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La hidropesia fetal, la ictericia gravis neonatorum y la anemia aguda
del recién nacido han sido estudiadas en forma aislada e individual por
distintos autores, siendo muchas las teorfas propuestas para explicar la
patogenia de cada una de estas afecciones que eran consideradas, hasta
hace pocos afios, como no teniendo més conexién entre ellas que la de
ser caracteristicas del primer periodo de la vida extrauterina.

Recién en 1932 Diamond, Blackfan y Baty ™, publican su clasico
trabajo demostrando que estas tres enfermedades eran sélo tres aspectos
o formas clinicas, objetivamente distintas, de una sola entidad nosolégica
que denominaron eritroblastosis fetal **, debido a la similitud de las
lesiones anatomopatoldgicas y las comprobaciones de laboratorio que se
observan en las tres formas clinicas que, sintéticamente expresadas, se
manifiestan por una cantidad aumentada de formas inmaduras de la seric
roja sanguinea y la persistencia de focos hematopoyéticos de la vida fetal.
Manifestaron que se trataba de distintos sindromes debidos a la excesiva
destruccion de la sangre y hematopoyesis compensatoria; no llegaron, sin
embargo, a establecer la causa real del proceso, que previeron Unico, pues
lo atribuyeron a un trastorno metabélico del sistema hematopoyético.

Antes y después de este trabajo fundamental se realizaron numerosas

* Trabajo presentado a la Sociedad Argentina de Pediatria, en la sesién del dia
12 de septiembre de 1944,

** Esta designacién es original de Rautmann quien en 1912 la aplicé para la
hidropesia fetal 4.
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investigaciones para conseguir la explicacién de estas desconcertantes enfer-
medades del recién nacido.

Dienst (1905) y Nattan-Larriere y Brindeau ' (1908), al observar
rupturas en los capilares de las vellosidades coriales, pensaron que la
entrada de la sangre fetal a la madre podia provocar accidentes hemoliticos
comparables a los ocasionados por la transfusién de una sangre extrana.

Ottemberg (1923), sugirié una incompatibilidad sanguinea basada en
los aglutinégenos A y B y los anticuerpos alfa y beta (citado por Ga-
llagher *). En el mismo afio, Mac Quarrie comprobé que el suero de
la madre podia aglutinar los eritrocitos de su feto. Sin embargo, esta
llamada de atencién pasé desapercibida, maxime cuando en 1925 Cathala
y Le Rasle, tratando de confirmar el trabajo de Mac Quarrie, estudiaron
sangres maternas y fetales en embarazos normales y patol6gicos, no pu-
diendo encontrar diferencias notables en los dos grupos, por lo que
terminaron negandole valor a la teoria de la incompatibilidad sanguinea
entre madre y feto. (Citados por Brindeau').

Parsons, Hawksley y Gittins (1933), (citado por Langley y Stratton
“2) " hacen una revisién de los tipos clinicos de la eritroblastosis, manifes-
tando que un proceso hemolitico estd en evolucién, mas no pudieron
identificarlo. Darrow (1938) (citado por Levine *"), es quien explica
por primera vez el proceso patolégico de la eritroblastosis por una reaccion
antigeno-anticuerpo, a la que atribuye la destruccién anormal de los
glébulos rojos, sugiriendo que los antigenos pueden haberse derivado de
diferencias especificas de la hemoglobina y podrian ser transmitidos por
la placenta de la madre al feto.

Independientemente de las investigaciones mencionadas sobre la
eritroblastosis y su patogenia, se trataba de encontrar explicacién a los
accidentes que se presentaban de cuando en cuando después de transfu-
siones repetidas de sangre homologa, de acuerdo  al sistema de grupos
A-B-O de Landsteiner.

Landsteiner, Levine y Janes " (1928), estudiando sueros de enfermos
con accidentes por transfusiones repetidas, constataron la existencia de
aglutininas de isoinmunizacién en algunos e indicaron el estudio siste-
matico de los sueros de post-transfusién a fin de establecer la frecuencia
de estas aglutininas atipicas.

Parr y Krischner (1932) (citado por Levine y Polayes °*), publican
un caso de accidente fatal después de la primera transfusion con sangre
homéloga de una mujer anémica por aborto incompleto, comprobando
que su suero contenfa una hemolisina que actuaba lentamente.

Neter (1936) (citado por Levine y Polayes ™), estudia un enfermo
con endocarditis bacteriana subaguda que habia recibido tres transfu-
siones sin accidente aparente. Un mes después su suero contenia una
aglutinina y hemolisina atipica que actuaba sobre el 25 % de todas las
sangres; el anticuerpo desaparecié 30 dias més tarde.
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Jonsson (1936) (citado por Levine y Katzin ™), investigando el
suero de mujeres después de dos o tres meses del parto, encontré pruebas
de estimulacién especifica en algunos casos de embarazos “héteroespe-
cificos” —con relacién al sistema de grupos A, B, O— al constatar que
en madres pertenecientes al grupo O con un feto del grupo A o B estaba
aumentada la formacién de la isoaglutinina alfa o beta, respectivamente,
fenémeno que ha sido ratificado por Levine *.

De Gwing (1938), (citado por Levine y Polayes**), estudian 13
casos de accidentes en 3500 transfusiones y en dos casos fatales com-
prueban la presencia de una hemolisina atipica activa sobre los glébulos
de los dadores.

Mandelbaum ** (1939), publica un caso de accidente de trans-
fusién en el puerperio de una mujer del grupo A, cuyos cuatro partos
fueron prematuros (7 meses), a consecuencia de una primera y unica
transfusién de sangre del esposo, también del grupo A. A pesar de que
en esta enferma no se pudo demostrar la presencia de aglutininas o hemo-
lisinas atipicas, las pruebas posteriores establecieron que ella pertenecia
al subgrupo A y el esposo al A,.

Levine y Stetson * (1939), en una madre con un feto muerto y
macerado que tuvo una reaccién postransfusién intragrupo, comprobaron
la existencia de una aglutinina atipica que actuaba sobre el 79,8 % de
total de 104 muestras de glébulos del grupo O, constatando también que
esta aglutinina era distinta a las encontradas por Landsteiner, Levine y
Janes * y por Neter ™, puesto que aglutinaban en distintas proporciones.
Intentaron producir sueros de héteroinmunizacién experimentales en co-
bayos con sangre humana, sin resultado. Estos autores presumieron que
la isoinmunizacién y las manifestaciones gravidotéxicas de la madre podian
deberse a productos de desintegracién del feto (retenido durante dos
meses ), y sugirieron la probable existencia, en la sangre o tejidos del
feto, de una propiedad inmunizante heredada del padre en forma domi-
nante y ausente en la madre que causaba la isoinmunizacién de esta tltima.

En forma independiente a esos trabajos, Landsteiner y Wiener **
(1940), experimentando con sueros de conejos inmunizados con sangre
del mono Macacus Rhesus (ya se sabia que el suero anti-Rhesus reaccio-
naba con las sangres humanas que tienen el aglutinégeno M, por haberlo
~demostrado los mismos autores anteriormente), mediante pruebas con
sangres humanas del grupo O y previa absorcién del suero con glébulos
del tipo OM, demostraron que en el hombre existe otro aglutindgeno
distinto a los conocidos A, B, O, M, N, y P, al cual designaron Rh (las
dos primeras letras de Rhesus). En su nota previa informaron que el
suero anti-rhesus aglutiné 39 sobre 45 sangres de tipo OM y mediante
pruebas méas numerosas *, lograron establecer que esa propiedad o factor
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Rh se encuentra aproximadamente en el 85 ¥ de las personas (desig-
nadas Rh positivas), y falta en el 15 % restante (Rh negativas) *.

Pero los primeros que descubrieron la importancia clinica del factor
Rh fueron Wiener y Peters ' (11de marzo de 1940), al sefialar su parti-
cipacién en los accidentes postransfusién de sangre homéloga. En tres
casos de esta naturaleza, dos de los cuales fueron fatales, pudieron llegar
a demostrar que la aglutinina atipica encontrada en el suero de esos
enfermos era debida a un mismo aglutinégeno y que éste era el factor Rh
de Landsteiner y Wieners, puesto que la aglutinina atipica encontrada
daba reacciones paralelas a las producidas por la aglutinina anti-rhesus
del suero de inmunizacién del conejo. Estos autores al comentar el trabajo
de Jonsson, mencionado anteriormente, sobre el aumento de la cantidad
de aglutininas alfa y beta en madres del grupo O con hijos A o B, sugieren
que no seria improbable que una mujer Rh negativa llevando un feto
Rh positivo pudiera reaccionar elaborando anticuerpos Rh y dicen que
este fenémeno seria raro a causa de la barrera placentaria y de la distinta
capacidad reactora de los individuos; también anticiparon su opinion
que en los accidentes ocasionados por la primera transfusiéon en el post-
partum, la madre se inmuniza cuando el feto esta in-utero. Posteriormente,
Levine *", sefiala la probalilidad de que las aglutininas anti-Rh sean las
responsables del 90 % de todos los accidentes de transfusiones de sangre
compatibles, ya sean repetidas o unicas, en embarazadas.

Levine y Katzin ™ (1940), estudian la historia obstétrica de casos
personales y de la literatura con isoaglutininas atipicas después de transfu-
siones (casos de Levine y Stetson ™, de Wiener vy Peters '*", de Levine
y Polayes ** y de Zacho, Smith y Haman vy Parr y Krischner), destacan
la frecuencia de fetos muertos retenidos macerados y embarazos con
complicaciones. En 7 casos en los cuales consiguieron demostrar la exis-
tencia de aglutininas atipicas, comprobaron que éstas actuaban sobre los
glébulos del padre a pesar de su compatibilidad dentro de los grupos
sanguineos clasicos. Basados en sus observaciones anticipan la teoria de
la isoinmunizacién de la madre “por el feto o partes fetales de la placenta™
y en un caso pudieron demostrar que la aglutinina atipica correspondia
a la anti-rhesus de Landsteiner y Wiener.

Levine, Katzin y Burnham ™ (1941), hacen el primer plantea-
miento definido de la teorfa de la isoinmunizacién de la madre por el
embarazo como causa determinante de la eritroblastosis fetal. Estudian
detenidamente la historia de 7 madres de ninos eritroblastésicos (algunas
lo fueron por motivo de sus antecedentes de abortos repetidos, fetos muer-

* Landsteiner y Wiener ** mejoraron su técnica primitiva para la preparacion
del suero anti-rhesus y Gallagher y Jones 25 consiguieron producir un suero anti-Rh dt
cobayo, mediante inyecciones repetidas de eritrocitos humanos del grupo O, tipo MN,
Rh positivos. Ademés, Gallagher y Jones = lograron aumentar nitidamente la selecti-
vidad del suero anti-rhesus de cobayo por su absorcién con eritrocitos humanos Rh
negativos, que permite eliminar los anticuerpos extrafios al factor Rh,
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tos retenidos o muertes neonatorum) en 6 de las cuales consiguieron
descubrir la presencia de aglutininas atipicas demostrando en varios casos
su semejanza con la aglutinina anti-hresus de Landsteiner y Wiener. De
estas observaciones, Levine y sus colaboradores, anotan la relacién exis-
tente entre la frecuencia de estas complicaciones y la presencia de anti-
cuerpos de isoinmunizacién en la madre y sugieren que el cuadro san-
guineo de la eritroblastosis fetal (destruccién de glébulos rojos y reaccién
hematopoyética compensatoria), puede ser explicado de acuerdo a la
teoria de la isoinmunizacién de la madre, cuyas aglutininas son capaces
de atravesar la barrera placentaria actuando en forma continuada sobre
los gl6bulos rojos del feto y en esta forma producir la eritroblastosis.

La teoria de Levine motivé una serie importante de trabajos, espe-
clalmente en Estados Unidos e Inglaterra, que han contribuido a su
confirmacién definitiva aportando también nuevos conocimientos sobre
distintos aspectos relacionados a estos problemas, algunos de los cuales
comentamos en el curso de esta monografia, especialmente en lo referente
al caso clinico estudiado.

Las publicaciones realizadas en nuestro pais con posterioridad al
descubrimiento del factor Rh y que son de nuestro conocimiento, se citan
a renglén seguido.

Raimondi ® y Bayona y Gori®*, comentan la teoria de la isoinmu-
nizacién, acompanando el primero un caso de hidropesia fetal y el segundo
microfotografias de otro caso similar, pero ninguno realizé las investiga-

ciones del factor Rh.

Etcheverry *, hace un resumen del concepto moderno de la enfer-
medad hemolitica del recién nacido y menciona 4 casos personales, demos-
trando en 2 de ellos que el factor Rh. es el causante; en un tercero sospecha
esta etiologia por haber encontrado un padre Rh positivo y una madre
Rh negativa con polimortalidad fetal; en el dltimo caso, después de
excluir la incompatibilidad Rh por ser ambos cényuges Rh positivos, llega
a la conclusién de que las isoaglutininas beta serfan las causantes de la
enfermedad del nifio por cuanto el suero de la madre (grupo O), agluti-
naba fuertemente los glébulos rojos del esposo (grupo B), desapareciendo
¢l poder aglutinante después de la absorcién del suero con glébulos B.

Hilario Pérez **, menciona 14 observaciones de eritroblastosis neo-
natorum: 2 de forma hidrépica, 10 de ictericia grave y 2 de anemia del
recién nacido; pero en ninguna de ellas se estudié la participacién del
factor Rh.

Garcia Oliver '™, en un breve articulo, resume los conocimientos
actuales del referido factor.

“Anales Nestle”, en su N* 8, del corriente afio publica, ademas de
un articulo original de Martagao Gesteira *', su seccién Referata con sin-
tesis. de trabajos de los autores chilenos Vaccaro y Meza *', Ariztia *,
Gantes ** y Steager, Meneghello y Eberhard .
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La “Revista de Pediatria de Cérdoba”, N® 30, 1944, ha transcripto
el trabajo de Gantes y “La Semana Médica”, octubre 21 de 1943, publico
una sintesis del trabajo de Taylor ™.

Un capitulo importante del estudio del factor Rh es el referente a
su genética, porque su conocimiento tiene indiscutible valor desde el punto
de vista clinico y permite aclarar la patogenia de muchos casos hasta
ahora inexplicables en concordancia con la teoria de la isoinmunizacion.

Todo individuo lleva en la constitucion genética de cada caracte-
ristica un gen heredado del padre y otro de la madre, aunque en muchos
casos uno de esos genes no sea ostensible por ser de caracter recesivo; y
asi tenemos constituido el fenotipo que es el aspecto aparente del sujeto
(color del cabello, de los ojos, etc.), y el genotipo que es la combinacion
de genes que intervienen para formar ese caracter, y en ese sentido puede
ser homozigético o heterozigético, segin sea puro o mestizo, por ejemplo,
una persona Rh positiva (fenotipo), puede ser RhRh (genotipo homo-
zigota) o Rhrh (genotipo heterozigota).

Esta demostrado que el factor Rh se hereda por intermedio de un
par de genes alélicos, uno de origen paterno y el otro materno, habién-
dose podido discriminar hasta el presente, cinco genes alélicos diferentes
que se heredan como caracteristica dominante (Rh, Rh;, Rh., Rh* Rh™)
y uno de caracter recesivo (rh) "y '** El examen de numerosos matri-
monios y sus hijos ha permitido establecer en forma clara que la herencia
de estos genes se realiza de acuerdo a los conceptos basicos de la teoria
mendeliana, tanto entre cruzamiento de sujetos homozigéticos entre si,
como en el de éstos con los heterozigéticos o en las uniones entre estos ulti-
mos **. El factor Rh, no se diferencia, pues, en su herencia de los agluti-
négenos A y B.

El factor Rh tiene poder antigénico para el hombre como esta
demostrado por la produccién de aglutinina de isoinmunizaciéon en las
madres de eritroblastésicos y en los enfermos con accidentes hemoliticos
por transfusiones repetidas y también por la produccion de aglutininas de
heteroinmunizacién en la experimentacién animal con sangre de mono
rhesus ** y con sangre humana Rh positiva **. En cuanto al gen recesivo
rh que se suponia carecer de poder antigénico, recientemente se ha descu-
bierto un suero que demostraria es capaz de poseer esta propiedad "

La capacidad antigénica de los factores A y B es conocida. Respecto
a los subgrupos de A (A, y A:) cuando actan entre si, solo por excepcion
tienen poder antigénico, a pesar de lo cual se aconseja su investigacion
de rutina en los enfermos de este grupo que reciban miltiples transfu-
siones y se hubiese eliminado la incompatibilidad Rh ™. Los factores M,
N y P puede decirse que carecen de este poder, porque en los cientos
de miles de transfusiones realizadas sélo se ha descubierto la aglutinina

100

anti-M en cinco oportunidades *"y™ vy la anti-P en una ocasion "', no
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habiendo sido nunca encontrado ningtin caso humano con aglutinina
anti-N.

Wiener y Peters ', han buscado deliberadamente la produccion de
anticuerpos M 6 N haciendo transfusiones repetidas de sangre homologa,
pero de tipo N 6 M a sujetos M 6 N respectivamente, y nunca pudieron
encontrar estas isoaglutininas.. :

Los anticuerpos Rh no existen en forma espontanea en los individuos
y para su produccién es necesaria la introduccién del antigeno al orga-
nismo, sea por transfusiones o por el embarazo; en cambio, las isoaglu-
tininas alfa y beta, se encuentran normalmente en los sujetos que carecen
de los aglutinégenos A o B **.

Los primeros trabajos con sueros humanos de isoinmunizacién y su
contralor con el suero anti-rhesus demostraron que para lograr la verifi-
cacién de fenémeno de aglutinacién era necesario recurrir a detalles de
técnica mas delicados y sutiles, puesto que con la técnica comin, la
reaccién no se producia, como asi también que no todos los sueros pro-
ducian idénticos porcentajes de reacciones negativas y positivas. De estas
diferencias surgi6 la indicacién de utilizar simultaneamente por lo menos
tres sueros humanos y uno anti-rhesus (que se sugirié usarlo como standard
por la constancia de su accién), cada vez que se tratara de dilucidar la
Rh positividad o negatividad de una sangre, con el objeto de evitar en
lo posible las falsas reacciones negativas *.

Por otra parte, el hecho de que en uno de los primeros casos estu-
diados ', la aglutinina anti-Rh hallada daba resultados mas visibles a
baja temperatura, justificé que ademas del uso de los varios sueros men-
cionados debian efectuarse tres pruebas paralelas, a baja temperatura (de
O" a 5%), a 20° y a 37°. También la existencia de las llamadas “cold-
agglutinins” ** —autoaglutininas activas en frio— hace necesario hacer
una prueba de contralor con los propios glébulos del enfermo. Sin em-
bargo, al poco tiempo se comprobé mediante modificaciones de la técnica,
especialmente de las aconsejadas por Boornam, Dodd y Mollison ®; y
por Mollison y Taylor ’, que las aglutininas anti-Rh son de tipo de las
“warm agglutinins”, y por lo tanto es suficiente la investigaciéon a 37°.
Las primeras observaciones sobre esta caracteristica reaccional fueron
hechas por Levin, Katzin y Burnham *'y ' %,

El estudio de familias permitié establecer que el factor Rh es here-
dado como un dominante mendeliano simple, que no esta relacionado al
sexo ni a los otros grupos o tipos sanguineos "*. Ya en este trabajo se
presumié que debia haber mas de una variedad de aglutinégenos Rh, en
analogia con el factor A, porque uno de los sueros en los casos referidos

* Habiéndose observado “efectos de zona’ en algunos sueros anti-Rh que pueden
enmascarar la existencia de las isoaglutininas, antes de afirmar su ausencia en un
suero dado deberian efectuarse pruebas simultineas con diluciones progresivas del
mismo 85,
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daba s6lo el 70 % de reacciones positivas, mientras que el standard lo
hace con el 85 %.

Pero fué recién en 1943 que Wiener y Landsteiner de acuerdo con
Levine ™, ** ¥ ! pudieron establecer en forma definitiva, por las reac-
ciones distintas que daban diferentes antisueros humanos, varios subgrupos
de este factor.

Asi, del estudio sobre 47 familias con 133 nifios, se determiné la exis-
tencia de las siguientes variedades de aglutinégenos: Rh, Rhi, Rh:, y R’
en la proporcién de 70 %, 73 %, 14 % y 3 T respectivamente, y la
existencia de tres sueros humanos anti-Rh distintos: anti-Rh, anti-Rh,
y anti-Rh’ que reaccionan con el 84, 73 y 87 % de todas las sangres,
respectivamente. Por lo tanto, los individuos Rh negativos se encuentran
en una frecuencia de 13 %.

Como se ve, el suero anti-Rh’ es el que da mayor porcentaje de
reacciones positivas, pero es al mismo tiempo el mas escaso y por lo
tanto, es mas dificil poder disponer de tal antisuero.

Estos autores establecieron que desde el punto de vista hereditario
los subgrupos Rh se comportan como los subgrupos de A, siendo trans-
mitido a los descendientes por tres genes alélicos Rh, Rh: y rh, donde
los dos primeros son dominantes sobre el tercero y el primero sobre el
segundo, siendo el tercero de caracter recesivo. En las uniones de personas
Rh positivas hay las tres siguientes posibilidades *: 1° RhRh >{ RhRh.
2° RhRhXRhrh. 3° Rhrh>XRhrh. Solamente en el tercer caso de estas
combinaciones pueden nacer hijos Rh negativos, y como la frecuencia
negativa de estas uniones serfa de 31,6 9% y siendo un cuarto de todos
los nifios de estas uniones Rh negativos (Leyes de Mendel), daria que
solamente el 7,9 % de todos los nifios de uniones Rh positivos podrian
ser Rh negativos.

Posteriormente el mismo Wiener ** ¥ ', amplia sus conceptos sobre
el ntimero de aglutinégenos, hecho que ya hemos mencionado antes, de los
cuales se desprende que este autor acepta la existencia de seis aglutindgenos
(Rh, Rhy, Rh:, Rh’, Rh” y rh), que dan lugar a 8 tipos de sangre Rh
de los cuales todos menos uno, el mas raro, han sido encontrados al
presente. Con estos conceptos desarrolla una teoria sobre la herencia de
los tipos de sangre Rh, estimando en seis el total de genes alélicos en lugar
de tres.

Mc Call, Race y Taylor ®y ™, describen un caso de enfermedad
hemolitica del recién nacido, cuyos padres eran ambos Rh positivos, pero
existia en el suero de la madre una aglutinina activa frente a los globulos
rojos del esposo y ademas con el 80 % de todas las sangres (todas las Rh
negativas, todas las heterozigéticas (Rhrh) y el 50 % aproximadamente
de las homozigéticas (Rh positivas). Por el uso de este suero, llamado por
ellos St (del nombre de la enferma), y con ayuda de otros sueros anti-Rh
" ha resultado posible determinar serolégicamente el genotipo de mas o
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menos el 80 % de las personas. El suero St aglutinaba todas las sangres
donde existiese el factor rh, asi fuese el individuo Rh negativo o Rh posi-
tivo (heterozigético), también aglutinaba los glébulos que contuviesen el
factor Rh: y no reaccionaba con las sangres Rh: (homozigéticas). Como
la madre era Rh.Rh, se presentaba por lo tanto, como St negativa. Este
€s un caso sumamente curioso y digno de ulteriores estudios, pues el gen
rh (siendo un factor recesivo), no habia demostrado hasta ahora (como
el aglutinégeno O de los grupos clasicos), propiedades antigénicas como
le atribuyen estos autores.

Se ve que la multiplicidad de los genes, de los genotipos y aun de
los fenotipos se entrelazan en los matrimonios en forma variada y con
diferentes influencias sobre las posibilidades de nacimiento de nifios eritro-
blastdsicos.

Con el suero St, Taylor y Race ®, en un estudio sobre 46 familias
han comprobado 36 padres homozigiticos en lugar de 20 como deberia
ser esperado si fuesen tomados al azar de la poblacién general, lo que
hace que los padres homozigéticos sean 4,68 veces mas peligrosos para
producir enfermos que los heterozigéticos. En la poblacién general, de
46 personas Rh positivas se debe esperar 10 u 11 ser St negativas; el
haber encontrado 18 en el estudio referido es un nuevo aporte a la con-
clusion precedente.

Ademas, investigando el genotipo de 38 padres de estas 46 familias,
encontraron solamente 5 que eran Rhirh en lugar de 15 como deberia
ser esperado en la poblacién general (en ésta el 33 9% es Rhirh, lo que
es alrededor del 40 9 de todos los Rh positivos ), lo que establece, entre
los padres de nifios eritroblastésicos, una disminucién notable de este
fipo que es el mas coman de los heterozigéticos.

En 435 dadores no seleccionados la proporcién entre el genotipo
Rh;Rh; y el Rhirh fué casi exactamente de 1 a 2, mientras que en los
38 padres analizados, 14 fueron RhiRh; y sélo 5 Rhurh.

Para eliminar toda causa de error en esta demostracién, los autores
establecen otra prueba, tomando en cuenta solamente los padres que han
tenido un hijo eritroblastésico; de los 46 hay 26 en esas condiciones; 9 de
ellos eran St negativos, proporcién no muy diferente con los 20 restantes,
en los que también habia 9 St negativos. De los 9 primeros St negativos
reconocieron solamente dos Rhirh y siete Rh; Rhs, en vez de lo que debe-
ria ser esperado de 6 a 3.

Por todo ello los autores concluyen que el marcado predominio de
padres homozigotas en las familias con nifios eritroblastésicos, reduce enor-
memente las probabilidades del nacimiento de nifios Rh negativos y por
lo tanto indemnes de enfermedad.

Como primera prueba estadistica de la teoria de la isoinmunizacién,
se ha establecido que aproximadamente el 90 % de las madres de nifios
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eritroblastésicos son Rh negativas (rh-rh) *,*, ™ en vez del 13 %
existente en la poblacién blanca no seleccionada *.

Wiener **, en un estudio estadistico sobre 777 personas de todos los
grupos, seleccionados entre individuos blancos de N. York, encontré un
85,6 % de Rh positivos y un 14,4 % de Rh negativos. Estos porcentajes
fueron confirmados en Londres por Boorman, Dodd y Mollison *, quienes
comprobaron 85,15 % de Rh positivos sobre 1610 personas de los grupos
A y O y también por Hoare *'; que examinando 1122 dadores londinenses
hall6 un 84,6 % de sujetos Rh positivos. Ya en 1941 Levine, Vogel,
Katzin y Burnhan ™| sobre 1035 individuos blancos no seleccionados y
también en familias de eritroblastésicos encontraron los resultados resu-
midos en el cuadro N? 1:

Cuabro N* 1

Rh positivos Rh nedativos
1. Poblacién no seleccionada:
Hombres 829 ........... 86.2 % 13,8 %
Mujeresiy 206 STEE S 88.4 ,, 11,6
2. 111 madres de ninos con eritroblastosis 9.0 ,, 91,0
3. 66 esposos de madres Rh negativas .. 100.0 ,, —
4. 58 nifios afectados ................ 100.0 ., --

Landsteiner y Wiener *', sobre 448 sangres de blancos examinados,
habian obtenido un 84,6 9% de Rh positivos, demostrando también que
la positividad y negatividad de las reacciones Rh se producen indepen-
dientemente del sexo y de los distintos grupos y tipos sanguineos conocidos.

Las cifras que anteceden se refieren a personas de la raza blanca.
En otras razas se ha encontrado una proporcién mayor de individuos Rh
positivos. Asi tenemos, que en los negros, Landsteiner y Wiener ™, consta-
tan un 92 9% de Rh positivos sobre 113 sujetos examinados y Levine ™,
sobre 264 encuentra el 95,5 % de positividad. En la raza china, Levine
y Wong ", obtienen un 99,3 % de reacciones positivas en 150 personas.
En los indios americanos un estudio sobre 120 individuos *', di6 el 99,2 %
de sangres Rh positivas.

Wiener ", realiza interesantes especulaciones sobre la genética del
Rh desde el punto de vista racial tratando de explicar los porcentajes de
sujetos positivos y negativos conocidos en la actualidad.

Estas diferencias raciales en la distribucién del factor Rh han signi-
ficado un fuerte apoyo estadistico a la teorfa de la isoinmunizacion, por
cuanto a mayor porcentaje de individuos Rh positivos en una raza se
comprueba menor niimero de ninos afectados por la enfermedad. Este
hecho estd confirmado por Poters ™, quien sobre dos mil autopsias de
fetos y muertes neonatales, encontré que la eritroblastosis tuvo una fre-

* Se ha demostrado también que la mayor frecuencia de reacciones hemoliticas

por transfusiones repetidas de sangre intra-grupo, se producen en sujetos Rh nega-
tivos 47,




ETCHEVERRY y COLAB.—ERITROBL. FETAL y FACTOR RAh. 209

cuencia del 2,1 % entre los blancos y 0,7 % entre los negros y también
lo esta por los informes de Eastman y Eno ™, quienes sobre 17.000 partos
atendidos en la China no observaron ningtin caso de las tres formas cli-
nicas conocidas de la eritroblastosis.

Otra prueba muy importante de la intervencién del factor Rh en la
enfermedad hemolitica del recién nacido, es la comprobacién de este
sindrome en casos de embarazos gemelares bivitelinos con un feto Rh
positivo y otro Rh negativo *° v *“. La isoaglutinina anti-Rh existe en el
suero materno y por lo tanto en ambos fetos, pero tiene accién perjudicial
solamente sobre los glébulos del feto que ha heredado el factor Rh. En
estos casos forzosamente el padre es heterozigético Rh positivo (Rh-rh).

Ahora bien, la frecuencia de uniones de padres Rh positivos con
madres Rh negativas alcanza al 13 % de todos los matrimonios **. Sin
embargo, la eritroblastosis se presenta en una proporcién mucho menor:
uno cada 438 partos segin Javert *’, uno cada 200 segin Levine **, y
aun en porcentaje algo mayor si es debidamente investigada ',

Los factores que pueden influir y mas generalmente aceptados en
esta diferencia entre la frecuencia real y la potencial son los siguientes:
1? La distinta suceptibilidad genética de las madres para reaccionar frente
al antigeno **. (La prueba clinica se encuentra en que hay madres Rh
negativas que se isoinmunizan por hijos Rh positivos en el primer emba-
razo y otras recién en el segundo, tercero y aun sexto embarazo) ™. 2° La
capacidad antigénica del factor Rh del nifio puede variar lo mismo que
la capacidad de la placenta para evitar el pasaje del antigeno Rh ™.
3% La gran frecuencia actual de las familias cortas. 4° El nacimiento de
hijos Rh negativos (50 % ), y por lo tanto libres de la enfermedad, cuando
¢l padre es heterozigotico con el gen recesivo rh. 5¢ La existencia de casos
leves de eritroblastosis aun sin manifestaciones clinicas ostensibles o con
sintomas discretos que pueden curar espontaneamente a pesar de la exis-
tencia de los anticuerpos Rh en la sangre materna ‘*. 6° La reciente demos-
tracion de que el factor Rh, en forma similar a los aglutinégenos A, B,
M y N, se puede encontrar en los liquidos y especialmente en los tejidos
del cuerpo ', no estando por lo tanto limitado exclusivamente a los glo-
bulos rojos como al principio se creyé ™ v ™, permite suponer la existencia
de individuos secretores y no secretores del Rh en igual forma que existen
individuos secretores y no secretores para los factores A y B, estando por
otra parte probado que esta caracteristica es heredada como un caracter
dominante mendeliano simple y se encuentra perfectamente definida en
el recién nacido "y ™, siendo posible que en el feto secretor se produzca
una suficiente neutralizacién de las aglutininas maternas que lo librarfan
de la enfermedad.

Se ha demostrado "y **, que los aglutinégenos A, B, M, N, y Rh
estan desarrollados en época temprana de la vida intrauterina, con ca-
racter definido, invariable y permanente. La comprobacién mas precoz
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del factor Rh ha sido hecha por Stratton *’, quien pudo demostrarlo en
un embrién de 48 mm. y 11 semanas de edad.

Hemos dicho antes que en los casos de eritroblastosis fetal el 90 %
aproximadamente de las madres son Rh negativas. En estos casos la teoria
de la isoinmunizacién de la madre, de Levine y colaboradores, encuentra
amplia confirmacién (porque todos los padres y el 100 % de los fetos
con la enfermedad hemolitica del recién nacido son Rh positivos, habiendo
heredado este factor del padre). En el 10 % restante la madre es Rh
positiva y el padre puede ser Rh positivo o negativo. Estos casos, que
eran al principio de estos estudios aparentemente contradictorios, pueden
ser ahora claramente explicados por el mismo concepto de la isoinmu-
nizacién. En efecto, el conocimiento de los distintos subtipos de las san-
gres Rh positivas y del poder antigénico de los diversas genes, ha permi-
tido comprobar que a pesar de ser ambos progenitores Rh positivos, la
madre y el padre pueden ser de subtipos diferentes, tal el caso de Wiener
" en que el padre y el feto eran Rh: Rh. y la madre Rh’ y en su suero
se encontré una aglutinina paralela en su especificidad al suero anti-Rhesus
del cobayo. Ademas, es posible la isoinmunizacién de la madre por accién
de los antigenos A o B, cuando ella no los posee y estan presentes en el
feto 2"y *', y por tltimo atn se admite la posibilidad de la existencia de
otros factores desconocidos, como por ejemplo, el factor Hr de Levine
y Javert **y *5,

Estos ultimos autores encuentran una aglutinina atipica en una
madre Rh positiva con historia de eritroblastosis (padre y feto Rh nega-
tivos), que reaccionaba positivamente con las sangres Rh negativas y
Rh. y débilmente con las heterozigotas Rhi (Rhu, Rh: y Rh; rh), demos-
trando cierta vinculacién genética con el complejo Rh, por cuya razon
la designaron anti-Hr (invirtiendo las letras Rh) ; es decir, que eran aglu-
tinadas en mayor o menor grado las sangres que contienen los genes Rh.
6 th. Muy recientemente Levine *', encuentra una segunda madre con aglu-
tinina anti-Hr. Es indiscutible que para poder producirse esta nueva iso-
aglutinina tiene que existir el antigeno correspondiente, explicandose asi
alguno de los casos de eritroblastosis con madre Rh positiva, manteniéndose
siempre el mecanismo cléasico de la isoinmunizacion por el embarazo. Para
producirse esta aglutinina anti-Hr no es forzoso, sin embargo, que el
padre sea Rh negativo '

Ya hemos hecho referencia anteriormente al suero St de los autores
ingleses Race y Taylor v “, que en forma algo similar al suero anti-Hr
reaccionaba positivamente con las sangres que contienen el gen rh o el
Rh.. Pero mientras el primero aglutinaba el 80 % de todas las sangres,
el segundo lo hacfa s6lo con mas o menos el 50 % de las sangres grupo O
*Si bien los autores ingleses sostienen que la aglutinina del suero St seria
producida por el gen rh al cual atribuyen poder antigénico, nos parece
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mas légica la concepcién de Levine que admite la existencia del nuevo
factor o aglutinégeno Hr.

HISTORIA CLINICA

H. Q. de F. O., argentina, de 25 afios, Q. D. Quinta gestacién.
Esta senora consulta el 10 de septiembre de 1943, levantindose la

siguiente historia clinica:
Antecedentes hereditarios: Sin importancia en relacién al caso. (Ver
esquema N° 1, A).
EsQuema N° 1|

bme’ $6 006
B

: A.

Antecedentes obstétricos Antecedentes hereditarios

Antecedentes fisiolégicos: Menarca a los 13 afios; regular, 28/3-4 dias,
escasa cantidad, indolora. Se casé el 27 de febrero de 1939; esposo sano de
34 afios, que parece haber tenido una afeccién pulmonar de origen bacilar
pero muy benigna y de la cual ha curado hace muchos afios.

Antecedentes patolégicos: Afecciones comunes de la infancia. Es cons-
tipada habitual (ha estado hasta siete dias sin deposiciones). Manifiesta ser
hipertensa (hasta 17 de méaxima). Se ha hecho Wassermann y Kahn repetidas
veces y siempre ha dado resultado negativo; a pesar de ello, en el momento
actual estd aplicindose una serie de inyecciones de neosalvarsan.

Antecedentes obstétricos: Tres partos normales a término y luego un
aborto provocado (ver esquema N° 1, B y cuadro N° 2).

Cuabro N* 2
Antecedentes obstétricos
No. Fecha Parto Nifio lcterici:a o Observaciones
anemia
| | ,
1 | 1940 9 meses | Femenino No Ataque convulsivo a las 36
| | Grupo A Rh-}+ horas. Esclerema.
2 | 1941 9 meses | Masculino ‘ Ictericia Fallecié a los 5 dias.
’ [ | grave.
3| V-42 9 meses | Femenino | Anemia Fallecié a los 14 dias.
4 | XI-42 2 meses | — \ —= Aborto provocado.
5 | Elactual. |
|

Del primer parto, normal, naci6 una hija con esclerema, que a las 36
horas tuvo una convulsién, repetida recién al afio y desde esa época cada
4 a 6 meses.
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Del segundo parto, normal, de dos y media horas de duracién, nacid
un nino de sexo masculino, que falleci6 a los 5 dias con ictericia grave.

El tercer parto, también normal, de una hora y media de duraciéon, di6
nacimiento a una nina bien desarrollada, que fallece a los 14 dias por anemia
aguda hemolitica, diagnéstico que se presume porque a pesar de no haber
tenido ninguna hemorragia, unas horas antes de morir el examen citolégico
di6 poco mas de 1.000.000 de glébulos rojos.

No ha tenido manifestaciones de gestosis en sus embarazos anteriores, ni
hemorragias o infecciones en sus partos.

Embarazo actual: Ultima regla del 2 al 6 de julio de 1943. Consulta
en la fecha antes citada en un estado de nerviosidad especial, hondamente
preocupada por la pérdida de sus hijos anteriores y temiendo que ese hecho
se repita en cada uno de sus futuros hijos.

Hasta este momento sélo ha acusado un poco de malestar gastrico, palpi-
taciones y opresion precordial. Constipacién igual que antes.

Los detalles de la evoluciéon del embarazo pueden verse en el cuadro
Ne 3.

Como se aprecia en el mismo, la investigacion del factor Rh en la
sangre recién pudo iniciarse ¢l 13 de diciembre (a los 5 meses de embarazo),
con el siguiente resultado: 4

(1) Sra. H. Q.-de F. O. .......... Grupo A. Rh —
(20 EspososB N CEN@ RS . - o0 Grupo O. Rh +

Pruebas directas cruzadas:

Suero (1) mas glébulos (2
Suero (1) mas glébulos (1
Suero (2) mas glébulos (1

(2) (2

Suero mas globulos

) : No aglutina
) : No aglutina
) @ Aglutina

) : No aglutina

Por lo tanto, existia en el matrimonio en estudio, la conjuncion de los
factores sanguineos (Rh positivo y negativo), responsables del desarrollo de
la eritroblastosis fetal y, por otra parte, no se comprobaba hasta ese momento
fenémenos de isoinmunizacién materna.

Otra determinacién realizada el 12 de febrero de 1944 al séptimo mes
de embarazo, di6 igual resultado.

La tercera investigacién hecha el 17 de marzo, demostré lo siguiente:

(MR ISTAREEN @) e AR C) I . S Grupo A. Rh —
(2N E SRS FE SR . - Grupo O. Rh +

Pruebas directas

Suero (1) mas glébulos de (1) : No aglutina
Suero (1) mas glébulos de (2) : Aglutina hasta la diluciéon 1:7

Esto permitié anticipar que el feto habia heredado el factor Rh del
padre y que recién en ese momento se ha roto la barrera placentaria pasando
glébulos rojos fetales a la madre, que obrando como antigeno en un orga-
nismo ya sensibilizado, ha producido rapidamente las aglutininas especificas
carrespondientes. Los glébulos de (2) por ser de grupo O, no deberian ser
aglutinados en condiciones normales por el suero de (1). Posteriormente se
efectuaron otras investigaciones cuyos resultados se consignan en el cua-

dro N 5.




Cuabpro N* 3

Observaciones durante el embarazo

Tension

4* investigacion sanguinea: Hay isoaglutininas acti-
vas hasta la dilucién 1:112.

¢ Alt d Latid
Fecha Peso arterial ﬁl::,o ‘ Presentac. f:t:;l:: Edemas Observaciones
(Bauman.)
| |

10-IX-43 93,250 15°-9 ‘ — - — ‘ No ’ Seguir tratamiento antiluético. Calcio per os.
29-X1-43 100,100 16-94 A ombligo = — Leves en j Terminé primera serie de tratamiento antiluético a

‘ tobillos [ mediados de octubre. Régimen hipoazoado e hipo-

‘ | clorurado.

24-X1I 102,800 15-88 | 23 cm. — Si | Leves | El 13 de diciembre, primer analisis para determinar
| [ | el factor Rh. No hay isoaglutininas. Seguir régimen .
| |

29-11-44 105 138.75 | Sl ARES) O.1.T Si | Leves El 12 de febrero, segundo analisis para determinar

| | factor Rh. No hay isoaglutininas. Terminé 2° serie
i I‘ tratamiento especifico.
]

23-111 107 145-9 | 34/115 (€1 1D) AR Si Leves El 17 de marzo, 3" investigacién sanguinea. Hay iso-
i ; aglutininas anti-Rh activas hasta la dilucién 1:7.
| | Se indica vitamina C 500 milig. endovenoso. Orina:

" Vestigios albiimina. Sedimento normal. Urea: 32.68.
Cloruros 10-39,

1-IV 107,700 15-9 36/115 (@), 11, 4l Si Leves Van seis inyecciones vitamina C. El 27 de marzo,

|
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De inmediato se inici6 la aplicacién dia por medio por via endovenosa
de 500 mgr. de vitamina C, para aumentar la resistencia capilar en la pla-
centa, tratando de evitar asi nuevas rupturas vasculares a su nivel.

Previo a la induccién del parto, nuestro objetivo fué tener a disposicion
sangre Rh negativa del grupo O para ser transfundida a la criatura inme-
diatamente después del nacimiento.

Con este propésito entregamos sangre de nuestra paciente a un labo-
ratorio local a fin de que efectuara la seleccion de uno o dos dadores univer-
sales cuyos glébulos no fueran aglutinados por los isoanticuerpos existentes
en el suero de la enferma, lo que permitiria considerarlos, desde un punto de
vista practico, como Rh negativos. Se nos informé de la seleccién de dos
dadores dentro de las condiciones antedichas.

Cuabro N° 4

Observaciones del parto
Fecha

2-1V Fracasa el método de Watson ' para provocar el parto prematuro.

5-IV Parto prematuro. Método preconizado por Palacios Costa y Berdina ":
21 c.c. de gluconato de quinina desde las 8 a 23 hs. previo purgante y
enema jabonoso; a las 15 hs. tacto vaginal: se dilata el cuello a 2 cm.
y se intenta romper las membranas; desde este momento se inician con-
tracciones uterinas dolorosas cada 10 minutos.

6-1V Descansa desde la 1 a 5 hs, que se reinician espontaneamente las con-
tracciones dolorosas.
11 horas: tacto rectal: cuello borrado, 2 cm. de dilatacién, presenta-
cién libre; contracciones cada 5 minutos.
12 horas: contracciones cada 1 ' a 2 minutos.
12,55 horas: ruptura espontanea tempestiva de la bolsa de las aguas.
13,10 horas: parto. Pequefo desgarro vulvovaginal suturado.

Efectuado el parto (ver cuadro N® 4), la criatura nace en perfectas
condiciones fisicas aparentes, con buen color rosado, 3750 gr. de peso, siendo
de sexo femenino. Se recogié sangre del cordén, se hicieron frotis con sangre
fetal y se extrajo sangre venosa de la madre. La placenta integra se coloco
en una solucién de formol al 20 %.

La enferma evolucioné bien. Desde el comienzo se observé hipogalactia,
suprimiéndose totalmente la lactancia a los 22 dias.

Cuapro N? 5

Investigaciones de la concentracion de aglutininas anti-Rh

Titulo en la sangre Titulo
Fecha Meses de embarazo . \ Niflo enbitiiacne
|
13-XT1I-43 5 0 |
12-11-44 7 0 '
17-I11-44 8 1857 ’
27-111 8 y 10 dias 1:112
6-1V 8 y 20 dias Pl
Parto 0
12-1V U112 0 0
7-V 1 mes de puerperio 114
6-VII 3 meses postparto 1:112
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El analisis de la leche materna realizado aproximadamente a los nueve
dias del parto, no pudo revelar la presencia de aglutininas anti-Rh ni tam-
poco aglutininas anti-B (ver cuadro N¢ 5).

El resultado de los anlisis de sangre obtenidos en el momento del parto
y el estudio andtomopatolégico de la placenta, efectuado por uno de nosotros
(M. A. E.), fueron los siguientes:

ANALISIS DE SANGRE

(1) Madre Grupo A (II de Moss) Rh: negativo
(2) Padre Grupo O (IV de Moss) Rh: positivo
(3) Hija recién nacida). Grupo A (II de Moss) Rh: positivo.

Pruebas directas cruzadas:

Suero (1) mas glébulos rojos (1): No aglutina

Suero (1) mas glébulos rojos (2): Aglutina hasta 1:112
Suero (1) més glébulos rojos (3): Aglutina hasta 1:14
Suero (2) mas glébulos rojos (1): Aglutina

Suero (2) mas glébulos rojos (2): No aglutina

Suero (2) més glébulos rojos (3): Aglutina

Suero (3) més glébulos rojos (1): No aglutina

Suero (3) més glébulos rojos (2): No aglutina

Suero (3) mas glébulos rojos (3): No aglutina.

Conclusiones:
1° Existe entre (1) y (2) y entre (1) y (3) incompatibilidad por el
factor Rh.

2" La hija ha heredado el factor Rh positivo del padre y el factor A
de la madre.

3% EI suero de la madre, aglutina los glébulos rojos del padre a pesar
de ser éstos de grupo O; y aglutina los glébulos rojos de la hija, a pesar de
ser ambos de grupo A.

4" Las aglutininas maternas para los glébulos de (2) y (3), son de
tipo anti-Rh.

ANALISIS DE SANGRE DEL CORDON UMBILICAL
Examen citoldgico:

Granulocitos neutréfilos

a) ntcleo segmentado .......... .. ... . ... . 49,50 %
b) nicleo en cayado ........ . .. .. ... . . .. . . 18,50 |,
¢) metamielocitos ......... ... . .. ... 2,00 ,
d) promielocitos ............. .. .. .. ... ... .. . . 1,00 .,
e) mielocitos ........... ... .. . . .. . . ... .. 1,00 .,
Granulocitos eosinéfilos ............. . .. . ... . .. .. .. 0,50 ,,
Granulocitos baséfilos ...... .. ... .. .. ... .. . . .. ... 1,00 ,,
MONDGIEOS . - .o . /e it oo e e s o s e 5,50 ,,
Entociioe /i e T e 13,50 ,,
Eritroblastos policromatéfilos ...... ... ... ... ... ... Dol
Eritrocitos con nticleo picnético ........ ... ... ... 1,50 |,
Restos de megacariocito ... ....... ... ... . . .. . . . 0,50 ,,

Caracteres morfolégicos de los hematies: Abundantes hematies poli-
cromatofilos.
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Recuento de reticulocitos .................. 45 %

Clolorvde] STero e, o o e oo SRt e o 554+ wloie s o ea Amarillo dorado intenso
Bilirrubina directa .......... ... oiines Reaccion negativa
Bilirrubina total: (Thanhauser-Andersen) . ... 32 mgr. %o

Proteinas totales del suero .................. 5,87 gr. %

ANALISIS ANATOMOPATOLOGICO DE LA PLACENTA

Examen macroscépico—Placenta de forma y tamano normal. Pesa 615
gramos después de fijada en formol. La cara fetal es lisa y brillante. La cara
materna de aspecto sensiblemente normal, de coloracién rosada-grisacea. En
uno de los cortes de la torta placentaria, se observé inmediatamente por
debajo de la superficie materna de uno de los cotiledones, una zona de color
rojo oscuro, de contornos difusos, de mas o menos 8 mm. de largo en su
dizmetro mayor y separada de la superficie por una delgada lamina blan-
quecina. Impresiona como un pequefio hematoma intraplacentario. En el

Microfotografia 1 Microfotografia 2

Vellosidad con estroma edematoso, pobre Vellosidades coriales con abundantes vasos
en vasos sanguineos de endotelio tumefacto

resto de los cotiledones, examinados macroscépicamente en cortes seriados,
no se observa ninguna otra lesién semejante. El cordén umbilical es de
aspecto y calibre normal. De superficie lisa, coloracion blanquecina-azulada.
Al corte: vena umbilical en partes muy dilatada y con abundante sangre
rojo-oscura; arterias umbilicales de luz pequena y de paredes gruesas. La
gelatina de Wharton, de consistencia normal.

Examen microscépico.—Se examinaron diversos fragmentos tomados de

zonas variadas: préximas a la cara fetal, a la cara materna, en los bordes,
membranas y cordon.
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Microfotografia 3 Microfotografia 4

Vellosidad con persistencia parcial de la  Vellosidad corial con

estroma rico en
capa de Langhans

células y persistencia parcial de la capa
de Langhans

.
Microfotografia 5 Microfotografia 6

Vellosidad con persistencia parcial de la

Pequefio hematoma intraplacentario por
capa de Langhans

debajo de la decidua. (Vista de conjunto)
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En el cordén umbilical, el amnios, la gelatina de Wharton y las paredes
venosas y arteriales, no presentan nada de particular. Unicamente llama la
atenci6n la presencia en la luz de la vena umbilical, de abundante sangre
con numerosos elementos leucocitarios polinucleares y elementos rojos nuclea-
dos (eritroblastos y eritrocitos con nicleo picnético) .

Las vellosadidaes coriales aparecen de aspecto y tamano variados. Las
hay pequefias, medianas y grandes. Su estroma es en algunas, muy laxo y
edematoso con escasos vasos sanguineos (véase microf. 1). En otras, el estroma
es mas denso e hiperplastico, muy rico en niicleos y con abundantes peque-
fios vasos, con endotelio inmaduro y tumefacto (ver microf. 2). Se observan
también células vacuolizadas, aisladas en el estroma, de las llamadas células
de Hoffbauer. En la luz de algunos vasos coriales, se nota la presencia de
escasos eritroblastos. En los vasos de los troncos vellositarios, también pueden

Microfotografia 7 Microfotografia 8
Hematoma intraplacentario Hematoma intraplacentario. (Gran aumen-
(Aumento mediano) to). Se observa: hematies bien conserva-

dos; elementos leucocitarios y rojos nu-
cleados; restos de sincicio corial

verse, a veces, elementos rojos nucleados. En muchas vellosidades llama tam-
bién la atencién la abundante cantidad de vasos con endotelio tumefacto. En
algunas zonas, estos vasos estin muy dilatados y congestionados. Con respecto
al revestimiento epitelial, se not6 lo siguiente:

a) La persistencia parcial de la capa de Langhans, en algunas vellosi-
dades (ver microf. 3, 4 y 5).

b) La abundancia de los islotes de proliferacién del sincicio corial.

¢) El aspecto inmaduro que presenta a veces, los nucleos del sincicio.

d) La vacuolizacién discreta del citoplasma del sincicio corial en algu-
nas vellosidades.
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También se observé la presencia de depésitos de sustancia fibrinoidea,
acidéfila, filamentosa, dispuesta por encima y a veces por debajo del sincicio.

Los espacios sanguineos intervellositarios, aparecen en general libres o
con escasa sangre. Los cortes practicados a nivel del hematoma descripto en
el examen macroscépico (microf. 6 y 7), muestran un derrame sanguineo
copioso, que ha destruido y separado las vellosidades en ese sitio (ver microf.
8). Las vellosidades coriales vecinas al hematoma, muestran sus vasos san-
guineos muy congestionados y muchos su luz muy dilatada (ver microf. 9).
Algunas vellosidades aparecen rotas y restos de las mismas (fragmentos de
sincicio o de estroma), aparecen en medio del coagulo (ver microf. 10). En
éste, los hematies estin atin bien conservados. Hay entre ellos hematies nu-
cleados probablemente de origen fetal y numerosos polinucleares neutréfilos.

Se trata evidentemente de un hematoma intraplacentario, a nivel del
cual ha podido mezclarse la sangre materna con la del feto.

Microfotografia 9 Microfotografia 10
Vellosidades con vasos sanguineos muy En el centro: vellosidad rota, con pérdida
dilatados y congestionados del revestimiento epitelial y vasos en con-

tacto directo con el espacio intervellosita-
rio. Una vellosidad con depésitos fibri-
noides

De los restantes componentes placentarios, la decidua muestra pequenas
zonas infiltradas por elementos leucocitarios (polinucleares y linfocitos), sena-
ladores de la existencia de pequenos focos de endometritis decidual. En el
amnios, no se observan lesiones dignas de mencién, excepto la presencia de
algunos macréfagos cargados de granulaciones pigmentarias amarillentas.

EVOLUCION Y TRATAMIENTO DEL RECIEN NACIDO

La evolucién y tratamiento del recién nacido estd sintetizada en el cua-
dro N° 6, por lo que aqui recalcaremos solamente algunos de sus aspectos.




(Grupo A. Rh +)

Cuabro N? 6
Nifia H. F. Q. Nacida el 6-1V-44 a las 13 hs. 10°

) Transfusiones
Glébulos Hg. | Eritro- il |
Fecha rojos 0jo |blastos = Observaciones
c ¢ rupo
|
6-1V:17 hs. 4.890.000‘ 94 | 11,50 |47 c.c. | O.Rh + Se inicia la ictericia en la cara.
7-IV: 10 hs. J \ : 37°7. Ictericia manifiesta y gene-
‘ ‘ | | ralizada. No se palpa bazo. Vi-
_ [ | tamina K.
7-Iv:17hs. | 4.400.000 | 83 19,50 |40c.c. |O.Rh | 38° Bilirrubinemia: Directa, 0.035
. 1 " .| mg.; indirecta, 0.192.
7-1V-23 hs. s 18cc. |O.Rh+ | G| Se palpa bazo. Inquietud. Llan-
o | to frecuente.
8-1V:17 hs. \ 4.310.000 | 82 |14,20 [40c.c. | O.Rh -+ | = | 37,6° Ictericia més acentuada. De-
‘ i+ | posiciones color verde intenso. Le-
‘ S| che de ama y pecho. Vitamina K.
9-IV-10 hs. \ \ 35cc. |O.Rhit | S| 38°
10-IV:17 hs. | 4.200.000| 77 1 13,50 |58c.c. |O.Rh'+ | = | 36°. Ictericia disminuida. Lac-
| tancia materna exclusiva. Resis-
l ‘ tencia globular. Min. 5,75 %o
‘ ‘ Max. 4,50.
13-1V-11hs l 4.360.000| 76 | 0 25c.c. |O.Rhi+ 36°7 Ictericia casi desaparecida.
13-1v i ? 36°5. Se agrega leche de ama
" por hipogalactia. No se palpa ba-
0.
15-1V 4.390.000 | 80 | e
24-1V 3.540.000 | 63 | 4 50c.c. | O.Rh + [ S | Palidez progresiva iniciada el dia
‘ } S Inquietud. Llanto frecuente.
27-1V ‘ 1 ‘ 70 c.c. | O.Rh 4+ ! = | Mayor palidez. Inquietud conti-
1 ' ‘ ‘ s | nua. Nuevamente se palpa bazo.
‘ { ! | ‘ o ‘ Bilirrubinemia: Directa, 0,0032%0:
[ 3, i 5 2 o <
‘ g, | indirecta, 0,017 %. Vitamina K.
28-1V 2.380.000 | 33 |5,50 80c.c. |A.Rh— | 3795. Glébulos rojos lavados de
| 100 c.c. de sangre materna resus-
‘ ‘ S | pendidos en 80 c.c. de S. F. Se
’ ‘ ‘ o | suspende lactancia materna. Vita-
‘ f ‘ 2 ‘ mina K.
29-1V | 2.620.000 | 41 |65 c.c. ‘A. Rh— { .. | 385 Vémitos. Globulos rojos la-
‘ ‘ S | vados de 80 c.c. de sangre ma-
[ \ 9 | terna resuspendidos en 65 c.c. de
| [ ? . S. F. Sindrome de inhibicién bul-
{ ‘ % | bar al terminar la transfusién. Lo-
‘ | belina. Vitamina K.
1-V. 2.560.000 | 39 50c.c. |A.Rh— [ nj | 3795, Primera deposicién amarilla.
2-V. 2.700.000 | 44 | 70cc. |A. Rh— S l 36'8 Sigue bien.
4-V. 3.190.000 | 55 ‘60 cc ‘A. Rh— | % | Sigue bien. No se palpa bazo.
7-V. 3.780.000 | 69 [0,50 | I‘
16-V. 3.710.000 | 63 l i \
30-V. 4,080.000| 72 | 0,50 | ‘
6-VII - 4.620.000 | 88 0 ‘ ‘ | Excelente estado general. Glébu-
\ ‘ | ‘ los rojos normales.

Cada transfusién fué hecha después del analisis de sangre consignado en la casilla correspon-

diente.
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La ictericia fué precoz, siendo perceptible ya a las tres o cuatro horas
después del nacimiento, generalizindose rdpidamente y alcanzando su inten-
sidad méxima al tercer dia, para disminuir después lentamente desapare-
ciendo a los siete dias. Las orinas tefifan el pafial y las deposiciones fueron
constantemente de color verde muy intenso durante los primeros 25 dias.

El bazo fué palpable recién a las 36 horas de nacer, desapareciendo la
esplenomegalia a los 7 dias.

Hubo fiebre de 37°7 a 38° durante el segundo y tercer dia.

La succién y deglucién fueron normales, debiendo darse complementos
de leche de ama por hipogalactia. Después de un descenso fisiolégico de 100
gramos, la curva de peso progresé normalmente.

Por los analisis transcriptos y estas manifestaciones se establecié el diag-
nostico de eritroblastosis fetal a forma ictérica, inicidndose el tratamiento a
las cuatro horas de nacer con transfusiones de sangre del primer dador
clasificado con anterioridad como grupo O Rh negativo.

A los nueve dias de edad, se le permite ir a su domicilio con la indi-
cacion de realizar nuevos exdmenes de sangre a breve plazo.

Cuando la nifia tenia 18 dias, vuelve la madre por haber observado que
su hijita estaba muy pélida e inquieta, sintomas iniciados tres dias antes e
intensificados especialmente en las Gltimas 24 horas, por lo que —y visto
el resultado del hemograma— se realizan nuevas transfusiones con sangre
del segundo dador seleccionado en la forma ya referida, también como
grupo O Rh negativo.

El estado de la nifia continué agravindose rapidamente, llegando a ser
verdaderamente alarmante, en contra de lo esperado, descendiendo los glé-
bulos rojos a 2.380.000 con 33 % de hemoglobina, por lo cual, y en la con-
viccién de que glébulos Rh negativos no podian ser hemolizados, llegamos a
la conclusién que la sangre de los dos dadores utilizados tenia que ser Rh
positiva, por lo cual remitimos muestras de las mismas a Buenos Aires, donde
uno de nosotros (M. A. E.), comprobé que ambas eran grupo O, pero
Rh positivas.

En la urgencia del momento, las dos primeras transfusiones siguientes
lo fueron de glébulos rojos de la madre lavados y resuspendidos en suero
fisiologico. Este tratamiento hizo desaparecer clinicamente el estado de gra-
vedad de la criatura, a pesar de la escasa modificacién en las cifras de
glébulos rojos y hemoglobina, mejoria que se hizo bien manifiesta y defi-
nitiva después de transfundir 180 c.c. de sangre, grupo A Rh negativa.

Vale la pena anotar que el bazo se hizo nuevamente palpable y apareci6
un leve pero claro tinte ictérico durante el curso de esta crisis hemolitica.

A los tres meses de edad la nifia es dada de alta en perfectas condiciones
con 4.670.000 glébulos rojos y 88 % de hemoglobina.

(Continuard).




Hospital de Ninos. Sala I1I
Servicio del Prof. Adj. Alfredo Casaubon

TUMOR BENIGNO DEL ESTOMAGO, DE NATURALEZA PROBA-
BLEMENTE NERVIOSA, EN UNA NINA DE 10 ANOS DE EDAD *

POR LOS

Dres. ALFREDO CASAUBON, JOSE E. RIVAROLA vy SARA COSSOY

Una nifia, de 10 afios (N° 1970), ingresa al Servicio el 30 de julio de
1940, registrindose en sus antecedentes multiples infecciones: sarampion,
varicela, rubeola, tos ferina y difteria.

La enfermedad actual se habia exteriorizado bruscamente el 8 de sep-
tiembre de 1939, con intenso dolor en la regién epigastrica y profusas hema-
temesis y enterorragias. Estos episodios hemorragicos —calculados hasta 200
c.c.— se repiten con intervalos aproximados de un mes y medio; el ultimo,
anterior a su internacién, ocurrié el 9 de julio de 1940.

El examen practicado en el momento de su ingreso, sefialé una nina
intensamente palida, sin hepato ni esplenomegalia, con una zona dolorosa
en el hipocondrio y regién periumbilical izquierdos. No se palpé nunca tumor
abdominal alguno.

El tiempo de sangria y el de coagulacién fueron normales; el signo del
lazo y las reacciones de Wassermann y Kahn, negativos; la de Mantoux
positiva (+++); los analisis de la orina no indicaron nada de particular.
De los multiples examenes de la sangre practicados, asi como de los resul-
tados de la biopsia medular, informan los cuadros que van en la pagina
siguiente.

Examen de médula ésea, agosto 20 de 1940: (Prot. 3190. Dr. Verg-
nolle) :

Médula ésea activa, con gran cantidad de elementos maduros y rege-
neracién normal en la serie de los elementos inmaduros. No se observa rege-
neracién atipica o megaloblastica. El fondo de los preparados se halla consti-
tuido por abundantes hematies adultos, con franco predominio de los micro-
normocitos. Todos ellos presentan una intensa oligocromenia central y peri-
férica, y una marcada discromia. Los elementos normales maduros e inma-
duros se hallan en la siguiente proporcién:

Elementos maduros: Polinucleares neutréfilos, 65 %. Polinucleares eosi-
néfilos, 2 '%. Linfocitos pequenos, 23 '%. Grandes mononucleares, 3 %. Cé-
lulas de irritacién de Turck, 1 %.

Elementos inmaduros indiferenciados: Hemocitoblastos, 1 9.

Serie mieloide: Mielocitos neutréfilos, 1 %. Metamielocitos neutréfi-
los, 1 '%.

Serie roja: Normoblastos, 3 '%.

* Trabajo presentado a la Sociedad Argentina de Pediatria, en la sesién del dia
23 de mayo de 1944,




EXAMENES DE SANGRE

o lac. 1 . ok :
Hgl. Glob. rojos (;Il:::;zs g]lzoeb?llcar gl\;t:ng;r Neutrof. | Eosinof. | Linfoc. Monoc. Observaciones

Agosto 3 de 1940. 30 % 2.215.000 ’ 5.700 [ 1/388 0,68 78 % 1 % 21 % — Después de dos transfusiones
de 150 c.c. de sangre despla-
matizada.

Agosto 13 de 1940. | 60 % 3.220.000 8.600 1/374 0,94 60 % 1 % 36 % 3 % Aniso y poiquilocitosis con oli-
gocromemia central. Después

‘ de dos transf. de sangre total,

Septbre. 5 de 1940. | 70 % 2.400.000 5.800 | 1/413 1,45 60 % 1 % 36 % 3 %

Septbre. 10 de 1940, 65 % 3.880.000

Septbre. 25 de 1940. 2.100.000 .

Septbre. 30 de 1940. 1.900.000 4.600

Novbre. 3 de 1940. | 70 % 3.680.000 | 4.800 | 1/766 0,97 |48 % 1 % 43 % | 8 % Después de cuatro transfusio-
nes de 150 c.c. de sangre total.

Novbre. 28 de 1940. | 30 % 2.230.000 | 17.400 79 % 8 % 8 % 1 % Metamielocitos 6 % : mieloci-
tos 2 % ; juveniles neutréfilos
4 % ; anisocitosis; hipocromia.
Después de seis transfusiones
sanguineas.

Enero 31 de 1941. 45 % 2.980.000 3.800 1/784 0,97 47 % 5 % 41 % 3 % Marcada oligomemia central
anisocitosis discreta poiquiloci-
tosis, policromatofilia. Después
de 7 transfusiones sanguineas.

Febrero 15 de 1941. | 65 % 3.380.000 3.000 Operada 5-11-41

0,96 58 % 3 % 37 % 2 %
Febrero 26 de 1941. | 50 % 3.160.000 | 4.400 [ 1/718 0,76 47 % 1 % 50 % 2 % Anisocitosis, poiquilosis y oli-
; gocromemia central.

Abril 1° de 1941. 45 % 4.250.000 | 6.800 1/625 0,53 49 % 1 % 46 % 4 % Marcada oligocromemia cen-
tral; anisocitosis y poiquoloci-

| tosis.

Mayo 19 de 1941. l 62 % 3.960.000 | 8.400 |
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En la sala tiene, por primera vez, deposiciones con aspecto de alquitrin
el 26 de marzo de 1941, con reaccién de Weber francamente positiva; al dia
siguiente, brusco dolor en el epigastrio e hipocondrio izquierdo, acompanado
de aumento del tamafio del bazo que se’palpa ahora hasta 1% traveses de
dedo por debajo del reborde costal. Los dias 28 y 30 del mismo mes y afio,
nuevas pequefias hematemesis con color obscuro de las deposiciones, siem-
pre con dolor en las zonas arriba senaladas.

Las hemorragias llevaron a la nifia a un estado de profunda anemia que
llegd, como cifra minima, a la de 1.900.000 glébulos rojos. Tal estado obligd
a practicarle repetidas transfusiones sanguineas, de las que, por otra parte,
habia ya recibido cinco antes de su internacién y recibié 17 durante ésta, en
cantidades que oscilaban entre 150 y 300 c.c., sin contar multiples inyec-
ciones de extractos hepaticos.

Una enema opaca llen6 normalmente el intestino grueso. Las radio-
grafias del estémago sefialaron las particularidades que, para mayor sintesis,
destacamos al pie de las que van a continuacion.

2

Figura 1 Figura 2

Antes de la operacién (12 de agosto de Al mes de operada. Normalizacién de la
1940). Imagen lacunar del antro pil6- imagen
rico, bordes del estémago respetados

El 5 de febrero de 1941, es decir, a los 17 meses del comienzo ostensible
de la enfermedad y a los 6 de la internacion, la nina es operada (cirujano Dr.
José E. Rivarola. Ayudantes, Dr. Morcillo y practicante Blanco, anestesista
Dr. Casielles). Previa laparotomia mediana supraumbilical, se encuentra en
el estémago, sobre el borde superior, cerca del piloro, un primer tumor,
exogéstrico, irregular, de consistencia dura, con una brida de insercion en
el epiplén gastrohepatico. La palpacién del estomago permite reconocer un
segundo tumor, mayor que el primero, redondeado, de consistencia menor que
este Gltimo. Se reseca la parte correspondiente del estémago, comproban-
dose que ambos tumores, el exo y el endogdstrico, estin implantados sobre
la misma porcién del 6rgano a la manera de un reloj de arena. En la mucosa
que recubre el tumor endogistrico, hay dos ulceraciones (de 15 cm. de
didmetro cada una), que con seguridad, han sido las causantes de la hemo-
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rragia. La reseccion deja una brecha de unos 6 cm. de didmetro, que se cierre en
forma de estrella. Cierre de todos los planos. Salvo alguno que otro vémito in-
termitente y dolores abdominales, en los dias subsiguientes a la intervencion, no
hubo incidente alguno en el postoperatorio. Desde el 25 de febrero, vale
decir, a los 20 dias del acto quirtrgico, cesan los vémitos y los dolores, el
vientre esta blando, con persistencia de una moderada esplenomegalia (hasta
un través de dedo en las inspiraciones profundas). La alimentacién es ya
general; toda hemorragia ces6 después de la operacién. Los exdmenes de la
sangre posteriores a la intervencién demostraron una franca mejoria (véase
el cuadro preinserto). El 19 de mayo de 1941, vale decir, algo mas de tres
meses después del acto quirtrgico, el Dr. Manuel F. Martinez (de Esperanza,
Santa Fe), a quien nos dirijimos en procura de datos de la enferma —y
cuya contribucién agradacemos— nos informa por carta que “la nifia se
encuentra clinicamente en condiciones inmejorables, su peso actual es de
35 1% kilos, las mucosas estan bien coloreadas, las aptitudes fisicas en paula-
tino resurgimiento y que un andlisis de la sangre di6 las siguientes cifras esen-
ciales' Hemoglobina, 62 %. Glébulos rojos, 3.960.000. Blancos, 8.400. El
peso de la nifia que antes de la operacién (agosto 8 de 1940), era de 25.760
kilos, llegé después a los 35 45 sefialados. Y con fecha 28 de octubre de
1942, esto es, al ano y medio de operada, el Dr. Martinez nos informa:
“excelente aspecto fisico, no ha vuelto a tener episodios hemorrégicos, ni
trastorno alguno gastrointestinal, peso 45 14 kilos; talla 1,54 m.

No creemos necesario reproducir “in extenso” la detallada historia
clinica de la enferma, levantada en el Servicio; ella alargaria innecesa-
riamente —ya que los datos fundamentales han sido transcriptos— la
presente comunicacion, en detrimento del estudio sintético de los tumores
benignos del estbmago que pasamos a hacer.

Un tumor del estémago constituye una rareza en patologia infantil.

Cibils Aguirre, Brachetto Brian y Murtagh ', a propésito de la obser-
vacion personal de un caso de linfomatosis alucémica, tumoral, del est6-
mago, en una nifia de 12 anos, sefialan en la literatura las siguientes obser-
vaciones.de diversa naturaleza histopatolégica:

Osler y Mc Crae, 6 casos por debajo de los 10 afios; Kanlich, uno
de 18 meses; Widerhofer, uno de 16 dias; Alshleg y Wrigth, uno de 8
anos; Cullingwort, uno de un mes; Sullivan, 12 casos por debajo de
los 16 afos; Stachlin, 3 menores de 10 anos; Gosset, uno de 8; Huner-
man, uno de 6; Le Roy, uno de menos de 10; Bruyn Hops, uno de 3
meses. Champion, uno de 12 afios.

Por su parte, Comby * estudia los tumores pilosos o egagrépilos del
estomago e intestino originados por una perversién del gusto de ciertos
nifios que los lleva a deglutir pelos propios o de juguetes, frazadas, etc.,
asi como otros comen tierra (geofagia), o sus ufias (onicofagia). Tales
pelos, en la continuidad de su deglucién, pueden originar verdaderos tu-
mores capaces de obligar a una intervencién quirtirgica (caso de Still, nifia
de 9 afos; de Dauriac, nifia de 13. De Broca, nifia de 4).
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Santas ?, menciona los casos de Ensterman y Senty, de un afio de
edad, Outland y Clendering de 8 y el de Monat, de 12.

En el trabajo de Centeno * no se hace referencia particular a ningtin
caso dentro de la edad infantil, correspondiendo el propio a una adulta
de 33 afios, y en la reciente monografia de Rodriguez > tampoco se incluye
ninguno en la nifiez, si se exceptia el de Bruyn Kops, ya mencionado mas
arriba.

Los tumores benignos del estbmago presentan dimensiones que varian
desde milimetros hasta una cabeza de feto; su asiento, en orden de fre-
cuencia, segtin Judd, de la Mayo Clinic (citado por Rodriguez), seria
como sigue:

T DI CLITARG o o R T SN 66 %
Parte media del estomago ................ 240,
CATdias! e, ., o e 10 ,,

Nuestro caso queda incluido en la localizacion mas frecuente: vecin-
dad del piloro, en la cara anterior del estémago.

La naturaleza histopatolégica es muy variable: adenomas, miomas,
adenomiomas, fibromas, angiomas, lipomas, etc. En realidad, como lo
establece Gossert, Bertrand y Loewy ®, muchos de los tumores clasifi-
cados de sarcomas, leiomiomas malignos, etc., son tumores benignos des-
arrollados a expensas de la vaina de Schwann, del plexo simpatico parietal,
y merecen entonces el nombre de “schwannomas”.

Desgraciadamente, la clasificacion histopatolégica de nuestro caso
no ha sido posible porque, a pesar del decidido empefio —que agrade-
cemos— puesto por muy distinguidos anatomopatélogos, cuyo concurso
solicitamos, aquélla parece ofrecer dificultades tales que las técnicas histo-
légicas actuales son incapaces de resolver (Figs. 3 a 9). De todos modos,
queda en pie la observacién clinicorradiolégica fundamental y previa,
naturalmente, al acto operatorio; y este hecho, unido a la rareza de los
tumores géstricos en la infancia, justifica, a nuestro entender, la presente
comunicacién, a pesar de la imposibilidad de una precisa caracterizacion
anatomopatologica.

Lo mas que se puede opinar es que se ha tratado de un tumor be-
nigno, de naturaleza probablemente nerviosa.

Para considerarlo, nos atenemos a las siguientes razones que Gosset,
Bertran y Loewy dan como propias de esa benignidad: 1° tumor circuns-
cripto, recubierto por una envoltura serosa regular; 2° Inexistencia de
infiltracién o espesamiento de las paredes gastricas, con mucosa esto-
macal sana; 3° Inexistencia de linfangitis, adenitis regionales o invasion
0 metastasis de visceras vecinas o alejadas; razones a las que agregamos
nosotros la sostenida curacién de la enferma. El hecho de encontrarse ori-
ficios en el estémago, sélo indica que el tumor ha sufrido una transfor-
macién quistica y que los quistes se han abierto, lo que “tiene mismo valor
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que una perforacion mecanica en una mucosa normal” (Gosset, Bertrand
y Loewy). Tal transformacién puede hacerse en cualquier tubor benigno,
pero parece mas propia de los schwannomas”.

Los tumores que estudiamos pueden ser tnicos o multiples, endo, exo
o endoexogastricos. A estos tltimos pertenece nuestro caso. Los exogés-
tricos tienen, naturalmente, su implantaciéon en las tnicas del estémago,
pero se desarrollan hacia la cavidad peritoneal.

Figura 3

Corte de uno de los niicleos del tumor y de la pared gastrica, en cuya mucosa se ven
tlceras (a); la muscular (b) ha sido rechazada, efectuandose el desarrollo tumoral
en el espesor de la submucosa (c)

»
La sintomatologia variara segin se trate de tumores endo o exogas-
tricos.
De un modo general, se acepta que un 17 % son asintométicos y
descubiertos por causas fortuitas o en la mesa de autopsias, en pacientes
que fallecieron por otras causas.

En los exogastricos la mucosa estd intacta en la generalidad de los
casos; de aqui que su existencia pueda ser traducida Gnicamente por
dolores o molestias abdominales vinculadas a factores mecanicos (traccién
de los plexos), susceptibles de modificarse por el dectbito.

La palpacién del tumor parece ser un hecho poco frecuente, ya que




Fiopura 4

: Otro corte que muestra la mucosa gastrica (a), la submu-
cosa (b) y la muscular (¢), con un nficleo del tumor
desarrollado por fuera de esta dltima capa

Figura 5

Campo mas ampliado de la figura anterior. Se encuentra
una disposicién lobulada de elementos fusiformes claros,
separados por bandas de tejido conjuntivo
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Balfour y Henderson, en un total de 58 casos de tumores benignos, exo
y endogastricos, dicen que sélo en 8 pudo ser tocado.

La forma es generalmente redondeada, la superficie palpable mas
o menos lisa, y la consistencia variable segin la constitucién histopa-
tologica.

En los tumores pilosos puede percibirse una crepitacion de nieve
por el frote de los pelos contra las paredes gastricas.

La necrosis, infeccion o degeneracién maligna pueden provocar la
formacion de un plastron que se acompaia de una contractura de la
pared.

Cuando los tumores se pediculizan, si bien facilitan el diagnéstico

Figura 6 Figura 7
Campo mas ampliado de la figura ante- Los elementos fusiformes de la figura an-
rior. Se encuentra una disposicién lobu- terior vistos con mayor aumento, recuer-
lada de elementos fusiformes claros, se- dan a fibras musculares lisas jévenes

parados por bandas de tejido conjuntivo

de “tumor abdominal”, en cambio hacen errar con explicable facilidad el
sitio de implantacion. Nada extrafio entonces que se les haya confundido
con tumores del ovario, del bazo, del rifién, quiste hidatico, rifién flo-
tante, etc.

En los endogastricos puede no haber sintomas clinicos cuando son
muy pequerios y alejados de los orificios. Los de mayor tamafio y sobre
todo los que guardan relacién de vecindad con los orificios, exteriorizan
tres clases fundamentales de sintomas: el dolor, los vémitos y las hemo-
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rragias. Estos tres elementos estuvieron francamente presentes en nuestro
caso.

El primero —el dolor— guarda o no relacién con las ingesta, segin
la localizacién tumoral; los que asientan en el piloro o sus vecindades
lo provocan con la ingestién de alimentos, tal como ocurre en el ulcus de
igual localizacién o en el duodenal. Estos mismos tumores vecinos del
piloro pueden determinar su enclavamiento dentro del piloro mismo, lo
que determina un sindrome agudo de obstruccién con su conocido y
dramatico cuadro: violento dolor en el epigastrio e hipocondrio derecho,
vomitos alimenticios, hemorragicos, estado de ‘“‘choque”.

En sintesis, se esta frente a una invaginacién gastroduodenal en cuya

Figura 8 Figura 9
Grupos de células fusiformes y fibrillas Un campo a gran aumento en el que la
de dificil interpretacién en las zonas in- indiferenciacién celular es completa
diferenciadas

virtud un cuerpo extrafio —tumor—, es impelido por un 6rgano activo
(estémago), dentro del piloro. La reduccion puede ser espontanea, pero
en el caso contrario, y de no operarse a tiempo, el enfermo, como se
comprende, sucumbe en breve plazo.

Los vémitos, de contenido variable, eliminan a menudo sangre, como
en el caso que relatamos, en el que se produjeron profusas hematemesis.

Si hay expulsién de particulas tumorales, la histologia aclarara el
diagnastico.

Segtin Balfour la eliminacién de gran cantidad de mucus, habla en
favor de una poliposis gastrica.
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Las hemorragias, debidas a las ulceraciones del tumor, determinan
hematemesis, melenas y una anemia que, naturalmente, guardard vincu-
lacién de causas a efecto con la cantidad de sangre perdida. Estos tres
clementos estuvieron francamente presentes en nuestra enferma, en la
que uno de ellos ——la anemia— llegd, como cifra minima de glébulos
rojos, a 1.900.000 y de hemoglobina a un 30 %.

Las pérdidas sanguineas pueden determinar, con tanta mayor vio-
lencia cuanto maés joven sea el enfermo, la aparicién de formas jévenes
de la serie roja y blanca, tal como aconteci6 en el caso que estudiamos.
Esto sin contar con la posibilidad de que la misma reaccién hematopo-
yética determine el aumento del volumen del bazo, con posible distensién
dolorosa de su cépsula, hecho ocurrido en nuestra enferma.

La investigacion de sangre oculta en los vémitos o materias fecales,
tiene el valor diagnéstico conocido.

El estudio del quimismo gastrico parece tener poco valor diagnés-
tico, ya que se le ha encontrado normal (nuestro caso), y otras veces con
disminucién de la acidez clorhidrica que puede llegar hasta la anaclor-
hidria. La aquilia se encontraria siempre en la poliposis gastrica.

La gastroscopia puede contribuir no sélo al diagnoéstico del tumor,
sino de su naturaleza, pero la necesidad de una técnica especializada hace
que en la practica se recurra habitualmente al estudio radiolbgico.

La radiologia sefiala una falta de lleno que determina una imagen
lacunar de contornos bien precisos. Cuando hay ulceraciones de la mucosa
que recubre al tumor, ellas, al impregnarse de bario, determinan manchas
opacas multiples.

Como no se trata de tumores infiltrantes, la sombra del estémago
no cambia de forma ni de volumen, y s6lo hay disminucién de la capa-
cidad gastrica en relacién con el tamafio del o de los tumores.

Tampoco se ven los espasmos propios de la tlcera o del cancer; la
motilidad géstrica no esta alterada, vy si las ondas peristalticas pueden ser
mas numerosas en los tumores vecinos del piloro, tales ondas progresan
sin detenerse hasta los contornos del mismo tumor, y, al avanzar la con-
traccion, deforman también la imagen lacunar. La integridad de los plie-
gues de la mucosa estomacal no se interrumpe al pasar sobre la masa
tumoral y, por la misma falta de infiltracién de las paredes del estémago,
éstas conservan su movilidad palpatoria tras la pantalla. Por maniobras
externas o por cambio de la posicién del enfermo, la imagen tumoral
se desplaza con facilidad.

La poliposis multiple, al determinar otras tantas faltas de lleno, senala
una imagen bastante caracteristica de esa clase de tumores.

Todos ellos constituyen, como se ve, caracteres radiol6gicos opuestos
a los de los tumores malignos, en cuyo caso los contornos son irregulares,
borrosos, los pliegues de la mucosa aparecen destruidos y hay marcada
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alteracién del peristaltismo gastrico. Por otra parte, los tumores benignos
se desarrollan con marcada lentitud, hecho inverso al que ocurre por lo
comun en los de naturaleza maligna.

Pero, naturalmente, los caracteres radiologicos no permiten siempre
un diagnéstico exacto; los desplazamientos del estbmago que un tumor
de ciertas dimensiones puede causarle, las compresiones del mismo 6rgano
determinadas por tumores de otra localizacién (higado, pancreas, colon,
etc.), son capaces de determinar singulares dificultades diagnosticas.

He aqui como Uslenghi sintetiza los caracteres radiologicos de los
tumores benignos de estémago:

1° Localizacién céntrica; 2° respeta las curvaduras; 3° la imagen es
redondeada u ovoidea; 4° los limites son precisos, contorneando com-
pletamente la lesion; 5? no hay modificaciones morfolégicas, volumétricas,
ni funcionales del estémago; 6° no hay modificaciones de los pliegues; Vi
no hay dolor por la presién sobre la imagen patolégica; 8° ésta se desplaza
facilmente en las distintas maniobras; 9° si hay ulceraciones suficientemente
profundas, ellas se llenan y dan imagenes moteadas o en forma de islotes;
10° el desarrollo de la imagen lacunar es lento a través de la evolucion.

En el nifio las dificultades diagnésticas son menores que €n adulto,
ya que en él otras lesiones aisladas o asociadas al tumor benigno del
estbmago (cancer, ulcera, colecistitis, etc.), capaces de deformar el cuadro
clinico y radiolégico, poco cuentan en la practica. En cambio, la apen-
dicitis puede originar dificultades diagnésticas, en cuyo detalle, natural-
mente, no podemos entrar.

Tratase de tumores de lenta evolucién que en nuestro caso, cuando
fué internado, llevaba ya més de diez meses de enfermedad.

La posible degeneracién maligna, que parece particularizarse con
los adenomas, ensombrece, logicamente, el pronéstico.

Mientras conserven su benignidad, y sean operados a tiempo, el pro-
néstico es bueno; pero, de ser desconocidos, la caquexia y la anemia pro-
gresivas llevaran fatalmente a la muerte.

Excepcionalmente un episodio agudo (invaginacion gastroduodenal
de que ya hemos hablado), o una perforacién, interrumpen la lenta evo-
lucién, en ocasiones mas 0 Menos silenciosa y en otras mas o menos bulli-
ciosa, de estos tumores, con la consecuntiva agravaciéon pronostica.

Poco hay que decir del tratamiento que, fuera del sintomatico (trans-
fusiones de sangre, de coagulantes, de sedantes, del dolor, etc.), requieren,
impostergablemente, la intervencién quirdrgica salvadora.
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Hospital de Ninios de La Plata. Servicio de Ninos
Jefe: Dr. Eduardo G. Caselli

HIPERTROFIA CARDIACA ESENCIAL EN UN LACTANTE *
POR EL

Dr. EDUARDO G. CASELLI

El presente caso, se refiere a un lactante con hipertrofia cardiaca
esencial, enfermedad sumamente rara, que he tenido ocasion de observar
en mi clientela particular y que por su clasificacién clinica, como por su
diagnéstico, reviste un particular interés.

HisToria cLiNica—Se trata de ‘C. G., de 3 meses y medio de edad.

Antecedentes hereditarios: Padres jovenes y sanos, unico hijo: niegan
abortos.

Antecedentes personales: Varén, nacido a término, de embarazo y parto
normal. Peso al nacer, 4 kilos, ignoran la talla. Se prende al pecho al dia
siguiente, continuando en alimentacién natural. Se desarrolla y evoluciona
normalmente en las dos primeras semanas.

Enfermedad actual: La madre nota desde los 15 dias de edad, que
cuando mama el nifio se fatiga y que va palideciendo. A medida que trans-
curren los dias, la palidez y la fatiga aumentan. Cuando tiene un mes 0 algo
més, el nifio sufre una primera crisis de cianosis que dura algunos minutos,
en esos instantes el nifio se desespera, se arafa, presentando movimientos
desordenados de cuerpo y de cabeza “como si le faltara el aire” —al decir
de la madre— pasada la cual se tranquiliza, notandosele que queda muy
adinamico rehusando amamantarse. Este episodio, que se repite de tarde en
tarde y casi siempre a la misma hora —a la nochecita— llega a provocar
cuando es muy intenso, convulsiones o ligeros estados sincopales. En vista
de la agravacién, es consultado un facultativo, quien manifiesta no encontrar
signos pulmonares, atribuyendo el malestar, a una enfermedad del corazon,
prescribiéndose gotas de cardiazol. Como ya no se prende al pecho, resuelve
la madre darle biberones de leche de vaca rebajada a la mitad y debida-
mente azucarada, los que toma en pequefias cantidades.

Viendo que los ahogos son cada vez mas marcados, en especial déspués
de ingerir alimento, que enflaquece continuamente y desde hace tres dias le
ha aparecido fiebre, tos con fatiga permanente vy cianosis de labios y mejillas,
resuelven traerlo a mi consultorio el dia 8 de septiembre de 1942, donde
levanto el

Estado actual: Nino de 3 meses y medio, peso 3.870 gr.; febril, 37°8
rectal, con mal estado general, muy flaco; piel inelastica, sin paniculo adi-
poso, con grandes arrugas en muslo, brazos y nalgas, facie anhelante, palida,
quejido respiratorio, cabeceo marcado, aleteo nasal, polipnea intensa, cia-
nosis de mejillas y labios; fontanela 2 % 2 hundida, térax deformado, la
regién precordial aparece sobresaliente, con marcado abovedamiento como

* Trabajo presentado a la Sociedad Argentina de Pediatria, en la sesion del dia
8 de agosto de 1944,
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si tuviera el casco de media naranja aplicada sobre el pecho —lamento no
poder presentar una foto del térax en perfil, que hubiera comprobado la
deformacién tan exagerada— en franco contraste, aparece el térax aplastado
lateralmente, dando cierto parecido al térax de zapatero. Se ve y se palpa
el choque de la punta del corazén en el 6° espacio intercostal izquierdo a
nivel de la linea axilar anterior. La percusién denota un agrandamiento consi-
derable de la matidez cardiaca, la que se halla aumentada en todos sus dia-
metros, tonos apagados, ritmo de galope, no se auscultan soplos, pulso de
130, hipotenso y arritmico.

El hemitorax izquierdo, tanto por detrds como por delante y en axila,
se ausculta lluvia de rales subcrepitantes y soplo tubario nitido. En la base
derecha se oyen rales subcrepitantes difusos. Abdomen : blando, depresible;
bazo no se palpa. Higado agrandado, de consistencia aumentada, palpandose
el borde inferior dos traveses de dedo por debajo de la arcada costal.

Genitales: normales. Miembros con ligera hipertonia muscular y con
edema blandocianético de piernas, pies y manos.

Los dedos no presentan deformacién en palillo de tambor. Boca y gar-
ganta, mucosas pdlidas, seca con muguet; lleva dos dias sin alimentarse,
encontrandose muy constipado. Sensorio obnubilado y semicomatoso.

Clisé radiogrdfico: La telerradiografia tomada ese mismo dia, com-
prueba un ensanchamiento considerable de todos los didmetros del corazén
y una sombra correspondiente al foco pulmonar del hemitérax 1izquierdo.

Evolucion—Como era de esperar, dada la gravedad extrema y a pesar
del tratamiento enérgico a que fué sometido, el nifio fallece pocas horas
después.

CONSIDERACIONES CLINICAS Y DIAGNOSTICO

¢Qué ha tenido este lactante? En sintesis diré: Se trata de un nifio
que esta enfermo desde los 15
dias de edad, lleva tres meses
de enfermedad y tiene 3 meses
y medio de edad. Comienza en
forma térpida con disnea que
presenta sistematicamente des-
pués de la toma de alimentos y
luego ulteriormente, presenta
crisis de disnea y cianosis llegan-
do en los episodios intensos a
sufrir  convulsiones o estados
sincopales, que visto por un co-
lega no halla sintomas pulmo-
nares que expliquen los accesos
de fatiga, achacandolos a una
enfermedad cardiaca.

El examen clinico —ade-
mas del cuadro infeccioso final
de los 3 tltimos dias con insufi-
Figura 1 ciencia cardiaca, bronconeumo-
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nia, deshidratacién grave y descomposicién del que no me ocuparé ya
més por entender que es la logica consecuencia de un proceso primitivo—,
demuestra una deformacién precordial con abovedamiento exagerado
junto con matitez cardiaca aumentada, choque de la punta del corazon
en el 6° espacio intercostal izquierdo a nivel de la linea axilar anterior,
latido epigéstrico, tonos débiles, ritmo de galope, sin soplos y gran taqui-
cardia. La radiografia —unico elemento de que me fué posible munirme
para documentar esta observacién— presenta una imagen cardiaca agran-
dada en todo sentido, tanto a la derecha como a la izquierda, como de

arriba abajo. (Ver Fig. 1).

Con todos estos elementos clinicos y con la telerradiografia que visua-
liza un didmetro transverso del corazén de 8 cm. y un didmetro interno
del térax, de 11 cm. arrojando un coeficiente cardiotoracico o indice de
Groedel de 0.72, de acuerdo a esta formula:

8

(5 (@G ﬁ

= 0.72

se llega facilmente a sentar un primer diagnéstico de cardcter semioldgico:
agrandamiento de la silueta cardiaca. Término genérico que abarca una
serie de procesos de distinta etiopatogenia pero que en ninguna forma
habla de las causas capaces de provocar un aumento del volumen cardiaco.

Ahora bien, con el 4nimo de descifrar el diagnéstico clinico que
afecté al enfermito de esta observacién, haré una exposicién sintética sin
extenderme por supuesto, a teorias fisiopatogénicas ni de anatomia pato-
légica, etc., pues no es ese, el caracter de esta comunicacién, circunscri-
biéndome tnicamente a las causas que pueden provocar un aumento del
volumen cardiaco —problema a resolver lleno de escollos y sumamente
dificil— tanto en lo relativo a diagnéstico diferencial, pues en muchos casos
—es conveniente desde ya decirlo—, la diferenciaciéon de tales procesos
no es posible hacerlo en vida, como asi también en la que se refiere a las
causas las que pueden aparecer obscuras cuando no ignoradas.

Para ello, me permito presentar una clasificacién  clinica, de los
agrandamientos globales de la silueta cardiaca en los lactantes y ninos de
tierna edad, preparada por mi, guiada por un punto de vista practico y
por lo tanto —tal vez lleno de fallas— pero la considero util la que se
aparta un tanto de la clasica de Kugel, que es la que actualmente siguen
la mayoria de los tratadistas. No me alienta al presentarla, mas interés
que sortear las dificultades que se oponen en este intrincado complejo
clinico. :

Hecho el diagnéstico semiolégico de agrandamiento total de la
silueta cardiaca, se debe comenzar por efectuar la siguiente diferenciacién
de acuerdo a la
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CLASIFICACION CLINICA DE LOS AGRANDAMIENTOS GLOBALES DE LA
SILUETA CARDIACA EN LOS LACTANTES Y NINOS DE TIERNA EDAD

Agrandamientos| 1° Si es debido a derrames pericardicos.
globales . . .... | 2° Sies debido a cardiomegalia.

a) Tumores del corazén propiamente di-
cho.

Primitivas b) Anomalias | Ver clasificacién de Cos-
congénitas | sio y colaboradores.

Cardiomegalias . . c) Esenciales o idiopaticas
) Infecciosas
Secundarias ) Anémlca‘s.
) Metabdlicas
)

Hipertensivas.

El Dr. Kreutzer, cardiélogo del Hospital de Nifios de Buenos Aires,
hace notar en una comunicacién presentada en el afio 42, a la Sociedad
Argentina de Pediatria, su disconformidad con la clasificacién de Kugel
cuando refiriéndose a ella dice: “sorprende en verdad, que no haya
tomado en cuenta al pericardio para establecer el diagnéstico diferencial
entre los agrandamientos de las siluetas cardiacas”.

De acuerdo con el plan que he dejado expuesto y retomando la ob-
servacion que traigo a consideracién de ustedes, debo aclarar en primer
término, si el enfermito ha tenido o no pericarditis con derrame.

Por la palidez, la disnea, las crisis de cianosis y fatiga, el aumento de
la matidez del 4rea cardiaca, la falta de soplos, la taquicardia, la hepato-
megalia, la misma exploracién radiolégica mostrando un enorme ensancha-
miento de la sombra cardiaca en todas direcciones, del tipo balén, hace
presumir a “prima facie” estar en presencia de un derrame pericardico.
Se hubiera necesitado, para completar el estudio, obtener un electrocardio-
grama que mostraria en ese caso, el segmento ST positivo en las cuatro
derivaciones, pero su ausencia, no invalida la impresién clinica.

Elimino el diagnéstico de pericarditis con derrame, teniendo en
cuenta que este lactante presentaba ademas, abovedamiento de la regién
precordial, elemento de una importancia extraordinaria, el latido de la
punta del corazén se veia y se palpaba en el 6° espacio intercostal izquierdo
a nivel de la linea axilar anterior y que en ese mismo lugar terminaba la
matidez cardiaca, otro elemento de juicio de gran valor clinico, con latido
epigastrico positivo y todavia conviene recordar que ha evolucionado este
proceso sin fiebre —salvo al final—. Son como se ve, datos que orientan
en forma bien precisa al diagnéstico de cardiomegalia.

Sentado el diagnéstico clinico de cardiomegalia y siguiendo la clasi-
ficacién propuesta, se estudiara a continuacién, si la dilatacién o hiper-
trofia cardiaca que padeci6 este lactante, era primitiva o secundaria.
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Para mayor comodidad de la disertacién, comenzaré por las cardio-
megalias secundarias a diversos procesos. De entrada, se puede eliminar
las de origen infeccioso, desde el momento que este lactante no ha tenido
ninguna enfermedad contagiosa o infectocontagiosa, que pueda haber
repercutido sobre su corazén, como ser: difteria, escarlatina, enfermedad
de Chagas, sifilis, reumatismo, etc. :

Repito, que no tomo en cuenta, como elemento de juicio, el proceso
infeccioso que aparecié al final de su vida por la razon apuntada. Tam-
poco se comentara las cardiomegalias secundarias, consecuencia de procesos
anémicos, porque siempre estos corresponden a enfermedades de larga
duracién y que atacan a determinadas razas, como las de tipo Cooley,
anemia de von Jaksch, etc. Menos atn puede entretener la discusion, las
de causas metabdlicas, avitaminosis B', mixedema. 1° por ser demasiado
joven el enfermito para pensar en una carencia vitaminica B; a los 3 meses
y medio de edad y teniendo en cuenta que fué alimentado a pecho hasta
pasado los dos meses; y 2° por no tener ningGn signo de hipotiroidismo.

Se debe destacar los procesos hipertensivos, consecuencia de lesiones
renales agudas, por la misma razén que he dado anteriormente, pues se
trata de un lactante de tierna edad. En literaturas recientes, se habla de
hipertensién arterial esencial de los padres que puede influir en el hijo,
manifestando que durante el embarazo podria pasar al feto substancias
hipertensoras que provocarian luego, hipertrofia de corazén; en el caso
presente los padres consignaron no padecer de enfermedad alguna.

En cuanto a las cardiomegalias primitivas, figura en primer término,
los tumores del corazén —rabdomiomas— hubiera sido necesario para
llegar a tal diagnéstico, haber efectuado la necropsia; su falta, como asi
también la extrema rareza, no me permite hacer disquisiciones al respecto.

Considero que se puede eliminar en la observacion presente, que el
enfermito haya padecido de anomalia congénita de corazon. De acuerdo
a la clasificacién de Cossio y colaboradores aceptada en general entre nos-
otros, la que se basa en la presencia o no de cianosis, existencia o no de
soplos cardiacos, se tiene, que si bien en la historia clinica figura padecer
de cianosis, este sintoma aparecié en la segunda faz de la enfermedad
ya que al principio padecia tinicamente de disnea que llevaba el caracter
de presentarse después de ingerir alimentos. Claro esta que para eliminar
en forma segura y categérica el diagnéstico de anomalia congénita, se
debi6 apelar a otros elementos: electrocardiograma, recuento de rojos,
desviacién del eje eléctrico, eritrosedimentacion, fonocardiograma, etc. y
muchas veces como muy bien dice Garrahan, ni siquiera asi se tiene la
certeza, pues hay anomalias que son verdaderos hallazgos de autopsias.
Pero en general las malformaciones congénitas, ademas de los signos
basicos que sirven para su ordenamiento, tal como lo han hecho en forma
magistral y practica, el Prof. Cossio y sus colaboradores, se presentan con
disefios especiales, corazén en zueco, dilatacién de cavidades derechas o de
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ventriculo izquierdo, saliencia del arco medio, botén aértico borrado,
borde inferior de las costillas carcomido, frémitos, soplos, dedos en palillo
de tambor, etc., que la rotulan con cierta facilidad.

Por eliminacién se llega al dltimo grupo de las cardiomegalias primi-
tivas tituladas idiopaticas o esenciales, cuya causa etiolégica se desconoce
y el examen histologico denota tratarse de una hipertrofia muscular simple
o bien pertenece a la forma clinica de la enfermedad glicogenética de von
Gierke con alteracién o no del metabolismo glicido.

La observacién presente, a pesar que no cuenta con electrocardio-
grama, que hubiera servido para registrar un alargamiento del espacio PR
con pequenez de onda T, el que a veces por otra parte, puede ser comple-
tamente normal y lamentar también no haber hecho la necropsia para
llevar a cabo el estudio anatomopatoldgico, la que no fué posible debido
al carécter de enfermo particular, pues hubiera sido decisivo para sentar
el diagnéstico, me permite presentarlo como un caso de hipertrofia car-
diaca esencial, ya que es suficiente transcribir la descripcion sintética que
hacen los eruditos en la materia, sobre este proceso, para dejar estampado
la similitud con el caso actual.

Glanzmann dice: “esta curiosa enfermedad se observa en los lactantes
pequefios, no existe disposicion étnica alguna, el comienzo es torpido, el
sintoma precoz es la disnea, coincidiendo con una ausencia completa de
sintomas pulmonares, esta disnea tiene gran tendencia a presentarse
durante o después del alimento. Mas adelante, aparecen accesos de cianosis
e incluso sincopales, por lo general, no hay fiebre. La exploracién descubre
con sorpresa, taquicardia considerable y la percusién comprueba un notable
agrandamiento de la matidez cardiaca, siendo el choque de la punta
perceptible por fuera de la linea mamilar y el clisé radiografico confirma
el agrandamiento cardiaco en todas direcciones”.

El Prof. Garrahan manifiesta que “‘se caracteriza por polipnea, luego
aparece cianosis, palidez y crisis convulsivas que a veces ocasiona. Clinica-
mente permite comprobar corazén agrandado y la radiografia evidencia
un gran ensanchamiento de la sombra cardiaca. El diagnéstico se hace
generalmente por la necropsia, puede sin embargo, sospecharlo en vida,
pero es facil equivocarse. Es poco frecuente y su naturaleza no estd bien
aclarada todavia. En algunos casos se trata de infiltracién glucémica™.

El Prof. Cossio y colaboradores, en apretada sintesis dice textual-
mente: “Cardiomegalia congénita, cuadro clinico; término medio de
vida 4 meses. Disnea e insuficiencia circulatoria, agrandamiento cardiaco,
electrocardiograma normal, hipertrofia cardiaca idiopatica o cardiome-
galia glicogenética”.

Y el cardilogo Kreutzer, sefiala que el abovedamiento marcado de
la regién precordial es un signo a favor de cardiomegalia y luego refi-
riéndose a la enfermedad glicogénica de von Gierke; afiade: “clinica-
mente, fuera del enorme agrandamiento de la silueta cardiaca no se ha
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registrado otro hecho que oriente” y por ultimo Humphreys y Kato,
citado por el mismo Kreutzer, hablando de la forma cardiaca de la enfer-
medad glicogenética de von Gierke, agrega: “que hasta la fecha nunca
pudo hacerse el diagnéstico en vida de cardiomegalia congénita™.
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Hospital Alvear. Servicio de Clinica Pedidtrica. Sala XXXII
Jefe: Dr. Juan Carlos Bertrand

SOBRE UN CASO DE ENFERMEDAD DE STILL, EN UN NINO
DE 5 ANOS *

POR LOS

Dres. JUAN C. BERTRAND, JUAN R. DIAZ NIELSEN
¥ ROBERTO A. LARROQUE

El cuadro clinico descripto en los nifios por Still, ya en el afio 1897,
tiene una fisonomia tan particular, que si bien posteriormente estudios
han ido delimitando su verdadera ubicacién dentro de la Patologia, su
diagnéstico diferencial y profundizando su etiopatogenia, en cambio su
caracteristica clinica de poliartritis crénica simétrica febril, con adeno-
patias, se ha ido disefiando cada vez con mas individualidad, hasta consti-
tuir hoy dia, una no discutida entidad patolégica.

El caso que motiva nuestra comunicacién, es el siguiente :

Oscar M., 5 afios, argentino.
Ingresa el 15 de enero de 1944, al Servicio de Pediatria del Hospital
Alvear, sala XXXII, cama 20.

Antecedentes hereditarios: Padre con dolores reumdticos crénicos en la
columna lumbar, desde los 16 afios. Madre sana. Abuela paterna y materna,
reumaticas crénicas. Tiene dos hermanos menores que €l, sanos.

Antecedentes personales: Nacido a término: parto espontaneo. Pecho
exclusivo hasta los 5 meses. La denticién comienza a los 9 meses. Deambu-
lacién al afio. No ha tenido enfermedades.

Enfermedad actual: Comienza a los 2 afios de edad, con dolores progre-
sivos en brazos y piernas y tumefaccién moderada de las zonas articulares de
las rodillas, codos, mufiecas, hombros, seguidos de dolorimiento a nivel de
la columna cervical. Ese primer acceso, en el que las tumefacciones fueron
solo moderadas, dura alrededor de un mes, habiendo sido tratado sélo con
fricciones externas.

Permanece luego dos afios aparentemente bien, sin notarsele, al decir del
padre, alteracién alguna, manteniéndose 4gil y en buen estado general.

A los 4 afos de edad tiene una segunda “poussée” similar a la anterior,
con dolores mas pronunciados esta vez y tumefacciones articulares algo mas
marcadas, pero aun discretas, con ficbre de caricter variable. Es tratado
nuevamente con fricciones, medicacién antitérmica y mejora aparentemente
en un mes y medio, desapareciendo totalmente las escasas tumefacciones
articulares aparecidas, asi como los dolores y la fiebre.

Permanece bien, en apariencia, alrededor de 6 meses, al cabo de los
cuales tiene la tercer “poussée” que es la actual, que determina su traslado

* Trabajo presentado a la Sociedad Argentina de Pediatria, en la sesién del dia
8 de agosto de 1944, L
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a esta Capital, procedente de la provincia de Entre Rios, y su internacion
en el Servicio; esta vez los dolores que siempre han tenido localizacién en
las piernas, de las rodillas hacia arriba, en miembros superiores y columna
cervical, son de mucho mayor intensidad y le dificultan los movimientos acti-
vos, notandose especial dificultad en la columna cervical, dandole un aspecto
de “envarado”, por la inmovilidad permanente de su cabeza, la que cuando
desea movilizar forma una pieza aparentemente Unica con el térax y debe
éste acompanarla en el movimiento.

Las tumefacciones que han aumentado en forma progresiva, afectan
especialmente las rodillas y mufiecas y si bien le dificultan los movimientos,
no los impiden.

La fiebre se present6 desde el comienzo del acceso y alcanza, al decir del
padre, hasta 39%, con caracter de variabilidad.

El estado general ha desmejorado bruscamente, habiendo perdido mucho
peso.

Paulatinamente le notan la aparicién de bultos, especialmente en region
axilar, indoloros.

En estas condiciones, con sus tumefacciones en las zonas articulares des-
criptas y su desmejoramiento en el estado general, pero ya sin fiebre, es inter-
nado en el Servicio, donde se procede a levantar el siguiente

Estado actual: Nifio apirético, ubicado en el lecho en dectbito casi
obligado y en cierta inmovilidad por la dificultad visible de moverse, ocasio-
nada por el dolor que le hace colocar los miembros en actitudes caracteristicas:
los inferiores en semiflexién, sobre todo en la rodilla y los superiores con
extensién permanente de la mano, sobre el antebrazo, pudiendo mover mejor
los codos y los hombros.

Mal estado de nutricién. Piel seca con ausencia casi completa de paniculo
adiposo.

Sistema muscular: Muy marcada atrofia generalizada; las masas muscu-
lares apenas se presentan como tenues relieves aténicos.

Sistema osteoarticular: Llama la atencién desde el primer examen la

existencia de tumefacciones articulares ubicadas con perfecta simetria en
las mufiecas, rodillas y hombros: dichas articulaciones se hallan tumefactas,
abarcando la hinchazén no sélo la zona articular, sino también la periar-
ticular, comprobandose asi en la rodilla una tumefaccion gelatiniforme supra-
articular, que envuelve el relieve tendinoso. En las murecas la tumefaccion
se extiende desde la interlinea misma, hacia la regién del carpo, asentando
especial y marcadamente en esta region, groseramente deformada en ambos
miembros. Los hombros se hallan también francamente deformados.

Las articulaciones tumefactas son indoloras espontineamente y estan
inmovilizadas en las actitudes descriptas por contractura muscular reaccional,
lo que se prueba al provocar movimientos pasivos, que son posibles al vencer
la contractura, pero despertando dolor entonces. También a la palpacion de
las zonas tumefactas, se produce dolor.

En la columna vertebral existe una neta inmovilizacién de su segmento
cervical, por franca contractura de los trapecios, que imposibilita casi total-
mente los movimientos aislados en esa regién, los que pueden efectuarse solo
lateralmente y formando cuerpo el cuello con el térax en una sola pieza; los
movimientos de flexién y extensién de la columna cervical son imposibles,
dando al nifio el clasico aspecto de “‘envaramiento’”.

Colocado el nifio de pie, puede sostenerse en esa posicién en forma poco
firme y apenas caminar unos pasos, con ayuda.

Cabeza: Craneo normocéfalo; cabellos castafios escasos; frente con ligera
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saliencia frontal; nariz recta de raiz levemente deprimida. Ojos: motilidad

Figura 1

Telerradiografia de térax

y reflejos pupilares norma-
les. Boca: labios levemente
ciandticos; piezas dentarias
primera denticién, bien con-
servadas. Lengua geografica,
levemente saburral. Faringe,
normal.

Cuello: Cilindrico, in-
movilizado por la contractu-
ra muscular descripta; abun-
dantes microganglios.

Térax: Cilindrico, de
base abultada, con estigmas
de raquitismo.

Aparato respiratorio:
Respiracién tipo costoabdo-
minal a 25 respiraciones por
minuto, de tipo superficial.
Percusiéon y auscultacién del
torax, normales.

Aparato circulatorio:
Corazén, punta se palpa en
cuarto espacio algo por den-
tro de la linea mamilar. Area
cardiaca sensiblemente nor-
mal a la percusion. A la

auscultacién tonos limpios en todos los focos. Pulso, ritmico a 115 por mi-
nuto. Tension al Vaquez, Mx. 8,5; Mn. 4.

Figura 2

[

A
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Radiografia de mufiecas, mostrando la integridad 6sea




244 ARCHIVOS ARGENTINOS DE PEDIATRIA <

Figura 3 Figura 4

Radiografia de rodillas, mostrando la Electrocardiograma
integridad osea

i TGS et i Mﬂ""*““ﬂ-

Figura 5 Figura 6
Se aprecia la marcada Posicién especial por flexién perma-

desnutriciéon nente de la columna cervical
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Abdomen: Tenso, indoloro, poco depresible. Higado, se palpa a dos
traveses (linea axilar anterior), de consistencia mediana, indoloro.

Bazo: No se palpa.

Figura 7 Figura 9
Tumefaccién marcada de rodillas y Infartos ganglionares de la axila
munecas

Sistema ganglionar: Se no-
ta adenomegalia generalizada,
de tipo de microganglios, en
cuello e ingles, existiendo en
éstas algunos de tamano de ar-
vejas. En axilas, especialmente
en la derecha, existen paquetes
ganglionares infartados: gan-
glios del tamano de porotos, en
paquetes indoloros, haciendo
neto relieve.

Sistema nervioso: Reflejos
tendinosos vivos; reflejo plantar
cn esbozo de extension.

Figura 8 Analisis de sangre: Globu-
I'umefaccién simétrica articular y periarticular, los rojos, 3.310.000; blancos,
de las mufiecas 10.100. Hemoglobina, 33 9.

Férmula leucocitaria: Polinu-
cleares neutréfilos, 64; linfocitos, 29; mononucleares, 4; eosinéfilos, 1; ba-
sofilos, 1; linfoblasto, 1 %. Eritrosedimentacién : primera hora, 114; segun-
da hora, 140; indice, 92.

Telerradiografia de térax (enero 19 de 1944) : Corazén con é4rea cardiaca
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levemente agrandada, que no se mide por haber resultado algo lateralizada
su silueta - (ver Fig. 1).

Radiografias de munecas y rodillas: Muestran la absoluta integridad
osea (ver Figs. 2 y 3).

Electrocardiograma: Ritmo sinusal taquicardico. Onda P normal; con-
duccién auriculoventricular normal (P-R = 0,13 s.). Complejos QRS de vol-
taje y duracién (0,07 s.) normales, con melladuras en Q IIT profunda. Onda
T de muy poco voltaje positiva en I y II D, negativa en III. Desviacion
moderada del eje eléctrico hacia la izquierda (ver Fig. 4).

Las fotografias que acompafiamos muestran al nifio en su extrema des-
nutricién general (Fig. 5), con su dificultad para mantenerse en pie y el
“envaramiento” de la columna cervical (Fig. 6); la tumefaccién muy mar-
cada a nivel de las rodillas y munecas (Fig. 7); groseramente a nivel de
estas ultimas y en forma simétrica (Fig. 8) y los infartos ganglionares de
la axila (Fig. 9).

El cuadro térmico resumido durante su estada en el Servicio, se presenta
en la figura 10.

Parche Vollmer: Negativo.
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Figura 10

Resumen del cuadro térmico

Pocos dias después de su ingreso, que habia sido en apirexia, comienza
a tener fiebre continua, con ascensos nocturnos, sobrepasando los 39° El
dia 27 de enero le aparece un eritema en placas, de tipo escarlatiniforme,
que desaparece en dos dias. ;

El 29 de enero se anota que, ya desaparecido el eritema, el nino se
mantiene en el mismo estado febril, alrededor de 38°5, con oscilaciones. El
corazén siempre igual, con tonos limpios. Las articulaciones tumefactas estacio-
narias. Desde el dia de su ingreso, a pesar de tener el convencimiento de su
ineficacia, se le administré salicilato de sodio, que no meodificé en absoluto
el cuadro clinico, al contrario, fué durante su administracién que reaparecio
la fiebre. Se le extrae sangre para hemocultivo.

El 2 de febrero la temperatura se mantiene ahora con cardcter casi
remitente y con 2 grados de oscilacién diaria. Pulso, 120 de frecuencia con
tensi6n siempre alrededor de Mx., 8; Mn., 4. Corazén, tonos limpios y las
artropatias estacionarias.

Después de unos dias de casi remisién de la fiebre, del dia 9 de febrero
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en adelante la fiebre vuelve a ascender llegando a 40°5 el 10 de ese mes,
apareciéndole entonces una erupcién eritematopapulosa diseminada, con
zonas confluentes tipo morbiliforme.

Durante una semana la fiebre se mantiene elevada, el eritema desaparece
y desde el 15 de dicho mes vuelve a la apirexia.

Dicho dia se constata que las artropatias permanecen estacionarias y que
los tonos cardiacos son fuertes y limpios.

Tres dias antes comenzaron hemorragias gingivales y nasales, que ceden.

El nifio se muestra mas animado al haber desaparecido su fiebre, pero
el sindrome articular no se modifica.

El dia 25 es retirado por su familia. ’

Durante su estada en el Servicio fué tratado con salicilato al comienzo
(a pesar de saberse su ineficacia y como prueba), vitaminoterapia, tonifi-
caciéon general, y oro, sin resultado.

El hemocultivo resulté estéril.

En resumen, un nifio afecto de artropatias que sobrevienen en accesos
de caracter similar, con tumefacciones simétricas, especialmente en rodillas
y mufiecas, aunque también en otras articulaciones, con fiebre en cada
acceso, y desmejoramiento del estado general, con remisién total y luego
casi total en las primeras “poussées”; pero con persistencia de las tume-
facciones articulares y aparicién de adenopatias en las Gltimas, sin esple-
nomegalia, con indemnidad permanente del endocardio e ineficacia del
tratamiento salicilado, encuadra totalmente dentro del sindrome descripto
por Still.

Su evolucién crénica en accesos, que llevan progresivamente a la
instalaciéon de un cuadro casi caquéctico, su estado febril, sus eritemas
fugaces, hablan de la profunda perturbacién del estado general, alterado
POr una septicemia crénica que en nuestro caso no hemos podido probar
bacteriol6gicamente.

El cuadro clinico de la enfermedad de Still est4 caracterizado por una
serie de sintomas que sélo expondremos en resumen aclaratorio, ya que
en trabajos anteriores uno de nosotros, ha estudiado sus caracteristicas
diagnosticas con todo detalle (Diaz Nielsen: Enferm. de Still “Arch. Arg.
de Pediat.”, tomo XVI, pag. 160, 1941 y Pericarditis en la Enf. de Still
en “Arch. Arg. de Pediat.”, tomo XVII, pag. 45, 1942), adonde remi-
timos a quien quiera profundizar su estudio.

Sus sintomas fundamentales son:

1° Artropatias.—Croénicas, deformantes, con lesiones articulares y
periarticulares, estas tltimas a expensas del tejido conjuntivo circundante.
sin lesiones dseas ni cartilaginosas, clinicas ni radiograficas. La limitaci6n
de movimientos que comtGnmente es visible en los miembros invadidos vy
también en la columna vertebral cuando es afectada, no depende de una
supuesta anquilosis, como podria creer al observar las actitudes asumidas,
sino es debida a contracturas musculares reaccionales que fijan las articu-
laciones en posiciones de defensa, por el alivio que significan para el
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enfermo. El dolor asi no existe espontaneamente, pero si, si se provocan mo-
vimientos pasivos o se obliga a ejecutar activos, al vencer la contractura.

Las artropatias se localizan especialmente en las grandes y medianas
articulaciones, especialmente rodillas, mufiecas y carpianas, luego el cuello
del pie y columna cervical; tienen por particularidad el caracter simé-
trico de las tumefacciones. Su progreso se hace por empujes, febriles por
lo comtn.

Las artropatias son crénicas y deformantes, pero nunca supuran ni
anquilosan las articulaciones, aunque el aspecto exterior puede remedarlo.
como ya sefialamos.

2° Adenopatias—En paquetes de ganglios duros, moviles, no dolo-
rosos, que pueden situarse en regiones vecinas a las artropatias o aun
alejadas, que progresan, por lo comun simultineamente con los avances
de las tumefacciones articulares, no dando nunca periadenitis, reblande-
cimiento ni supuracion.

3% Fiebre y denutricion.—La fiebre es habitual, de tipo variable,
coménmente discontinua con accesos de temperatura elevada, alternando
con periodos de apirexia.

El estado general siempre es pobre; habitualmente el desmejoramiento
es paulatino, junto con los brotes articulares, la fusién grasa y muscular
sobrevienen y el nifio revela aspecto de profunda desnutricion.

Existen grandes atrofias musculares, por la misma inmovilidad.

El sintoma negativo de valor es la ausencia de lesiones endocardicas:
nunca hay soplos. En cambio, las lesiones pericardicas, pericarditis con
escaso derrame, son comunes, aunque no siempre diagnosticables en vida.

La esplenomegalia que primitivamente se consideraba como un sin-
toma capital, hoy se acepta que si bien es frecuente, falta en el 25 %
de los casos de enfermedad de Still.

Los otros sintomas son accesorios: sudores copiosos en las crisis tér-
micas, eritemas tipo morbiliforme o escarlatiniforme, hepatomegalia.

En la sangre suele existir anemia neta con leucocitosis moderada,
habiéndose descripto como sintoma el no aumento marcado de la cantidad
de leucocitos en los periodos febriles (leucopenia relativa).

Pasamos por alto el estudio de la anatomia patologica detallada,
aunque diremos que los hallazgos atestiguan la existencia de lesiones septi-
cémicas crénicas y en las zonas articulares se comprueba la indemnidad
del hueso y del cartilago, existiendo edema y espesamiento del tejido con-
juntivo periarticular no especificos.

La etiopatogenia es netamente infecciosa; hoy se acepta que la enfer-
medad de Still nosolégicamente individualizada, constituye un cuadro
clinico particular, reaccién del organismo ante el ataque del estreptococo,
sobre todo del viridans, infeccién que adquiere un curso crénico. El con-
cepto de infeccién focal causal, ha ganado numerosos adeptos.
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Las otras teorias etiologicas, descartadas la tuberculosis, la sifilis y
el reumatismo de Bouilland, que en ninguna forma intervienen en el reu-
matismo de Still, pueden a veces ser invocadas, aunque con poco entu-
siasmo: factores toxicos, intestinales, autointoxicaciones cronicas, alergia,
etcétera.

El diagnéstico se funda en los datos antedichos y su diferencia con
los cuadros clinicos vecinos merece mis espacio que el que dedicamos a
esta sintesis; remitimos a los trabajos ya comentados.

El pronéstico es desfavorable; dentro de una evolucion .crénica, el
desmejoramiento del estado general, la fiebre, las poliartritis deformantes,
la inmovilizacién consecutiva y la atrofia muscular generalizada, trans-
forman al nifio en un lisiado; felizmente las aparentes regresiones suelen
simular mejorfas y atn seudo curaciones.

Las complicaciones pericardicas, pleurales, la caquexia, enfermedades
intercurrentes, llevan al desaliento a quien basado en el aspecto aparente-
mente no grave inicial, imaginé una evolucién feliz.

La curacién es excepcional y sélo deben aceptarse como remisiones
prolongadas, los casos aparentemente curados.

El tratamiento es de poco efecto; el buen régimen higiénicodietético
y la tonificacién pueden actuar, pero ni el salicilato de sodio ni los anal-
gésicos tienen efecto.

La quimioterapia, sobre todo con sales de oro, yodo y calcio puede
actuar en ciertos casos. De la sulfanilamida no se ha dicho la tltima
palabra: en uno de nuestros casos condujo al fracaso.
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(Conclusion)

HIDRATOS DE CARBONO, VITAMINAS Y CRECIMIENTO

Es indiscutible el papel importante que juegan las vitaminas en la
infancia, puesto que en ausencia de las mismas es imposible el crecimiento
normal.

No se conoce exactamente su mecanismo de accién, aunque parece ser
lo mas aceptado que la carencia vitaminica condiciona un descenso de los
procesos fermentativos de oxidacion o deshidrogenacién, con trastornos secun-
darios de la actividad celular.

Las experiencias de Glanzmann (**) en ratas, han demostrado asimismo
que un exceso de vitaminas con un regimen alimentario deficiente en hidratos
de carbono ocasiona en los animales, grandes pérdidas de peso y muerte.

La explicacién de este hecho tan interesante, podria ser la siguiente:

La célula viva requiere un aporte continuo de energia exogena, que es
suministrada especialmente por los glicidos. Para liberar la energia potencial
acumulada por los mismos mediante la accién de la luz solar, por un pro-
ceso reductor, se requieren una serie de complicadas reacciones quimicas
que tiene por objeto movilizar el hidrégeno de los mismos por medio de
sistemas 6xidorreductores en los que intervienen las vitaminas.

Asi, por ejemplo, en la carboxilasa (holofermento), cuya férmula de
constitucién fué establecida por Lohman ('7) 1937, la vitamina B,, unida
al acido fosférico (4cido aneurinpirofosférico), constituye el grupo activo
(cofermento o agon), que en unién de un vector coloidal de naturaleza
albuminoidea (apofermento o Pheron), intervienen el metabolismo inter-
mediario de los glicidos, sustrayendo anhidrido carbénico al 4cido piravico.

La falta del mismo impide la combustién completa de la glucosa, con
acumulacién en el mismo de 4cido pirGvico y ldctico que ocasionan una
seerie de trastornos nerviosos y respiratorios.

Asimismo, la vitamina B, o riboflavina forma parte del fermento respi-
ratorio amarillo de Warburg, el que es un enérgico 6xidorreductor capaz de
absorber y ceder hidrégeno (como ocurre en el metabolismo de los hidratos
de carbono), el que es rapidamente oxidado por el oxigeno del aire, con
produccién de agua, en presencia del citocromo, en cuya constitucién entra
el hierro.

Segin Szent-Gyorgy, los glicidos ceden su energia al oxidarse el hidro-
geno, con formaciéon de agua.

Otra vitamina que forma parte del complejo B, el acido nicotinico (fac-
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tor PP o niacina), y su amida, interviene activamente en el metabolismo
de los glicidos.

Los trabajos de Euler y Warburg demostraron que forma parte de dos
cofermentos, la codehidrasa I y II.

La codehidrasa I interviene junto con la lactoflavina en el metabolismo
del dcido lctico y la hexosa y triosafosfatos, mientras que la codehidrasa II
o cofermento de Warburg Christian que se diferencia de la I por tener una
molécula mas de fésforo, parece jugar un papel importante en la transfor-
macién de los hidratos de carbono en proteina (™).

Si suministramos un exceso de vitaminas y escasos hidratos de carbono,
falta combustible para el aumento de oxidaciones producido por las vita-
minas, ocasionando un gasto mayor de reservas orginicas que repercuten
sobre el crecimiento.

FUNCION ANTIACIDOTICA
METABOLISMO DE LOS ACIDOS GRASOS Y GLUCIDOS

Los 4cidos grasos que entran en la constitucién de los alimentos (palmi-
tico, estedrico, oleico), poseen un nimero par de atomos de carbono. Los
estudios efectuados por Knoop, permitieron demostrar que estos acidos grasos
en el interior del organismo se transforman en cuerpos mas simples por la
pérdida de dos 4tomos de carbono cada vez que son atacados por un proceso
oxidativo (beta oxidacién de Knoop), hasta llegar a 4cido butirico, con
cuatro carbonos. Este se transforma en beta oxibutirico, acetoacético y acético,
dando como productos finales anhidrido carbénico y agua.

Cuando esta perturbado el metabolismo intermediario de las grasas,
estos dcidos no son capaces de degradarse totalmente, se acumulan y dan
origen a la cetosis.

Desde hace muchos afios (), se sabe que los hidratos de carbone son
indispensables para que puedan metabolizarse los 4cidos grasos. Rosenfeld (),
sintetiz6 esta relacién en su ya clésica frase “las grasas arden en el fuego de
los hidratos de carbono”.

Tomada en su sentido estricto, esta frase es inexacta, puesto que se ha
demostrado que la actividad anticetogenética de los glicidos no se realiza
durante su combustién en los tejidos.

Por el contrario, se admite que este proceso se efectia en el interior de
la célula hepatica, de ahi que todo proceso que disminuya el glucégeno del
higado produce la acidosis ceténica.

La naturaleza intima de dicho proceso se nos escapa, siendo varias las
hipétesis que pretenden explicarlo: asi para Ringer (2), la glucosa se uniria
con el édcido betaoxibutirico mediante un enlace glucosidico, lo que haria
posible su combustién, para Shaffer (°7), algiin producto de desintegracién
de la glucosa, probablemente el acetaldehido actuaria sobre el acido aceto-
acético activando su desdoblamiento, mientras que V. Noorden (™), basan-
dose en hallazgos anatomopatolégicos admite que la célula hepatica sin
glucégeno se carga de grasa que pasa a ocupar el lugar dejado por aquel.
En estas circunstancias el hepatocito para cumplir sus necesidades metabé-
licas extrae las energias que necesita de las grasas, produciéndose una
cantidad excesiva de betaoxibutirico que la célula no es capaz de oxidar (*).

(*) En un articulo aparecido con posterioridad a la presentacién de esta co-
municacién (Stoppani Andrés. “O. M. Medicina”, 1944; 4, 218); estos conceptos
aparecen en parte modificados. Asi en la pagina 226 el autor establece que “la ceto-
lisis es independiente de la oxidacién de los hidratos de carbono”; agregando a con-
tinuacién: “Las condiciones fundamentales en que se produce la cetosis (ayuno vy
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Ya hemos dado en péginas anteriores los motivos por los cuales la
acidosis ceténica se presenta con mas facilidad en el lactante que en el
adulto.

FUNCION DE AHORRO DE LOS GLUCIDOS
FORMACION DE GRASAS

Como dice Thannhauser (7*), la formacién de grasa a partir de los
hidratos de carbono es uno de los hechos mas antiguos registrados por la
ciencia del metabolismo.

En el reino vegetal, en el proceso de maduracién de las semillas los
azlcares se transforman en grasas, mientras que en el reino animal se obtiene
un abundante depésito graso en los cerdos, gansos, pollos, etc., mediante una
alimentacién rica en feculentos. En estos animales, cuando los depdsitos de
glucégenos estan saturados, el exceso de glicidos es almacenado bajo la
forma de grasa, mas estable.

Esta transformacién se acompafia de un aumento del cuociente respi-
ratorio, como lo han demostrado numerosos investigadores.

No se sabe exactamente las vias seguidas para esta transformacion,
aunque se acepta como lo mas probable, que la glucosa se fragmenta en
cadenas cortas —écido piravico, aldehido acético— constituyéndose a partir
de estos productos las cadenas de acidos grasos. En el mismo intervendria la
carboxilasa de Neuberg —fermento que desdobla el acido pirdvico en
aldehido acétido y anhidrido carbénico— con la cooperacién de la vitamina
B? o cocarboxilasa y la carboligasa descubierta por Neuberg (*7), que parece
ser la Ginica enzima capaz de efectuar la unién de dtomos de carbono y formar
una cadena larga de los mismos.

Es muy dificil que los acidos grasos puedan transformarse en glicidos (™)
puesto “que todos los baluartes en que se sustentaban la opinion de que las
grasas se transforman en azacar, se han ido derrumbando unos tras otros,
quedando relegados al terreno de las supersticiones cientificas.

HIDRATOS DE CARBONO Y PROTEINAS

Una de las funciones mas importantes de los glacidos, es la de poder
reducir el gasto de proteinas que tan importantes funciones desempernian
en la nutricién del lactante.

En experiencias efectuadas en animales, se ha podido demostrar que si
se les suministra una alimentacién constituida exclusivamente de proteinas
la cantidad de nitrégeno retenida es inferior a la que se tiene cuando se
agregan grasas ¢ hidratos de carbono. La accién economizante de albiimina
es mayor para los glicidos que para las grasas.

Thannhauser, explica este hecho, admitiendo que cuando no se ingieren
hidratos de carbono una cierta cantidad de albiimina se transforma en aztcar
siendo escasa la cantidad de nitrégeno que se retiene.

diabetes) se deben a un aumento de la oxidacién de los dcidos grasos en el higado,
originado por deficiente oxidacién de los hidratos de carbono, aumentando la ceto-
génesis en proporcién inversa a la cantidad de glucosa oxidada™.

A todos aquellos que se interesen por estas cuestiones recomendamos la lectura
del articulo ya citado, que se titula “Formacién y consumo de cuerpos ceténicos’ .
En él se pasa revista a las teorias mas aceptadas de la oxidacién de los dcidos grasos:
beta oxidacién (Knoop) ; beta oxidacién con condensacién acética (Mc Kay), oxidacién
alternada (Hurtley), etc.; se estudia el mecanismo de la cetolisis, la intervencién de
las glindulas de secrecién interna en el mismo, etc.
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Dicha transformacién ha sido demostrada experimentalmente. Para ello
se somete a un perro a un ayuno de varios dias y se le inyecta floridzina,
con lo que se obtiene una eliminacién constante de glucosa.

Se sacrifica el animal y se comprueba que en el higado queda un 0.1 %
de glucégeno. A otro animal en las mismas condiciones, antes de sacrificarlo
se le hace ingerir una abundante cantidad de albtimina comprobandose el
sacrificarse el animal, que el hepatocito contiene un 10 % de glucégeno.

Asimismo, si a un diabético se le somete a un ayuno hidrocarbonado
sigue eliminando glucosa por la orina.

Como se admite que la grasa no puede transformarse en azucar,
resulta claro su origen a expensas de las proteinas.

Esto se puede demostrar mediante el estudio de la relacién gluco-
1\%?;;2 ;—S que se determina
dosificando la glucosa y el nitr6geno urinarios.

Segtin las determinaciones efectuadas por Allen y Du Bois () el valor
de este cuociente oscila entre 3.60 y 3.97.

azourica, denominandose asi la relacién

Si se acepta la cifra de 3.60, esto quiere significar que un gramo de
nitrégeno que equivalen a 6.35 gr. de proteinas darin por consiguiente
3.6 X 16 = 57.6 gr., 16 gr. de nitrégeno son los que poseen 100 gr. de
proteinas y se obtiene dividiendo 100/6.25.

Como datos interesantes que podemos agregar al estudio del coeficiente
dextrosanitrégeno tenemos los siguientes :

Aumentando la ingestién de albéiminas no se altera la relacién, porque
aumentan en forma simultdnea y proporcional la glucosa y el nitrégeno
urinarios.

De los aminoacidos conocidos sélo son capaces de formar glucosa (de
ahi la denominacién de glucégenos genéticos), la glicocola, alanina, serina,
cistina, dcido aspértico, glutimico, B. hidroxiglutimico, prolina, hidroxipro-
lina, ornitina, arginina e histidina. :

ELECCION DE LOS GLUCIDOS

En la alimentacién artificial del lactante, se emplean la glucosa, lactosa,
sacarosa, maltosa, dextrinas y harinas.

La lactosa, disacarido formado por glucosa y galactosa, en forma de
agua lactosada mezclada con leche de vaca —mezcla de Heubner-Hoffman—
fué el glicido preferido por los pediatras de fines del siglo pasado y principio
del actual.

La razén de esta preferencia reside en el hecho de ser el hidrato de
carbono realmente fisiolégico , contenido en la leche de mujer en altas
concentraciones. Aunque modernas investigaciones parecen haber demostrado
que en la leche existen otros glicidos (allolactosa, gynolactosa) (°'), pequenas
cantidades de glucosa y una dextrina (), es indudable que el principal
aztcar de la leche es la lactosa.

Se sabe ademas, que la lactosa facilita la absorcién del calcio y del
fosforo, la galactosa que forma parte de su molécula desempenaria un papel
importante en el proceso de mielinizacién de las vias nerviosas, en las que
existen abundante cantidad de galactolipidos, neutraliza la alcalinizacién
producida por la leche de vaca y gracias a su propiedad de llegar sin des-
doblarse, a las Gltimas porciones del intestino grueso, favoreceria la proli-
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feracién del bacilo bifidus, del que podria beneficiar el lactante, (fuente
de vitamina B'),

Sin embargo, los resultados obtenido con las mezclas de Heubner-
Hoffman no fueron halagadoras. Los nifios no progresaban como era de
esperar, las heces eran desligadas, fluidas y 4acidas y se observé asimismo

que sustituyendo la lactosa por otros hidratos de carbono mejoraban los
resultados.

En esta situaciéon dificil de explicar desde el punto de vista cientifico,
aparecieron los trabajos de Abrahamson y Baremberg (®). Jarvis (%),
Skole (°%), Gerstley y colaboradores (*"-*), y muy especialmente los de
Bessau (), que parecen arrojar alguna luz en la solucién de este problema.
En todos los casos en que emplean la lactosa obtienen iguales o mejores
resultados que con los otros glicidos. Pero mientras Bessau utiliza lactosa
caramelizada para lo cual calienta una solucién acuosa de la misma all0’
durante 1 hora, (en esta forma se obtiene cuerpos de degradacion de su
molécula) los estadounidenses emplean desde hace alrededor de 10 anos
la betalactosa.

La betalactosa, es un preparado que se obtiene industrialmente a partir
de la lactosa comtn (del suero de leche de vaca), que parece ser una mezcla
de alfa y beta lactosa).

Esta beta lactosa tendria un poder rotatorio inicial de 34°2 siendo el
definitivo de 56°3, mientras que en la lactosa comun serian respectivamente
de 83°5 a los 10 minutos y de 52°3 el definitivo (™). (Nuestras propias
determinaciones empleando soluciones de lactosa comun y de beta lactosa
del comercio en solucién al 1 %, con el polarimetro sacarimetro de Laurent,
nos han dado cifras aproximadamente semejantes).

La beta lactosa es mucho mejor tolerada por el lactante, debido a su
gusto agradable y su mayor solubilidad.

Se traté de averiguar los motivos de la superioridad de la beta lactosa
y entre los hechos interesantes que justificarian esta superioridad estarian
los siguientes: a) parece ser que en la leche materna, la proporcion entre
alfa y beta lactosa se halla desviada ampliamente en favor de esta Gltima ;
mientras que en la leche de vaca esta proporcién se presenta a la inversa (™).
(En el Instituto de Pediatria estamos tratando de buscar el método mas
adecuado que nos permita separar la lactosa de la leche de mujer y la
de vaca y comparar sus diferencias); b) con el empleo de esta lactosa se
facilitaria la obtencién de una flora acida, aunque no parece ser que con
el simple agregado de la misma a la leche de vaca se consiga un aumento
del bifido en las deposiciones.

Para ello se requiriria que los restantes componentes del alimento retinan
ciertas condiciones establecidas por Bessau (7).

La glucosa o dextrosa es un monosacéarido que se absorbe en el intestino
delgado, y aunque s6lo por excepcién se emplea como tal, entra en la cons-
titucién de todos los glicidos que se utilizan en la alimentacién del lactante
sano.

Muchos pediatras prefieren la sacarosa o azicar de cana disacarido
formado por glucosa y levulosa, por lo general bien tolerado y de bajo
precio. Cuando se da en dosis altas puede pervertir el sentido del gusto.

La maltosa y las dextrinas por separado, practicamente no se emplean.
Por el contrario la asociacién de ambas da muy buenos resultados y han
tenido muy buena acepracion.

La maltosa es un disacirido con propiedades laxantes, —excita el peris-
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taltismo y aumenta las fermentaciones—, se desdobla en dos moléculas de
glucosa, la que es rapidamente absorbida por las paredes intestinales.

Las dextrias son productos de desintegracién del almidén. Si se somete el
almidén a la accién de la amilasa (que se obtiene de los extractos malteados)
y se agregan unas gotas de lugol ,se observa al principio una coloracién azul
que vira luego al violeta y al rojo, hasta decolorarse. El almidén se ha
transformado en amilo, eritro, acrodextrina y maltosa.

La cantidad de maltosa y dextrina que se obtienen, varian con la tempe-
ratura. A 50 grados ambas se encuentran en iguales proporciones; por encima
de esta temperatura hay mas dextrina y por debajo predomina la maltosa.

Las soluciones de dextrina ejercen muy poca presion osmética e inhiben
la fermentacién.

En el afo 1934, Malyoth (%), publica un interesante articulo en el
que se detalla la forma de obtener maltosa dextrina mediante el empleo de
una amilasa procedente de una especie de Aspergilus. Esta amilasa, seria
por su mecanismo de accién idéntica a ia que existe en el jugo pancredatico
—ambas producirian la ruptura de las ligaduras alfa del almidén— a dife-
rencia de lo que ocurre con la amilasa de la malta que actuaria sobre
las beta.

Con el empleo de este tipo de aztcar, se han obtenido al parecer
“interesantes resultados”.

No hemos tenido oportunidad de emplear la maltosa dextrina preparada
de acuerdo al procedimiento de Malyoth; de ahi que no podamos dar una
opinién respecto a su eficacia. Pero sin embargo, es preciso recibir con gran
simpatia todos los esfuerzos que se hagan en favor de la dietética del nifo
en general, y del lactante en particular. No hay lugar a dudas, que la ciencia
de la nutricién debe su progreso, fundamentalmente, a la quimica biolégica.

Las harinas no pueden considerarse como hidratos de carbono puros,
puesto que poseen cierta cantidad de grasa, albimina y vitaminas. Si bien
la leche de mujer no contiene polisacaridos, el empleo de harinas en la
alimentacion artificial del lactante sano, ha dado muy buenos resultados.
Disminuye las fermentaciones, facilita la digestion de la caseina, tiene un
cierto efecto profilactico sobre la espasmofilia, aumenta la fuerza muscular
y es capaz de reemplazar a las serinas de la leche de mujer en su funcién
de coloides estables.

Pueden ser muministradas al lactante en los primeros meses, el que ya
posee fermentos amiloliticos. Es de extraordinaria utilidad cuando se desea
aumentar la proporcién de glicidos en la racién alimenticia. Mientras los
mono y disacaridos en concentracién por encima del 8 constituyen solu-
ciones hiperténicas capaces de desarrollar una fuerte presién osmética que
atrae agua al intestino y ocasiona diarreas, las dextrinas y la harina no acttan
como hiperténicas ni atn en concentraciones del 20 7.

Mezclas de glacidos: La experiencia clinica ha demostrado que los
resultados son excelentes cuando con el alimento se da una mezcla de dos
0 mas hidratos de carbono de naturaleza coloidal y cristaloide.

Las razones de estos resultados podrian ser las siguientes: en esta
forma pueden darse grandes cantidades de glicidos, sin que se alteren los
procesos fermentativos ni la presién osmética del contenido intestinal: la
absorcién es mas gradual con menor peligro que se presente glucosuria
alimenticia;" como se necesitan varias enzimas, la falta o disminucién de
alguna de ellas se asociard con menos trastornos digestivos si se administran
pequenas cantidades de varios hidratos de carbono que una gran cantidad
de uno sélo mono o polisacirido, etc.
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RESUMEN

El lactante de los primeros meses necesita desde el punto de vista ener-
gético para su buen crecimiento y desarrollo, de 100 a 110 calorias por kilo
de peso, las que son suministradas por 150 gr. de leche de mujer.

Desde el siglo pasado se ha tratado de obtener alimentos los mas
aproximadamente posible en su composicion quimica al especifico, con lo
cual no se ha resuelto el problema de la alimentacién artificial del lactante.

Ello es debido entre otras razones, a que el lactante no tolera tanta
cantidad de grasa, parte de la cual, debe ser reemplazada por hidratos de
carbono.

El empleo de cantidades elevadas de glicidos, se justifica porque ademas
de ser antiacidéticos, ahorradores de lipidos y prétidos, etc., desempefian
una funcién importante en el crecimiento.

Se obtienen los mejores resultados cuando en la mezcla se asocian
hidratos de carbono de naturaleza coloidal y cristaloidea.

CONCLUSIONES

1° En nifio de los primeros meses necesita 70 a 80 % mas de glacidos
que el adulto.

20 El lactante en alimentacién artificial requiere mayor cantidad de
hidratos de carbono, que el alimentado con leche de mujer.

3¢ El porciento de lipidos en las diluciones de leche de vaca debe ser
menor que el que presenta el alimento especifico.

4° Con la betalactosa y la lactosa caramelizada se obtienen mejores
resultados que con la lactosa comin.

5? Con la asociacién de dos o maés glicidos, los resultados son mejores
que con el empleo aislado de los mismos.
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El problema de los nifios oligofrénicos ha comenzado a ser revisado
a la luz de nuevos conceptos psicolégicos y psiquatricos. Las ensefianzas de
la escuela psicobiolégica de Meyer han sido aplicadas a la rama de la
psiquiatria infantil que trata de los nifios con deficiencia mental. La psico-
logia de la forma (Gestalt), por su parte, ha ofrecido ya algunos trabajos
dedicados a investigar los procesos de percepciéon y de inteligencia en los
retardados mentales. Los psicélogos de la escuela behaviorista y de la re-
flexologia también han aportado nuevos elementos para la comprension del
nifio de inteligencia inferior. Se podria decir que estamos frente a una
reactualizacién del problema del nifio oligofrénico. Efectivamente, el estudio
y la investigacién acerca del nifio retardado en su diferentes grados de pro-
fundidad, llegé a merecer la dedicacién de muchos hombres de ciencia y
destacados investigadores. La psicologia de las facultades —y su influencia
todavia preponderante sobre aquellos que intentaban su critica— junto a
una concepcién fragmentaria, estitica y mecanicista de la vida mental, sobre
todo en los procesos de inteligencia, hicieron alentar esperanzas exageradas
en el tratamiento de los nifios oligofrénicos. El fracaso de estas concepciones
demasiado optimistas, fundadas en un enfoque insuficiente del problema,
provocé una declinacién muy pronunciada del interés y los esfuerzos que se
habian dedicado a este aspecto de la psiquiatria infantil. Al extenderse los
nuevos principios psicolégicos y psiquidtricos, investigadores y pedagogos
comenzaron a estudiar al nifio oligofrénico con una unidad psicobiolégica,
abandonando la idea de que ante €l se estd tratando unicamente con una
detencién o déficit de la inteligencia. La perturbacién, se comprobaba, alcanza
a toda la personalidad, comprendiendo la totalidad de los aspectos de la
conducta: procesos intelectuales, maduracién afectiva y adaptacién social.
Estas esferas integran la personalidad del nifo y cada una actia en funcion
del equipo psicobiolégico del nifio considerado como una unidad. Existe una
continua y mutua influencia entre la estructura actual del organismo y las
funciones en que se manifiesta dicha estructura. Adin en la oligofrenia parcial
no se tiene la estructura orgénica normal afectada solamente en la funcién
negada o destruida sino que el funcionalismo entero adquiere nueva forma
y presenta caracteres que influyen sobre toda la conducta. Por otra parte, la
practica clinica muestra constantemente que un porcentaje considerable de
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los nifios con déficit de inteligencia presentan dificultades en su conducta
afectiva y social. Esto ocurre especialmente entre los nifios de inteligencia
subnormal (CI, por debajo de 90 y no menos de 75), en los que las dificul-
tades de lograr un rendimiento normal suelen condicionar un estado afectivo
anormal (subnormales desarmonicos) .

Los tests de inteligencia individuales a la vez que nos proporcionan una
apreciacién cuantitativa del grado de desarrollo mental permiten analizar
cualitativamente el rendimiento obtenido, es decir, qué aptitudes han evolu-
cionado y cuéles han quedado detenidas en un nivel inferior; qué procesos
predominan en la construccién del pensamiento, cémo se correlacionan las
aptitudes, la influencia de las mas maduras sobre las que no alcanzaron el mis-
mo nivel de desarrollo, en qué forma ciertos procesos reemplazan a otros, etc.
Si se analizan dos tests de inteligencia pertenecientes cada uno a un nifio
débil mental que hayan logrado aproximadamente el mismo nivel de inte-
ligencia, comprobaremos que éste ha sido obtenido resolviendo tareas muy
distintas. ‘Mientras el uno por ejemplo no resuelve las pruebas que exigen
memoria y si las de comprension, el otro aprueba los tests de repeticién de
digitos, pero no tiene éxito en las pruebas que exigen dominio de simbolos, etc.
Esto no hace sino demostrar que la estructura mental de un nifio oligo-
frénico, en tanto se manifiesta por procesos y funciones, muestra no sola-
mente una disminucién cuantitativa de su funcionamiento. Existe junto a
este aspecto cuantitativo —que tiene su importancia— una modalidad cua-
litativa resultante de esa disminucién y el analisis y comprensién de esta
nueva y distinta modalidad debe ser el fundamento sobre el cual encarar el
tratamiento reeducativo del nifio oligofrénico.

Enfocado desde este punto de vista dindmico y psicobiolégico, el trata-
miento reeducativo del nifio oligofrénico debe tomar en cuenta por una
parte de su equipo mental actual y por otra, las posibilidades funcionales de
€sa nueva estructura.

Concretindonos a la forma de oligofrenia de que trata este trabajo,
veamos qué cuadro psiquico presenta el nifio mongoloide *.

Historia.—El término “idiota mongélico” fué empleado por primera
por Langdon Down, en 1886 al intentar una clasificacién de la idiocia sobre
una base etnolégica. Entre otros se ocuparon en el estudio de los mongoloides :
Kassowitz, Comby, Bourneville, etc.

Nivel mental, afectividad, sociabilidad y condiciones especiales—Mu-
chos autores designan a estos nifios, “idiotas mongolicos”. Esta denominacion
indica un nivel mental que no supera los 3-4 afios de edad mental. Kanner *
sostiene que el nivel mental de 7 afios es el mas elevado que ha podido
registrarse. El mismo autor ocupandose de sus cualidades de caracter y
conducta afirma que a diferencia de muchos idiotas ¢ imbéciles se muestran
tranquilos, buenos, afectuosos y corteses. También es frecuente encontrar en
la literatura psiquiatrica, afirmaciones acerca del buen temperamento y au-
sencia en ellos de crisis de obstinacién. Adquieren el lenguaje muy tardiamente,
lo mismo que la marcha. Kanner afirma también que aprenden dificilmente
a expresarse por si mismos y s6lo lo hacen por medio de las oraciones mas
simples; no tienen iniciativa, desconocen el miedo, falta en ellos la pre-
caucién, no se excitan y muy pocos de ellos se masturban.

1. No nos ocuparemos de la descripcién fisica del nifio mongoloide, ni de las
teorias formuladas acerca de la etiologia de esta forma de oligofrenia.

2. Leo Kanner. Psiquiatria Infantil, 1942
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Entre otros rasgos son muy caracteristicos la tendencia a imitar, atri-
buida a la incapacidad para inhibirse, el buen oido y aficién por la miusica,
y su asociabilidad, que excede en la mayoria de los casos, en un buen
promedio de afios a su edad mental C. Pototzky y A. E. Grigg, sostienen que
no existe una personalidad tipicamente mongoloide “.

Posibilidades reeducativas—En los textos corrientes de psiquiatria y
pedagogia terapéutica no se les atribuye mayores posibilidades reeducativas
y en nuestro pais no tenemos datos publicados acerca de casos de nifios
mongoloides tratados pedagégicamente. Sin embargo, disponemos de datos
sobre la reeducacién de estos ninos tratados en la Bancroft School (Estados
Unidos), y las impresiones favorables recogidas en un trabajo sobre dicha
escuela, nos ha hecho creer oportuno dar a conocer la evolucién de un nifo
mongoloide que hemos tratado desde hace dos anos, continuandose en el
momento presente su reeducacion especial.

1T

E. L, varén. Edad, 10 anos 9 meses.
Edad mental: 5 anos 10 meses.
Cociente intelectual, 54.

El nifio tomé contacto con nosotros con motivo de una consulta de los
padres preocupados por su conducta dificil, retraso intelectual y escaso y
rudimentario lenguaje. Tenia entonces 9 anos 2 meses de edad.

Se trataba de un nifio inquieto, inestable, nervioso, impulsivo con ten-
dencias agresivas contra sus hermanos. Dependia de su madre hasta el extremo
de que los habitos més elementales de limpieza, arreglo y manejo personal
no habian sido ain adquiridos: se lo peinaba, lavaba, banaba, vestia, etc.
Con mucha frecuencia crisis de obstinacién con actitudes dramaticas. Su
comportamiento era decididamente infantil; con las personas extranas a la
casa era sociable y afectuoso, agradindole la compaiiia de nifios pequenos,
con quienes jugaba en la plaza. El examen de su nivel mental no superaba
la edad mental de los 3-4 afos. No distinguia los colores ni las formas mas
elementales. Carecia de concepto numérico y no contaba cuatro objetos. Enu-
meraba solamente los elementos de una lamina, sin el menor esbozo de descrip-
cién. Le resultaba imposible copiar un cuadrado y cuando se le pedia un dibujo
solamente hacia garabatos perseverantes e incontrolados. El dibujo de la
figura humana de tipo renacuajo, valorada por la escala de Goodenough,
alcanzaba la edad mental de un nifio de 4 anos. Rechazaba el material con
el cual se invitaba a construir y las pocas construcciones que lograba eran
infantiles, de igual manera que su juego. Exhibia una torpeza manual muy
acentuada. Lenguaje: Empezé a decir las primeras palabras al afio y medio
pero no evolucioné posteriormente. Siempre tuvo serias dificultades de len-
guaje. Cuando se inici6 el tratamiento reeducativo el nifio solamente se ex-
presaba por medio de sustantivos. No existia formulacién de frases ni siquiera
en una organizacién sintactica elemental. Expresaba de manera incompleta y
defectuosa sus pensamientos y no lograba las expresiones correspondientes a
los contenidos de pensamiento, llenando estas lagunas con gestos o inflexiones
de voz. Su lenguaje se tornaba incomprensible por las numerosas dislalias
que afectaban la emisién de las palabras que conocia.

3. Pototzky C. y Grigg A. E. Una revisién del prondéstico en el mongolismo, “Am.
Journ. of Orthopsych.”, julio 1942,
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Desarrollo e historia del nifio.—Cuarto hijo después de tres embarazos
que se sucedieron a muy breve plazo. Durante este cuarto embarazo la madre
padecié de malestares fisicos y estados de depresién. Nacido a término vy
parto normal, pero el nifo respiraba con dificultad en los primeros dias.
No pudo succionar el pecho hasta después de algunos dias. Alimentacién
materna hasta los seis meses y luego artificial. Dejé la lactancia materna
sin dificultades.

Los padres advirtieron desde muy temprano los rasgos que presentaba
el nifio y lo sometieron a vigilancia médica, diagnosticando el médico espe-
cialista, mongolismo. El control de esfinteres estaba establecido ya al afio.
A los diez y ocho meses atin no caminaba y solamente lograba mantenerse
de pie con ayuda. Desde los dos afios hasta los cuatro el nifio sufrié de
convulsiones que el médico atribuyé a su estado de raquitismo. Entre
otras costumbres pueden senalarse la de chuparse intensamente los dedos
de la mano, morderse los dedos y la palma de la mano; muecas y gestos
caracteristicos del nifio mongoloide. Padecié de sarampién a los 3 afios, tos
convulsa y paperas a los cuatro, varicela a los 5 afios, rubiola a los 7 afios.
A esta edad se aconsej6 someter al nifio a un tratamiento reeducativo, pero
sin que se lograra ningn progreso en la conducta general del nifio. En la
casa hacia una vida muy limitada, casi relegado por su condicién y sin
oportunidades de contacto ni aprendizaje. El nifio dependia en sus habitos
de manejo personal completamente de la persona encargada de su cuidado.
Las relaciones con sus hermanos fueron siempre muy dificiles, sufriendo la
agresiéon de éstos y a su vez, haciéndolos objeto de su agresion. Concurrié
a un Jardin de Infantes, pero tuvo que ser retirado. A los 9 afios fué colocado
bajo nuestro contralor y tratamiento reeducativo.

7/

III

El cuadro que presentaba el nifio era francamente negativo, si se tiene
én cuenta, ademas, que los esfuerzos educativos anteriores habian sido
intitiles. Sin embargo, a poco ahondar no tardamos en comprobar que la
preocupacién principal de aquellos fué dirigida tnicamente a su inteligencia
y lenguaje. No se habia considerado la personalidad del nifio en su totalidad,
ni seguido un criterio global, ni un tratamiento que se dirigiera simultanea-
mente a los distintos aspectos de su conducta. Era necesario obrar sobre el
nifio, antes que nada, para lograr una evolucién de sus afectos y neutralizar
los factores que sumandose a su retardo intelectual agravaban el cuadro
psiquico. A pesar de su nivel mental muy bajo, sus reacciones eran el resul-
tado de un estilo de conducta que se apoyaba en los sentimientos de protec-
cién exagerada de parte de la madre, en su afan de compensar con carino y
cuidados excesivos la situacién desventajosa del nifio frente a sus hermanos.
Los deberes de la vida familiar y social, obligaban a la madre, por otra
parte, a relegar el cuidado del nifio a una persona de servicio y mantenerlo,
por razones claramente comprensibles alejado de la vida de relacién familiar
y social. Esta situacién de sobreproteccién por una parte y de relegamiento
por la otra, debia obrar sobre el nifio, creando un estado animico de confu-
sibn e inseguridad. Poco podia valerse de si mismo y mucho era lo que
necesitaba de los demds. Resultaba evidente, que lo mas inmediato era
lograr para el nifo,en la medida de las posibilidades familiares, la oportu-
nidad de una vida integral, por mas limitada que fuera ésta por su condicién
de retardado. Ello sélo podia obtenerse comenzando por la creacién de habitos
de manejo personal, una participacién en las tareas sencillas de la casa,
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una actitud mas neutra de la madre frente a sus reacciones de obstinacion,
una actividad dirigida al progreso de su lenguaje y nivel mental que le
proporcionara la satisfaccién de las pequenas realizaciones y el sentimiento
de una existencia relacionada a los demas habitantes de la casa.

El tratamiento reeducativo se inicié orientado por estos principios gene-
rales. Los padres comprendieron el sentido de nuestras indicaciones y con-
sejos acerca de la actitud que debian adoptar frente a las reacciones del
nino. Durante diez y seis meses el nifno recibié nuestra atencién, dos horas
por dia. En contacto permanente con los padres pudimos regular la vida
del nifio en las condiciones mejores posibles si se tiene en cuenta que las
familias vivian en un departamento céntrico sin comodidades para ninos.
Las primeras manifestaciones de evolucién favorable fueron dadas en una
aceptaciéon progresiva de las tareas con las cuales se desarrollaba el método
pedagégico que se habia adoptado dadas las condiciones del nifio. A esta
adaptacién a los ejercicios diarios siguié un interés de orden intelectual por
su trabajos. El propésito principal de estos ejercicios consistieron en des-
arrollar y ejercitar su atencién a los fines de estabilizar su actividad en una
tarea determinada, condicién previa para el aprendizaje. El nifio no sabia
escribir ni leer. Su torpeza manual le hacia muy dificil dibujar las letras.
seglin ilustran sus primeros cuadernos. Al mismo tiempo que se insistia en
el dibujo de las letras, se graduaron una serie de dibujos de coordinacién
motora que incluian los movimientos mas frecuentes en la escritura. Muy
pronto se observaron adelantos y los cuadernos siguientes muestran un
considerable progreso en la escritura. Simultineamente se inici6 al nino en
la lectura y la expresiéon hablada.

Al cumplirse el primer ano de nuestra labor reeducativa se registraba
un cambio verdadero en su conducta. Sus hdbitos de manejo personal lo
habian independizado en buena medida del cuidado continuo de una segunda
persona: se vestia solo, comia en la mesa con sus hermanos, la convivencia
con éstos era mas llevadera. Ayudaba en la cocina en tareas que exigen
habilidad manual, atencién, dedicacién por varios minutos, discriminacion.
desenvoltura en la marcha, inhibicién de impulsos y actitud de espera. Persis-
tian sus crisis de obstinacién y cuando la madre estaba presente derivaban
en actos agresivos contra las personas presentes. Se habia conseguido el
cumplimiento integro del horario de tareas reeducativas y se interesaba viva-
mente por lo que estaba haciendo. Su rendimiento intelectual acusaba un
progreso positivo: se lo habia iniciado en el concepto de nimero, de caleulo
(nocién de mas y menos), dominio de los colores y las formas, su juego
adquiri6 un sentido y comenzé a obedecer a un plan. Lenguaje: De la enun-
ciacién de unos pocos sustantivos que conocia al iniciarse el tratamiento,
manejaba ahora funciones gramaticales de nominacién, posesion y accion.
Junto a esto, el empleo del adjetivo, del pronombre, la preposicion le dieron
elementos para la organizacién de sus formulaciones orales en una sintaxis
elemental. Las numerosas dislalias se corrigieron paulatinamente y su expre-
sibn se aclar6 mucho. Las dislalias que presentaba eran todas de origen
funcional. El dominio progresivo del lenguaje le permitié participar mis
activamente en los juegos con los nifios de su edad, contribuyendo esto a su
vez a una practica continua de la expresién hablada, sin contar los beneficios
que reportan al nifio los juegos colectivos.

Los progresos logrados en este caso confirmaron los principios de nuestro
enfoque global del problema y animé a los padres a intensificar la influencia
reeducativa, proporcionindole un medio y condiciones mis favorables que
¢l ambiente familiar. Ingresado a nuestra Residencia Infantil su conducta
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experiment6 un cambio fundamental. Las condiciones logradas en un afo de
tratamiento con el nifio en su hogar, evolucionaron rapidamente en nuestra
casa. Efectivamente, regulada su vida diaria, cumpliendo una serie de tareas,
juegos, actividades y trabajos, el nifio se estabilizo y disminuyé su continua
y excesiva actividad. Desaparecieron las crisis de obstinacién y sus actos de
agresién cesaron por completo. Interesante es hacer notar que ahora el nifio
es mas bien pasivo y nunca agrede a sus companeros. Su actitud presente
es la de un nifio décil, afectuoso, sociable, muy amigo de los demés compa-
neros de convivencia, espontaneo en la realizacién de tareas de ayuda,
ocupado continuamente sin muestras de aburrimiento. Sus hébitos de manejo
personal adquirieron regularidad y los cumple con buena disposicién. Sostiene
sin fatiga un ritmo de trabajo que exige atencién, dedicacién intelectual y
esfuerzo de comprensién durante bastante tiempo y soporta con toda facilidad
el horario de tres horas de tareas en el aula, alternadas con juegos dirigidos,
cantos, rondas, etc.Ha manifestado condiciones buenas para el trabajo de
carpinteria, llegando a manejar el serrucho y la garlopa con soltura. Sostiene
su atencién y cumple los ejercicios de gimnasia con esmero, preocupandose
de cumplir las indicaciones que le formula el profesor de gimnasia. Se entre-
tiene mucho con el piano, siendo muy llamativo su aptitud para crear
pequenas melodias acompafiadas con ritmo. En cuanto a su sociabilidad,
acepta las normas que rigen la vida de la Residencia y las observaciones vy
sanciones cuando las ha transgredido.

Nivel intelectual—Nos ocupamos especialmente de su progreso inte-
lectual, por el hecho de que en la primera parte de este trabajo hemos
visto que se caracterizaba al nifio mongoloide como imbécil o idiota. Efec-
tivamente, cuando el nifio fué examinado por nosotros al iniciar el trata-
miento su nivel intelectual era muy bajo y justificaba esa caracterizacion.
Después de diez y ocho meses de labor con el nifio, llegamos a la compro-
bacién de que aquel cociente de inteligencia muy bajo se debia a factores
negativos que obraban sobre el nifio disminuyendo atn mas su rendimiento
intelectual : seria perturbacién del lenguaje, infantilismo afectivo, condiciones
negativas para el aprendizaje, resultante de su inestabilidad y excitacién
€Omo una reaccién al ambiente familiar y la ausencia de una educacién ade-
cuada a su estructura mental. Si consideramos su cociente intelectual cuando
se Inici6 e ltratamiento a los 9 afios 5 meses de edad, de acuerdo a los datos
que senalaban una edad mental de mas o menos cuatro afios, resulta igual
a 35. De acuerdo a Terman (1916), este cociente corresponde al grado de
imbecilidad media. En agosto del corriente ano y contando ahora con una
edad de 10 afios 9 meses, al aplicarsele la Escala Binet-Simon, Forma L, de
Terman y Merrill %, se registr6 una edad mental de 5 afios 10 meses y su
cociente intelectual ascendié a 54. Un aumento de 19 puntos, que traslada al
nifio a la categoria de débil mental, indica claramente que no eran equivo-
cadas nuestras apreciaciones en el sentido de que eliminados los factores emo-
cionales que perturbaban la vida del nifo y sometido a un tratamiento
reeducativo global se obtendria una mejoria general en su cuadro mental.
Si se tiene en cuenta que su lenguaje se desenvuelve atin en un plano dema-
siado elemental y la influencia que este instrumento de pensamiento ejerce
sobre lu inteligencia general, es muy probable que en la medida que adquiera
mayor dominio sobre el lenguaje mejore también su nivel mental. Esta afir-
macién recibe confirmacién analizando la forma como se desarrollé el test

4 y 5. Tests introducidos en la Republica Argentina por el Centro de Psicologia
y Psiquiatria Infantil, dirigido por la Dra, Telma Reca, del Hospital de Clinicas.
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de inteligencia aplicado. En el grupo de pruebas del ano VI (siempre Terman
y Merrill) con una sola excepcién, las pruebas se realizan con material
grafico o concreto y no exigen respuestas verbales sino la comprension y
manipulacién adecuada de los materiales presentados. Todos los temas de
este grupo son resueltos positivamente, inclusive el vocabulario que solamente
exige, a la edad mental del ano VI, el conocimiento de cinco palabras de un
conjunto representativo de los vocablos que se dominan término medio, en
las distintas edades. Los grupos de tests correspondientes a las edades ano
VII y VIII, exigen con una sola excepcién un dominio del lenguaje que
el nifio no ha alcanzado todavia.

Podemos seguir analizando el progreso logrado en el nifio estudiando
el dibujo de la figura humana de acuerdo a la escala de Goodenough. Ha
abandonado el tipo renacuajo de dibujo, agregando detalles y produciendo
una figura de un nivel superior. La edad mental que senala la valoracion
del dibujo, de acuerdo a las normas de la citada escala es igual a 5 anos
3 meses, que se aproxima mucho a la registrada en Terman y Merrill.

Es conveniente hacer notar que los progresos que se registran en el rendi-
miento intelectual en este caso, no deben atribuirse Gnicamente a un incre-
mento de su edad cronolégica, sino que se ha logrado acelerar el ritmo de
su progreso. Esta condicién esta expresada en el cociente intelectual que
indica la relacién entre la edad mental y la edad cronolégica.

Disponemos atn de los elementos de juicio proporcionado por el test
configuracional viso-motor de L. Bender ?, destinado a determinar el nivel
de maduracién en la funcién visomotora que comprende un conjunto de
procesos importantes en la dinimica de la inteligencia, tales como lenguaje.
percepcién visual, aptitud motora y manual, memoria, conceptos espaciales y
temporales y la representacién. La valoracién de los temas de este test indican
un nivel de maduracién correspondiente a los seis anos.

La consistencia del progreso en las adquisiciones del nino se refleja en
la consistencia (uniformidad) de los resultados registrados en estas distintas
pruebas que miden objetivamente el nivel mental del nifio en distintos
procesos de inteligencia.

CONCLUSIONES

1° Las experiencias derivadas del tratamiento de este caso indican que
el concepto que considera al nifio desde el punto de vista global, como una
unidad psicobiolégica en evolucién, debe ser el fundamento de toda actividad
reeducativa en nifos oligofrénicos.

20 Los progresos observados en el nivel mental y rendimiento inte-
lectual del nifio senalan que los mongoloides son susceptibles de mejorar su
estado psiquico y rendimiento intelectual cuando se les somete a una re-
educacién integral intensiva.

32 La adquisicién o correccién del lenguaje en casos como éste, ejerce
siempre una influencia positiva en el nivel mental y conducta.

4° Nuestros datos coinciden con los publicados acerca de la Bancroft
School sobre los nifios mongoloides que alli se asisten.

50 Se plantea la necesida de dedicar mas atencién al problema del
nifio mongoloide, teniendo siempre presente que los progresos que se pueden
lograr en ellos —como en cualquier caso de oligofrenia— son limitados y
dependen del equipo psicobiolégico del nifio en el momento de iniciarse la
labor reeducativa.

Nota.—La aplicacién e interpretacion de los test fué realizada por el senor Ni-
colds N. Tavella, colaboracién que mucho agradecemos.
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(Continuacion)

De estas observaciones los autores deducen que si el paciente es porta-
dar de virus en el momento mismo de la operacién, la traumatizacion de
los tejidos puede dar al virus una puerta de entrada en condiciones inme-
jorables, por el camino del sistema linfatico, por las vias sanguineas, o, y
esto es la que nos parece mas probable, por directa via neural.

Por otra parte, los autores sugieren la posibilidad de reproducir casos
semejantes en el mono y enfrentindose al problema, se refieren a los expe-
rimentos efectuados sobre animales en el laboratorio del Dr. Lloyd Aycock; y
bajo su direccién, que dieron resultados uniformemente negativos, al ser
imposible producir la enfermedad experimental en los monos por la directa
inoculacién de grandes cantidades de virus en las tonsilas o tejido peri-
tonsilar. Atribuyen este fracaso de reproducir esta condicién clinica en esos
animales, por diferencias anatémicas entre el hombre y el mono; pero no
excluyen de manera alguna a la tonsilectomia y adenoidectomia como fac-
tores contribuyentes al desarrollo de la enfermedad en el hombre.

Llaman también la atencién, sobre el hecho de que un paciente (N®
108.099, cuadro V), fué atacado de poliomielitis bulbar, habiendo sido ope-
rado Gnicamente de las adenoides e indican que tal vez la tonsilectomia no
serfa la Gnica operacién capaz de predisponer a la enfermedad.

Nuevamente en 1938 Pamment H. G., del estado de Ohio, informa
sobre un caso de poliomielitis bulbar. El ataque se produjo 16 dias después
de efectuada la tonsilectomia; aungque no tenemos noticias detalladas de la
evolucién de la enfermedad, sabemos que el caso no fué mortal. Paralela-
mente al trabajo anterior Anderson vy Dixon realizaron investigaciones simi-
lares que dieron por resultado el hallazgo de dos casos, ambos de tipo bulbar.
Con posterioridad de 10 y 11 dias a la extirpacién de amigdalas, se mani-
festaron los ataques; el desarrollo de la enfermedad culminé en ambos casos
con la muerte de los pacientes.

1939 marca un momento de intensa actividad en la investigacién del
tema que nos ocupa, nada menos que tres importantes trabajos se publican en
ese afo y en ellos se refirma la posibilidad de establecer la probable relacién
entre tonsilectomia y poliomielitis sobre firmes bases y con multiples elementos
de prueba.

El primer trabajo de que nos ocuparemos i la citada serie, pertenece
a Koskoff, Amshel y Lebeau (Pittsburg), y en ¢l se relatan dos casos. El
primero de ellos se refiere a un nifio de 5 afios de edad a quien se sometio
a una adenoidectomia y al que se dié de alta después de un postoperatorio

L
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de 24 horas; ocho dias después el paciente fué observado, manifestando fuertes
dolores de cabeza, dolor para deglutir y regurgitacion de alimentos. La enfer-
medad siguié su curso, evidenciandose como poliomielitis franca, del tipo
bulbar y terminando con la muerte del nifio por falla respiratoria, a las
40 horas de su nueva internacién.

El segundo caso descripto corresponde a un nifio de dos afios y medio,
¢l que fué sometido a tonsilectomia y adenoidectomia, siendo dado de alta
24 horas después de operado en condiciones normales. El décimo dia post-
operatorio marcé el comienzo de una serie de sintomas que culminaron con
la muerte del nifo por falla respiratoria, determinada por una poliomielitis
de forma bulbar. El deceso se produjo a los 13 dias de haber sido operado.

Los autores dan en los 2 casos una serie de datos correspondientes a los
analisis clinicos efectuados y a las posteriores investigaciones anitomopato-
logicas. En el comentario que sigue a la exposicién de los casos, se consigna
que en ellos el ataque inicial fué relativamente benigno, pero en cambio fué
seguido por una rapida progresion de la enfermedad. Hacen notar estos
autores que el curso clinico fué en algo paralelo a las observaciones experi-
mentales informadas por Sabin, de las que nos ocuparemos extensamente en
el correspondiente capitulo.

El diagnéstico “postmortem” del primer paciente establecié, sin lugar a
dudas, el diagnéstico de poliomielitis. Las alteraciones meningeas, parenqui-
maticas y vasculares observadas, son las caracteristicas de la enfermedad y
pueden observarse en las fotografias que ilustran el trabajo. La relativa esca-
sez de lesiones en las zonas cerebrales superiores, coincide con los hallazgos
que Sabin informa haber hecho en la poliomielitis bulbar experimental.

Para estos investigadores, la evidencia clinica sugiere que la remocién
operatoria de los tejidos tonsilares y adenoideos puede ser un factor preci-
pitante en el desarrollo de la poliomielitis bulbar. También admiten que es
posible que los pequefios pacientes hubiesen adquirido su poliomielitis sin
haber mediado la tonsilectomia, pero no les parece probable.

Consignan, como dato de indudable valor, que el ataque de la enfer-
medad se ubicé dentro del periodo de incubacién experimental de la polio-
mielitis y que si se tienen en cuenta las observaciones de Sabin, en las que
parece demostrarse la mayor frecuencia del tipo bulbar de poliomielitis como
consecutiva a la inyeccién tonsilofaringea del virus, pueden indicarse como
elementos causales de poliomielitis bulbar humana, a las manipulaciones
técnicas de la tonsilectomia. Sostienen que el cuadro experimental y el clinico
indican que el curso del virus se hace a lo largo de los nervios de la regién
faringea hasta los nicleos medulares. “Mientras no haya evidencia preope-
ratoria clinica de la enfermedad en nuestros pacientes, es bueno conocer que
el virus de la poliomielitis puede hallarse en individuos aparentemente sanos,
los cuales han sido expuestos a la enfermedad. No se obtuvo antecedente
alguno de exposicién a la poliomielitis en nuestros pacientes. Ademas de eso,
cada uno fué operado por un cirujano distinto, reduciendo asi las posibi-
lidades de que un mismo operador actuara como portador”.

Como conclusiones de su labor, estos autores manifiestan que:

Sea o no el nifio aparentemente sano, se halla mas apto para poseer
en su organismo el virus durante la supuesta temporada causal, es decir, al
fin del verano y comienzo del otofio.

Conociendo la presencia de poliomielitis en los meses de mayo y junio, el
cirujano puede predecir si habrd o no manifestaciones epidémicas en los
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meses de agosto y septiembre. Con estos datos podréd indicar el tiempo de
eleccién para la cirugia tonsilofaringea *.

El cirujano debe estar preparado para diferir, con conocimiento de
causa, para mejor oportunidad las intervenciones quirdrgicas de nariz vy
garganta para evitar las posibilidades de precipitacién de una poliomielitis
bulbar.

El segundo trabajo del afio 1939 pertenece a Stebbins, Guillick e In-
grahan, quienes estudian un solo caso en el que la poliomielitis de tipo
bulbar se manifesté a los 14 dias de efectuada la tonsilectomia, terminando
con la muerte del paciente. :

Cierra la serie del afio el informe de Kramer, Guilliam y Molner, que
involucra tres casos. Dos de ellos de forma espinal aparecieron a los 11 y
18 dias, respectivamente, siguientes a la operacién de tonsilectomia; y el
caso restante, de forma bulbar, hizo su ataque a los 24 dias de la operacion.
Los dos casos espinales sobrevivieron a la enfermedad, no asi el caso bulbar,
que terminé con el deceso.

Posteriormente, en el afio 1914, Fischer, Stillerman y Marks publicaron
el resultado de sus investigaciones efectuadas sobre el material obtenido en
una epidemia ocurrida en la provincia de Ontario (Canada), limitandose
a estudiar los casos existentes entre los nifios de las escuelas elementales de
la ciudad de Toronto.

Los nifios investigados tenian en la época de la epidemia (1937), edades
oscilantes entre 3 y 12 afios y el trabajo, aunque publicado mas tarde, se
llevé a cabo en el afio 1939.

La epidemia de poliomielitis estudiada arrojé un total de 507 ninos
atacados, a 231 se les habian extirpado las amigdalas y adenoides; de los
restantes, 267 presentaban intactas sus tonsilas y de 9 de ellos no fué posible
obtener datos concretos al respecto. Los grupos de tonsilectomizados y no
tonsilectomizados fueron clasificados de acuerdo al mes de apariciéon de la
enfermedad, la edad, el tiempo de ataque, el tipo de poliomielitis y la mor-
talidad.

Cada una de estas clasificaciones fué base para la confeccion de cuadros
demostrativos y ellos son los que a continuacién exponemos:

Cuapro II.—Meses de ataques de poliomielitis durante 1937 en ninos de
Toronto entre la edad de 3 y 12 afios, con o sin tonsilas y adenoides

Niumero total de Pacientes con Pacientes con
Mes pacientes con tonsilas y adenoid. tonsilas y adenoid. Sin datos
poliomielitis ausentes presentes
l I \
TthET & s gy 2 1 1 |
Agosto . . . 8 4 4 ‘ —
Septiembre . 231 100 126 5
Octubre . . 230 108 119 { 3
Noviembre . 33 18 14 | 1
Diciembre . 3 — 3 [ —
Total . . | 507 231 267 { 9

* Estos datos deben aplicarse a nuestro medio teniendo en cuenta que las esta-
ciones no corresponden a los mismos meses.
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Cuapro I11.—Edad en el ataque de poliomielitis de nifios entre la edad de
3 a 12 afios, con o sin tonsilas y adenoides. (Toronto 1937)

Nimero total de Pacientes con Pacientes con .
Edad pacientes tonsilas y adenoid. | tonsilas y adenoid. Sin datos
ausentes presentes
l | | |
3 62 13 I 48 1
4 66 18 46 2
5 66 26 ] 49 1
6 75 31 l 43 1
7 55 30 24 1
8 44 21 [ 22 1
4) 46 32 12 2
10 30 22 8 —
11 38 20 18 =
12 25 18 7 —
| |
Total . 507 | 231 { 267 ] 9

Cuapbro IV.—Tipo de poliomielitis ocurrida en nifios, entre la edad de 3 y 12
anos, con y sin tonsilas y adenoides en Toronto, durante 1937

| Pac. con tonsilas | Pac. con tonsilas |
Total de pacientes y adenoides | y adenoides Si
Tipo de poliomielitis ausentes | presente datl:';s
Niim. % Niim. % ' Nim %
| l !
No paral. ........... | 256 50,5 108 46,8 J 141 52804 7
Bulbar . ........... 63 12,4 43 186 | 20 7,5 ] —-
Complic, la parte infer. |
de médula ........ 167 32,9 69 29,9 96 36,0 ‘ =
Complic. la parte sup. |
de médula ........ | 94 18,5 45 19,5 49 e - —

Cuabro V.—Relacién del tipo de poliomielitis con el intervalo entre la
extirpacion de las tonsilas y adenoides y el ataque de la enfermedad. Toronto

(1937 )
Tipo de poliomielitis
Intervalo Todos
(meses) los tipos No Compl. la par- | Compl. la par. | Muerte
paral Bulbar | te superior de | te inferior de
la médula la médula
|
Menos de 1 8 | 2 4 1 1 —
a2 15 6 2 3 5 1
2 a6 16 9 1 — 6 —
6 6 mas . . 192 91 36 41 57 14
Total . 231 108 43 45 69 15
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Cuapro VI.—Datos de 12 nifios en quienes la poliomielitis aparecié dentro
de los 30 dias después de extirpadas las tonsilas y adenoides

Caso Fecha de lel :f‘:h:e e Intervalo Tipo de
No- 1 | Edad la operac. g asadue « (dias) poliomlelitis
poliemielitis
|
NINOS DE TORONTO
1 8 Sept. 11 Septiembre 18 , 7 No paralitica.
2 8 Sept. 1° Septiembre 9 8 Bulbar.
3 3 Julio 22 Agosto 1 | 10 Bulboespinal.
4 3 Agosto 4 Agosto 15 i 11 Complicando la parte inf.
| | de la médula.

5 | 8 | Agosto 18 | Agosto 30 1 12 Bulbar.
62| 7 | Sept. 8 Sept. 22 6 29 14 6 21 | Complicando la parte inf.

| | ) de la médula.
A [ Agosto 20 Septiembre 6 | 17 No paralitica.
8 | 6 | Agosto 31 Septiembre 22 | 23 | Bulbar.

NINOS FUERA DE TORONTO

| | | ‘
92 \ e/ ﬂ Agosto 6 Agosto 1 | 8 Bulbar *.
10 5 Sept. 10 Septiembre 13 | g No paralitica.
11 ' 5 | Agosto 12 = Agosto 21 | 9 Bulbar.
122 6 | Agosto 4 Agosto 30 | 26 Bulboespinal .

1 Todos los pacientes fueron tratados en Toronto, en 1937.

9 Incluidos en el informe de la epidemia, por el Departamento de Salud, Provin-
cia Ontario, marzo de 1938.

3 Fallecieron.

En los comentarios de sus cuadros los autores observan que no han
existido diferencias dignas de mencién entre los pacientes tonsilectomizados
y no tonsilectomizados en lo que a frecuencia mensual se refiere. Ambos
grupos presentaron un aumento del nimero de casos durante las ultimas
semanas del mes de julio y culminaron en el mes de agosto. Otra de las
observaciones evidencia que la proporcién de ninos tonsilectomizados aumenta
con la edad; hasta una edad de 6 afos el nimero de nifios con sus tonsilas
intactas fué mayor que el de aquellos cuyas amigdalas ya estaban extirpadas,
y pasando esa edad los nifios tonsilectomizados se hallaron en mayoria.

El porcentaje de casos de forma bulbar fué significativamente mds alto
en el grupo amigdalectomizado que en el de los no operados, siendo de
18,6 y de 7,5 9, respectivamente. La proporcion de casos de poliomielitis
no paralitica fué ligeramente mayor en el grupo no amigdalectomizado y
las diferencias en las proporciones de los casos de formas espinales fueron
también insignificantes.

Dado que la mayoria de los pacientes que presentaron formas bulbares
habian sido tonsilectomizados, no fué una sorpresa que la mortalidad entre
ellos fuese mayor que entre los nifios con sus tonsilas intactas. En el grupo
tonsilectomizado el 6,5 % de los pacientes murieron y en el grupo de los
no operados sélo fallecieron en proporcion del 1,5 %.

Ademds, se hallé que la proporcién de casos de poliomielitis bulbar fué
mas alto y que el de las formas no paraliticas, mas bajo entre aquellos tonsi-
lectomizados alrededor de un mes del ataque, que aquellos que habian sido
operados, hacia mas de un mes antes del ataque de poliomielitis. La compa-
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racién con el cuadro cuarto demuestra que el porcentaje de casos de polio-
mielitis bulbar fué uniformemente mas alto entre los pacientes tonsilecto-
mizados que entre aquellos que tenian sus tonsilas intactas, excepto en un
pequenio grupo de tonsilectomizados entre dos y seis meses antes del ataque
de poliomielitis (Cuadro V). En la segunda parte de su investigacion, los
autores, trataron de determinar si la poliomielitis fué mas frecuente entre
los nifios recientemente tonsilectomizados que entre los otros nifios; para
ello realizaron una serie de valoraciones comparativas teniendo en cuenta
los antecedentes operatorios, en lo que a amigdalas se refiere, los distintos
tipos de la enfermedad, la valuacién de la presencia de Heine-Medin en los
escolares no operados y, finalmente, el cémputo de los enfermos con ante-
cedentes de amigdalectomia.

En la misma publicacién se explica detalladamente la forma en que
se solicité la cooperacién de las autoridades y de los padres de los atacados
de poliomielitis y se reproduce la ficha impresa, con el objeto de recoger la
mayor cantidad de datos ntiles en el estudio emprendido. Por creerlo de valor
y hallarnos interesados en preconizar su uso en nuestro medio, es que repro-
ducimos la citada ficha a continuacién:

DEPARTAMENTO DE SALUD PUBLICA

C1upap DE ONTARIO

Apellido Nombre Direccién

Escuela ........................ Habitacién N? . ....... Bdadie Fon

| Para el padre o encargado:

‘ Para completar nuestros registros deseamos obtener cierta informacién
acerca de la extirpacién de tonsilas entre los nifios de las escuelas.

Solicitamos la respuesta a las siguientes preguntas y devolver esto pronta-
mente llenado, al maestro de su nifio. ‘

f 1.—Tiene €l (o ella) sus tonsilas extirpadas? Si o No

2.—Fechas .........

r] 3.—Dénde: Nombre del Hospital

4.—Por quién: Nombre del médico privado

Nota: Rogamos una informacién exacta.

Gorpon Park, M. B.
DB
Médico Oficial de Salud

Finalmente, los autores llegan a las siguientes:

Conclusiones.—En la epidemia de Toronto de 1937, entre los nifios cuyas
edades estaban entre los 3 y 12 afios, la poliomielitis aguda desarrollé mas
entre los recientemente tonsilectomizados que entre los otros.

El exceso de casos de forma bulbar fué atribuido enteramente a esa
gran cantidad de operados.
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Entre los nifos con poliomielitis, la presencia de forma bulbar fué mas
del doble, mayor, en los que tenian sus tonsilas intactas.

Poco después de aparecido el trabajo anterior, en septiembre de 1941,
Krill y Toomey publican sus “Casos multiples de tonsilectomia y poliomie-
litis”, en los que, al estudiar la presencia de poliomielitis en forma epidémica
en los Estados Unidos durante el verano y otofio, hacen notar el evidente
aumento del tipo bulbar y su sospechosa asociacién con las tonsilectomias.

Los autores describen cinco casos de nifios con edades oscilantes entre
los 6 y 11 afios (6, 7, 8, 9y 11), que habian sido tonsilectomizados y adenoi-
dectomizados en el mes de agosto, con anestesia general y guardando las mas
rigurosas reglas operatorias. Tres de los nifios comenzaron a evidenciar sin-
tomas, atribuibles a poliomielitis, a los 12 dias de la intervencion quirtirgica;
uno manifest6 sintomatologia sospechosa a los 14 dias y el restante enfermo
a los 16 dias. Todos los casos hicieron su poliomielitis de tipo bulbar. De
ellos, 3 murieron a los cinco dias de internados, uno continuaba grave y el
otro entraba en franca mejoria en el momento de la publicacién del informe.
De lo estudiado, los autores exponen lo siguiente: “Dado que las opera-
ciones fueron realizadas bajo condiciones de la mayor asepsia, es improbable
que la enfermedad fuera introducida en ese momento.

“Esto deja dos posibilidades: 1? el virus de la poliomielitis pudo haber
estado presente en las gargantas de los nifios en el momento de la operacion,
o 2° el virus se introdujo después de la operacién.

“El intervalo de tiempo entre las operaciones y el comienzo de los
sintomas —12 dias— nos hace sospechar que el virus no se hallaba presente
en las gargantas cuando las tonsilas y adenoides fueron extraidas y que pro-
bablemente se introdujo mas tarde. Sea ya o no que el virus esté presente
en los ninos y en los padres, los cuales permanecieron asintomaticos, ello
sera establecido por estudios futuros.

“No se presentaron casos de poliomielitis en el vecindario donde estas
familias vivian. La tunica posible conexién epidemiolégica reside en el hecho
de que desde agosto 28 hasta septiembre 2, los nifios habian jugado con
otros dos nifnos, los cuales habian visitado varios barrios.

“Los ninos visitantes vivian cerca, cruzando la calle, de un paciente que
habia muerto de poliomielitis bulbar en el hospital de la ciudad de Cleveland
en agosto 4 de 1941”.

Cerrando este conjunto de trabajos, en marzo de 1942, aparece en el
“J. A. M. A” un articulo editorial (“Tonsilectomia y poliomielitis”), que
citando detenidamente la bibliografia que sobre el tépico conocemos, la rela-
ciona con el trabajo experimental de Sabin y llega a una conclusién practica
en la que expresa la conveniencia de la no intervenciéon en la zona amigda-
lina durante la época de culminacién epidémica; sugiriendo la probabilidad
de que esta medida profilactica reduzca el niimero de casos, sobre todo los
de forma bulbar.

Esta resefia bibliografica, contiene las fuentes inspiradoras de nuestra
labor de hoy, nos traza lineas directrices en nuestra investigacién y estructura
las bases de un trabajo comparativo, entre la frecuencia de poliomielitis
consecutiva a tonsilectomia, en nuestro medio con los Estados Unidos.

TRABAJO EXPERIMENTAL
El Gnico trabajo de cardcter experimental que estudia la influencia de

la tonsilectomia sobre el desarrollo de la poliomielitis bulbar, es el que en
el afio 1938 publica Alberto Sabin, de Nueva York, con el titulo de “Polio-
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mielitis experimental por la via tonsilofaringea”. La finalidad del trabajo
citado estd aclarada en estas palabras iniciales de su autor: “El objeto de
esta comunicacién es presentar pruebas de que la regién tonsilofaringea es
mucho mas sensitiva a las inyecciones del virus de la poliomielitis que otras
parte del cuerpo (por ejemplo, los tejidos cutaneos, subcutaneos, abdomi-
nales) y segundo, que la enfermedad resultante de la infeccién en la via
tonsilofaringea es, con escasas excepciones, de tipo bulbar o bulboespinal y
diferente en su curso clinico de la que sigue a la instilacién nasal del virus”.
Esta labor de investigacién tuvo sus raices genésicas en los trabajos que
comentamos en el capitulo anterior, que indujeron a Sabin a sospechar que
quizas las operaciones de tonsilectomia y adenoidectomia fueran capaces, no
solamente de haber favorecido el desarrollo de la poliomielitis, sino también
de influenciar en una localizacién especial del virus de la enfermedad.

En los prolegémenos de su comunicacién hace el autor, con caracter
historiografico, referencia al trabajo que Landsteiner, Levaditi y Danulesco
publicaron en el afio 1911 informando sobre la produccién de poliomielitis
en un mono que habia sufrido una infeccién del virus en la submucosa de
la region tonsilar. Cita también los experimentos de Levaditi y Danulesco,
quienes demostraron que pintando o frotando las amigdalas de tres monos
con el virus, no se consigue reproducir la enfermedad, mientras que la apli-
cacion del elemento infeccioso en la mucosa nasal, da por resultado una
poliomielitis tipica.

Sugiere Sabin que es de observacién comin que cuando el virus se instila
intranasalmente, en las proporciones habituales en los monos “rhesus”, una
gran cantidad, indiscutiblemente la mayor parte de lo instilado, desciende
a la faringe y a la boca. El hecho de que casi nunca la enfermedad prospere
como consecuencia de la instilacién nasal en aquellos casos en que los
conductos olfatorios del mono han sido obstruidos, lleva a pensar que la
contaminacién tiene exigencias especificas en lo que a puerta de entrada
se refiere.

Por todo ello parecié conveniente investigar si la presencia de un trau-
matismo operatorio tal como el consiguiente a una tonsilectomia, podria abrir
paso al virus, determinar hasta qué punto la poliomielitis puede producirse
inyectando el elemento morbigeno en la regién tonsilofaringea y si la enfer-
medad, de ese modo generada, tendria o no diferencias con otras formas de
inoculacién.

Durante el trabajo experimental y con el objeto de evitar la posible
contaminaciéon de la mucosa nasal, se siguieron las ideas de Schultz y Geb-
hardt, que como medida profilactica indica la pulverizacién nasal de sulfato
de zinc al 1 9.

Los examenes histopatolégicos de los bulbos olfatorios de los monos que
resultaron victimas de la enfermedad, aportaron valiosos datos acerca de si
el virus habia alcanzado o no el sistema nervioso central. Tendiendo a aclarar
si las heridas de tonsilectomia abren una puerta de entrada al virus por
instilacién nasal o al ser administrado por pulverizacién, se llevaron a cabo
varias series de experiencias.

La primera de ellas se di6 pulverizacién nasal a cuatro “macacus rhesus”,
a los cuales, posteriormente, se les extirparon las amigdalas. Inmediatamente
después se instil6 suspensién del virus sobre las heridas; ninguno de los cuatro
animales tratados desarrollé poliomielitis, y la temperatura diaria registrada
durante méas de un mes fué siempre normal. La segunda serie de experiencias
s6lo dirifié de la precedente en que el campo operatorio se hallaba inundado
con virus. Tampoco se obtuvo poliomielitis.
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Es evidente que los monos usados en estas dos experiencias no eran
animales resistentes, ademas no habian quedado inmunizados como resultado
de las pulverizaciones del virus; y es evidente por el hecho que sucumbieron
con poliomielitis tras de la instilacién nasal del virus luego que el efecto
del sulfato de zinc hubo desaparecido. Parece, por lo tanto, que en los monos,
las heridas creadas en la faringe por tonsilectomia, no establecen una puerta
de entrada para el virus de la poliomielitis aplicada por tépicos, pulveriza-
ciones o instilaciones nasales cuando los conductos del olfato fueron blo-
queados con pulverizaciones nasales de sulfato de zinc antes de la operacion.

La tercera serie de experiencias tuvo por objeto de determinar si la
inyeccién del virus en la regién tonsilofaringea tiene como consecuencia el
desarrollo de la poliomielitis.

La finalidad de las experiencias de esta tercera serie consisti6 en deter-
minar: 1° si la inyeccién de cantidades de virus similares a las empleadas por
instilacién nasal, al ser ubicadas en la regién tonsilofaringea produciria la
poliomielitis y en caso de ser asi, con qué frecuencia; 2° si la enfermedad
asi generada tendria diferencias con la que sigue a la instilacién nasal del
virus, y 3° efectuar la comparacién entre los resultados de los inoculaciones
por via tonsilofaringea con los de las inyecciones deé cantidades idénticas del
mismo virus por via subcutdnea e intracutanea.

De los animales tratados con sulfato de zinc, aquellos que recibieron el
virus por instilacién nasal, no sufrieron alteracién nasal alguna, mientras que
la poliomielitis se desarrollé en dos de los tres monos en los cuales el virus
se inoculé en la regién tonsilofaringea. En un.o de estos dos animales la
enfermedad presenté una forma bulbar. En la siguiente serie, la misma can-
tidad de virus se inyecté en forma intracutanea (en el tejido abdominal),
y en la regién tonsilofaringea de monos normales.

Seis monos inyectados en forma intracutinea quedaron perfectamente
bien, mientras que en los seis del grupo tonsilofaringeo se desarrollé la polio-
mielitis, que di6 forma bulbar en cinco de ellos.

En total, fueron 20 los monos que recibieron inyecciones de un centi-
metro ctibico de virus en suspensién en cada regién tonsilar; la poliomielitis
desarrollé en 16 animales, es decir, en proporcién del 80 % y entre ellos
hubo 13 casos de tipo bulbar.

De los 12 monos que recibieron inyecciones de las mismas cantidades
de virus en forma subcuténea en la regién abdominal, ninguno acusé sintomas
atribuibles a la enfermedad.

El curso clinico de la enfermedad provocada por instilacién nasal del
virus, difiere con el producido por inyeccién en la zona tonsilofaringea. En
la enfermedad obtenida por instilacién nasal del virus, la manifestacién mas
notable (casi constante), consiste en que el primer aumento de temperatura
se manifiesta de tres a cinco dias antes de la aparicién de los sintomas ner-
viosos primarios. Esta temperatura desciende considerablemente, alcanzando
a veces el nivel normal, durante un periodo, no mayor de dos dias, a partir
del cual sube nuevamente como prolegémeno del ataque de pardlisis. La linea
térmica describe de esta manera lo que ha dado en llamarse la “curva del
dromedario”. Asimismo es dable observar diferencias en las zonas que se
paralizan segin sea la via de infeccién. Esas diferencias estin objetivamente
explicadas en los cuadros siguientes:
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Cuapro I.—Orden en el que los tejidos fueron afectados después de la
instilacion nasal - del wvirus

Primeramente extremidades superiores ....................... 103 (41,2 %)
Primeramente extremidades inferiores ........................ [SNNE 5528 000)
Practicamente extremidades inferiores y superiores simultineamente 118 (47,2 ,,)
Paralisis facial, primero ............c.ciiuniieiiiniennanennn 7 (28 ,)
LT (THOTD I S o e i s e e T O (2, 8 8)
1020 R ey e ot S (e U o o) IS S e i e T TP S R e 2R (R0 8500)
UGN 10 5 6 NI o 250 monos.

Cuapro II.—Orden en que los tejidos fueron afectados después de una
inyeccion tonsilofaringea del virus

Paralisis bulbar (afonia, deglucién disminuida, paralisis de los muscu-
los de la masticacién, con o sin paralisis facial, cabeza caida,

GEGRTRTANINIRNE T o oo 2 at's SRBNAaII o ee st e s 5 €55 okt 5 % r Wue 6 68 9 13 (76,5 %)
Caida de la cabeza y paralisis de las extremidades superiores o ambas
(éstos nunca mostraron signos bulbares) .................... 3 (17,6 ,,)
RAPAIRISEIACTANMDTIINETO (. = 5 s oot s o S aIalalE SUH latS, &35 5 oG8 & om: ss 55 328 4 5 I(&5.9 )
Extremidades inferiores, primero ...................c..ouiui.n. 0
fotallenel s o oo ook 17 monos

Teniendo en cuenta la probable progresién del virus desde cada puerta
de entrada, las diferencias observadas en los cuadros clinicos son las que
logicamente debian esperarse.

De todo lo anteriormente expuesto, Sabin llega a los siguientes:

Comentarios y conclusiones—Las pruebas presentadas en esta comu-
nicaciéon demuestran de manera concluyente que si bien el mero contacto
transitorio entre la faringe o amigdalas normales o afectadas de los monos
no es suficiente para producir la poliomielitis, es posible infectar a estos
animales con el virus, en dosis distintas inyectadas en la regién tonsilofa-
ringea y que esa regién, por alguna razén, es mas sensible que, por ejemplo,
la cutanea abdominal o tejido subcutineo.

“La alta frecuencia de la enfermedad del tipo bulbar entre estos monos
junto con la otra evidencia de que el virus no produjo la infeccién por
invasién a través de la via olfatoria, indica que después de la inyeccién
tonsilofaringea el virus progresé a lo largo de los nervios locales periféricos.

“La alta frecuencia de la forma bulbar de la enfermedad entre los casos
humanos de poliomielitis postonsilectomia es lo que uno podia esperar si la
infecciéon ocurre por la garganta. Si el virus en el ser humano, actia como
en el mono y no hay pruebas definitivas de que tal sea el caso, seria de
esperar que, por el desarrollo de la poliomielitis postonsilectomia el virus
tendria que estar presente en las secreciones o en las amigdalas durante la
operacién y que la infeccién se veria facilitada por cualquier procedimiento
que comprendiese inyecciones o suturas postoperatorias. Ya es sabido que
el virus de la poliomielitis puede presentarse en las secreciones respiratorias
y en las amigdalas de seres humanos aparentemente sanos, y si bien todavia
no estd aclarado si el virus predomina mis o no durante el verano y a
comienzo del otofio que en otras épocas del afo, debiera considerarse si la
estacién donde se registra la mas alta frecuencia de poliomielitis es o no el
periodo favorable para operaciones, que no sean urgentes, alrededor de la
boca y garganta”.

(Continuara).
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El senor Presidente, invita a los concurrentes a ponerse de pie en
homenaje a la memoria del ex-Presidente recientemente desaparecido Dr.
Martin Ramén Arana.

ETAPAS EVOLUTIVAS DE LA ENFERMEDAD DE FRIEDRIECH
EN CUATRO HERMANOS

Dres. A. Gareiso y B. Vijnowsky.—Se estudia la evolucién de la enfer-
medad de Friedriech en cuatro hermanos en los cuales las manifestaciones se
inician a los cuatro anos (dolores, trastornos de la marcha y disminucién de
la fuerza en los miembros inferiores). Tres de ellos presentan la curva de
Lange de meningovascularitis luética y otros signos retinianos ligeros de
heredoltes. En la madre existe la enfermedad en forma abortiva. De los
antecedentes hereditarios paternos pareceria desprenderse que existiera la
enfermedad de Friedriech con caracter recesivo y oculto. En los hijos aparece
la enfermedad manifiesta con caracter familiar. El fondo luético probable-
mente favorece el proceso degenerativo. El diagnostico diferencial debe
efectuarse con la distancia arrefléxica de Raussy y Levy, pero los autores
consideran a esta afeccién como una forma clinica de la enfermedad de
Friedriech.

En la evolucién pueden existir largas remisiones que casi nunca son
definitivas. Los enfermos han sido medicados con tratamiento especifico,
extracto hepdtico y vitamina B. El tratamiento ortopédico al que fuera
sometido el mayor de los cuatro hermanos antes de ser estudiados por los
autores, no proporcioné ningin beneficio.

NUEVAS OBSERVACIONES DE APENDICITIS AGUDA
EN LA PRIMERA INFANCIA

(RESUMEN DE LOS AUTORES)

Dres. Jaime Damianovich y Alfredo 1idal Freyre—Presentan catorce
nuevos casos de apendicitis en ninos pequenos, diez varones y cuatro
mujeres. Cuatro menores de un ano (1 de 8 meses, 1 de 10 meses y 2 de
11 meses); 8 entre 1 y 2 anos y de los 2 restantes, 1 de 25 meses y otro
de 26. Los cuarto menores de 1 afio curaron con la operacién: y los otros,
todos, menos uno de 17 meses que fallece después de arrastrar un proceso
subagudo de decadencia general durante un mes. Este nino fué¢ visto por
nosotros al sexto dia de iniciado el proceso y enviado al cirujano de inme-
diato. El Dr. Lucero lo operé enseguida a pesar de no parecerle el caso
urgente. Abierto el abdomen salié liquido seroso no encontrindose el apén-
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dice; el dedo que explora da con una bolsa purulenta cecoascendente apa-
reciendo el 6rgano subseroso en posicién retrocecal ascendente, con una
cavidad llena de pus. Una ansa delgada vecina presenta lesiones necréticas
en la pared. La autopsia confirma lo antedicho.

Este caso lo creemos de gran ensefianza, pues es semejante a muchos
de los consignados en la literatura nacional y forianea. Nifios vistos y ope-
rados tardiamente que hacen peritonitis localizadas o generalizadas, con
elevado porcentaje de fallecimientos. Contrasta con esto, la evolucién favo-
rable de los otros enfermos tratados quirtrgicamente, descendiendo la tem-
peratura y recuperando los atributos de la salud a las pocas horas o dias de
intervenidos. También nos parece de utilidad la lectura del caso N° 14 que
figura en nuestra casuistica (neumonia y apendicitis). Destacamos también
el hecho, de que en el postoperatorio alejado desaparecen muchos trastornos
digestivos como diarreas frecuentes, tendencia al vomito, estados nauseosos,
anorexias, dolores abdominales fugaces, etc., cuya causa no se podia clasi-
ficar con precision y que al curar en esta forma, creemos que puedan
atribuirse a la afeccién apendicular. Los sintomas que presentaron fueron:
vomitos, se observaron en 6 nifios con caractereres banales, alimenticios,
repetidos o noj; aliento acetonico: se observé en uno sélo (caso N° 8);
fiebre: la temperatura fué normal en dos casos, de 38 a 38°5 en cinco casos
y mas elevada (38°7 a 40°4) en los siete restantes: pulso: en general de
acuerdo con la temperatura, aunque la agitacién del pequeno frente al
examen médico, dificulta su apreciacién (taquicardia emotiva) ; deposiciones:
s6lo dos tuvieron diarreas (casos Nos. 6 y 10), este Gltimo inicié el proceso
con una enterocolitis y mejorada a los dos dias en forma manifiesta, pre-
sent6 casi inmediatamente el cuadro de la apendicitis. Cabe la posibilidad
de que esta fuera secundaria a la enterocolitis o contemporanea o que fuera
no mas apendicitis desde el principio. En dos habia constipacién, siendo en
los diez restantes las deposiciones normales; dolor: en casi todos hubo espon-
taneo que refirieron a epigastrio u ombligo y fosa iliaca derecha, manifes-
tandose este en forma intermitente y atenuada en la mayoria de ellos, siendo
en otros més intenso y franco, acompafindose de llanto. Uno (el N° 4y
fué llevado al dispensario porque estaba fastidioso, creyendo que se debiera
a los “dientes”. Este malestar e intranquilidad, a veces acompana o reemplaza
al dolor; el dolor a la palpacién superficial y profunda lo hemos hallado en
todos nuestros enfermos, variando su intensidad de unos casos a otros. A veces
persistente, otros fugaz, desapareciendo al cabo de horas para reaparecer
mas tarde, lo cual dificulta el diagnéstico, cuando el nifio es visto en dife-
rentes momentos por distintos observadores. Por eso creemos que, cuando se
lo ha comprobado francamente en algin momento se debe mantener esa
impresion diagnéstica y proceder en consecuencia. El caso N° 1 entre otros,
es en este sentido, bien elocuente. Tampoco se debe descartar su existencia
porque el nifo deje deprimir en forma mas o menos franca las paredes de
su abdomen y debemos guiarnos por las facies y los movimientos de defensa
(manos y piernas), para saber cuando la palpacién despierta realmente
dolor. La dificultad es grande tanto mas cuanto el nifio menos décil, pero
asimismo, una palpacién paciente y minuciosa, tratando de distraer al nifio
durante el examen, es capaz de revelar la existencia de este sintoma. El
dolor a la descompresion es dificil de apreciar. Defensa: desde una leve
resistencia de la pared, sélo notable cuando se comparan las dos mitades del
abdomen, hasta la defensa franca y generalizada, aunque siempre mas
marcada del lado derecho que presentaba el nifio R. C. (el caso N° 10), se
pueden encontrar todas las graduaciones posibles. En un caso (N¢ 14), se
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observé en forma clara una menor movilidad del hemiabdomen derecho.
Dos de los ninos encogian la pierna derecha en forma franca y el otro al
referir su dolor la senalaba, uno de ellos se llevaba la mano a la regién
glatea de ese lado (caso N° 3), operado el apéndice no era retrocecal. Tacto
rectal: a veces permite percibir una tumefaccién en lo alto de la pared
derecha de la pelvis o en el fondo de saco de Douglas y esta observacion
pueden darnos la certeza de un diagnéstico aun dudoso, fué practicado en
tres enfermos con resultado negativo. Examen andtomopatologico: fué reali-
zado en 8 casos, en uno el Dr. Brachetto Brian diagnosticé apendicitis
crénica con repunte agudo. En dos casos se encontraron oxiuros en su cavidad.
Esto es lo que hemos observado, restandonos sélo insistir en que no hay que
esperar gran sintomatologia para sospechar la apendicitis, bastando uno o
dos signos bien francos o un conjunto de ellos para decidir la operacion. De
estos signos los que para nosotros tienen mayor valor son: el dolor espontaneo
y el provocado por la palpacién de la fosa iliaca derecha, que decidiran
por si solos la intervenciéon. Los vémitos, la fiebre, la diarrea y la consti-
pacion son de mucho menos valor. En cuanto a la facies toxica, no lo hemos
visto en esta nueva serie de enfermos. En cambio el estado general si bien
bueno en la gran mayoria, denotaban en el caso N® 6 aspecto de gran gra-
vedad, lo cual no es de extranar, pues en realidad era una peritonitis, que
a pesar de operada llevé al nifio a la muerte. En los catarros respiratorios
en que esta indicado el uso del sulfatiazol, lo hemos hecho, sin que su empleo
haya evitado el tener que recurrir a la intervencién quirdrgica; por eso no
aconsejamos diferir la operacién para ensayar el tratamiento médico con
hielo y sulfamidas, pues se corre el riesgo de perder un tiempo precioso.
Ademas como esta droga es capaz de producir vémitos que confundan es
mejor abstenerse y usarla en el acto quirtrgico y en el postoperatorio, si es
necesario. A nuestro juicio conviene no prescribir nada mientras se observa
al paciente e indicarle una dieta adecuada. Por ultimo, nos vamos a permitir
insistir en la necesidad de diagnosticar e intervenir la apendicitis en forma
precoz, cuando atn sea catarral, para que el éxito sea completo.

ENFERMEDAD DE GAUCHER DEL LACTANTE. (FORMA NEUROLOGICA)

Dres. ]. P. Garrahan, A. Albores, A. C. Gambirassi y |. Moran—Los
autores llegan a las siguientes conclusiones: 1? Se comunica el caso de un
nifio que presenta hepatomegalia, sindrome neurolégico caracterizado por:
opistétomo reductible, estrabismo, crisis de laringoespasmo y cianosis, cata-
tonia, reflejo cutéineo plantar de flexién e idiocia (sindrome seudobulbar
segin Meyer) de iniciacién precoz, evolucién aguda y presentacion familiar
y en el que la puncién esplénica mostré la presencia de células de Gaucher,
lo que nos permite clasificarlo dentro de la denominada enfermedad de
Gaucher del lactante, llamada también aguda forma neurolégica. 2° Cuando
el citado cuadro neurolégico se presenta en un lactante de menos de 6 meses
asociado a una hepato esplenomegalia creemos junto con Meyer, que puede
hacerse el diagnéstico de enfermedad de Gaucher del lactante a forma neuro-
légica, atn en ausencia de esplenograma. 3° El signo neurolégico mas 1mpor-
tante, el opisttono, pudo apreciarse desde el primer dia del nacimiento
(Gnico caso de iniciacién tan precoz registrado en la literatura). 4° El
neumoencefalograma revelé alteraciones de relleno. 5° El estudio del meta-
bolismo de los glicidos mostré hipoglucemia persistente y curvas de movi-
lizacién de los hidratos de carbono mediante la inyeccién de adrenalina,
anormales,
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Discusion: Dr. J. M. Macera—TFelicita a los autores por la interesante
puesta al dia del tema. Respecto a una observacién de enfermedad de
Gaucher propia, citada en el curso de la exposicién, interesa comentar que
ha examinado posteriormente a una hermana del enfermo, la cual presentaba
signos clinicos de estar afectada por la misma dolencia.

Dr. J. M. Albores—Pregunta al Dr. Macera si el caso por él estudiado
era una forma crénica o aguda.

Dr. . M. Macera—Dado el tiempo transcurrido no puede recordarlo
con precision.

SOBRE UNA OBSERVACION DE COMA INSULINICO.
ALCALOSIS MEDICAMENTOSA

Dra. A. Tamborini—Una nina de 5 afios, en ayuno por un proceso
infeccioso, con carencia permanente de grasa y escasisima cantidad de hidratos
de carbono (5 dias), presenta hipoglicemia por agotamiento de las reservas
del glucégeno y aparicién de cuerpos aceténicos en la orina. Acetonuria por
inanicion. Cetonemia al tercer y cuarto dia de la dieta rigurosa, luego
coma insulinico. La respiracién superficial espaciada nos llevé a discriminar
la existencia de alcalosis confirmada por las cifras de la reserva alcalina
(y los antecedentes de la ingestién) de 70 vols % normalizindose al cuarto
dia, 52.8 vols % asi como la respiracién.

Todo lo anterior lleva a establecer: que frente al cuadro de acetonemia
por ayuno, se agregé el coma insulinico y alcalosis medicamentosa.

La anamnesis acusa la ingestién de 90 gr. de medicamento alcalinizante
y diversos alcalinos por distintas vias.




Libros y Tesis

MANUAL DE PEDIATRIA, por el Dr. Eugen Stransky. Traduccién de la
tercera edicién alemana. Ed. Salvat. 1 volumen en 8°. Afio 1944.

El conocido pediatra de Viena en un pequefio volumen de unas cuatro-
cientas paginas pasa revista a casi todos los temas de la especialidad. El
espacio dedicado a cada cuestién no depende de la importancia de cada una
y se detienen mas en algunos asuntos que se plantean con menos frecuencia
en la practica diaria pero que han sido motivo de su atencién especial.

El estilo conciso es en ocasiones oscuro y resulta dificil, frente a los
excelentes tratados y manuales, algunos de los cuales recientemente editados,
considerar a esta obra como satisfaciendo por entero las necesidades de los
estudiantes o de los médicos practicos. Tampoco la terapéutica esta completa-
mente al dia. Pero sin duda, como obra complementaria, gracias a los “tests”
y cuadros sinépticos que posee puede ser de utilidad en la biblioteca de
nuestros pediatras.

F. de Filipp.

DISTURBIOS DO INTERCAMBIO NUTRITIVO DO LACTANTE, por
el Dr. César Pernetta. 1 tomo de 210 paginas, 15 > 22. Edit. Scien-
tifica. Rio de Janeiro, 1944.

César Pernetta es una de los médicos que cultiva la medicina de nifios
en Rio de Janeiro con mas fuerte personalidad; posee una gran versacion
abrevada en copiosas lecturas y una capacidad expositiva sumamente eficaz:
tales condiciones fueron puestas de relieve en el dificil concurso para el
profesorado titular del que sali¢ triunfante el actual catedritico José Mar-
tinho da Rocha y en el que Pernetta dejé buen testimonio de su capacidad.
En el manual que ahora nos brinda condensa en una sintesis muy atinada
pues que no falta en ella nada de lo fundamental para la integra compren-
sién del problema, lo atingente a los trastornos digestivo-nutritivos del lactante:
en catorce capitulos breves y precisos se hace el planteo, se anota la signi-
ficacién y se deduce la aplicacién clinicoterapéutica de los problemas del
metabolismo del agua en su inmediata traduccién patolégica: la dispepsia
aguda, la toxicosis, la distrofia y la atrofia, de cada uno de cuyos procesos
se realiza una descripcién clara en su faz clinica, en la terapéutica y en
la profilaxis. El autor no traduce particulares puntos de vista ni especiales
informaciones. Su trabajo es el de un clinico avezado que trasciende para el
lector no especializado lo mas asentado de su experiencia permaneciendo en
el discreto eclecticismo que requiere una prudente atencién del nino enfermo.

Tal vez pudiera sefalarse que no da suficiente énfasis al aspecto infec-
cioso de los trastornos digestivo-nutritivos del lactante y se mantiene con pre-
ferencia en el del metabolismo ¢ intercambio, verdad que es esto tltimo y
no lo primero lo que ofrece el titulo del libro, pero es también verdad que




BIBLIOGRAFIA 281

es un libro que va ir a parar —quiérase o0 no— a manos del médico general
al que convienen més las férmulas categéricas de aplicacién practica que
los esquemas de exacta precisién técnica o experimental.

Sin duda consecuencia de ese punto de vista del autor es la timidez
de las dosis de sulfamidas indicadas en el libro, mucho menores a las consa-
gradas por la practica universal y sefialadas por la unanimidad de los autores
y que, por otra parte, caben dentro de las indicadas para el empleo de tales
drogas en el lactante en procesos digestivos o no.

Estas salvedades no disminuyen en nada el encomio del libro del distin-
guido pediatra fluminense, valioso resumen expositivo de un tema cuyos
lineamientos no seran nunca suficientemente advertidos al médico que deba
asistir nifios.

F. Escardé.




Andlisis de Revistas

VITAMINAS. AVITAMINOSIS

Karsampes, Cu. P.; McCoorp, A. B. v Puiwries, W. A.—La prueba de
absorcion de vitamina A en casos de giardiasis. “Am. Jour. Dis. of

Child.”, 1944:67:189.

Los autores llegan a la conclusién de que, si bien no ha sido claramente
demostrado que la giardia intestinalis sea patégena para el hombre, en los
nifios el concepto debe ser variado, ya que la absorcién de vitamina A estd
seriamente perturbada y probablemente también la absorcién de otras vita-
minas liposolubles.

Efectian su estudio usando la prueba de absorcién de vitamina A que
Chesney y Mc Coord utilizaron como indice de la absorciéon de las grasas en
un trabajo anterior y comparan las curvas obtenidas antes y después de ser
eliminado el parasito por medio de la quinacrina.—M. Ramos Mejia.

ENFERMEDADES AGUDAS INFECTOCONTAGIOSAS

McLemore, B; Wabperr, W. W. vy Wmiteneap, B. W.—Meningitis gripal.
“Am. Jour. Dis. of Child.”, 1944:67:194.

Presentan los autores ocho casos de meningitis gripal tratados con suero
especifico tipo. De los ocho enfermos a uno solo se le di6 sulfatiazol siendo
los otros medicados con sulfadiazina, a todos se les suministré suero especifico
tipo encontrandose en el cultivo del liquido céfalorraquideo bacilos Hemo-
philus Influenzae tipo “b”.

Llegan a la conclusién de que la dosis inicial mds satisfactoria es de
50 c.c. de suero, determinando las necesidades posteriores de acuerdo a la
evolucién clinica del paciente, no habiendo pasado nunca de esa dosis en el
dia. Al mismo tiempo administran sulfadiazina siendo la concentracion de
8 a 12 mgr. % en sangre considerada satisfactoria.

Recalcan la importancia del examen frecuente de los oidos, ya que la
otitis media ha coincidido siempre con mortalidad elevada. Terminan di-
ciendo que el restablecimiento de siete de los ocho enfermos puede ser atri-
buido al uso del suero especifico tipo y que la murte de uno de los pacientes
s¢ debié a la tardia administracién del suero presentando ademds otitis
media bilateral purulenta.—M. Ramos Mejia.
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ENFERMEDADES DEL APARATO GASTROINTESTINAL, HIGADO Y
PERITONEO

Luzzatti L. v HAuseN A—Estudio de los lipoides séricos en el sindrome
celiaco. “Jour. Pediat.”, 1944:24:417.

Tres periodos pueden separarse en la evolucién del concepto de enfer-
medad celiaca: en el primero se consideraron la descripcién de los sintomas
clinicos y la patologia de la enfermedad; en el segundo se efectuaron estudios
metabélicos y en el tercero se llega a la formacién de un sindrome del que,
tanto el pdncreas, como las anomalias congénitas y las deficiencias vitami-
nicas pueden ser la causa.

Desde la publicacién de Andersen en 1938, el concepto clasico de “en-
fermedad celiaca” se ha ampliado incluyendo las modificaciones patolégicas
del pancreas y la relacién de estas con la mencionada enfermedad. En este
sindrome, la fibrosis quistica del pancreas, con o sin patologia pulmonar
coexistente, es el hecho méas llamativo. A pesar de los progresos, la explicacién
del metabolismo graso defectuoso de estos pacientes no ha sido alcanzada.
La esteatorrea estd formada en su mayor parte por acidos grasos y jabones, lo
cual sugiere que no solamente sea causada por efecto de enzimas pancrea-
ticas, sino también por una falta de absorcién de los productos finales de
la digestion. La literatura es pobre en trabajos en los cuales se estudien las
alteraciones de los lipidos sanguineos, sobre todo en lo que concierne con
sus alteraciones cualitativas y el grado de saturacién de los mismos. Fanconi
(1928), estudié la fraccién soluble en éter de petroleo, encontrando una dis-
minucién de los lipidos que achacé a un descenso de la fraccién colesterol
libre a su vez interpretable como consecuencia de la disminucién del niimero
de eritrocitos. Las concentraciones de los ésteres del colesterol, también
fueron bajas. No se pudo demostrar un aumento de los lipidos sanguineos,
después de la ingestién de grasas. La curva de lipidos sanguineos después de
la ingestién de grasas, era plana y el pico era alcanzado tardiamente en com-
paracion a lo observado en los sujetos normales. Por otra parte, otros autores
suponen que en el sindrome celiaco no existe mala absorcién de las grasas
sino por el contrario, un defecto en la utilizacién de las mismas, siendo la
esteatorrea consecuencia al paso de grasas de la sangre al intestino (Monerieff
y Payne, 1928). Estos autores encontraron valores altos de lipidos sanguineos
en enfermos con sindrome celiaco. Con resultados tan contradictorios es dificil
poder llegar a conclusiones. Los diferentes resultados obtenidos por los distintos
autores, pueden ser debidos a diferencias en los métodos utilizados.

Los autores estudian diez nifios con sindrome celiaco; de los seis que
murieron, en cuatro se comprobé en la autopsia, fibrosis quistica del
pancreas, en los otros dos se supuso la misma alteracién anatémica. De
los cuatro que viven una tiene probablemente una fibrosis, dado la reaccién a
la inyeccion de secretina y la historia familiar. En los otros tres nifios se
produjo una mejoria y la causa del sindrome se desconoce. En los ocho pa-
cientes en los que se dosaron lipidos sanguineos, todas las fracciones ofrecieron
valores normales (4cidos grasos totales, dcidos grasos solubles en acetona,
acidos grasos insolubles en acetona, colesterol total, ésteres de colesterol vy
colesterol libre). Sélo un paciente tenia colesterol total bajo. Pero en con-
traste franco con los datos normales de los valores cuantitativos de los lipidos
sanguineos, se encontré una alteracién definitiva en el grado de saturacién
de los 4cidos grasos de todas las fracciones. Los nimeros de yodo de los dcidos
grasos totales oscilaron entre 70.7 y 86.5, mientras en los sujetos testigos lo
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hicieron entre 98 y 113,5. Es evidente que existe una llamativa anormalidad
en las caracteristicas cualitativas de los acidos grasos en el sindrome celiaco.

Ademas, en varios casos no se observé aumento de los lipidos séricos
después de la ingestién de una comida grasa; en un paciente, el aumento fué
escaso; en los otros dos, normal. Estos dos tiltimos, precisamente, eran consi-
derados como casos sin fibrosis quistica.

En dos casos no se observé mejor absorcién de grasa administrando
una comida con 4cidos grasos de poca saturacién. La escasa saturacién de los
lipidos sanguineos pareciera explicarse en base a una mala absorcién, ya que
se supone, por trabajos experimentales, que el organismo humano es incapaz
de sintetizar los 4cidos grasos poco saturadoes. El numero de yodo bajo, de los
lipidos sanguineos de los sujetos con enfermedad celiaca resulta de una
prolongada mala absorcién. Resulta mas dificil poder explicar por qué no
se absorven bien las grasas. No se debe a una falta de enzimas puesto que la
grasa de las heces esta escindida.

Pareciera que el nimero de yodo pudiera utilizarse en estos enfermos
como indice de su capacidad para absorber las grasas y del éxito del trata-
miento, ya que la estcatorrea desaparece cuando se somete al enfermo a una
dieta pobre en grasas.—R. S.

ENFERMEDADES DEL SISTEMA NERVIOSO

CArrEA, RAGL M. E. v Prabo, JuLIAN M.—I. Aportaciones al conocimiento
histopatoldgico de la hidrocefalia congénita. “Arch. Hist. Ner. y Patol.”,
1944:2:360.

Los autores senalan la importancia del problema histopatolégico que
presenta la hidrocefalia congénita y observan que no ha llegado a precisarse
la perturbacién primaria que conduce al mencionado sindrome, si bien se
da méixima importancia a los trastornos mecanicos. La literatura era pobre
en trabajos que utilizando modernas técnicas histolégicas estudiaron las alte-
raciones histopatolégicas, especialmente la neuropatia se habia estacionado
de manera incompleta.

El trabajo se circunscribe al llamado hidrocéfalo congénito: “es decir,
al que se hace aparente en los primeros dias de la vida, aunque sea discutible
si su lesién determinante surgié en la época fetal o ulteriormente™.

Se sefiala que la distincién clésica entre hidrocefalias debidas a hiper-
produccién de liquido céfalorraquideo y las debidas a un actimulo de éste
por obstaculos de circulacién o reabsorcién; no ha podido mantenerse. ya
que no se ha comprobado la supuesta hiperproduccién ni histolégica ni expe-
rimentalmente.

Tampoco se encuentran justificadas las distinciones entre hidrocefalias
primitivas y secundarias, o teratolégicas y patolégicas. Se sefala la tendencia
a aceptar una clasificacién basada en la etiologia del proceso hidrocefalico:
este podria deberse a ‘“‘anomalias del desarrollo (oclusién o estenosis del
foramen de Monro, del acueducto de Silvio o de los agujeros de Luschka y
Magendie, agenesia de los espacios aracnoideos, etc.), a hemorragias sub-
aracnoideas (con obliteracién de los foramenes ventriculares o de las vellosi-
dades aracnoideas), a alteraciones inflamatorias (ependimitis, meningitis,
tuberculosis o sifilis del encéfalo o sus cubiertas), a tumores que obstruyen
las vias de paso al liquor”.

Se utilizan los métodos neurohistolégicos de la magnifica escuela espa-
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fiola (Cajal, Achtcarro, Achiicarro-Rio Hortega y Rio Hortega), métodos
que los autores dominan, ya que son discipulos de del Rio Hortega, en cuyo
laboratorio (Laboratorio de investigaciones histolégicas e histopatolégicas de
la Institucion Cultural Espafiola) se ha efectuado el trabajo.

El trabajo consta de tres secciones: la primera “Conceptos generales de
la hidrocefalia” se subdivide en: “conceptos patogénicos” y “conceptos histo-
patolégicos”; y la segunda, “Estudio histopatolégico” se ocupa sucesivamente
de las meninges, los plexos coroideos, el epéndimo, el paraepéndimo, la subs-
tancia blanca general y substancia gris; la tercera y tltima lleva por titulo
“Interpretacién de las lesiones” y en ella se exponen las consideraciones
finales.

En Io que se refiere a la patogenia, después de una minuciosa enume-
racién de las distintas interpretaciones y trabajos experimentales se concluye
“el estado actual de los estudios respecto al tema expuesto nos permite ad-
mitir como posible la formacién o eliminacién del liquido céfalorraquideo en
cualquier punto de las cavidades en que se halla encerrado. La mayor pro-
duccién parece corresponder a los plexos coroides y la méxima absorcién
a los espacios subaracnoideos de la corteza cerebral, lo que determina una
lenta circulacién desde los ventriculos hacia las cisternas y desde éstas a los
espacios corticales y espinales. Los trastornos de este sistema de regulacion
ocasionados por obsticulos a la circulacién del liquor, consecutivos a tras-
tornos primarios, no siempre bien esclarecidos, son factores primordiales para
la produccién de hidrocefalia”.

En lo que se refiere a la histopatologia, se exponen con precisién los
conocimientos actuales y se hace un magnifico estudio, acompafiado de una
rica documentacién fotomicrografica, cuya consulta, creemos, sera de mucha
utilidad para el histopatélogo y el médico especialista cuya inquietud cienti-
fica le obligue a acercarse a la realidad del problema.

En los casos estudiados, las lesiones determinantes estin localizadas en el
acueducto de Silvio, son inflamatorias y provocan una cicatriz glial “que
estenosa y tabica al conducto trastornando la circulacién al liquido céfalo-
raquideo. Las lesiones restantes deben ser consideradas secundarias y de-
pendientes de la hipertensién cerebral”. Se puede considerar como una
complicacién de la hidrocefalia la aparicién “a posteriori” de un proceso
infectivo e inflamatorio de las meninges, el epéndimo y los plexos coroideos.

En lo que se refiere a las lesiones halladas en el parénquima nervioso
los autores distinguen, desde el punto de vista estructural entre lesiones de
detencién del desarrollo y fenémenos involutivos.

También se encuentran lesiones histolégicas atribuibles al edema, mas
aparentes en la substancia blanca profunda, y lesiones degenerativas de las
fibras nerviosas, especialmente localizadas en la zona subependimaria.

“En la pared de los ventriculos laterales existe un proceso inflamatorio
y cicatrizal que se manifiesta por el desarrollo del tejido conectivo, en forma
de laminas pseudomeningeas sobre la superficie ependimaria.—R. S.

ENFERMEDADES DE LAS GLANDULAS DE SECRECION INTERNA

BrucH, J. M.—Estabilizacién inicial del niiié diabético. “Am. Journ. Dis. of-
Child.”, 1944:23:429.

El autor sostiene que el nifio diabético que no ha recibido tratamiento
nunca, puede llegar a regular su metabolismo glicido siempre que las dosis
de insulina que se le proporcionen sean suficientes para permitir un periodo




de descanso a los islotes que atn funcionan. Vale decir que se debe dar
insulina hasta el limite de tolerancia.

Junto con la dosis de insulina, calculada de antemano en relacién al
régimen, se instituye éste en forma invariable y s6lo se reducen las dosis
al medicamento con la aparicién del shock, que evidencia el aumento en la
produccién propia de insulina, indice a su vez de mejoria—F. T
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Cronica

Congreso Sudamericano de Pediatria.—Con el objeto de dar mayor
difusién a lo relativo a este Congreso de la Confederacién de Sociedades
Sudamericanas de Pediatria, reiteramos nuestra informacién del ndimero
anterior.

Tendra lugar en Santiago de Chile entre el 21 y 26 de noviembre
proximo, y los temas oficiales seran los siguientes:

1° Exploracion de las lesiones encefdlicas del niio—Relatores: Il 185
Garrahan, F. Escardé, J. B. Odoriz, G. F. Thomas y A. M. A. Caprile
(Buenos Aires).

2° Insuficiencia cardiaca y cardiomegalias en el lactante—Relatores:

J. Bonaba, J. R. Marcos, M. L. Saldtn de Rodriguez y J. A. Soto (Monte-
video) .

3" Diarreas agudas en el lactante.—Relatores: José Symon, Adalberto
Steeger, Carlos Garcés y Alberto Guzman (Santiago) .

Noticias recientes de Chile, nos hacen saber que la Sociedad Brasi-
lefia de Pediatria, promete hacer llegar préximamente el titulo de su
relato y el nombre de sus delegados.

Cabe destacar el significado que tiene el Congreso a realizarse, es
decir, el primer Congreso de Pediatria Sudamericano de caricter inter-
nacional; y en consecuencia, exhortar a los pediatras, tanto a los ya presti-
giosos y conocidos, como a los jovenes entusiastas, la adhesién al mismo,
y mas aun, la asistencia a sus deliberaciones como miembros de una
vasta comunidad intelectual, que necesita afianzarse con los lazos de afecto,
que se tienden y se afirman en esos certimenes.

Ya ha trascendido ademas, fuera de sus paises, la obra de los pediatras
de todas las republicas latinas de América. Todas deben pues, encontrarse
en la reunién de noviembre, que de tener el éxito que le corresponde,
quedara como hecho memorable para la confraternidad intelectual y moral
de los médicos de nifios de este continente.

Con estas expresiones de comprensién y sentimiento “Archivos Argen-
tinos de Pediatria” pretende colaborar al éxito del Congreso y le da su
fervorosa adhesion.

Prof. Dr. A. Baeza Goiti—Ha permanecido breves dias en Buenos
Aires el destacado pediatra chileno, que es ya caracterizado amigo nuestro.
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El ambiente pediatrico bonaerense tuvo el gusto de recibirlo en los
Servicios Hospitalarios, y también de prodigar el agradable intercambio
social y amistoso provocado por las simpatias que aqui cuentan el Dr.
Baeza Goni y su distinguida esposa, que lo acompafiaba.

La Sociedad Argentina de Pediatria lo recibi6 en sesién en su honor,
donde fué muy grato escuchar la palabra del prestigioso visitante.

Aqui, como en Montevideo —donde fuera muy agasajado por los
pediatras uruguayos— el Dr. Baeza Goni se ocup6 de aclarar y puntualizar
numerosos detalles relativos a la organizacion del Congreso a realizarse
en noviembre en Santiago de Chile.

El Prof. Macera, nuevo Director de la Asistencia Publica—Nos
complace destacar, que nuestra colega y miembro del cuerpo de redaccion
de esta revista, acaba de ser designado, con general beneplacito, Director
de la Asistencia Publica de la Capital.




