que
desciende hoy a 37° coincidiendo con esto un cambio en su depresion por
estado de agitacién. Estd cantando continuamente, siendo necesario Insistir
para que deje de hacerlo, rie por momentos estruendosamente sin motivo, hay
que llamarla al orden para que cese en sus risas y cantos. La temperatura ha
bajado con una enema evacuante. Se ha alimentado bien, no habiendo ne-
cesidad de recurrir a la sonda. Los miembros ya en conjunto o en segmen-
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tos, conservan la posicion que se le da, no demostrando cansancio alguno,
pareciendo ser miembros de un maniqui articulado. En la actitud que se da
a estos no se observa contractura, asi por ejemplo, los dedos de la mano
pueden ser movidos en todas direcciones sin dificultad (flexibilidad cérea).
La enferma permanece con los ojos abiertos e inméviles, la mirada perdida
en lontananza, conservando en estas maniobras, la facie amimica que acusa
desde su ingreso al Servicio.

La reaccion de Wassermann y Kahn en sangre, negativas. Analisis de
orina, contiene acetona e indican. Urea en sangre, 0.16 .

Noviembre 13 de 1941: Desde hace tres dias ha cambiado su estado
psiquico. Del mutismo que se encontraba, se ha puesto a cantar, siempre lo
mismo, débese insistir enérgicamente para que deje de hacerlo, responde va-
gamente a las preguntas que se le formulan volviendo nuevamente a su canto,
monétono e insistente. Hace esto sin expresion, esbozando de vez en cuando
una sonrisa inmotivada, acompafnada de cierto balanceo del cuerpo en posi-
cién sentada (acatisia).

Ha comenzado a alimentarse mejor. El suefio es bueno. La actitud es-
tuporosa se ha modificado en parte, estando por momentos mas blandos los
movimientos pasivos (cuando deja de balancearse), pero siempre con acti-
tud fijada sin llegar a la catatonia. Continta sin temperatura. Las respues-
tas son por asonancia, en tono risuenio. Dice sentirse mejor y estar alegre. Ma-
nifiesta querer mas a la Hermana de Caridad que a los suyos, porque no la
vienen a ver. Esto se consigue a expensas de grandes esfuerzos y haciendo
detener el canto.

Existe estado de agitacion psiquica (hipomania). Se suspenden las in-
yecciones de corteza suprarrenal.

Noviembre 20 de 1941: Ha vuelto al estado estuporoso, con gran nega-
tivismo activo (voluntario). Facies amimica, babeante, mirada vaga: no se
alimenta. Hay rigidez que al tratar de vencer se resiste voluntariamente. En
estas condiciones se procede a realizar una inyeccién de cardiazol, inyectan-
dose 4 c.c. endovenoso, se obtiene un ataque convulsivo, quedando después
tranquila, cambia la facies, se sonrie, articula algunas palabras, se muestra
al salir del ataque algo angustiada pero se tranquiliza pronto y permanece
sonriente. -

Noviembre 27 de 1941: Permanecié unas horas tranquila y sonriente
después del ataque cardiazélico, volviendo a caer en estupor. En la fecha
se vuelve a repetir otro shock, inyectandole nuevamente 4 c.c. endovenoso
obteniéndose un ataque franco.

La enferma ha vuelto a caer en negativismo, amimia, indiferencia, sa-
liendo de este estado en el momento de la inyeccién resistiéndose a ella. Hay
que alimentarla, pero no se resiste, esti mas tranquila. Este segundo shock
no la ha despejado tanto como el primero. Después del estado crepuscular
(consecutivo al ataque), queda tranquila pero indiferente y temerosa.

Diciembre 2 de 1941: En las mismas condiciones se practica el tercer
shock cardiazélico con 4 1/2 c.c. La enferma resiste a la inyecciéon; queda
tranquila, pero vuelve a caer en estupor.

-

Diciembre 16 de 1941: Persiste su cuadro psiquico sin variante alguna.
Hay que alimentarla pero no opone resistencia. Es indiferente con la visita
de la familia. Sigue amimica, facies babeante, mirada vaga. Se hace puncién
lumbar con tensién inicial de 10 al Claude en posicién acostada y tranquila.
Maniobras de Queckesntedt-Stookey libres, se extraen 8 c.c. de . c. r. y la
tensién final baja a 0. El examen del mismo da: albimina, 0.05 %.: globu-
linas, negativas. Citolégico: linfocitos, 27 %: neutréfilos, 68 7 ; eosindfilos,
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2 % monocitos, 3 % . Por la rigidez y estupor se comienza a darle 20 gotas
de genoscopolamina 3 veces por dia.

Diciembre 27 de 1941: Como el estado psiquico no se ha modificado
a pesar de la medicacién y la enferma sigue con amenorrea, se comienza a
darle Folivarasa 1 ampolla de 1.000 U., tres veces por semana. Un nuevo
examen de sangre vuelve a dar negativa la Wassermann y la Kahn. La for-
mula leucocitaria y el recuento globular normal.

Enero 10 de 1942: Ante la irreductibilidad del cuadro y teniendo el an-
tecedente especifico del padre (el tratamiento con bismuto y la hemiplejia)
se comienza ha hacerle bicianuro de Hg., 3 veces por semana comenzando
con 1/4 de c.c.

Febrero 7 de 1942: Comienza a interesarse por lo que sucede a su al-
rededor. Se le propone ayudar a envolver vendas y lo hace gustosa. Partici-
pa mas de la vida.

Febrero 15 de 1942: Es visitada por la madre a quien besa por primera
vez. La facie ha cambiado, tiene mas expresién. La mirada es viva, esboza
una sonrisa. Ha desaparecida la amimia. Va al bafio por sus propios medios.
Ha escrito al padre diciéndole que esti mejor y le envia carinos. Esa tarde
se eleva la temperatura hasta 40°. v

Febrero 16 de 1942: Se constata una neumopatia de base izquierda
con caracteres de una neumonia.

Febrero 22 de 1942: La neumonia radiolégicamente confirmada, ha evo-
lucionado normalmente en 8 dias.

Febrero 24 de 1942: La modificacién favorable del psiquismo sigue.
Hoy cuenta con detalles, que se le ha sacado una radiografia y ella misma
ha ayudado a sostener otras chicas en el gabinete. Esta encantada de haber
paseado por el jardin, ha visto la calle, los numerosos ninos que hay en los
consultorios, cuenta detalladamente numerosos hechos ocurridos durante su
enfermedad, tales como cuando la sondaban para alimentarla, cuando la le-
vantaban y la paseaban por el jardin, el bano sedante que le suministraban,
etc. A pesar de estar contenta en la sala por la atencién de todos, desea repo-
nerse totalmente para volver a su casa. Se muestra atenta, afectiva, carinosa,
sociable, habiendo corregido totalmente su psicopatia.

Marzo 11 de 1942: En pleno estado de salud y considerdndola comple-
tamente curada es dada de alta en la fecha.

COMENTARIO

Se trata, por lo que antecede, de una psicopatia melancélica secuela
del sarampién, psicopatia que evoluciona hacia el estupor, que s un sin-
drome parkinsoniano como lo describiera Juan M. Obarrio, en las pos-
trimerias del afio 1926, y que han constatado entre nosotros, Esteves Ba-
lado y Orlando, motivando también una comunicacién de Gareiso y Pe-

tre en 1935.

Este sindrome que se ha observado consecutivo a trastornos psiqui-
cos mas variados (melancolia, confusion mental, psicosis maniaco depre-
siva, parélisis general progresiva) y a otras afecciones como anemia y fie-
bre tifoidea, no habfa sido nunca descripta como complicacion del sa-
rampion.

Ball, nos dice que entre las causas productoras del estupor, debe men-
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cionarse las emociones violentas, y entre las afecciones organicos, las gran-
des hemorragias. De acuerdo a esta confirmacion, estamos en condiciones
de aceptar como causa productora del sindrome estuporoso que estudia-
mos, la eruptiva que padeci6 nuestra enferma? ;No es acaso el sarampién
una enfermedad infecciosa por demés congestiva? ;Qué tiene, pues, de
extrafio que un cerebro predispuesto como el de Lidia, con taras en la
rama materna (abuelo y tio psicopatico), con un padre hemiplégico; pro-
dujera el sarampiéon “un locus minor resistentiae” una lesiéon de tipo con-
gestiva que como tal evolucionara en la forma conocida hacia un sindro-
me parkinsoniano melancélico? No nos parece ilégico aceptar a la erup-
tiva citada, como causa etiogénica del sindrome estuporoso en una en-
ferma con taras neuropsiquicas como nuestro caso.

La sintomatologia nos dice claramente que el cuadro, entra perfecta-
mente dentro del estupor melancélico, al analizar los sintomas que pre-
sentaba nuestra enferma, vemos que sobrepasa la triada de Souques, (ri-
gidez, temblor y pérdida de los movimientos asociados y automaticos),
admitidos como fundamentales para el citado sindrome. Nuestra enferma
tenia aparte de estos sintomas, cinecia paradojal, amimia, acatisia, pseudo
clonus de Oppenheim, pérdida del movimiento de defensa, bradipsiquia,
bradililia, bradicinecia, trastornos vasomotores (sudacién, enfriamiento
de las extremidades y enrojecimiento de las mismas), prueba de la inver-
sion del tronco hacia atras de Souques positiva, caracterizandose esta sin-
tomatologia en atenuarse cuando la paciente se agitaba llegando a la hi-
pomania, y acentuarse hasta adquirir caracteres alarmantes cuando se de-
primia; circunstancias estas, que confirman las observaciones de Obarrio
al afirmar que el sindrome parkinsoniano no es un proceso puramente
psiquico, de inhibicién de las facultades mentales, como el significado del
término “estupor” lo indica, sino un proceso neurolégico que ubicado
en los nucleos optoestriados y en el locus niger, producen los trastornos
motores que impediran el normal funcionamiento de los mismos. Aseve-
racién que estd confirmada por las explicaciones que la mayoria de los
enfermos dan respecto a lo que sentian durante ese estado al cesar el
mismo como de una dificultad para moverse a pesar de querer hacerlo
(conciencia del acto). Ademés no se explica como resultado puramente
psiquico, que una clase determinada de movimientos pueda realizarse, la
carrera, por ejemplo y otras no, (lentitud de movimientos activos, tiem-
po perdido durante la marcha y al ponerse de pie, etc.), hecho este que
ha sido designado con el término de cinecia paradojal por Souques.

Poco agregaremos referente a la localizacién anatémica de la enfer-
medad. Segin Obarrio (aunque no existe estudio anatopatolégico con-
creto, ya que el iniciado por el Prof. Jakob en una nifia de 14 afios no
di6 conclusiones), da como asiento del proceso el locus niger, el sistema
palidal y el cuerpo estriado. Es lo que se observa en la enfermedad de
Parkinson, y en los sindromes parkinsonianos postencefaliticos, afeccio-
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nes estas que producen lesiones destructivas dejando rastros que la ana-
tomia patolégica descubre en la necropsia; pero en los sindromes estu-
porosos, las lesiones no son destructivas y es muy dificil evidenciarlas, pues
con los procedimientos anatomopatolégicos actuales es imposible despis-
tar muchas veces pequefios matices de alteraciones histolégicas del sistema
nervioso; hecho que le ha permitido decir a Schroeder (de Motevideo),
que “aunque actualmente no se descubran lesiones en los citados centros,
no deben negarse que existan”.

Respecto del tratamiento, manifestamos haber empleado lo corriente
en estos casos. Cylotropina, como antiinfeccioso; corteza suprarrenal, como
estimulante del estado depresivo; schock cardiazélico (medio convulsi-
vante como reaccién de choque en los deprimidos; érganoterapia homoéloga
(folivarasa) para su insuficiencia ovarica; tratamiento especifico (bicia-
nuro de mercurio) por el antecedente paterno, a pesar de la negatividad
de dos analisis de Wassermann en sangre; genoscopolamina, tratamiento
sintomatico de la rigidez y el temblor. Debemos recordar que en plena
evolucién adquiri6 una neumonia; ¢fué la temperatura de la afeccion
pulmonar, la que actuando como agente piretogeno la cur6? Creemos que
sirvi6 para acelerar y consolidar la curacién, la que dias antes de adquirir
la neumopatia habia comenzado, y manifestamos esto en base a los hechos
mismos, ya que por la evolucién, la duracién, el tratamiento y el pronos-
tico debia evolucionar en la forma que lo hizo.

La duracién fué la corrientemente observada en los sindromes estu-
porosos alrededor de los cinco meses; y el pronéstico favorable que se hizo
a los padres desde el comienzo, se vi6 justificado por la curacién de la
enfermedad, que por lo demas, a los seis meses de dada de alta, conti-
nuaba perfectamente.
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LA TLEITIS REGIONAL AGUDA PRIMITIVA EN LOS NINOS *
POR LOS DRES.

ALBERTO LAGOS GARCIA y CARLOS J. GARCIA DIAZ

En octubre de 1938, uno de nosotros intervenia de urgencia a una
nifia de nueve afios, que presentaba un cuadro clinico de apendicitis aguda.
Pero abierto el abdomen, el ciego y el apéndice aparecieron normales. La
lesion anatémica responsable del cuadro agudo, residia en la dltima
porcion del intestino delgado. Era, pues, una ileitis aguda primitiva. Desde
entonces, cuatro nuevos casos han venido a enriquecer nuestra experiencia
sobre un proceso que no es frecuente.

Por cierto, llama la atencién la escasa bibliografia argentina sobre
el tema, que si cuenta con documentados trabajos de conjunto, en cambio
es pobre de contribuciones a la casuistica, cuando en el extranjero —y
especialmente en Estados Unidos— son numerosas las comunicaciones.

Sin embargo, mucho antes del trabajo “Princeps” de Crohn sobre
el tema publicado en 1932, ya desde fines del siglo pasado habia llamado
la atencién de los cirujanos, ciertos cuadros abdominales de localizacién
ferium belical 0 en F.I.D., en los que aparecia sano el apéndice, sin
corresponder —por otra parte— a ninguno de los procesos de etiologia
conocida que también pueden asentar en esa region. Constituian el grupo
de la “para-apendicitis”, de Quénu. En 1896, Bazy habla en la “Societé
de Chyrurgie” de Paris, de tiflitis e inflamaciones de la valvula ileocecal
y “del final del ileon”. Una comunicacién de Albarran a la misma So-
ciedad, en 1900, versa sobre una “Peritonitis generalizada consecutiva a
lesiones infecciosas de la ultima porcién del ileon”. Lecéne, en 1911, relata
en el “Journal de Chyrurgie”, a propésito de “El tratamiento de las
peritonitis agudas”, un caso que es una ileitis aguda ().

Todos, no obstante, los que han escrito después de Crohn sobre el
tema, estan de acuerdo en reconocer el indiscutible mérito del autor
norteamericano, al reunir esas observaciones fragmentarias y dispersas,
esos cuadros clinicos agudos o crénicos, y reconocer en ellos las diversas
" fases de una sola entidad nosolégica: la ‘‘enteritis regional” que, con
toda justicia, lleva el nombre de “enfermedad de Crohn”. Estas dos
denominaciones (‘“enteritis regional” o “‘enfermedad de Crohn”), parecen
las mas acertadas y son, asimismo, las usadas generalmente. Con todo,

(*) Comunicacién presentada a la Sociecdad Argentina de Pediatria, en la sesién
del dia 20 de octubre de 1942,



— 282 —

el proceso ha recibido otras variadas denominaciones: “ileitis ulcerosa,
(Landois) ; granuloma intestinal benigno (Moschowitz y Wilensky);
enteritis flemosa (Hellstrém, Fischer y Clark); enteritis crénica cicatri-
cial (Harris Bell); enteritis regional no especifica (Meyer y Rossi)” (*).

EL TRABAJO INICIAL DE CROHN

En 1932, Crohn (®) y colaboradores, publicaron sus estudios sobre
ileitis regional. La observacién clinica y anatémica de los casos presenta-
tados, les permitia concluir los siguientes puntos fundamentales:

1° A pesar de la diversidad anatémica y clinica, se trata de un mis-
mo proceso inflamatorio del intestino, sorprendido por los observadores
en distintos perfodos evolutivos, o bajo formas clinicas distintas.

2¢ El asiento anatémico del proceso, esta en el ileon terminal (habi-
tualmente los tltimos 25 6 35 cm.). Posteriores observaciones mostraron,
sin embargo, que puede afectar otros segmentos del ileon, y no solo el
terminal.

3¢ La anatomia patolégica, muestra un proceso de tipo inflamato-
rio, que comienza en la mucosa, en forma de lesiones aisladas que luego
confluyen entre si hasta invadir toda la superficie. Entonces aparecen ul-
ceraciones ovales orientadas con su eje mayor en el sentido del transito
intestinal. El edema, altera el aspecto de las valvulas intestinales y reduce
la de Bahuin a ““...un diafragma rigido, con una pequefia abertura” .

La superficie mucosa toma un aspecto de “empedrado” (“‘cobblestone™ ).

El proceso se extiende enseguida a la submucosa y muscular, con
cambios inflamatorios hiperplasticos y exudativos. A consecuencia de es-
to, la pared del ansa estd enormemente engrosada, y alcanza dos y tres
veces su espesor normal al tiempo que su calibre disminuye y se hace
irregular.

En las fases mas avanzadas, la reaccién exudativa es reemplazada
por un proceso fibroestendsico, y la pared se presenta atréfica, con ero-
siones superficiales e islotes de hiperplasia poliposa. La serosa se despule
y su superficie muestra formaciones como tubérculos. El mesenterio del
segmento afectado, esta engrosado y fibroso, como la capa subserosa.

Mis tarde atin, aparecen las perforaciones. Se producen lentamente,
tabicadas por adherencias al peritoneo parietal o al mesenterio. Hay mar-
cada tendencia a la formacién de fistulas internas, halladas en el sigmoi-
deo, en el ciego y en el ascendente.

4° FEl estudio histolégico no permite hallar hechos especificos. Es
el tipo de reaccién inflamatoria aguda, subaguda o crénica, con varia-
ciones en el predominio de polimorfonucleares, células redondas, células
plasmaticas y elementos fibroblasticos. Este proceso inflamatorio interesa
todas las capas entéricas, con desapariciéon de la estructura glandular y
formacién de actimulos hiperplasicos con aspectos de tubérculos, en los
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cuales han sido halladas células gigantes, que no son més que elementos
de reaccion frente a restos vegetales que, introducidos a nivel de las ul-
ceraciones mucosas, ganan la intimidad de la pared ideal.

Con estos elementos, a los que agregaban todavia la sintomatologia
y formas clinicas, quedaba integramente caracterizada la nueva entidad
clinica. Las publicaciones posteriores (también las del mismo Crohn),
agregaron nuevos datos o completaron ciertos aspectos del cuadro: pero
nada de fundamental faltaba a la descripcién inicial.

FORMAS CLINICAS

Crohn, Ginzburg y Oppenheimer, distinguieron en el curso de la
afeccién, cuatro etapas bien caracterizadas:

1¢
28
30
40

Formas agudas con reaccién peritoneal.

Signos de enteritis ulcerosa.

Periodo de obstruccién crénica del delgado.

Aparicion de trayectos fistulosos en el cuadrante derecho inferior.

Este esquema tiene la gran utilidad de permitir la orientacién den-
tro del complejo sintomatolégico de la enfermedad. Pero no siempre co-
rresponde a la realidad clinica, ya porque no se suceden las etapas o por-
que se entremezclan los sintomas.

Strombec, citado por Bonorino Udahondo (*), distingue las ileitis
en agudas y cronicas. Las ileitis agudas pueden presentarse en tres va-

riedades.
10
20
30

Ileitis aguda simple.
Ileitis aguda flemonosa.
Ileitis aguda verdadera o propia.

La ileitis aguda simple, presenta un cuadro abdominal de tipo apen-
dicular agudo: comienza con dolores difusos, periumbilicales, que des-
pués se localizan en la F. I. D. Nauseas, vomitos, hipertermia (38° a 40°),
completan la sintomatologia funcional. Por palpaciéon se comprueba do-

lor local y

resistencia muscular. Ha sido hallada una leucocitosis mode-

rada de 15.000. Son los enfermos que se intervienen de urgencia por
apendicitis aguda. En la mesa de operaciones, se comprueba que el apén-
dice esta indemne, y la exploracién del delgado permite hallar la causa
del cuadro clinico.

La ileitis aguda flemonosa es muy grave y de rapida evoluciéon. Afor-
tunadamente es poco frecuente. Tiene los sintomas de una apendicitis
aguda perforada y consecutiva peritonitis.

La ileitis aguda verdadera o propia, corresponde, en realidad, a la
iniciacién de las formas crénicas.

Las ileitis crénicas, son las observadas con mayor frecuencia en el
adulto, y a ellas comprende la mayoria de los casos publicados. Comien-



— 284 —

zan en forma térpida y prolongada, y su exteriorizacion clinica suele ha-
cerse en alguna de las tres formas siguientes, o bien pasando de una a
otra en su evolucién:.

1° Forma ulcerativa.
2¢  Forma oclusiva.
3° Forma fistulosa.

La forma ulcerativa—que corresponde a la segunda etapa “del es-
quema de Crohn—presenta el tipo de una colitis ulcerosa o de la tuber-
culosis intestinal. Las deposiciones diarreicas, en nimero de 3 a 12 en el
dia, se acompafan de pus, moco y sangre. Hay fiebre de 38° a 39° ano-
rexia decaimiento general. El diagnéstico con la colitis ulcerosa, se fun-
da en la ausencia de tres signos: las hemorragias intestinales de cierta
magnitud, los pujos y tenesmo, y las ulceraciones al examen rectoscopico.

La forma oclusiva—tercera de Crohn—es la més frecuentemente
observada en el adulto. Es la enteritis crénica hipertréfica, con reaccion
e irregularidades en el calibre ileal. La sintomatologia corresponde a una
obstruccién crénica incompleta, con fuertes colicos intestinales que domi-
nan el cuadro clinico. Hay distensién abdominal, nauseas, vomitos. Por
palpaciéon se comprueba una tumoracién abdominal, cuyo tamafio va-
ria ce una mandarina a una cabeza de feto. Este hallazgo en un sujeto
joven, con larga historia intestinal y signos de obstruccién, tiene gran
valor diagnostico.

Finalmente, la forma fistulosa, es la menos frecuente y la dltima
etapa de la enfermedad. Puede ser una fistulizacién interna, espontanea,
y las fistulas son entonces ileocecales, ileosigmoideas o ileocolicas. Las fis-
tulas externas se constituyen sobre la cicatriz por apendicectomia o por
drenaje de un absceso.

ETIOPATOGENIA

La enfermedad es més frecuente en sujetos jovenes, entre 20 y 40
afios, con predominio de hombres sobre mujeres.

La forma primitiva, es de etiologia atin no aclarada por completo.
Se admite, no obstante, que se trata de un proceso infeccioso bacteriano,
no especifico, con entrada enterégena.

La localizacion electiva en el ileon, se explica por la riqueza linfatica
de la zona ileocecal (ganglios, foliculos cerrados y placas de Peyer) vy
por la estasis alli producida por la vélvula de Bahuin, aumentada muchas
veces por bridas periileocecales.

LOS SIGNOS RADIOLOGICOS

El estudio radiolégico, si es muy interesante y de gran valor diag-
néstico en las formas crénicas, en cambio no llega a realizarse en las agu-
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das, intervenidas de urgencia como cuadro apendicular. Por esto, no
nos detendremos mucho en este aspecto del diagnéstico.

Kantor (), ha reglado la técnica de estas determinaciones radiolé-
gicas. Importa seguir el relleno del delgado, hora por hora, desde las
tres horas de la ingestién baritada. Los signos radiolégicos se presentan
en el ciego y el ileon, y son, en el primero efecto reflejo, y en el segundo
manifestacién de las lesiones anatomicas. Asi, en el ciego se observan mo-
dificaciones de relleno por espasmos, aunque algunas veces las deforma-
ciones cecales resultan de la inclusién del ciego en foco inflamatorio. En
el delgado resaltan:

a) Las faltas de relleno.

b) La estasis ileal.

c) El “signo de la cuerda” (“string sing’, nombre dado por A.
W. Crane): linea delgada, tenue, irregular, que semeja una cinta de al-
godon estirada desde la tltima porcion visualizada del ileon, a través del
defecto de relleno, hasta la valvula ileocecal. Es la luz intestinal contraida
que ha afilado la sombra baritada. El signo, a pesar de todo su valor
diagnostico, no es patognomoénico. Bonorino Udahondo, Maissa y D’Alot-
to (7), han estudiado cuidadosamente estos signos radiolégicos, cuyo in-
terés es grande en las formas crénicas.

LA CASUISTICA EN NINOS

Ya antes de la memoria inicial de Crohn y colaboradores, habiase
publicado esporadicas observaciones de ileitis primitivas, como aquella
de Moulanguet ("), comunicada a la “Societé National de Chirurgie” de
Paris en 1931, para no repetir los relatos de los clasicos, mencionados al
comienzo de este trabajo.

Después de aquella memoria, las comunicaciones de ileitis se hicie-
ron mas frecuentes. Basta recorrer la colecciéon de las “Memorias de
I’Academie de Chirurgie” de Paris, sobre todo en los afios 1938-39 vy, so-
bre todo, las publicaciones norteamericanas, para encontrar alli material
abundante.

En cambio, los relatos de ileitis en nifos, son escasos. En primer lu-
gar, por la rareza en los nifios de las formas crénicas, las mas frecuentes
del adulto.

Lardennois (*), comunicé en 1938, una ileitis crénica en una nifia
de 9 anos. La enfermedad habia evolucionado durante cuatro afios, des-
pués de una operaciéon por apendicitis aguda. Habiase constituido entre
tanto una retencién infectada en las ansas delgadas, en un foco perito-
neal difuso. Se formaron mas tarde 16 fistulas. Intervenida, se resecaron
los 50 ¢m. del ileon por arriba de la valvula de Bahuoin, y se hizo anasto-

mosis del ileon con el ascendente.
Ladd y Gross ("), citan el caso de un nife de 9 afos, que sufria de
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trastornos intestinales intermitentes desde los 9 meses, y en el cual la ope-
racién revels lesiones en doble foco, en un pequefio segmento de varias
pulgadas del yeyuno y los dltimos 9 6 10 cm. del ileon.

Mégret (*°), presenta el caso tipico de la forma aguda, en un nifio
de 3 afios, operado de urgencia por apendicitis aguda, y en el cual apare-
cen ciego y apéndice completamente normales: los tltimos 4 cm. del
ileon—en cambio—de aspecto amorcillado, rojizo, triplicado de volumen.
Reseccién de los 8 centimetros finales del ileon, seguida de anastomosis
laterolateral. Curacién. Similar es el relato de Harris (**). Se trata de
una nifia de 5 afios, con dolores periumbilicales de dos semanas de dura-
cién. Sangre oculta en heces, leucocitosis. En esta enferma se hace un es-
tudio radiolégico, que fué negativo. La operacién mostré la ileitis termi-
nal. Reseccién, anastomosis, curacion. Rockey y Meyer, citados por Pie-
rini (**), han descripto casos en ninos de 5 y 9 anos.

En la Argentina, no conocemos otro relato de ileitis regional en ni-
fios que el de Zarazaga, Depetris y Segura (**) publicado en “La Pren-
sa Médica Argentina”, de gran interés—por otra parte—porque presen-
ta dos observaciones de formas crénicas estenosantes sobrevenidas en ni-
fios de 5 y 10 afos, que curaron con la intervencion quirtdrgica.

NUESTRAS OBSERVACIONES

Nuestros cinco enfermos de ileitis regional presentaron la forma aguda
pseudoapendicular, y fueron intervenidos de urgencia.

Todos ellos acusaban dolor abdominal en el cuadrante inferior de-
recho; desde hacia 2 semanas en los casos Iy II, 10 dias en el caso V
y s6lo 2 dias en los casos IIT y IV. Uno de los enfermos presentaba di-
suria (caso IIT). En todos la palpacion era dolorosa en la zona de Mec.
Burney, y solamente en uno (caso IV), faltaba la contractura muscular.
Este cuadro se completaba con taquicardia (entre 110 y 120) y diferen-
cia axilotrectal de més de un grado, que sélo falté en el caso I1I.

La enferma de la observacién II presentaba un tumor palpable, que
fué tomado por absceso apendicular.

En la operacién, tan sélo en un caso (V), se encontré el apéndice
congestionado. El ciego siempre apareci6 normal. Las lesiones del ansa
delgada fueron en todas las observaciones, del segmento terminal, y su
extension mayor fué de unos 15 cm. (Caso II), la menor de 5 a 6 cm.
(Caso IV) y las demas de unos 10 cm. A excepcion del caso II, fué ha-
llado siempre el mesenterio respectivo infiltrado y edematoso. En ningun
caso dejé de hallarse ganglios numerosos entre las hojas mesentéricas.

Todos curaron, menos el caso II, complicado con una neumonia,
que falleci6 a las 24 horas de la intervencion, si bien se comprobé en la
mesa de autopsias que no habia necrosis ni perforacién en el ansa enferma.

En los enfermos curados, la fiebre desapareci6 despucs de la opera-
cién, salvo en el caso V, que merece un comentario especial.
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Es un proceso que se inicia con diarreas. Una semana después se ins-
tala fiebre alta y dolores abdominales. Asi es internado en el Hospital de
Ninos. Se interviene de urgencia con diagnéstico de apendicitis aguda
y en la operacién se halla la lesién tipica de la ileitis regional; los dlti-
mos 15 cm. del ileon, con aspecto de morcilla, de paredes uniformemente
infiltradas y edematosas, sin lesiones localizadas, sino difusas y extendi-
das en superficie, con limites netos hacia el ciego por un lado, y a unos
15 cm. del mismo en sentido oral, donde bruscamente, sin transicion, si-
gue el ileon de aspecto normal. Pero salvo el dia siguiente a la operacién,
en que el enfermo esta afebril, la temperatura remonta momentaneamen-
te, y se mantiene alta durante casi dos semanas. Hay bazo palpable. Una
reaccion de Widal realizada a los 20 dias del comienzo de la enfermedad
y 9 de operado, es negativa. Pero repetida 17 dias mas tarde, es débil-
mente positiva (aglutinacién al 1/50), para el bacilo de Eberth.

Ahora bien, ;puede dar la tifoidea una lesion intestinal del tipo de la
ileitis regional? Las lesiones intestinales de la tifoidea buscan el tejido
linfatico, las placas de Peyer, y nunca dan lesiones difusas en cilindro o
manguito. Los casos intervenidos por uno de nosotros en ocasiéon de ente-
rorragias o perforaciones, siempre tenian ese aspecto circunscripto, locali-
zado en las placas de Peyer. Si clinicamente, el diagnéstico se inclina,
pues, en este caso, hacia una tifoidea, las lesiones del ansa terminal del
ileon tienen todo el aspecto de la ileitis de Crohn. Y nos parece forzar
menos el diagnéstico, admitiendo una coincidencia de ambos procesos.

En todos nuestros casos, las lesiones intestinales no pasaban de infil-
tracién edematosa. No habia externamente lesiones de necrosis, ni inte-
rrupciones de la luz ideal. Por este motivo preferimos abstenernos de todo
tratamiento sobre el ansa enferma.

Uno de nuestros enfermos fallecié por complicacién neuménica. Los
otros cuatro curaron, y el estudio radioldgico realizado en ellos poste-
riormente, mostré la absoluta normalidad del transito intestinal.

Por esto creemos que las resecciones y anastomosis, preconizadas y
realizadas por otros autores, deben reservarse para aquellos casos en los
que las lesiones sean, de tipo irreparable: necrosis, perforaciones u obs-
trucciones.

CONSIDERACIONES FINALES

A manera de conclusiones, diremos que la ileitis regional o enfer-
medad de Crohn, si es mas frecuente en el adulto joven, puede también
presentarse en el nifio; y en éste, son més comunes los formas agudas que
las crénicas.

Las formas agudas de la ileitis regional, presenta una sintomo-
tologia pseudoapendicular, que impone generalmente el diagnéstico de
apendicitis. E1 hecho no tiene importancia para el tratamiento, porque la
indicacién operatoria es terminante en ambos casos.

Las lesiones del ansa enferma, no siempre se presentan en el mismo
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periodo evolutivo. Desde el simple edema e infiltracién, hasta las necro-
sis y perforaciones, pueden darse todos los grados intermedios y el trata-
miento quirtrgico debe estar adecuado a cada tipo de lesion.

Caso I.—Gracia R., 9 afos, historia N® 2821 (Servicio del Prof. Ruiz
Moreno). Fecha de ingreso: octubre 28 de 1938.

Antecedentes hereditarios y personales: Sin importancia.

Enfermedad actual: Dolores localizados en F.I.D. desde hace 15 dias.
Esta mafiana el dolor se acentia y se acompafa de estado nauseoso.

Estado actual (en la guardia): Abdomen ligeramente globuloso. Por
palpacién se encuentra una contractura del recto anterior derecho, mas
acentuada en su mitad inferior. La presién es sumamente dolorosa en toda
la F.I.D. El hemiabdomen izquierdo es blando e indoloro. No se palpa
higado ni bazo. Temperatura axilar, 37.5°; rectal 38.7°.

Cirujano: Dr. A. Lagos Garcia. Anestesia general etérea. Incisién de
Mc. Burney. Abierto el peritoneo y al explorar con los dedos, se encuentra
una tumoracién con algunas adherencias laxas. Al exteriorizarla, se com-
prueba que se trata de la ultima porcién del delgado, que estd infiltrada,
congestiva y edematosa en los ultimos 10 ¢cm. El ciego sélo estd alterado a
nivel de la valvula ileocecal y en sus vecindades, que presenta el mismo
aspecto que la porcién enferma del delgado. El mesenterio que corresponde
a esta Gltima, estd sumamente infiltrado, a tal punto que tiene como medio
dedo de ancho. Palpandolo, se reconocen en su interior una serie de ganglios
infartados del tamano de un garbanzo. La serosa peritoneal conserva su aspecto
normal a nivel de dichas lesiones. El apéndice no presenta lesiones.

Comprobada la existencia de una lesién de la Gltima porcién del ileon,
al parecer de caracter inflamatorio agudo, sin que las paredes intestinales
ofrezcan temores sobre la vitalidad ulterior y estando conservada la permea-
bilidad de las mismas, se decide cerrar el abdomen sin aplicar ningln trata-
miento quirdrgico a las lesiones comprobadas.

Noviembre 1: Se quitan los “agraffes”. Herida cicatrizada. Estado ge-
neral, bueno.

Noviembre 9: Se hace un estudio radiolégico del transito intestinal,
que resulta normal.

Caso II.—Elda F., 11 afos, historia N? 3319 (Servicio del Prof. Ruiz
Moreno).

Ingreso: Diciembre 17 de 1939.

Antecedentes hereditarios y personales: Sin importancia.

Enfermedad actual: Comenzé hace 18 dias, con fiebre elevada, cefaleas,
vémitos, dolores abdominales difusos. Los sintomas se acentian cada dia y
los dolores se localizan en F.I1.D., con irradiacién hacia el muslo del mismo
lado. S
Estado actual: Nifa con delirio febril (39.5?), agitacién continua. Mal
estado general, disnea acentuada, se queja de dolores abdominales que loca-
liza espontaneamente en F.I.D. Pulso acelerado, hipotenso, regular. Facies
disneica, ansiosa, con sequedad de labios y lengua. La percusion del torax
revela submatidez en el lado izquierdo, por detrés, tercio superior. En esa
zona se ausculta respiracién soplante y broncofonia. No hay rales sobreagre-
gados. Los tonos cardiacos algo disminuidos de intensidad.

Abdomen: La palpacién permite comprobar la existencia de una tume-
faccién ubicada en F. I. D. Se limita bien hacia hipogastrio y hacia el extremo
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inferior de la region; en cambio, su limite superior e interno, es menos neto.
La presion en esta zona, aun superficial, es francamente dolorosa.
La enferma no ha evacuado el vientre desde ayer. No hay vémitos.
El higado se palpa a dos traveses bajo el reborde. No se palpa bazo.
Con estos elementos, se diagnostica plastrén apendicular, cuyo pronds-
tico se encuentra agravado por un proceso pulmonar de tipo neumonico.

T'ratamiento: Suero glucosado isoténico subcutaneo, 250 c.c., dos veces
al dia. Dagenan IV comprim. (I comp. cada 4 horas). Ventosas. Cardiazol
2 c.c., dos veces. Digitalina XX gotas diarias, en dos veces.

Diciembre 19: Persiste el mal estado general y la disnea. No se ha modi-
ficado el cuadro pulmonar. Persisten los dolores abdominales, de tipo célico,
de aparicién periddica. No hay vémitos. Se contintia con la medicacién
general antedicha. Se indica enema evacuante.

Diciembre 22: Continta con delirio febril y agitacién. Desde anoche,
vomitos continuos, que imposibilitan la administracién de alimento. El cuadro
abdominal se ha modificado. Hay un vientre en tabla, muy doloroso a la pal-
pacién en F.I.D., que ya no permite palpar la tumefaccién de esa regién.

Se decide operar de urgencia.

Cirujano: Dr. Garcia Diaz. Ayudante: Dr. Néspolo. Anestesista: Prac-
ticante Pozos (cloroformo, Roth-Drazer).

Incision de Mec. Burney, de unos 5 cm. Abierto el peritoneo, sale un
liquido seroso, de color oscuro. Las ansas delgadas, dilatadas, tienden a salir
por la herida. Se busca el ciego, y una vez exteriorizado se comprueba su
completa normalidad, asi como el apéndice, que es pequeno, delgado, sin
alteracion alguna.

Exteriorizada la porcién terminal del ileon, aparece, en una extensién
de unos 15 cm., amorcillada, de color rojo-vinoso luciente, despertando de
entrada la idea de una invaginacién. En direccién oral, la tumefaccién
desaparece paulatinamente, hasta comprobarse el delgado de aspecto normal.
Hacia el ciego, la alteracién termina a nivel mismo de la valvula ileocecal.
La palpacion de la region alterada, revela que la tumefaccién es de la misma
pared del ileon. En el mesenterio, se encuentran algunos ganglios; sin em-
bargo, no hay edema ni tumefaccién de esta membrana.

Como no hay lesiones ulcerosas ni necréticas, se resuelve reponer el seg-
mento afectado en la cavidad peritoneal. Se practica apendicectomia.

Cierre de la pared por plomo. Piel, con “agraffes”.

Postoperatorio inmediato: Pulso pequeno, frecuente. Estado general
grave. Se indica coramina, suero glucosado, digitalina, etc.

Diciembre 23: Persiste la disnea acentuada y la fiebre. Fallece a las
21 horas.

En la sala de autopsias del hospital, uno de nosotros hizo retirar todo
el intestino delgado y grueso y solicité el examen anatomopatolégico y micro-
grafico de la pieza. Esta aparecia con el mismo aspecto observado en la mesa
de operaciones. No habia perforacién ni necrosis.

Por causas ajenas a nuestra voluntad, no pudimos obtener el estudio
_anatomopatolégico solicitado.

Caso III.—Romualdo F., 10 anos. Historia N¢ 6444 (Servicio del Dr.
R. Monteverde). Ingreso: Julio 29 de 1941.

Antecedentes hereditarios y personales: Sin importancia.

Enfermedad actual: Desde hace dos dias, comienza con dolores abdo-
minales localizados en la F.I.D. No hay vomitos. Tiene constipacién y
disuria.
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En la guardia: Abdomen plano, movible, indoloro a la palpacion super-
ficial. Dolor en F.I.D. a la palpacién profunda, y contractura del recto
derecho, sobre todo en la regién infraumbilical. Pulso de 110 por minuto,
regular, tenso. Temperatura axilar, 37.9?; rectal, 38.5?. Dada esta sintoma-
tologia, que predomina en la parte inferior del hemiabdomen derecho y la
disuria que ha tenido, se diagnostica apendicitis aguda, suponiéndose que el
apéndice estd en posicion descendente interna.

Operacién: Cirujano, Dr. Lagos Garcia. Ayudante: Dr. Gambarini.
Anestesista, Pte. Pajoni (general etérea).

Incision de Mc. Burney. Abierto el peritoneo, se exterioriza el ciego,
que estaba en situacién baja, y junto a €él, aparece el apéndice de aspecto
macroscépico normal. En cambio, se aprecia que la Gltima porcién del intes-
tino delgado, en una extensién de unos 10 cm., esta congestionada y adema-
tosa, notandose al palparla que las paredes estan espesadas. En la porcién
del mesenterio correspondiente a esta ansa se observan numerosos ganglios
infartados y una infiltracion entre las dos hojas del meso.

Se liga el mesoapéndice y se reseca el apéndice. Se suturan los planos
profundos. Piel con “agraffes”.

Diagndstico postoperatorio: Ileitis regional.

Julio 30: Continta con 38°. Se indica Dagenan.

Julio 31: Apirético. Buen estado general.

Agosto 3: Se quitan los “agraffes”. Herida cicatrizada. Dado de alta,
con indicacién de volver al consultorio externo para realizar un estudio
radiolégico del transito intestinal.

Agosto 18: Hace 10 dias, fueron obtenidas radiografias seriadas previa
ingestién de comida opaca, las que revelan un transito normal. Sin em-
bargo, hace unos ocho dias, al examinar al enfermo, se encontraba por encima
de la cicatriz operatoria, una tumoraciéon alargada y dolorosa, al parecer
constituida por una ansa intestinal. Se aconsejé bolsa de hielo y reposo. El
enfermo estuvo dos dias siguiendo la terapéutica indicada. Posteriormente,
no ha experimentado ninguna molestia. Al examinarlo hoy, no hay dolor a la
presién y ya no se palpa la tumoracién arriba citada. Se da de alta.

Caso IV.—Carlos 10, 10 afos. Historia N°® 6456 (Servicio del Dr. R.
Monteverde). Ingreso: Agosto 5 de 1941.

Antecedentes hereditarioss Sin importancia.

Enfermedad actual: Desde ayer, fiebre de 39°, cefaleas, anorexia, decai-
miento general y dolor difuso en abdomen que mas tarde se localiza en
F.I.D. Esta sintomatologia contintia en aumento hasta hoy, en que es enviada
al hospital por un médico.

En la guardia: Abdomen ligeramente globuloso, excursiona con los mo-
vimientos respiratorios. Por palpacién se deprime con facilidad; no hay con-
tractura muscular. La presién en F.I.D. despierta dolor, especialmente en
las proximidades del punto de Mc. Burney. No se palpa higado ni bazo.

Pulso, 115 por minuto. Temperatura axilar, 37°; rectal, 38.2°

Se resuelve intervenir inmediatamente.

Cirujano: Dr. Lagos Garcia. Ayudante: Pte. Gesaghi. Anestesia general
etérea, con ap. de Ombrédanne.

Incision de Mc. Burney. Abierto el peritoneo se exterioriza el ciego y
el apéndice que presentan un aspecto normal, por lo que se examina la
Gltima porcién del ileon. Esta ltima estd engrosada con muy discreto edema
y congestionada. Las paredes de los tltimos 5 6 6 cm. del delgado estén infil-
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tradas y espesadas. El mesenterio que corresponde a esta ansa esta algo engro-
sado, congestivo, con pequefias equimosis y en su interior se palpan ganglios
infartados del tamano de garbanzos. Apendicectomia sin jareta. Teniendo
en cuenta que las lesiones de la tultima porcién del ileon son sumamente
discretas, se la reintegra en la cavidad peritoneal. Sutura de los planos pro-
fundos con catgut y por planos. La piel, con ‘“‘agraffes”.

Postoperatorio: Se instituye tratamiento sulfamidico a base de 2 gr. por
dia de Dagenan.

Agosto 9: Se quitan los “agraffes”. Herida cicatrizada. De alta con
indicacion de volver al consultorio externo.

Setiembre 5: Es visto en el consultorio externo. No experimenté nin-
guna molestia. La palpaciéon del abdomen es normal. Fueron obtenidas radio-
grafias del transito intestinal con comida opaca, las que no mostraron nin-
guna anomalia.

Caso V.—Enrique R. 12 afnos. Historia 4235 (Servicio del Dr. Julio
Fernéndez). Ingreso: Marzo 22 de 1940.

Antecedentes hereditarios y personales: Sin importancia.

Enfermedad actual: Comienza hace 10 dias, con diarreas. Fiebre desde
hace 3 dias (39?), dolores abdominales y cefaleas. Proviene de Gualeguaychd,
por indicacién médica.

Marzo 23: En el paso de guardia, se observa al nifio con 39° 1/2, que-
jandose de dolores en F.I.D. La palpacién abdominal despierta dolor en
esa zona, franco, acentuado en Mc. Burney. Taquicardia. Pensando en una
apendicitis aguda, se interviene inmediatamente.

Cirujano: Dr. Garcia Diaz. Ayudante: Pte. Gonzdilez Troncoso. Anes-
tesista: Pte. Ganssen (general etérea, Ombrédanne).

Incision de Mec. Burney. Abierto el peritoneo, se exterioriza el ciego. El
apéndice aparece ligeramente congestionado. En cambio, la Gltima porcién
del delgado, en una extension de unos 10 cm., esti engrosada, de color
rojo-vinoso, con paredes espesadas y aspecto general de morcilla. Estas
lesiones terminan bruscarmnente a nivel del ciego, por un lado, y a unos 10 cm.
de éste, por el otro; més allad de este limite, el delgado recobra su aspecto
y consistencia normales. La porcién alterada del ileon es permeable y las
lesiones son de caricter congestivo e infiltrativo. No hay lesiones de necrosis.
En el mesenterio correspondiente a esta ansa, hay numerosos ganglios, del
tamano aproximado de porotos. Se practica apendicectomia y se repone el
ansa afectada en la cavidad peritoneal. Cierre por planos. Piel con “agraffes”.

Marzo 24. Apirético. Estado general satisfactorio. Murphy con suero
glucosado y fisiolégico.

Marzo 25: 39%. No hay dolores. Iguales indicaciones, mas suero cloru-
rado hiperténico endovenoso.

Marzo 27: Sigue febril (38.8° 39.9?). Anilisis de orina, normal.

Abril 12: La temperatura tiende a descender (37.8?). Lleva 20 dias en
total de enfermedad y 9 de operado. Reaccién de Widal: negativa (Eberth
y Paratifus A y B). Se palpa higado a un través del reborde costal. Bazo, a
dos traveses.

Abril 8: Afebril. Lleva casi un mes de enfermedad y 15 de operado.
Examen de sangre: Hb. 85 %. Férmula leucocitaria: neutréfilos, 48 % : lin-
focitos, 50 % ; hematies 4.600.000; leucocitos, 6.200; relacién globular: 1/725.
Eritrosedimentacién: 1 h. 4 mm.; 2 h. 10 mm.

Abril 17: Casi 40 dias de enfermedad; 24 de operado. Sigue bien. Widal:
Paratifus A y B, negativa. Eberth, positiva débil.
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Abril 21: De alta, con indicacién de volver al consultorio externo.
Mayo 27: Sigue bien. Se hace un estudio radiografico de intestino previa
ingestién de comida opaca, que es normal.
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PERIARTERITIS NUDOSA EN UN NINO (¥*)
POR LOS DREs.

J. C. BERTRAND, D. FUKS, J. DIAZ NIELSEN

Estudio andtomopatolégico por el Pror. Dr. A. BIANCHI

La periarteritis nudosa es una afeccién de etiologia desconocida, ca-
racterizada por lesiones de las arterias de pequefio y mediano calibre, en
donde se producen alteraciones inflamatorias, destructivas y proliferativas.
De esta manera se ve interferido el suministro de sangre a los 6rganos y
tejidos, dando lugar a lesiones en los mismos, cuya claudicacién funcio-
nal se exterioriza por los mas variados cuadros clinicos.

En el afio 1852 Rokitansky describe las lesiones anatomopatolégicas
de la periarteritis nudosa, pero es recién en el afio 1866 que Kussmaul vy
Maier hacen un estudio completo de la enfermedad, relacionando al mis-
mo tiempo el cuadro anatomopatolégico con el clinico. Desde entonces la
literatura ha ido enriqueciéndose con otros casos relatados por distintos
autores, entre los que figuran Lamb, Gruber, Strong, Curtis y Coffely,
Middleton y Mac Carter y Spiegel. Entre nosotros han sido publicados tra-
bajos por Castex y Repetto, Waldorp y Fernandez Luna, Lazcano Gon-
zalez y Pierini, Camauer y una tesis por Di Pietro.

En el afio 1930, Arkin, publica un estudio sobre la anatomia pato-
logica de-estas lesiones. Rothstein y Welt, en el afio 1933 hacen un estu-
dio analitico de los 23 casos observados hasta ese entonces en la infancia.
Es una afeccién rara. Algunos casos no fatales pueden pasar desaperci-
bidos ante el examen del clinico. Asi, sobre 13.000 autopsias en el Jonhns
Hopkin’s Hospital, Bernstein hall6 ejemplos. Parker y Bohrod observaron
tres casos sobre 3.500 autopsias efectuadas en el Cook County Hospital.
En el Peter Bent Brigham Hospital se hallaron dos casos entre 2.032 ne-
cropsias y Haining y Kinball entre 10.000 autopsias encuentran un caso.
Su diagnéstico en vida es particularmente dificil. Asi Ward en una re-
vista hecha en la literatura médica sobre 230 casos observados hasta el
afio 1937, encuentra que se hizo solamente en 38 casos, siendo en todos
los demas un hallazgo de autopsia.

PAaToGENIA.—Su patogenia se desconoce; se piensa en una oscura
sepsis apoyandose en la existencia de fiebre remitente, como también en
su cuadro histopatolégico con congestion, edema, exudado necrético y

(*) Comunicacién presentada a la Sociedad Argentina de Pediatria, en la sesion
del dia 20 de octubre de 1942,
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reparacién similar al observado en la infeccién en general. La dificultad es-
triba en la imposibilidad de poder determinar hasta el momento, el ger-
men que la origina, como también su especificidad.

Spiro, la considera como una forma de mesarteritis provocada por los
mas diversos gérmenes. Gruber sostiene que esta afeccién del sistema vas-
cular constituye una respuesta alérgica observada en numerosas enfer-
medades téxico infecciosas. La sifilis, invocada como causa por -los pri-
meros observadores, ha podido ser eliminada mediante los estudios sero-
légicos y la ausencia de treponema pallidum en las lesiones. La teoria so-
bre el origen parasitario se basa en el hallazgo de casos de periarteritis
nudosa en los animales, provocada por parasitos (Camerén y Laidlaw).
En el género humano tales investigaciones han sido totalmente negativas.

El estreptococo hemolitico ha podido ser aislado en los estadios pro-
drémicos de la periarteritis nudosa, al nivel del tracto superior respirato-
rio; pero su investigacién mediante cultivos de sangre u otras fuentes,
como ser nédulos u 6érganos, han fracasado reiteradamente.

Harris y Friedrichs pretenden haber transmitido esta afeccion a co-
nejos, mediante la inyeccién endovenosa de filtrados de macerados obte-
nidos de lesiones de pacientes fallecidos por periarteritis nudosa; siendo
estas lesiones atiin mas notables cuando se repetian en un segundo conejo
mediante filtrados obtenidos de macerados de 6rgano del primer animal.
Estas experiencias no han podido ser confirmadas a pesar de la repeti-
cién de las mismas por numerosos autores (Otani, Franz, Hutinel, Car-
ling y Hicks).

Frecuentemente se asocia a la periarteritis nudosa la enfermedad
reumética y las lesiones observadas de arteritis reumaticas son muy simi-
lares a la de la primera. En 30 autopsias de casos de periarteritis nudosa,
Friedberg y Gross hallan esta coincidencia en 6 de ellos. Neale y Whit-
field describen el hallazgo necrépsico en un nifio de 15 afios afectado
de corea, quien presenté lesiones de periarteritis nudosa diseminadas con-
juntamente con tipicas vegetaciones reumaticas en la valva mitral. Ejem-
plos similares existen en la literatura relatados por Krahulik, Middleton y
Mec Carter, etc. Por otra parte, en el estudio anatomico de 47 casos de
carditis reumatica Von Glahn y Pappenheiner, hallan en 10 de ellos le-
siones especificas de arteriolas y capilares muy similares a la ‘periarteritis
nudosa, difiriendo de ellas por la ausencia de trombosis, infartos, aneu-
rismas y formacién de nédulos. Por todos estos elementos es que muchos
autores piensan que la periarteritis nudosa deba ocupar un lugar dentro
de las afecciones del grupo reumatico.

Cohen, Kline y Joung, colocan a la periarteritis nudosa dentro del
grupo de enfermedades alérgicas. Aducen en su favor el relato de dos
casos asociados al asma, la similitud histolégica entre esta enfermedad y
la que se produce experimentalmente mediante la inyeccién de proteinas
extrafias en la piel y finalmente por la eosinofilia. Es intresante notar que
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en esta afeccién es frecuente eosinofilias altas, que en ciertos casos llega-

ron a un 79 %, sin presentar en ningn momento manifestaciones alér-
gicas.

AnaToMiA PATOLOGICA.—E] examen anatomopatolégico demuestra
mediante la observacién macroscépica las lesiones bajo dos aspectos, ya
sea el tejido nodular, diseminado a lo largo de los vasos o bien el espe-
samiento difuso de los mismos. Pueden también constatarse aneurismas
cuyas rupturas ocasionan hemorragias dentro de la cavidad peritoneal,
tejido perirrenal, higado, vesicula, cavidad craneana, etc. Es frecuente
observar infartos en:cualquier 6rgano.

Por lo general el proceso invade las tres capas de las arterias de pe-
quefio y mediano calibre. Es rara la participacién venosa. Se piensa que
los gérmenes penetran a través de los vasa vasorum o linfaticos perivas-
culares, atacando primeramente la ténica media o la adventicia. Cons-
tituidas las lesiones estas se caracterizan inicialmente por edema, exudado
fibrinoso y necrosis de la muscular y elastica. En todos estos casos la ad-
venticia es rapidamente invadida. Posteriormente, se produce la infiltra-
ci6n celular con polimorfonucleares, linfocitos plasmazellen y algunos eo-
sindfilos, la que invade la pared arterial y su alrededor, asumiendo en
ciertas condiciones el tejido afectado un aspecto de tejido de granula-
cién. La intima también comparte este proceso inflamatorio y cuando el
endotelio es destruido, la formacién de un trombo es su consecuencia,
con el infarto correspondiente. La organizacién de este trombo puede
posteriormente efectuarse con o sin canalizacién del vaso.

La destruccién de la tinica media predispone a la formacién de aneu-
rismas, cuya ruptura es una causa frecuente de muerte cuando ella se
produce en zonas vitales, como ser el cerebro, pulmén, pericardio, cavidad
peritoneal, etc. Pero también estos aneurismas pueden ser el asiento de
la organizacién de un trombo, el que termina con la formacién de un
nédulo cicatricial de tejido conectivo.

En ciertas ocasiones la ruptura de la pared vascular, puede dar lugar
a hemorragias que no producen la muerte, ni bloquean la circulacién san-
guinea, que se extiende a lo largo de la adventicia y tejidos circundantes
del vaso y que al organizarse posteriormente en un tejido fibroso, encap-
sulan a estas arterias en espesas vainas de tejido cicatricial, dandoles el
aspecto de cordones mas o menos gruesos.

La lesion arterial es por lo tanto, la esencia de esta enfermedad y su
consecuencia obvia es la alteracién funcional del érgano al cual irriga en
‘donde podran ser hallados lesiones de atrofia, infartos, alteraciones in-
tersticiales, etc., que explicarian la susodicha claudicacién.

A continuacién transcribimos un cuadro de Rothstein y Welt quienes
establecen el orden de frecuencia con que estas lesiones orgénicas se pre-
sentan en los 108 casos recopilados por Gruber;
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Organos o tejidos afectados de periarteritis nudosa en orden de frecuencia
(108 casos, Gruber)

Estructura afectada ! Incidencia Por ciento

f o
TENEOEE s e s 7 0l 0 0 o A e b A et | 80 -+ 74.0
EOTAOT L - - e s et e fo v s s s | 71 66.0
15 (s (o IR S S | 66 61.0
Estémago e intestinos .................... ] 50 | 46.0
Mesenterio y Peritoneo . ................. ] 41 | 38.0
W GEEOIET AV, 4 o dlom b o b Bl o ol Ak & ciodo o | 32 30.0
P A rCAS R e S S0, Tk L. oA [ 36 33.0
(G e nTtAlER S ernl st ol s o o el o eyl | 21 1950
Nervios periféricos ...................... l 20 18.5
TEECTEL 25 b 0o o At 6 pPE Rl oL G e 5 s | 15 14.0
SUPLATTENATES o\ o 5 4+ cieieia s boni n s e l 15 14.0
AT TT I Ao 0/t o8 o0 ol G e e B l 13 12.0
Piel y tejido subcutaneo ................. | 14 13.0
BIONGUIOS: & s+ sise s < 8o e soofaainis 50 a5 | 9 8.0
(Ol oTRoT 8 1 i s A & 220 2k o T Bl e | 9 8.0
TN TOEIICS] Mo o b i, 0 e I S O G l 4 BN
Nodulos Hnfaticos ..o oeute oo, | 3 2.7
Vejiga y uréteres ............coooueenen. | 3 257
Médula espinal ........... .o | 2 1.8
Glandulastintold esfek it Re sk L s s ] 2 1.8
PIEUTZ . oo veeveeveoaeemnseascnnnns | 2 1.8
(R T A TotoTl b B & e o s ek P B0l o ST | 2 1.8
Sistema nervioso SIMPAatico . .............. | 1 | 0.9
Membrana sinovial de las articulaciones . ... | 1 0.9

|

Total de casos: 108 l

Cuabro cLinico—El cuadro clinico suele a veces desorientar el diag-
néstico ante la diversidad de manifestaciones clinicas con que se presen-
ta, aparentemente sin relacién entre ellas, pero que son expresion de una
unidad anatomopatolégica, la arteritis y periarteritis de los vasos de pe-
quefio y mediano calibre.

La afeccién por lo general, transcurre dentro de un cuadro febril
de tipo remitente con leucocitosis y taquicardia, observandose en algunas
ocasiones eosinofilias; este ultimo sintoma es raro en la infancia.

Pueden preceder a la enfermedad algunos prodromos, tales como
amigdalitis, sinusitis o algunas manifestaciones indeterminadas incluidas
dentro del grupo de “gripe”. Hecha la eclosion de la enfermedad, esta pue-
de presentarse en forma brusca o insidiosa, comenzando en un porcentaje
bastante elevado con un cuadro abdominal agudo que obliga a veces
llegar a la laparotomia. En estos casos han podido ser halladas periar-
teritis nudosa del apéndice, dlceras perforadas del estomago ¢ intestino
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debidas a la presencia de nédulos periarteriales a lo largo de la arteria
mesentérica. En otros casos el cuadro puede iniciarse bruscamente con un
sindrome de hemorragia interna por ruptura de un aneurismo de la me-
sentérica, hepatica o cistica. A estos sintomas iniciales acompafan en la
generalidad de los casos dolores en extremidades, espalda, cefaleas, aste-
nia y pérdidas de peso.

En el periodo de estado de esta afecciéon las manifestaciones clinicas
corresponden a la exteriorizacién semiolégica de cada uno de los érganos,
aparatos o sistemas afectados en su irrigacién vascular por la lesion de
periarteritis nudosa. Asi, el rifién participa en el 80 % de los casos simu-
lando una glomérulonefritis aguda o directamente hace su iniciacién con
el cuadro de una nefroesclerosis. En la orina se observa en algunos casos
albuminuria, en otros se asocian glébulos rojos y cilindros, pudiendo tam-
bién ser esta normal. Un sintoma casi constante y de gran importancia
diagndstica es la. hipertensién, la que se encuentra relacionada con la
afeccién renal. Bernstein, hace resaltar las amplias oscilaciones de la ten-
sion que €l pudo observar en dos de sus casos, atribuyendo a estas osci-
laciones gran importancia diagnéstica. Suele también observarse edemas.
Es frecuente que la uremia termine con la vida del paciente. Las lesiones
anatomopatolégicas asientan a nivel de la rama de la arteria renal, pu-
diendo dar lugar a infartos y aneurismas. Es comin observar lesiones de
nefroesclerosis como también de glomérulonefritis (Keegan, Lamb y Gru-
ber). En el 70 % de los pacientes se constatan lesiones cardiacas, pero
sus manifestaciones clinicas son muy pobres y constituyen hallazgos de
autopsia. Hacen sospechar su participacién una taquicardia despropor-
cionada con la temperatura: ataques anginosos y dolores epigéstricos que
reflejan trombosis de las coronarias, manifestaciones estas dltimas raras en
la infancia. No se auscultan soplos orgénicos, salvo el caso de asociacién
con carditis reumaticas en cuyo caso es posible hallar signos de pericarditis.
Ha sido observado el taponamiento cardiaco resultado de la ruptura de
un aneurisma que causé una hemorragia en el saco pericardico.

Un elemento de diagnéstico importante lo constituye el dolor de los
miembros, que implica la participacién muscular y nerviosa. Los musculos
preséntanse blandos, emaciados y muy sensibles. Son frecuentes las pa-
ralisis de nervios periféricos, especialmente peroneos, tibiales, mediano y
cubital. Se observan hiperestesias, paraestesias y en algunos casos anes-

7

tesias. Las lesiones nerviosas se presentan casi siempre aisladas en zonas

separadas, no distribuyéndose salvo raras excepciones bajo el tipo poli-

neuritico generalizado; en este tltimo caso no se encuentran lesiones a ni-
vel de sus arteriolas nutricias, debiéndose pensar en estos casos segun
Wohlwilll y Balé en neuritis toxicas.

La participacion articular es rara, cuando esto sucede simulan poli-
artritis reuméticas o una enfermedad de Still.

Una de las manifestaciones mas visibles de periarteritis nudosa son
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las que se presentan en la piel y tejido celular subcutaneo. Los nédulos sub-
cutdneos son patognomoénicos, pero desgraciadamente para el diagnéstico
no se hallan més que en un 12 a 15 % de los casos (Rothstein y Welt ).
Segtin Ward, en la infancia solamente han podido ser observados en tres
enfermos presentados por Van Bogaert, Hutinel y Lindberg. Estos nédulos
representan aneurismas cicatrizados o cicatrices excéntricas focales de la
pared arterial. Por lo comin son del tamafio de un guisante, consistentes
y poco sensibles, localizados en el trayecto de una arteriola, pudiendo en
ocasiones llegar hasta la supuracion.

Spiegel, relata un caso con nédulos pulsatiles en la cara. La biopsia
de estos nédulos, confirman al hallar las lesiones anatomopatoldgicas ca-
racteristicas, el diagnéstico de periarteritis nudosa.

Los elementos purptricos constituyen las manifestaciones mas comu-
nes de la piel, pudiéndose hallar todas las formas desde el eritema hasta
Jas flictenas hemorrégicas; también suelen observarse rashes escarlatinifor-
mes maculopapulosos similares al eritema multiforme. Es bastante fre-
cuente el hallazgo de' gangrenas periféricas de dedos, nariz, pabellones
auriculares, etc.

Las perturbaciones visuales por lo general dependen de la insuficien-
cia renal pudiéndose hallar pérdidas transitorias de la vision, ambliopias
con las caracteristicas lesiones oculares de neuro retinitis albuminiricas,
edema de papila y retina, vasos estrechos y tortuosos con hemorragias re-
tinianas. Pero también puede observarse cegueras de comienzo brusco y
dramatico, producida por eclosién de la arteria central de la retina a la
que sigue como en un caso observado en “J. Hopkin’s Hospital” la atro-
fia del nervio 6ptico con desaparicion de gran parte de los vasos retinia-
nos. Han sido también descriptos celulitis orbitarias y epiescleritis.

Los estudios anitomopatolégicos del ojo son muy escasos, habiéndose
hallado en dos autopsias lesiones de los vasos coroideos (Goldstein y Wex-
ler, Krahulik y colaboradores). Aunque la participacién del sistema
nervioso en la periarteritis es negada por muchos autores, esta fué obser-
vada en un buen ntmero de casos en la infancia, bajo la forma de con-
vulsiones, coma o irritacién meningea. Entre los signos que han sido des-
criptos, Ford menciona: cefaleas, vomitos, vértigos, delirio, hemiplegias,
ceguera cortical, parélisis de nervios craneanos, hemorragias subaracnoi-
deas, disartrias, ataxias cerebelosas, lesiones bilaterales del haz piramidal,
alteraciones sensoriales, etc. El liquido céfalorraquideo puede ser normal
o xantocrémico, pudiéndose también observar sangre, ya sea esta macro
o microscopicamente. De acuerdo a los estudios anatomopatologicos de
Arkin y Gruber, los vasos cerebrales se hallan lesionados en el 8 % de los
casos. En cuatro casos citados por Rothstein y Welt, observaron hemo-
rragias cerebrales provocados por rupturas de aneurismas.

Krahulik y colaboradores, describen un caso de una nina de nueve
afios, que dessarrolla un cuadro de convulsiones, rigidez y muerte en co-
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ma; el liquido céfalorraquideo era normal. La autopsia revelé leptome-
ningitis con degeneracién de las células ganglionares del cerebro, presen-
tando las arterias meningeas y pequefias arteriolas del encéfalo, lesiones
tipicas de periarteritis nudosa.

Con menos frecuencia son invadidos por la afeccién los érganos ge-
nitales, pancreas, bazo, glandulas suprerrenales y pulmones, cuya frecuen-
cia pueden ser observadas en el cuadro de Rothstein y Welt.

Las manifestaciones clinicas del padecimiento pancreatico son por
lo general muy escasas; en un caso citado por Spiegen, éste presenté do-
lores abdominales y musculares, hematuria; practicada la laparatomia
se encontr6 periarteritis nudosa de los vasos mesentéricos, pancreatitis y de-
generacién grasa. Posteriormente en la necropsia se halla periarteritis
nudosa generalizada, incluyendo la arteria pancreéatica. En otro caso ci-
tado por Middleton y Mc Carter, la exteriorizacién de la invasién pan-
creatica fué una curva de tolerancia de glucosa del tipo diabético.

La esplenomegalia ha sido hallada en pocos pacientes, segtin Roths--
tein y Welt pudo ser comprobada en tres de los 23 casos de la infancia.
La participacién pulmonar y pleural se manifiesta por dolores pleurales,
hemoptisis, ataques asmaticos y tipicas bronconeumonias. La observacién
anatomopatolégica del pulmén demuestra la existencia de nédulos peri-
arteriales, trombosis e infartos.

La ictericia ha sido la exteriorizacién clinica de la participacién del
higado en algunos casos citados por Arkin, Singer, Klotz y Spigel. En la
necropsia Arkin hallé cirrosis y lesiones de periarteritis nudosa en las ar-
terias de la vesicula; Klotz, trombosis en la arteria hepética y cistica, con
ruptura de la arteria hepatica y gran hemorragia alrededor del higado.

Diaen6sTico.—Esta enfermedad es muy dificil de ser reconocida en
vida. En la cita hecha por Rothstein y Welt, en 1933, esto fué posible en
24 casos sobre un conjunto de 195 (12 %). Posteriormente, se agregan
otros 14 casos relatados por Cohen y Col., Curtis y Coffey, Powell y Prit-
chard, dos casos de Motley, Schottstaedt, Van Bogaert, dos casos de
Bernstein y 5 casos de Spiegel. La biopsia del nédulo subcutaneo certifico
el diagnéstico en vida en 18 casos; en otros 12 pacientes este fué hecho
mediante el examen del tejido muscular o material extraidos de interven-
ciones (apéndice, nédulos mesentéricos, vesicula, rifién, miembros gangre-
nosos). En los ocho casos restantes se hizo diagndstico de presunciéon en
vida, el que pudo ser confirmado en la autopsia.

Debe hacer sospechar un cuadro de periarteritis nudosa las siguien-
tes manifestaciones clinicas: la presencia de una nefritis combinada a
intensos dolores musculares y articulares, neuritis periféricas y lesiones
purpiiricas de piel. Asimismo hard pensar en ella, la presencia de un cua-
dro febril inexplicable, con reiterados hemocultivos negativos, gran ema-
ciacién y astenia; cuando se presenta un cuadro aparentemente reumé-
tico pero que evoluciona atipicamente con dolores abdominales, hemorra-



— 300 —

gias intestinales, nefritis y erupciones bizarras; cuando se observe una per-
turbacién vascular periférica que da lugar a trombosis con la consecutiva
gangrena, ya sean de dedos u otras partes del organismo.

La periarteritis nudosa no debe ser olvidada segtin Parker y Bohrod
ante la presencia de un cuadro combinado de neuritis periférica con pa-
ralisis flaccida y sepsis de origen desconocido. También esta afeccion pue-
de ocasionar fuertes dolores abdominales con reaccion de pared, al que
acompafian vémitos, hematemesis, melenas o hematurias.

Pero tal diagnéstico solo podra ser aseverado, cuando existiendo no-
dulos subcutaneos, la biopsia de los mismos certifique la presuncién. En
caso contrario, ante tal sospecha, la extirpacién de un trozo de musculo
del deltoides o gemelos podran servir como elemento de juicio en la inter-
pretacién de este dificil cuadro.

Curso y proNGsTICO.—El promedio de tiempo de evolucién de esta
enfermedad oscila entre dos y seis meses. Algunos casos excepcionales han
evolucionado en més tiempo, asi un paciente de Lindberg sobrevivi6 cua-
tro afios y medio y otro de Ward cinco anos.

Se observa en esa enfermedad gran mortalidad que alcanza al 95 %
de los casos. ;

El pronéstico dependera sobretodo de la extensién de las lesiones ar-
teriales y los érganos a quienes afecta, siendo este particularmente som-
brio cuando el rifién participa en el cuadro. En dos casos relatados como
curados, la afeccién parecia aparentemente limitada al apéndice (Spie-
gel), en otro solo se encontraba afectada la piel y el tejido celular sub-
cutaneo.

HISTORIA CLINICA

R. F., 14 afios de edad, que ingresa al Servicio de Nifos del Hospital
Alvear, el 8 de agosto de 1942.

Antecedentes hereditarios: Padre fallecido (sincope cardiaco) ; madre
y 4 hermanos sanos; una hermana fallecida a los 7 anos con un proceso que
fué rotulado de anemia.

Antecedentes personales: A la edad de 5 anos, enfermé bruscamente
con dolores abdominales. Internado en el Hospital de Nifios, se le diagnos-
ticé apendicitis, siendo intervenido. Presenta, desde entonces, periédicamente
dolores en hipocondrio derecho que duraban uno o dos dias y desaparecian
espontaneamente. A los 12 afios fué operado de hernia inguinal.

Enfermedad actual: Hace 90 dias comienza su afecciéon con dolores que
se localizaban indistintamente en la regién lumbar derecha y regién infra-
umbilical, dolores que desaparecen en el término de una semana. Se instala
entonces una tumefaccién dolorosa en ambos codos que al cabo de tres
dias se atentia, apareciendo tumefactas ambas articulaciones de hombros
y mufiecas.

Desde hace dos dias edema de cara, ha tenido ficbre y fué tratado con
salicilato de sodio.

Estado actual: Nino febril en deficiente estado de nutricién, decibito
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dorsal voluntario y permanente, ya que el menor movimiento provoca dolor
en los miembros superiores y columna vertebral.

Acentuada palidez; piel seca, escaso paniculo adiposo. Hiperestesia. Ede-
ma subcutaneo de cabeza y parpados.

Figura 1 Figura 2

Dolores provocados con los menores movimientos pasivos o activos que
se imprimen a los miembros superiores. En reposo el dolor es insignificante.
La percusién mode-
rada de los huesos
del antebrazo y bra-
zo despierta intenso
dolor, especialmente
a nivel de la diafi-
sis. Al pretender sen-
tarlo en la cama, el
nino se queja de
fuertes dolores en co-
lumna y regién lum-
bosacra de ambos la-
dos, dolores que di-
ficultan la marcha
cuando se trata de
hacerlo caminar.

Ojos: Conjunti- Figura 3
vas - palidas. Pupilas
midriaticas. Reflejos fotomotor y a la acomodacion conservados. Motilidad
ocular externa normal. Nistagmus horizontal deble.
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Boca: Labios cianéticos. Anisodontismo. Algunas caries. Lengua sabu-
rral y seca. Fauces sanas.

Cuello: Dolor a la palpacién de las masas musculares. Microadenopatias.

Térax: Cilindrico. Columna vertebral percusién dolorosa, especialmente
en la region lumbosacra.

Aparato respiratorio: Percusién y auscultacién normales. La percusion
por detrs provoca dolor y permite constatar la elevacion de ambas bases.

Aparato circulatorio: El area cardiaca se percute en sus limites norma-
les. El latido de la punta se ve y se palpa a nivel del cuarto espacio inter-
costal a un través de dedo por dentro de la linea mamilar. La auscultacién
no presenté nada de particular, salvo en la base, donde se oye un soplo sis-
télico con los caracteres de los funcionales.

Pulso: Igual. Regular 120 pulsaciones por minuto. Tension maxima,
14; minima 10 (Véazquez Laubry).

Abdomen: Paredes ténicas. Depresible e indoloro, cicatriz en la region
de Mac. Burney.

Higado: Se palpa su borde inferior a nivel de una linea horizontal pa-
sando a un través de dedo por encima del ombligo, blando no doloroso.

Bazo: Se palpa muy aumentado, de consistencia y tamano (dos traveses
del reborde costal), genitales normales.

Sistema nervioso: Excluyendo la hiperestesia cutanea que ya hemos
mencionado, no presenta modificaciones patolégicas.

Andlisis de orina: Albtmina, 0.10 gr. % Sedimento, regular cantidad
de leucocitos, escasos hematies, se observa regular cantidad de cilindros hia-
lino granulosos.

Andlisis de sangre: Rojos, 4.500.000; blancos, 67.000; hemoglobina,
55 %. Férmula leucocitaria: polinucleares neutréfilos, 87; linfocitos, 9; mono-
citos, 4 % ; hipocitocromia central.

Urea en sangre: 0.13 gr. %, Eritrosedimentacién: indice de Katz, 86.

Agosto 11: Desde ayer ha desaparecido el edema de cuero cabelludo y
el abogotamiento de la cara. En ambas regiones frontoparietales han apare-
cido sendas nudosidades subdérmicas dolorosas a la palpacién, del tamarno
de un grano de maiz. La fiebre ha experimentado ayer un descenso brusco,
encontrandose el enfermo en la fecha con una temperatura apenas por €n-
cima de la normal.

El area cardiaca no acusa modificaciones.

A la auscultacién se comprueba la existencia de un ritmo a tres tiempos
en punta, y el soplo sistélico ya mencionado en tercer espacio intercostal
izquierdo. En cada antebrazo ha aparecido una nudosidad del mismo tipo
que las encontradas anteriormente en la frente.

Radiografia de térax (10 de agosto): Llama la atencién la elevacién
de ambos hemidiafragmas, que ascienden mas alla de la octava costilla;
ensanchamiento aparente de la base del térax. Configuracion cardiaca del
tipo hiperesténico. Campos pulmonares libres. Paralelamente al lado iz-
quierdo de la columna dorsal, existen dos zonas de franjas verticales, de
tinte denso, pero de fécil distincién, separadas por lineas verticales netas:
la zona interna corre a todo el largo de la columna, llegando hasta la zona
paratraqueal izquierda; la externa corre paralela a aquélla, terminando en
la vecindad de la aorta.

Agosto 13: Ambos codos se presentan muy tumefactos, con sus movi-
mientos limitados y dolorosos. La temperatura llegé a 38.8".

Agosto 15: La tumefaccién de los codos ha desaparecido casi total-
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mente. Ambas articulaciones permiten una mayor amplitud de movimientos,
aunque sin conseguir la completa extensién. Temperatura, 39°.

Agosto 18: Los dolores han disminuido. Al movilizar los miembros supe-
riores se despierta dolor en ambos codos y hombros, especialmente en el
lado derecho. La auscultacién del corazén permite apreciar un desdobla-
miento transitorio del primer tono, el que se escucha soplante.

Andlisis de sangre: Rojos, 4.640.000; blancos, 24.875; hemoglobina,
54 %. '

Férmula: polinucleares neutréfilos, 85.5; linfocitos, 8.5; monocitos, 1;
cosindfilos, 5; tiempo de coagulacién, 11; tiempo de sangria, 1 1/2.
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Recuento de plaquetas: 1.025.000 por mm?®.; eritrosedimentacién: indice
de Katz, 70.5.

Hemocultivo de sangre extraida el dia 12, resulté estéril.

Agosto 20: El estado general ha desmejorado mucho. Los dolores de
los miembros superiores han disminuido, manteniéndose intensos los de la
regién dorso-lumbar. El examen del corazén no acusa modificaciones con
respecto a la observacién anterior. Bazo grande y aumentado de consistencia.
Las nudosidades subcutaneas casi han desaparecido, no palpindose la de
los antebrazos. La temperatura se mantuvo alrededor de la normal.

Tensién arterial: maxima, 16; minima, 12.

Radiografia de térax (agosto 19): Efectuada con rayos mas duros que
la que se obtuvo el 10 de agosto, confirma la presencia de dos bordes verti-
cales paravertebrales. Los cuerpos vertebrales no muestran lesion.
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22 de agosto: Se queja de violento dolor a nivel de la regiéon lumbar
derecha. La palpacién comprueba la existencia de una contractura de los
musculos de la region.

27 de agosto: Los signos registrados en agosto 22 no se han modificado.
La movilizacién del cuerpo provoca intensos dolores, especialmente a nivel
de los brazos, que se mantienen en semiflexién permanente. Al pretender
doblar las rodillas despiértase dolor a nivel de la columna vertebral. La aus-
cultacién del corazén revela en la punta ritmo a tres tiempos con primer
tono soplante. '

Taquicardia: 140 pulsaciones por minuto. No se comprueba la pre-
sensia de embolias en ninguna parte del cuerpo. La temperatura alcanza
a 40.5°.

Agosto 29: Recuento globular: glébulos rojos, 3.130.000; blancos, 36.000;
hemoglobina, 45 % ; polinuclea-
res, 82; linfocitos, 7.25; monoci-
tos, 2 eosindfilos, 2.25; mieloci-
tos, 4; linfoblastos, 1.50; prolin-
focitos, 0.50; monoblastos, 0.50.

Analisis de orina: Albtmi-
na, 2 gr. %e; glucosa, no contie-
ne; urea, 7.68; sangre, no contie-
ne; sedimento, abundante; cris-
tales de fosfato aménico magné-
sico; algunos leucocitos.

Agosto 30: Con el objeto
de practicar el estudio histopato-
légico se efectua en la fecha, la
extirpacién de un nédulo sub-
maxilar y otro frontal. Como
durante la primera intervencién
aparece gran cantidad de sangre,
se busca minuciosamente su ori-
gen, comprobandose que era un
vaso, que fué ligado y que atra-
vesaba el nédulo.

Setiembre 1°: Ayer pasé con
pocos dolores. Esta madrugada,

Microfotografia 1 al sentarse en la cama tiene una

lipotimia, quedando momenti-

neamente sin pulso; con inyecciones de ténicos cardiacos reacciona algo. A

las nueve de la manana el nifio esti intensamente palido, con extremidades
frias, 140 pulsaciones por minuto. Tensién: méxima, 12; minima, 8.

En regién lumbar derecha se palpa una masa tumoral dolorosa que
pelotea. :

Setiembre 2: El nifio estd mejor. Se palpan las arterias del antebrazo
engrosadas y flexuosas, especialmente las radiales. En la del lado derecho
se palpan algunos nodulitos. No podemos saber desde cuando existe tal ano-
malia, ya que recién hoy se la ha buscado. Presién arterial: mixima, 14
minima, 10 1/2.

Setiembre 3: Pasa la noche tranquilo, sin dolores. Pulso, 112, Presién
arterial: maxima, 14.5; minima, 10.

El borde superior del higado se percute a nivel del borde superior de
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la quinta costilla. En vista de que la caquexia progresa, y el nifio no mejora,
la familia resuelve retirarlo del Servicio.

Examen andatomopatolégico (setiembre 9 de 1942) : Protocolo N¢ 3867.
Prof. Bianchi. Mediante las coloraciones con orseina se demuestra la exis-
tencia de un tejido de granulacién abcedado, en intima conexién con la
arteriola, en cuya periferia se encuentra situada; diagnostico: periarteritis
nudosa. :

Las coloraciones mediante la orseina consiguen destacar nitidamente la
capa elastica de la arteriola en medio del tejido de granulacién (ver micro-
fotografia).

COMENTARIO

Enfermo de 14 afos de edad, cuyo padecimiento se inicia, aparen-
temente 20 dias antes de su ingreso al Servicio, con un cuadro clinico del
que vamos a destacar los signos ttiles para la orientacién diagnéstica, con
la respectiva interpretacion fisiopatogénica.

En los antecedentes personales figura una apendicectomia practica-
da a los cinco afios de edad y dolores periédicos en hipocondrio derecho
que duraban uno o dos dias. Fué operado de hernia inguinal izquierda a
la edad de 12 afios.

A pesar de que la primera intervencion esta fuera del tiempo maxi-
mo aceptado por todos los autores para la evolucién de la afeccién que
comentamos, queremos dejar constancia de que la mitad aproximada-
mente de los enfermos, han presentado dolores abdominales en su sin-
tomatologia, con los caracteres de los que acompanan al abdomen agudo
quiruargico.

Spiegel refiere tres ejemplos de periarteritis nudosa del apéndice. En
otras oportunidades distintos autores han comprobado tlceras perforadas
de estémago y del intestino grueso, encontrandose amenudo nédulos a ni-
vel de las arterias mesentéricas.

La sintomatologia abdominal esta dada por los 6rganos cuyas arte-
rias estan afectadas por el proceso.

Fiebre y leucocitosis: La fiebre estuvo presente durante el tiempo
que el nifio permaneci6 en la sala. No present6 caracter especial alguno,
tendiendo a disminuir cuando se le suministr6 salicilato o piramidén. A
pesar de que la causa real de la periarteritis nudosa es desconocida, se
acepta unanimemente que se trata de una rara sepsis con fiebre y leuco-
citosis, no siendo posible hasta la fecha identificar germen alguno en los
hemocultivos que se han efectuado.

En el primer examen practicado por nosotros se registré la enorme
cifra de 67.000 glébulos blancos. En un caso de Lamb la cifra hallada
fué 66.000.

Dolor en las extremidades: Las primeras manifesiaciones de nues-
tro enfermo fueron dolores, que se iniciaron en la regién lumbar y abdo-
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minal, apareciendo posteriormente una tumefaccién dolorosa en ambos
codos, dolores que al examinarlo por primera vez eran muy intensos.

Al movilizar los miembros inferiores, durante todo el tiempo de nues-
tra observacién, ya sea en forma pasiva o activa, estos dolores eran par-
ticularmente agudos, desapareciendo con la inmovilidad.

La percusién atn suave de los huesos del antebrazo y brazo provoca
vivo dolor sobre todo en las diafisis. Igual sintomatologia presenta la co-
lumna vertebral.

Las articulaciones de los miembros superiores de aspecto normal,
duelen con los movimientos y la presion.

El movimiento de los miembros inferiores cuya sensibilidad nunca
estuvo afectada, repercute sobre la columna vertebral, circunstancia esta
que obliga al enfermo a moverlos lo menos posible. Por la causa mencio-
nada la marcha es dificultosa y a pequefios pasos.

Las modificaciones de la sensibilidad deben ser atribuidas a altera-
ciones de los nervios, para las que han sido invocadas dos distintas causas.
Unas veces responden a perturbaciones originadas en las lesiones de pe-
riarteritis de las propias arteriolas del nervio y otras en las cuales, faltan-
do la lesién arterial, responderian segin Wohlwill y Balé a neuritis t6-
xicas.

Nédulos subcutdneos: Tres dias después de su ingreso se registra la
presencia de nudosidades del tamafio de un grano de arroz en la frente,
cuello, en ambos antebrazos y en la regién costal derecha, a nivel de la
linea anterior, a la altura de la tetilla; estos nédulos permanecieron sin
modificacién, hasta que el nifio fué retirado por la familia.

Con fecha 30 de agosto se practica la extirpacién de dos de ellos,
uno submaxilar y otro frontal, siendo necesario en el primero, efectuar
una ligadura previa a la extirpacién, por formar este, cuerpo con la ar-
teriola.

El examen anitomopatolégico efectuado por el Prof. Dr. A. Bianchi,
pone en evidencia, como consta en el protocolo, las caracteristicas consi-
deradas como patognoménicas de los nédulos de la afeccién en estudio.

La presencia del nédulo subcutaneo es virtualmente patognomonica,
no observandose sino en la proporcién de 12 a 15 % de los casos. En

los nifios se ha podido encontrar tres veces nédulos subcutdneos, de acuer-
do a Ward.

El proceso toma las tres capas arteriales, localizindose en las peque-
flas y medianas arterias; se caracteriza inicialmente por edema, exudado
fibrinoso y necrosis de la muscular y elastica, tomandose en algunos casos
rapidamente la adventicia. Dentro y alrededor de la pared arterial se pro-
duce posteriormente una infiltracién con leucocitos polimorfos nuclea-
res, linfocitos, plasmazellen y algunos cosindfilos, adquiriendo en ciertas
oportunidades el caracter de tejido de granulacién. El proceso, al alcan-
zar la intima, puede llegar a destruir el endotelio dando lugar a trombo-
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sis. En algunos casos la alteracién de la intima puede ocluir parcial o to-
talmente la luz del vaso, siendo la trombosis en estos casos secundaria. La
destrucciéon de la capa media predispone a la produccién de aneurismas
cuya ruptura es frecuente causa de muerte.

Estas lesiones interesan habitualmente a varios 6rganos. Excepcional-
mente puede ser unica y en este caso los mas frecuentemente afectados
son el apéndice y el rifién.

Rinign: El enfermo de nuestra observacién presenté una presién
maxima de 14 y una minima de 10, que se mantuvo durante la mayor
parte del tiempo, llegando en oportunidades la maxima a 16.

Los analisis de orina demostraron como manifestaciones patologicas,
albimina y cilindros hialinogranulosos.

La existencia de edema de cara y cuero cabelludo debe ser referida
a la alteracién renal anteriormente mencionada.

La hipertensién es imputable a las dificultades impuestas a la circu-
lacién por las lesiones arteriales de todo el organismo, pero especialmente
a las radicadas en el sistema vascular del rinon.

Coincidiendo con intenso dolor costovertebral del lado derecho, se
palpa a ese nivel una masa dolorosa que pelotea, que debe ser atribuida
ya a una hemorragia perirrenal o a un infarto de la zona externa de la
cortical del érgano, pues no se observé hematuria.

Bazo: Se palpa a tres traveses de dedo del reborde costal. Rothstein
y Welt encontraron esplenomegalia sélo en tres enfermos sobre una obser-
vacién de 23 casos.

Arterias: En septiembre 2, se palpan las arterias del antebrazo, duras
y flexuosas, especialmente las radiales, sin que pueda saberse desde cuan-
do existe tal anomalia por no haberse investigado con anterioridad.

La ruptura de la pared vascular puede producir una hemorragia den-
tro de la adventicia o del tejido circundante. En caso de que el accidente
no obstruya totalmente el érgano o que la hemorragia no sea capaz de
producir la muerte, al repararse la lesién, quedard la arteria incluida
dentro de vainas espesas de tejido cicatricial que engrosan el vaso en todo
su trayecto, aumentando enormemente su consistencia y produciendo la
sensacion de tubos sumergidos flexuosos.
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PSICOTERAPIA EN LA INFANCIA
POR LA :

Dra. TELMA RECA DE ACOSTA

La psicoterapia, como recurso Gnico, o, casi siempre, como elemento
primordial o coadyuvante en el tratamiento de los problemas de conducta
y neurosis infantiles, se ha abierto paso y afianzado, en especial en los
tltimos 15 afios.

Pueden dar una idea de la actual extensién del uso del método las
cifras que consignan Healy y Bronner en su obra “New light in delin-
quency and its treatment”, en la que describen la obra desarrollada por
el “Judge Baker Guidance Center”. Esta clinica es una de las mas presti-
giosas entre las que se dedican en Estados Unidos al estudio y tratamiento
de los trastornos de conducta, en vinculacién con los tribunales juveniles.
Empleaba otrora, casi exclusivamente, como método de trabajo, ademas
del tratamiento médico del nifio, la variacién de las condiciones del am-
biente. Segtn los datos analizados en la obra citada, en el dltimo periodo
31 9% de los nifios asistidos fueron objeto de psicoterapia intensa —mas
de 10 entrevistas— 49 % de tratamiento psicoterapico ligero —menos de
10 entrevistas— y tan sélo en 20 % de los casos no se empled la psico-
terapia.

Conviene precisar, ante todo, las finalidades y el significado del pro-
ceso psicoterapico en la infancia. El hecho de que el nifo es un ser en
evolucién formativa confiere, en efecto, una fisonomia particular a este
proceso. Se ha dicho, con razén, que la infancia ‘“‘es la edad de oro para
la higiene mental”. Esta afirmacién contiene, implicito, el concepto de
que la labor psicoterépica en el nifio no puede detenerse en el momento
de la desaparicién o mejoria de los sintomas que han ocasionado la
iniciacién del tratamiento. Desde el punto de vista de la higiene mental,
hemos de mirar todo trastorno psiquico o de conducta como una alte-
racién o desviacién del desarrollo normal, como una incidencia patologica
en la evolucién de un nifio dado. Esta alteracién, que causa anormali-
dades de comportamiento en cierto momento, importa sobre todo porque,
de persistir y no modificarse, obstaculizara la estructuracién normal de la
personalidad de ese nifio, que no podra alcanzar una madurez armo-
niosa y equilibrada ni, por lo tanto, adaptarse totalmente a la vida en
sociedad, en el futuro.

Con respecto al contenido y a la accién del proceso mental que se



— 311 —

desarrolla en el curso de la psicoterapia, Rogers observa que ésta provoca
cambios de dos modos, a la vez. En primer término, prodiicese una des-
carga y una liberacién de los obstaculos, conflictos y bloqueos afectivos,
que inhiben la evolucién y la maduracién normales. En segundo término,
paralelamente, se efectia un proceso de educacién.

El concepto sobre psicoterapia debe, en lo fundamental, su presente
formulacién, a no dudarlo, a las doctrinas y comprobaciones de la psico-
logia profunda y, muy en particular, a las teorias de Freud y sus disci-
pulos sobre la estructuracién y la dindmica de la personalidad humana.
Afirma Levy a este respecto, con autoridad, que, en los primeros tiempos
del funcionamiento de las clinicas de conducta infantiles, al considerar el
“conflicto mental” como origen de anormalidades de comportamiento, se
lo describi6 como un resultado o una reaccién frente a determinadas
influencias externas. Hoy el punto de vista freudiano ha trasladado de
fuera a dentro el estudio de la motivacion de la conducta. La pregunta
¢“Qué influencias obran sobre el nifio”? ha sido sustituida por: “;Cémo
esta elaborando el nifio estas influencias™?

Esta variacién en el planteo del problema hace posible, al lado del
tratamiento por cambios del ambiente, la psicoterapia, que descubre el
dinamismo afectivo interior del nifio, e incide directamente sobre la
estructuraciéon de su personalidad.

Algunas condiciones determinan la eleccion de los casos. El nivel
mental ha de ser normal o aproximadamente normal. Las edades prefe-
ridas son los afios escolares y la adolescencia, aunque, a veces, puede
hacerse psicoterapia en la edad preescolar. El ambiente donde vive el
nifio no ha de ser en extremo anormal.

Los métodos usados varian, segun las edades y los casos. El trata-
miento se verifica, en general, mediante entrevistas individuales, entre
el nino y el médico.

Roger clasifica estos métodos, en conjunto, en cuatro grupos:

1° Terapias educativas (en especial aclaraciéon de temas, origen de
conflictos).

2° Terapia por influencia personal (sugestién, persuasion, etc.).

3 Terapias expresivas.

4 Terapias profundas.

Nos interesan, sobre todo, las dos tltimas.

En las diversas formas de la terapia expresiva, el tratamiento con-
.siste, fundamentalmente, en la expresién de sentimientos y conflictos por
parte del nifio. Ello puede hacerse verbalmente, o mediante el juego, la
dramatizacién o la expresién plastica (modelado, dibujo, etc.).

En los afios proximos a la adolescencia, gana terreno la entrevista
verbal. En las edades menores, el juego o la expresién plastica.

En la terapia profunda —psicoandlisis, poco usado, o terapia a tra-
vés de una relacién controlada, en la que se utilizan numerosos elementos
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procedentes del campo de las investigaciones psicoanaliticas— el trata-
miento se desarrolla en numerosas entrevistas verbales, y el médico tratante
asume, en el proceso, un papel de importancia mayor que en la terapia
expresiva. En general sélo cerca de la pubertad y en la adolescencia
puede utilizarse este tratamiento.

El gran vuelo alcanzado en los dltimos afios por la terapia por
juego obliga a considerarla con mayor detalle.

Usado por Anna Freud como medio de observacion y comprension
del nifio, sobre todo, el juego pasé a ser, en manos de Melanie Klein, un
procedimiento de psicoanalisis del nifio, en todas las edades, semejante
o equivalente a la asociacién libre del adulto, y objeto, por parte de ella,
de inmediatas interpretaciones analiticas.

Psiquiatras estadounidenses, salidos de la escuela psicoanalitica y de
la escuela psicobiolégica de Meyer, han elaborado una serie de técnicas
de juego, con indicaciones cada vez mas precisas, y resultados en extremo
favorables, en cuanto podemos juzgar a través de sus experiencias y de
las nuestras propias.

El juego comprende manipulacién de mufiecos, objetos, juguetes,
dibujo, modelado y expresiones plasticas diversas.

Esquematicamente, dos son las principales técnicas:

1° Juego dirigido, o en condiciones controladas.
2° Juego libre.

En el juego libre, el nifio actia en forma completamente espontanea.
El observador intercala, en momento oportuno, reflexiones o interpreta-
clones que juzga necesarias para la comprensién de los problemas del
nifio por parte de éste mismo.

En el juego controlado, se presenta al nifio, con mufecos, una
escena que, de acuerdo a los sintomas que presenta y a sus antecedentes,
se supone que debe tener especial significado para él, y se le pide que
haga actuar a los personajes de acuerdo a los sentimientos que les atribuye.

Levy, Conn, Salomon, Bender, Lowrey, Cameron y muchos otros,
han utilizado el juego controlado o dirigido para estudio de problemas
particulares, como la rivalidad o los sentimientos de agresiéon entre her-
manos, el mareo en el tranvia, los terrores infantiles, etc.

Consideran estos psiquiatras que la psicoterapia efectuada por -este
procedimiento alcanza, a la vez, la vida afectiva y el pensamiento del
nifio, permitiéndole, por una parte, descarga de sentimientos, y, por otra,
comprensién de si mismo y de los moviles de su conducta. La descarga
disminuye la tensién afectiva, y tiende a la normalizacién de la conducta
y a la desaparicién del sintoma, y la comprensién hace posible un mayor
dominio del nifio sobre si mismo.

En el Consultorio de Higiene Mental del Instituto de Pediatria utili-
samos con frecuencia, y cada vez en mayor nimero de casos, los diversos
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métodos de psicoterapia, y en especial los clasificados por Rogers como
psicoterapia educativa y expresiva.

La educativa se cumple, en general, en pocas sesiones, en las cuales
es posible poner en claro dudas y conflictos, y dar al nifio conocimientos
e informaciones necesarias para comprenderlos y resolverlos.

La expresiva, que reviste especial interés, y consideramos como método
de eleccién a esta edad, se realiza mediante juego de mufiecos y modelado.
Segtin los casos, utilizamos el juego espontdneo o el controlado.

Relatamos a continuacién algunos casos demostrativos:

Caso 1.—Nifio de 13 anos: Consulta por inapetencia inveterada cuan-
do come en su casa; dificultades escolares, falta de concentracién y de inte-
rés por sus deberes; conflictos con el padre; timidez, indecisién, escasa ini-
ciativa y capacidad para establecer relaciones sociales.

Es un nifio de desarrollo deficiente. Su salud ha sido motivo de preocu-
pacién desde muy pequefio. Su padre ha tenido, una actitud critica, irénica,
casi de rechazo, frente a €I, desde que nacié.

Una hermana, 4 afios menor, monopoliza, practicamente, el afecto del
padre, que se ha mostrado siempre tan solicito frente a la nifia como indi-
ferente o agrio ante el hijo.

La madre solicita tratamiento psicoterapico, exclusivamente, porque des-
cuenta que es imposible variar la actitud del padre, y obtener su colabora-
cion.

Si bien la edad del paciente no inclina a la eleccién del juego, su inhibi-
cion y resistencia desaconsejan la entrevista puramente verbal. Se utiliza €l
modelado con plastilina, proponiendo al nifio la creacién de personajes que
constituyen una familia, y estimulidndolo a hacerlos actuar, en diversas si-
tuaciones. Durante las primeras sesiones, da expresién, progresiva, repetida-
mente, y con intensidad cada vez mayor, a sentimientos de hostilidad y agre-
si6n contra el padre, simbolizado en uno de los mufiecos de plastilina: lo
hace victima de ataques violentos, golpes y vejaciones de toda indole por
parte del hijo, y de desprecio por parte del resto de la familia. Modifica lue-
go, gradualmente, sus relaciones con él, e inicia en el juego el planteo y la
solucién de una serie de problemas escolares, sociales, y referentes a su fu-
tura orientacién en la vida.

Paralelamente el desarrollo del tratamiento, en la forma descripta, se
observa cambio en las actitudes del nino. Desaparece su inapetencia en la
casa y su timidez en sus relaciones sociales. Tras un periodo de aparente agre-
sividad, establece relaciones afectuosas con el padre. Progresa en la escuela,
y en general se observa un cambio francamente favorable en todas sus reac-
ciones.

En este caso se ha usado técnica mixta de juego: parcialmente espon-
taneo, parcialmente sugerido o controlado.

Caso 2.—Ninia de 10 anos: Padece, desde los 6 afios, en forma discon-
tinua, terrores nocturnos, y fobia a cruzar la calle. Es timida e incapaz de
repeler cualquier agresién.

Tiene dos hermanas mayores, de 15 y 12 afios, y 2 menores, de 4 y 1
ano. El comienzo de sus trastornos coincidié, a la vez, con su internacién
en un hospital, por difteria grave, y con el nacimiento de un hermano.

La primera entrevista con la nifia revela sentimientos hostiles hacia
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sus hermanos menores. En las entrevistas posteriores, se utiliza la técnica del
juego sugerido o controlado, exclusivamente. Con muiiecos, se representa la
escena de una madre sentada, con un nifio pequeno en brazos, y una nina
mayor, que los mira. Se le pregunta, senalando a la nifia: “;qué le parece?”,
y se la insta a hacer actuar a la mufieca de acuerdo a los sentimientos que
ésta tenga.

Se obtiene, de esta manera, descarga de sentimientos de agresion contra
la criatura y contra la madre, realizacién de deseos de amor y cuidado por
parte de la madre, y confesién de sentimientos de culpa y de temor al cas-
tigo de Dios “por los malos pensamientos” “¢Cémo puede castigar Dios
a la nina?”—se le pregunta—"La puede pisar un automévil en la calle”, res-
ponde. Con la seguridad de que los malos pensamientos no son castigados
y la descarga afectiva conseguida, se logra, desde este momento, la desapari-
ai6n de la fobia a cruzar la calle. La nifia estd aun en tratamiento, y es
nuestro propésito completar la psicoterapia directa con el cambio, dentro
de lo posible, de las actitudes familiares que han contribuido a la instala-
cién y mantenimiento del trastorno.

Caso 3. Nifio de 6 afios: En el curso de los 5 meses anteriores a la
consulta provocé 11 incendios, destruy6 ropas, y sustrajo y tiré dinero y al-
hajas por valor de miles de pesos.

Es un nifio hiperactivo, de inteligencia superior. Tiene dos hermanas
menores.

Hasta 3 afios atras, la familia vivi6 en Europa, donde el paciente era
nifio mimado y objeto de admiraciéon por su precoz inteligencia, por parte
de familiares y criados. Asisti6 a la guerra espafiola en una zona rural. En
la Argentina nacié, a pocos meses de llegar, la hermana menor, en quien
deposité la abuela, residente aqui, todo su afecto.

El padre estuvo separado de los suyos hasta un mes antes de la iniciacion
del tratamiento. Las travesuras y despropésitos del nino fueron motivo de
castigos cada vez mas violentos por parte de la abuela y de la madre.

Se utiliza la técnica del juego libre, en 12 sesiones, duracién total del
tratamiento. A voluntad el nifio modela plastilina, dibuja, juega con mufie-
cos, escribe, etc.

En las primeras sesiones, en un juego extraordinariamente activo y vio-
lento, da rienda suelta a intensisimos sentimientos destructivos de odio y agre-
si6m.

En las Gltimas sesiones, tras un periodo de expresién de sentimientos am-
bivalentes, realiza un juego constructivo, notablemente mas estable.

En este caso, la colaboracién paterna permitié llevar a cabo, simulta-
neamente a la psicoterapia, un plan de reeducacién en el ambiente familiar.

Fué posible variar las actitudes de la abuela y de la madre, dar al ni-
fio seguridad de afecto, cambiar las reacciones frente a su conducta, € -ini-
ciarle, poco a poco, en actividades constructivas, en las que, simultineamente,
pudiera descargar sus sentimientos hostiles.

Desde la mitad del tratamiento, y hasta la fecha, la conducta del nifio

es normal.

En cualquiera de las técnicas de psicoterapia descriptas, derivadas o
nacidas de la psicologia analitica, en el curso del proceso del tratamiento
se producen dos hechos paralelos e inseparables entre si: descubrimiento

7

de los resortes intimos, la motivacién de la conducta y la estructuracion
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de la personalidad, por una parte, y descarga de los sentimientos y con-
flictos, por otra parte. :

En ninglin caso debe pensarse que la psicoterapia por expresién es,
simplemente, un método catartico para los sentimientos de agresién u
hostilidad, o desensibilizante por repeticién de escenas o situaciones gene-
radoras de temor, ansiedad, conflicto, etc. Con la desaparicién del sin-
toma solo se cumple un aspecto de la accién psicoterapica.

Al psiquiatra y al psicélogo infantil les interesa, en definitiva, norma-
lizar, en cuanto sea posible, la evolucién psiquica de su paciente.

De ahi que el tratamiento psicoterapico se alia a los cambios de
ambiente y a la reorganizacién de la vida del nifio, y que estos recursos,
antes Gnicos, de tratamiento, aparecen ahora como subordinados al pri-
mero, en cuanto éste da el conocimiento necesario para proyectar los
otros con sabiduria.

La vasta e interesantisima experiencia extranjera en la materia, y
la limitada, pero concluyente, nuestra, nos permite afirmar, en sintesis,
que los nuevos métodos de psicoterapia constituyen un recurso de suma
importancia para el tratamiento de los problemas de conducta y las
neurosis infantiles, y que, por ende, estan llamados a tener verdadera
trascendencia en el campo de la higiene mental. Asimismo, creemos que
su utilizacién sera cada vez mayor en el tratamiento institucional y extra-
institucional y en la prevencion de la delincuencia infantojuvenil.

CONCLUSIONES

1* En los Gltimos anos se ha elaborado una serie de técnicas de psico-
terapia de los trastornos de conducta y neurosis infantiles.

Entre ellas, el juego espontaneo y dirigido parecen ser métodos de
eleccion para el mayor nimero de casos.

2° La psicoterapia es, a la vez, método de investigacién y de
tratamiento. Su finalidad, en la infancia, no es la desaparicién del sin-
toma, sino la restauracién del desarrollo normal.

3° Con la psicoterapia debe vincularse la modificaciéon del ambiente
y la organizacién de la vida del nifio.

4 La utilizacién de la psicoterapia y de la asistencia social psiquia-
trica permitird, probablemente, restringir, en el futuro, la internacién en
instituciones como tratamiento de la delincuencia y los problemas de
conducta infantiles.
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treatment of the problem child—Rogers C. Electrically recorded interviews impro-
ving psychotherapeutic techniques. “Am. Journ. of Orthopsych.”, july 1942, vol.
XII, n® 4.—Roheim G. Play analisis with Norman Island Children. A“mer. Journ.
of Psychiatry”, july 1941, vol. XI, n® 3.—Section Meeting 1940. Areas of agreement
in psychotherapy. “Am. Journ. of Orthopsych.”, oct. 1940, vol. X, n® 4.—Schilder
P. Social organization and psychotherapy. “Am. Journ. of Orthopsych.”, oct. 1940,
vol. X, n® 4.—Solomon J. C. Active play therapy. “Am. Journ. of Orthopsych.”, oct.
1940, vol. X, n® 4.—Symposium 1940. Techniques of therapy. “Am. Journ. of Or-
thopsych.”, oct. 1940, vol. X, n” 4.—Thom D. A. Psychotherapy in practice. “Am.
Journ. of Orthopsych.”, oct. 1940, vol. X, n® 4.—Tallmann F. L. y Goldensohn L.
N. Play technique. ‘“Amer. Journ. of Orthopsych.”, july 1941, vol. XI, n® 3.



Libros y Tesis

LAS MASTOPATIAS HORMONALES, por el Prof. Antonio Egiies. 1 to-
mo de 190 pags., 18 X 25, ristica, con numerosos grabados. Imprenta
A. Frascoli. Sin editor. Buenos Aires, 1942.

Este libro lleva un doble titulo que sirve para ubicar de entrada la in-
tencion de su planteo; ademas del enunciado, “Patologia funcional de la glan-
dula mamaria” y el prefacio aclara netamente el alcance de esta intencién.
Siendo la estructura de la glaindula mamaria acentuadamente histodinamica
su fisiopatologia resultaria integrante de un conjunto condicionado a su vez
por dos factores: el ritmo general del crecimiento y maduracién, plenitud y
luego involucién senil y las particulares interinfluencias de la constelacién hor-
monal. Sobre tal terreno cambiante se ubica la patologia general de la glan-
dula y surge una peculiar que se origina precisamente en la fisiopatologia de
ese intercambio funcional y metabélico; en las distonias hormonales de las
que la glindula mamaria resulta en cierto modo el espejo.

Para asomarse a tal problema, el autor adopta una técnica cenidamente
anatomoclinica; a cada aspecto embriolégico, madurativo, funcional o pato-
légico anade la preparacién histolégica que lo acompana y documenta. Re-
sulta asi un libro de una impresionante objetividad; se plantea, se razona y
se muestra en un arménico conjunto expositor en el que se emplea el menor
nimero de palabras para concadenar y valorizar el mayor numero posible de
hechos. En tal sentido la obra del Prof. Egiies nos parece un modelo de libro
cientifico, servido por una prosa llana, fliida y de una singular eficacia.

El libro se refiere al problema en su totalidad y detalles, pero al lector
pediatra interesa de una manera particular, lo que se refiere a embriologia de
la glindula mamaria y a su comportamiento en el nacimiento, luego de €I,
en la infancia y en la pubertad; alcanzara asi una forma clara y terminante
la compresién de fenémenos que como la crisis genital del recién nacido
no tienen trascendencia médica, ya que se los considera fisiolégicos, pero
que permiten comprender aspectos de la evolucién de nifio. También es de
significativa utilidad para el médico de nifios toda la interpretacién hormo-
nal del proceso de la iniciacién lactea, su evolucién e involucién, porque,
siéndole por la indole de sus tareas, necesario encarar la direccion de la lac-
tancia, podra con eficacia entender cuando la hipo o la agalacia dependen
de un estado general y dirigir atilmente el caso al especialista.

El libro del joven Prof. Egiies traduce una gran madurez didactica y
evidencia una gran solidez en el conocimiento y una intencién, bien lograda
por cierto, de ver claro y de hacer ver claro, apoyando la orientacién clinica
en una base anatémica histodinAmica para usar el término predilecto del

autor.
F. Escardo.
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LA QUERATOCON]JUNTIVITIS FLICTENULAR EN NUESTRO ME-
DIO. Su RELACION cON LA TuBERcULOsIs. Tesis de doctorado, por el
Dr. Carlos Garbino. Un opusculo de 70 paginas, 17 X 25, en ristica.
Editorial Palacio del Libro. Montevideo, 1942.

He aqui un joven médico que inicia su carrera con un trabajo claro,
" de planteo modesto y de propésito circunscrito pero realizado con eficacia y

con método. Aunque el problema que le da motivo esta planteado en sus
términos mas generales, la peculiar incidencia de la enfermedad lo hace, ne-
cesariamente un trabajo pediatrico. A pesar de las numerosas teorias pato-
génicas que buscan explicar la conjuntivitis flictenular, su relacién con la
tuberculosis obliga a prestar a tal infeccién una especial consideracién y
el proceso ocular seria un sintoma de alarma de indudable utilidad.

El autor ha trabajado en un servicio de oftalmologia y sabido buscar
oportunamente el concurso de los pediatras tisiblogos y de los tisiélogos; su
material personalmente estudiado consiste en 230 enfermos de conjuntivitis
flictenular. Digamos, de paso, que el doctor Garbino aclara que tal denomi-
nacién no se justifica por la anitomopatologia, puesto que no se trata
de una flictena sino de una papula, pero la acepta por su valor de circu-
lacion.

Con tal base se plantean y resuelven —en lo que a la personal observa-
cién se refiere— los siguientes problemas concretos:

—_FEl 98.69 % de los portadores de conjuntivitis flictenular tienen reac-
cién tuberculosa positiva.

—La conjuntivitis que puede encontrarse en cualquier edad, predomina
entre los 2 y los 10 afos.

—El1 82,6 % de los casos tenian lesiones radiolégicas de tipo tuberculoso
en el pulmoén.

—_El 70 % tenian antecedentes tuberculosos positivos y el 26 % dudo-
sos; el resto negativo.

__FEl 82,68 9 correspondieron al periodo primario, el 10.79 % al secun-
dario y el 2,54 % al terciario.

—Del total de portadores de conjuntivitis 12,04 % habian recibido va-
cunacién por el B. C. G.

Como se puede juzgar por este resumen, el problema queda formulado
claramente, se aportan a él datos bien ilustrativos e historias clinicas demos-
trantes; por lo demas no se descuida el aspecto terapéutico, ni la informacién
bibliografica.

En resumen la tesis constituye una excelente presentacién inicial para el
autor, quien maneja un estilo correcto, manchado a veces por galicismos in-

necesarios y por lo tanto imperdonables.
F. Escardé.



Sociedad-de Puericultura de Buenos Aires

6* SESION CIENTIFICA: 24 pe SEPTIEMBRE pE 1942.

Presidencia: Dr. Jaime Damianovich

CONTRIBUCION AL ESTUDIO DEL DESARROLLO DEL NINO ARGENTINO

Dr. Enrigue C. R. Bonfils—El autor llega a las siguientes conclusiones :

19 Los nifios de la ciudad de Parana, en general, pesan menos que los
de la ciudad de Buenos Aires, segin los datos proporcionados por la tabla
confeccionada por el Consejo General de Educacién bajo la direcciéon de la
Dra. Perlina Winocur.

90 Las cifras medianas coinciden en ambas tablas, para ambos sexos
(aproximadamente) en los 6. 7 y 8 afios. En el resto, los de Parana sobre-
pasan a los de la ciudad de Buenos Aires, con la observacién, ya hecha, refe-
rente al peso.

30 Recordamos la anterior observacién referente a los sujetos altos y
bajos de ambas tablas.

4° El aumento de peso por centimetro de altura es variable en los nifios
de Parana, para cada edad y sexo, a diferencia de la tabla de la Dra. Wino-
cur en la que dicho aumento es uniforme en toda la tabla.

50 El coeficiente de robusticidad es mayor (cifras mas bajas) en los ni-
fios de Parana que el consignado en el grafico original de Mayet o Pignet.

6° Como es preferible aceptar para lo normal la existencia de una “zo-
na” y no de una “linea”, por encima y por debajo de la linea calculada, y
separada de ella por un 10 % de su valor, trazar otras dos, las que forma-
rian una franja o zona en la cual estarian situados los pesos normales.

UNA INDICACION DE DESTETE PRECOZ

Dres. Hernando Magliano, Tomds Slech y Héctor I. Manara.—Presen-
tan un caso de intolerancia electiva a la leche de la propia madre sin haber
podido determinar el porqué de esa electividad.

PARALISIS FACIAL EN UN RECIEN NACIDO DE CESAREA

Dres. Delio Aguilar Giraldes, F. R. Merchante y Juan M. Ucha—La
observacién que ofrecemos reviste a nuestro juicio un caricter excepcional,
ya que en nuestra experiencia es la Gnica registrada. Abonada alin maés por
la muy dilatada del Prof. Boero, quien nos manifestara que es la segunda
por ¢l conocida en su larga actividad.
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TRATAMIENTO DE LA OFTALMIA GONOCOCCICA DEL RECIEN NACIDO
CON SULFAMIDOPIRIDINA

Dr. Juan Manuel Ucha—La sulfapiridina es un medicamento que ha
probado ser tan efectivo en las oftalmias gonocéccicas como en las no gono-
céecicas. Los resultados obtenidos por la sulfapiridina justifican la descrip-
cién de este método como un avance de real valor.

En esta sintética comunicacién que hacemos por tratarse de un tema
de neta Puericultura porque no hemos encontrado bibliografia local sobre el
tema y porque simplifica la técnica del tratamiento y cuidado del nino con
una oftalmia gonocdccica.

Nuestras observaciones fueron llevadas a cabo en la Maternidad del
Hospital Durand, en nifios recién nacidos que escaparon por razones obvias
al éxito profilactico del método de Credé.

~ En las ocho observaciones que acompanamos la sintomatologia fué ti-
pica y el control bacteriolégico positivo fué realizado en el laboratorio de la
Catedra.

Discusién: Dr. J. Vidal—Refiere casos semejantes a los relatados, de
repetidas curaciones y que si bien constituyen hechos frecuentes, felicita a los
autores de haberlos traido a la Sociedad de Puericultura, por la faz practica
que plantean.

Dr. M. H. Bortagaray—Pide un voto de aplauso para la obra que rea-
lizan en Chile con la Caja de Seguro Obligatorio.

7* SESION CIENTIFICA: 29 pe OCTUBRE pe 1942

Presidencia: Dr. Jaime Damianovich

LA NECESIDAD DE LA CREACION DE LOS INSTITUTOS DE PUERICULTURA
EN LA PROVINCIA DE CORDOBA

Dr. Julidn Ferndndez—Relata el funcionamiento del Instituto de Pue-
ricultura de la ciudad de Villa Maria, encarando su accién desde doble pun-
to,de vista: ensefiar a las madres a cuidar a sus hijos y dar a las jévenes, co-
nocimientos cientificos y técnicos que hagan de ellas mujeres aptas para su
funcién especifica. Ademas de un plan educacional que denomina “‘Orienta-
ci6n espiritual”. Insisti6 en difundirlos en los centros principales de pobla-
ci6n de la provincia para lograr elevar el nivel demografico afianzado en
bases eugénicas.

PARALISIS OBSTETRICA “DE CUELLO”

Dres. Carlos Carreiio y Abraham Cosin.—Se trata de un nino con pa-
ralisis obstétrica del cuello que se prolonga durante dos meses y medio. Cree-
mos que no se trata de una parélisis de origen nervioso sino de una contrac-
tura de los musculos de la nuca originada por un proceso similar a la pardlisis
de Volkman por la actitud viciosa de la cabeza (occipucio que toca las pri-
meras vértebras dorsales), durante el parto. )
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RESULTADOS DEL EMPLEO DE LA LECHE SECA ENTERA ACIDA EN
RECIEN NACIDOS

Dr. Juan M. Ucha.—El autor refiere que han alimentado noventa nifnos
con leche acida entera en polvo. El treinta y ocho por ciento fueron prema-
turos entre 1501 y 2500 gr. y el cincuenta y dos por ciento de término, de
peso entre 2501 y 4000 gr. La tolerancia fué perfecta, no anotandose ningtn
trastorno digestivo. La alimentacién fué substituida en el diez y siete por
ciento de los casos y complementaria en el ochenta y dos por ciento de los neo-
natos. Recuperando el peso inicial el treinta por ciento de los prematuros y
el cuarenta y siente por ciento de término. Hacen notar la brevedad del tiem-
po de internacién, que fué'en término medio de 5-7 dias para los prematuros
y de 6-1 para los de término.

NUEVOS CASOS DE REANIMACION DEL RECIEN NACIDO POR
ANALEPTICOS

Dres. Delio Aguilar Giraldes y Juan M. Ucha—La forma azul de la
asfixia del recién nacido a las que pertenecen las cinco observaciones que re-
fieren, es beneficiosamente influida mediante el uso de analépticos por via
venosa.

En la asfixia blanca los resultados son aleatorios y menos exitosos. La
via del seno longitudinal es ficil, de acuerdo a la técnica clasica y valiosa
coadyuvante en los casos urgentes, por su rapida aplicacién y excelente resul-
tado cuando no se actGe en un centro hospitalario o sanatorial que permita
aplicar los métodos ortodoxos del tratamiento de la asfixia del recién nacido.

Las dosis ttiles han oscilado entre 0.5 y 2 c.c. y el tiempo de reanima-
cién se obtuvo en algunos casos ya durante la inyeccién y en otros dentro de
los siete minutos de realizada.

Discusion: Dr. D. Aguilar Giraldes—Deseo aprovechar una vez mas
esta oportunidad para recordar que consideramos este tratamiento de la for-
ma azul de la asfixia del recién nacido como una medicacién de emergencia.
En todos los casos que acaban de referirse la sintomatologia fué severa.

Hacemos esta mencién porque si de acuerdo con trabajos experimentales
esta medicacién parece contraindicada, no ocurrié asi en nuestra practica ni
en la citada en la abundante bibliografia existente.

Convenimos en que el tratamiento realizado en nuestras observaciones
puede ser criticado como de realizacién un tanto empirica. Pero sera observa-
do a su tiempo, por quienes la realicen que la misma permite resultados de
utilidad después de adquirirse experiencia clinica con su manejo, eleccién
del farmaco, o cantidad a inyectar, técnica, etc.

Quiero agregar que en la observaciéon 3* de esta comunicacion, fué no-
table el efecto de la medicacién en el feto no viable. Cada inyeccién era se-
guida de una estimulacién de la respiracién hasta no responder por fin al
_farmaco tras 8 horas de sobrevida con respecto a la forma y cantidad de la
droga empleada, debe tenerse bien en cuenta que si es excesivamente usada,
el resultado es contraproducente, cualquiera sea la via elegida. Esta misma tar-
de hemos realizado una observacién en este sentido. Se trata de un nino que
de 2° dia de vida tiene un brusco colapso circulatorio, gran disnea, cianosis.
Es puesto en una tienda de exigenoterapia y medicado por analépticos. El te-
mor de familiares hace que se los repitiera tras de la estimulacién buscada y
lograda, se obtuvo una dificultad en la respiracién que oportunamente des-
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aparecié después. Consistié en rigidez que por momentos dificultaba el libre
juego respiratorio.

Lo mismo ocurre cuando se la emplea en el neonato y no debe llegarse a
este efecto, suspendiéndose la inyeccién cuando realiza la primera inspira-
cion.

Si vuelve a entrar en apnea, se le repite hasta conseguir ese efecto.

En todos los casos en que el efecto deseado no se obtuvo, no hubo manera
de conseguir la reanimacion.

Dr. ]. Damianovich—Dice haber utilizado la Coramina endovenosa en
dos enfermos, teniendo que suprimirlo por el reflejo tusigeno.

Dr. D. Aguilar Giraldes—La observacién del Dr. Damianovich es exacta
y nos ocurrié en los primeros casos medicados por nosotros. Ademas se pre-
senté por cualquier via empleado, especialmente en lactantes menores de
tres meses. Esto es de observacién frecuente, sobre todo si se exceden las
dosis.

Con anterioridad a esta comunicacién, ya vemos de que con uno de los
farmacos se observé como resultado una respuesta mas rapida, con contrac-
turas o convulsiones. El efecto es de mas o menos duracién que con el otro,
en que la reaccién se traduce algo mas tarde y acompafiada de gesticulacio-
nes o crisis de estornudos.

En ambos casos, si no se excede la dosis, estos fenomenos desaparecen
rapidamente y son sefal de que aquella no debe ser sobrepasada.

LA LECHE CITRICA EN LA ALIMENTCION DEL LACTANTE

Dres. Juan Murtagh y Carlos A. Riviere—Después de hacer los autores
breve resefia histérica de la alimentacién lactoicida, se refieren a los princi-
pios fisioquimicos que fundamentan su empleo. Dan preferencia a la leche
acidificada al 5 % con jugo de limén, pues asegura el aporte vitaminico ne-
cesario, es de facil preparacién, accesible en cualquier ambiente; no preocu-
pandose por la forma de hacerla, ya sea gota a gota o bien bruscamente,
siempre que la leche esté bien fria. Hacen su experiencia en un centenar de
casos, cuyas edades oscilan de los 14 dias a los 8 meses, con buenos resulta-
dos, tolerando bien la alimentacién artificial, que se efectué de preferencia
en los meses mas calurosos; los llamados fracasos, que fueron siete, se debie-
ron al rechazo de la mamadera.

Discusion: Dr. J. Nessi—En el Instituto de Puericultura N° 1 em-
pleamos durante un tiempo la leche acidificada con jugo de limén decidiendo
su preparacién por haber sido rechazado por el lactante después de algunos
dias de administracién. Usamos en su reemplazo la leche acidificada con dci-
do citrico al 2 % la cual es aceptada sin inconveniente aunque no tiene la
ventaja de la anterior en lo que se refiere al dcido ascérbico.

Dr. A. Casin—Insiste en la ventaja del uso de la leche citrica en las
dispepsias, sobre todo en la clientela indigente que concurre a los dispensa-
rios.

Dr. J. Damianovich—Manifiesta que su experiencia es idéntica a la de
los comunicantes y considera un gran elemento a la leche citrica como ali-
mentacién transitoria.



Andlisis de Revistas

TRASTORNOS DIGESTIVOS Y NUTRITIVOS DEL LACTANTE

A. G. V. ALbripGE. Una comparacion entre el valor de las soluciones crista-

loides, sangre completa y plasma sanguineo en el tratamiento de la des-
hidratacién en la infancia. “Arch. Dis. Childh.”, 1941:16:182.

Este trabajo procedente del Departamento de Enfermedades de los Ni-
fios de la Universidad de Birmingham, es la continuacién de un trabajo an-
terior por el mismo autor (Aldridge, 1941) sobre las alteraciones sanguineas
producidas por la deshidratacién en la infancia.

El tratamiento de la deshidratacién, cualquiera que sea la causa que la
produzca, ya sea estenosis pilérica y gastroenteritis en los ninos, o célera en
los trépicos, debe seguir lineas muy semejantes: Tres factores entran en jue-
go: 1° pérdida de agua, 2° pérdida de electrolitos con la alteracion del equi-
librio 4cidobase de la sangre, y 3¢ el efecto que la oliguria pueda tener en la
produccién de la afeccién. El tratamiento tiene en cuenta dichos factores:
1° administrando liquidos en exceso de los requerimientos normales (por lo
menos 160 c.c. por kilo de peso del cuerpo, a diario) y 2° administracion
parenteral de liquido para suplementar la insuficiencia de la ingestién oral,
por las vias subcutinea e intravenosa. Los liquidos utilizados son soluciones
salinas normales y glucosa del 5 al 10 por ciento en agua esterilizada trides-
tilada o en solucién salina normal. La deshidratacién moderada puede tra-
tarse parenteralmente mediante el uso de solucién fisiolégica normal (0.9 %)
subcutdneamente en gota continua, de 10 a 15 c.c. por libra de peso del su-
jeto, o mediante gota continua durante 24 a 72 horas. Se plantea naturalmen-
te la cuestién del beneficio de la transfusién de sangre en estos casos. La
cuestién no es tan sencilla, porque el estado de concentracién de la sangre en
eritrocitos y en sales ha de tomarse en consideracién para decidir si la trans-
fusién ha de ser de sangre completa o solamente de plasma. Estas cuestio-
nes se discuten en el texto con todo detalle.

El principal propésito en el tratamiento es la sustitucién del agua y sales
perdidas a causa de la diarrea y los vémitos. no es necesario reemplazar espe-
cialmente la pérdida de bicarbonato porque lo que en realidad necesita reem-
plazarse es el ion sédico. “Cuando se administra cloruro de sodio simple pa-
ra la deshidratacién, el cuerpo es capaz de conservar el ion que mas necesita,
y a condicién de que la funcién renal sea activa, puede excretar el otro en la
orina”. Debe aliviarse la oliguria, y todavia mas la anuria, y con este fin el
liquido utilizado no debe proporcionar agua solamente al organismo, sino
restablecer la quimica de la sangre alterada mediante su acciéon diurética.
Para este fin se usa mas comunmente la solucién de glucosa hiperténica (10
por ciento). Sin embargo, existen ciertas objeciones a que se emplee a la li-
gera la glucosa por via intravenosa. Su efecto diurético puede tener por re-
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sultado la eliminacién de demasiado cloruro con produccién de tetania, o de-
masiada agua, produciéndose un aumento cn la hidratacién. También sc
hacen objeciones al uso de un gran volumen liquido intravenosamente, ya
que la proteina en plasma puede descender considerablemente, y el edema
de la mucosa intestinal puede conducir a un aumento de la diarrea. Los
principios que gobiernan el tratamiento de la deshidratacién, incluyendo
aquellos que se refieren a la transfusién de sangre, se resumen suficientemen-
te en la siguiente conclusién: “La solucién fisiolégica normal no debe usarse
como norma de tratamiento. . . ; en muchos casos existe en la sangre una acu-
mulacién aparente, cuando no efectiva, de cloruro que puede aumentar sl se
administran mas cloruro. El uso completo de la sangre completa no se re-
‘comienda, ya que en la mayoria de los casos la sangre, que ya se halla con-
centrada, se vuelve atin mas como resultado del tratamiento. Al considerar
el empleo de transfusién de sangre, deberad consultarse el hematrocito o, y
preferiblemente, determinarse el nimero de glébulos rojos y la concentraciéon
de hemoglobina. Si estos se encuentran elevados por encima de lo normal,
el caso no es apropiado para transfusién. En aquellos pacientes en los cuales
el hematrocito presenta un marcado grado de hemoconcentracién y que re-
quieren tratamiento mas drastico pueden administrarse transfusiones de
plasma.

S. EncEL. Contribucion a la patologia y tratamiento del marasmo infantil.
“Brit. J. Child. Dis.”, 1941:38:123.

La patologia y tratamiento del marasmo infantil han sido considerados
hasta la fecha exclusivamente desde el punto de vista de los procesos intes-
tinales y metabélicos. Las investigaciones anatomicas y clinicas del autor han
llamado la atencién sobre un nuevo rasgo en el desarrollo de atrofia infantil
—el del desarrollo del térax y pulmones resulta sumamente perjudicado en
los nifios atacados de marasmo—. Las dimensiones son bastante mds peque-
fias de lo que hubiera de esperarse de la edad y la estructura del pulmén
se detiene en un estado que apenas si puede diferenciarse del nino recién
nacidos. Tanto en nifios normales como en enfermos de marasmo, existe una
estrecha relacién entre peso organico y desarrollo torécico.

En opinién del autor, la causa primaria del crecimiento alterado de torax
y pulmones es la disminucién de actividad respiratoria, que interviene tan
pronto como el nifio deja de prosperar. Como consecuencia de la respiracion
reducida, disminuye el estimulo para el crecimiento tordcico y este, a su vez,
conduce a una falta de desarrollo pulmonar. Por (ltimo, el metabolismo se ve
asimismo afectado debido a ventilacién pulmonar deficiente y falta de oxi-
geno consiguiente. La respiracién defectuosa, el desarrollo imperfecto de pul-
mones y torax y la resultante alteracién metabélica, forman un circulo vicio-
so y conducen al deterioro final de las funciones digestiva y metabdlica. La
detencién pulmonar explica asimismo el elevado indice de complicaciones
neuménicas en el marasmo infantil.

El autor propone romper el circulo vicioso en la patologia del marasmo
infantil, no sélo mediante medidas alimenticias sino asimismo mediante ayu-
da sistematica de la respiracion.

Se sugieren las siguientes lineas de tratamiento de la inercia respiratoria:
Bafios calientes combinados con duchas templadas; tratamiento al aire libre;
administracién de oxigeno o CO.; transfusion de sangre (para ensanchar la
superficie respiratoria del riego sanguineo y como estimulo general) .

Mas adelante se publicard un informe detallado de las investigaciones
anatémicas y clinicas del autor.
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ENFERMEDADES DE LAS GLANDULAS DE SECRECION INTERNA

N. NixonN. Tratamiento de la enfermedad de Graves en ninios. “The Jour. of
Pediatrics”, 1941:18:71.

La mayoria de los casos publicados en la literatura se basan en las expe-
riencias de los cirujanos que indican un tratamiento quirtargico. s

Por otra parte, los estudios basados en el tratamiento médico, en casos
se cccionados que son la minoria no son del todo convincentes.

Teniendo en cuenta, que si bien es cierto que la tiroidectomia subtotal
da resultados satisfactorios, las numerosas complicaciones y secuelas de la
misma, hace que deban tenerse numerosos cuidados antes de indicar, la ope-
racion.

En el nifio, por otra parte, la relacién de la tiroides con otras glandulas
de secrecion interna y el gran papel que juega en los procesos normales de
crecimiento y desarrollo mental y fisico, hace que se busquen todos los me-
dios para evitar la operacién.

Tratamiento: Cuando ha llegado a un diagnéstico exacto, debemos tra-
tar de aislar al nifo, sometiéndolo a un régimen dietético con suficiente can-
tidad de prétidos y vitaminas.

Muchas veces los sintomas -agudos ceden con la desapariciéon de focos
sépticos. No se ha probado la eficacia de los preparados glandulares, mientras
que los barbitiricos son ttiles durante el periodo agudo.

En los casos leves es suficiente con este tratamiento, mientras que en los
medianos y graves, se emplea el iodo, que disminuye el requerimiento de oxi-
geno de los tejidos en forma notable, con lo que se reduce la demanda de
hormona tiroidea.

En Estados Unidos se emplea la solucién de lugor fuerte con 5 gr. de
yodo, 10 gr. de yoduro de potasio, 100 c.c. de agua.

Se discute si debe emplearse el lugol sélo como medida preoperatoria o
como tratamiento exclusivo, argumentando algunos autores que en estos 1l-
timos casos los pacientes pueden aumentar su tolerancia por la droga y por
consiguiente, cuando se hace la indicacién quirtrgica el efecto 6ptimo de
la remision que se produce al suministrar lugol puede no conseguirse.

Se hacen a continuacién indicaciones del tratamiento quirtrgico, y de
la irradiacién asi como un estudio comparativo de los diversos métodos.

Se llega a la siguiente conclusién: Teniendo en cuenta que la tiroides
no es el factor patogénico primario de esta afeccion (seria la manifestacion
de un cuadro clinico general en el que existe un estado constitucional previo
de acuerdo a Warthein) y también el papel importante que desempena en
el crecimiento y desarrollo del nifio, es preciso encarar el tratamiento dentro
de bases conservadoras.

El tratamiento quirdrgico se hara solamente en aquellos casos que des-
pués de un periodo relativamente largo de tratamiento médico adecuado, no

presente signos de mejoria.
J. M. Albores.

MISCELANEAS

J. DominguEz LuQue. Muerte sibita en el lactante. “Rev. Chilena de Pe-
diatria”, 1942:13:659.

Muchos autores refieren que en la sifilis congénita puede presentarse la
muerte subita con relativa frecuencia. La caasa inmediata pudiera ser una
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miocarditis gomosa. Erich Miiller senala que tales muertes suelen presentarse
al comenzar las curas con neosalvarsin o mercurio.

Pero, indudablemente, una de las causas mas frecuentes de muerte repen-
tina en el lactante es la espasmofilia, aunque sea tal vez exagerada la opi-
nién de Thiemich, quien opina que la totalidad de los casos ocurridos en ni-
fios menores de 2 afos es debida a la tetania. Su patogenia seria un desfalle-
cimiento agudo del corazén. Se ha estudiado en la tetania el estado del cora-
z6n; radiolégicamente se combrueba un aumento del volumen cardiaco, au-
mento de volumen que desaparece al curarse la espasmofilia. El electrocar-
diograma es también algo diferente al normal, caracterizandose por una os-
cilacién inicial débil y una amplia oscilacién final. Estas caracteristicas son
debidas especialmente a la hipocalcemia, ya que aparecen también en otros
procesos.que se acompaiian de un déficit de calcio en la sangre.

Descartadas estas dos causas—lies y espasmofilia—quedan muchas po-
sibilidades, mas o menos remotas, de enfermedades ignoradas, por haber he-
cho una evolucién silenciosa o anémala que no infundié sospechas a la fa-
milia.Entre ellas pueden enumerarse: cardiopatias diversas, nefritis, tumores
cerebrales, abscesos retrofaringeos, bronquitis capilar e infecciones sobre-
agudas.

Pero hay casos en los que ni el examen necrépsico logra aclararlo. Tam-
bién hay que pensar en la llamada “muerte timica” vinculada a una hiper-
plasia del aparato linfatico y del timo. Respecto a la patogenia de la muerte
timica hoy estin en franco descrédito las teorias mecénicas y se piensa mas
bien en la influencia del estado timicolinfatico, desde el punto de vista fun-
cional.

Para Moro, mas que un estado timicolinfatico, debe hablarse en estos
casos de muerte stbita, de “estado timicocardiaco”. Aqui la muerte es debida
a una claudicacién del miocardio, producida por via nerviosa; conocidas son
las relaciones intimas entre la inervacién del timo y la del corazon.

Sin embargo las controversias sobre el estado timicolinfatico siguen laten-
tes y hasta hay autores—Young y Trumbull—que niegan la existencia real
de dicha entidad patologica.

A juicio del autor, la contribucién mds interesante para tratar de acla-
rar este problema es la de los que interpretan dicho estado como un cuadro
alérgico y definen la llamada muerte timica como un schok parecido al ana-
filactico. Waldbott, el méas ardiente defensor de este punto de vista lo basa en
varias razones de verdadero valor probativo.

Comienza por advertir que en los nifios alérgicos por él estudiados la
hipertofia del timo y de los ganglios linfaticos aparece con mas frecuencia
que en otros nifios. Sefiala ademds agudamente que cuando fué descripto en
su primera época el estado timicolinfatico, lo fueron atribuidos todos los
caracteres que hoy son considerados de origen tipicamente alérgicos como:
eczema, prarigo, asma, corizas, laringitis, conjuntivitis, etc. Para reforzar su
argumentacién, Waldbott aduce datos estadisticos: de 30 casos de hipertro-
fia de timo bien estudiados, en 24 de ellos se comprobé una evidente alergia,
tanto por su historia clinica como por las pruebas cutineas. Igualmente aduce
argumentos anatomopatolégicos. El correspondiente estudio necrépsico de
34 casos afectos del sindrome revelé en los pulmones alteraciones semejantes:
congestién capilar, extravasacién de sangre, de células y de liquido edematoso;
es decir, un cuadro de estrecha semejanza con el que se encuentra en el shok
anafildctico del hombre.

Basandose en estos hallazgos se puede concebir la muerte subita como
engendrada por un edema primario anafilictico de los pulmones seguido de
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una repentina asfixia. De todos es conocida la frecuencia de la muerte stbita
en los lactantes eczematosos, lo que la vincula atiin mas a su posibilidad alér-
gica.

C. Ruiz.

A. Horz. Hiperplasia del timo y estridor timico. (Sociedad Suiza de Pedia-
tria. Asamblea anual, en Zurich, 7 y 8 de junio de 1941). “Annales Pae-
diatrici”, 1942:157:286.

El autor comienza su exposicién describiendo un caso grave de estridor
que se diagnostica como hipertrofia de timo, encontrindose efectivamente
en la necro un aplastamiento de la trdquea por un timo muy grande. Fué
un nifio que nacié asfictico atribuyéndose a ello el primer dia la dificultad
respiratoria inspiratoria y expiratoria, el tiraje supra e infraesternal, etc. Pero
la radiografia mostré una maciza sombra en columna timica. Se hizo radiote-
rapia pero muri6 al 5° dia.

El autor recuerda 5 casos mas: dos bastante graves, tratados con roent-
genterapia y mejorados. El estridor disminuye desde las primeras aplicaciones.

Para el diagnéstico diferencial deben tenerse en cuenta varios factores.
Las radiografias deben tomarse en distintos tiempos respiratorios. En inspi-
racién, en el recién nacido, puede aparecer un grueso timo mientras que en
expiracién aparece un mediastino delgado.

También hay un estridor “timico” que no es tal y que aparece en fuer-
tes gritos y en afecciones inflamatorias de las vias respiratorias.

Para la terapéutica dos métodos: el roentgenterapico y el tratamiento
y6dico. El primero es bien efectivo pero en el primer momento puede resultar
hasta peligroso al aumentar el estridor congénito por tumefaccién inicial de
la glandula.

El tratamiento yédico recomendado por Glanzmann es suficiente para los
casos leves de estridor congénito. Yoduro de sodio o yoduro de potasio por
boca o en forma de fricciones por pomada sobre el esternén.

Discusién. Fanconi: Se debe ser muy precavido en el diagnéstico de hi-
perplasia del timo. Véase este caso: Un nifio de 2 meses, que llega con un
gran estridor ins y espiratorio. La radiografia: sombra timica. Roentgentera-
pia. Mejoria franca. En la nueva radiografia la sombra desaparece “como
manteca al sol”. Pero después de unos dias el cornaje y la disnea reaparecen
hasta el extremo de provocar “ruptura de costillas” (sic) y térax en embudo,
(evidentemente causas constitucionales pero la disnea y el tiraje eran el factor
desencadenante).

Se aclaré el diagnéstico con una radiografia lateral de la laringe. Este ti-
po de radiografia lo hacen ahora muchas veces y ensefia mucho sobre alte-
raciones del eséfago y de la laringe. El nifio tenia un tumor (hemangioma)
intralaringeo.

Es indudable que el examen radiolégico de la laringe significa un gran

- progreso para extraer de la coleccién de estridores congénitos muchos casos.

Hottinger, recuerda un caso en que se hablé de hipertrofia timica y re-
sulté un absceso retrofaringeo con mediastinitis e irrupcién del pus entre las
costillas y metastasis en rodilla izquierda.

Freudenberg. Es muy importante recordar en el diagndstico diferencial
las inflamaciones de la pleura mediastinal y del mediastino. Los sintomas: es-
tridor, disnea y radiografia son casi los mismos. Pero alteraciones inflamato-
rias son casi siempre laterales. Ademis el dngulo inferior de la sombra no es
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redondo como en la hipertrofia sino en punta. Ademds las neumopatias “en
tiras” de los prematuros.
Bamatter. Relata tres casos de hipertrofia timica en los cuales se encuen-

tra una tipica desviacién de la traquea a la derecha.
C. Ruiz.

M. Van Den Enoe y J. C. Tuowmas. Tratamiento de ropas de cama con

aceites fijadores del polvo; el empleo de emulsiones de aceite en agua.
“The Lancet”, 1941:2:755.

En trabajos anteriores se describié un método para fijar el polvo en las
ropas de cama. Consistia éste en la aplicacién de parafina medicinal, utili-
zando una solucién al 30 % en un disolvente de petréleo ligero. Esto fué su-
mamente eficaz para reducir el nimero de estreptococos hemoliticos beta dis-
tribuidos en el aire de salas de otorrinolaringologia al hacer las camas. Sin
embargo, el método fué costoso y llevaba consigo el empleo de disolventes es-
peciales y equipo de lavadero adicional.

En este trabajo se describe la aplicacién del aceite de emulsiones acuosas
estables. El proceso es simple y sélo requiere un tanque en el cual puedan
ponerse a remojar las ropas de cama en emulsién acuosa al 20 % ; un idro-
extractor para eliminar el exceso, y una cdmara secadora. En la mayoria de
los lavaderos del hospital se dispone de este aparato. Los tejidos de lana y
algodén tratados en forma adecuada retienen aproximadamente 3y9 %
por peso respectivamente de aceite étersoluble. Los aceites emulsificables son
mezclas de aceite mineral refinado (no carcinogénico) de viscosidad ligera-
mente inferior que la de la parafina liquida medicinal, agentes emulsifican-
tes adecuados y un antiséptico. El empleo de un emulsificador aceitesoluble
con un emulsificador hidrosoluble da emulsiones muy finas, casi translicidas
y estables. Las emulsiones de un blanco cremoso que se obtienen con muchos
agentes emulsificadores simples, son relativamente inestables y por tanto me-
nos adecuadas.

Los aceites empleados fueron no sélo fijadores del polvo sino al propio
tiempo fuertemente bactericidas. La accion bactericida fué mas marcada con-
tra las bacterias himedas que contra las desecadas. Los aceites habran de ser,
por consiguiente, de utilidad notable en las salas de otorrinolaringologia vy
escarlatina donde la infeccién de las ropas de cama procede probablemente
de gotitas grandes.

‘A continuacién se da un ejemplo de un aceite que ha resultado satis-
factorio:

Aceite de ricino sulfonado ................ 25 partes por peso
Aceite blanco técnico (propiedades fisicas casi

equivalente a la parafina liquida leve de

acuerdo con el Compendium de la Farma-

copea Britdnica) ..............c00iiaan HSe = %
Sales Ester (*) en polvo (60 % de material
BTV ) B S e o T R R RS 707 Sl
CatilmATcoh ol T R R R 70 3 ey
AT ONCTESTIGON = i A o sl A 700 0 w9

Ademés, se han encontrado satisfactorios varios aceites emulsificables
que pueden obtenerse en el comercio.

(*) Grupo homélogo de sulfatos alkilicos secundarios elevados, con una longitud
de la cadena de dtomos de carbono de¢ 10-18,
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W. Crayron, D. TuomsoN y A. ]J. Howarp. Fisicoquimica de los aceites

en el tratamiento de las quemaduras. (Resumen publicado en el “Bull.
of War Medicine”, 2, 22, setiembre 1941). “Lancet”, 1941:1:341.

Este articulo trata de la fisicoquimica de los aceites en relacién con el
tratamiento de quemaduras. Los autores senalan las objeciones a las formas
coagulantes de tratamiento y ponen de relieve el hecho de que, en tanto que
el método con acido tanico fué introducido con objeto de limitar la pérdida
de suero, los diversos métodos de tratamiento por bano salino no pueden
evitar esta pérdida. Los autores sugieren que la aplicacién local de aceite
animal o vegetal detendra cualquier pérdida peligrosa de suero, conservara
los tejidos flexibles y evitara los posibles malos efectos de la inmersién conti-
nuada. “El aceite habra de actuar en la misma forma que el acido tanico ya
que forma una capa insoluble mediante una coagulacién fisicoquimica donde
se encuentre con un liquido albuminoso. Sin embargo, es probable que esta
capa no tenga las desventajas de ser demastado dura e impermeable”. Si el
fin perseguido por el apdsito en la quemadura primaria es el de cubrir los
tejidos dafnados, entonces es fundamental su accién coagulante, y sin embargo,
es evidente que la naturaleza fisicoquimica de los sistemas de coagulacién
no se tienen en cuenta. El problema se refiere a ldminas interfaciales y en
particular a laminas en interfases entre liquido y liquido. “No sélo las pro-
teinas, sino otros muchos coloides hidrofilicos tales como la saponina, gomas,
musgo de Irlanda, sales biliares y jabones, forman claras membranas inter-
faciales cuando entran en contacto con aceité. La velocidad de formaciéon de
las membranas y la resistencia de las laminas dependen del sistema investi-
gado”. Sobre bases fisicoquimicas los autores creen que en el tratamiento de
quemaduras las membranas formadas por la presencia de aceite demos-
traran ser superiores a las producidas por acido tinico. El tratamiento de
las quemaduras con aceite de higado de bacalao se discute ampliamente.

Se estudiaron quemaduras experimentales en animales en un intento
de obtener nuevas prucbas acerca de los problemas fisicoquimicos, tratindose
las heridas con una variedad de sustancias. “Estos resultados demuestran que
los puntos teéricos suscitados en este trabajo quedan confirmados en la prac-
tica, que la cicatrizacién se apresura y la regeneracién del tejido lesionado se
produce con mayor facilidad cuando las heridas se tratan con aceite de
“carron” * o aceite de higado de bacalao que cuando se tratan con &cido
tanico. Las costras formadas con acido tanico suelen ser duras y algo quebra-
dizas, mientras que en todos los casos tratados con aceite, fueron suaves y
flexibles.

(Este trabajo es un alegato en favor de nuevas investigaciones sobre el
problema de la quemadura desde el punto de vista de la fisicoquimica. El
hecho de que el tratamiento anticuado y abandonado del aceite de “carron”
se apoye en una base cientifica es un detalle incidental en la controversia
actual en los centros quirtrgicos britanicos acerca de los mejores métodos
de tratar quemaduras graves).

(*) Linimento de hidréxido de calcio y aceite de linaza.
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