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El mejor conocimiento de las formas clinicas con que puede mani-
festarse la brucelosis en la edad adulta, nos ha ensefiado que la brucela
frecuentemente ataca al sistema nervioso y sus envolturas. Numerosos
sindromes neuroldgicos han sido descriptos como producidos por esta
enfermedad y estudios anatomopatolégicos y bacteriolégicos han confir-
mado la vinculaci6n, supuesta entre el cuadro clinico y el factor etiol6-
gico en juego.

De la numerosa bibliografia aparecida tdltimamente al respecto se
deduce que esta enfermedad puede atacar a todo el sistema nervioso, tanto
central como periférico y que las manifestaciones determinadas por ese
ataque se hacen ostensibles, generalmente, en las formas crénicas meses
o afios después del periodo septicémico inicial. Es decir, que las formas
tardias de la neurobrucelosis, aquellas que aparecen después de un periodo
de latencia que sigue a la faz inicial de la enfermedad son mucho més
frecuentes que las formas precoces de la misma. Estos cuadros neuro-
l6gicos, al igual que otras visceropatias, han sido interpretados como depen-
dientes de estados inmunobiolégicos especiales, en individuos que desde
mucho tiempo atrds eran portadores de una brucelosis latente o mani-
fiesta. Pareceria, a este respecto, que la infeccién brucelar tomara una
modalidad evolutiva semejante a la sifilis. El estudio de la brucelosis en
el nifio estd atrasada con respecto a la del adulto y ello explica que aun
se considere rara la neurobrucelosis en la infancia.

Nuestro trabajo se basa en el estudio de 92 nifios, de edad com-
prendida entre 1 y 13 afios, de ambos sexos y procedentes de una zona
rural en la que viven en intimo contacto con las cabras, entre las que
la enfermedad es endémica. En esas condiciones el contagio del ser
humano se efecttia en forma directa, masiva y reiterada.

El agente causal fué en todos los casos la brucela melitensis y la
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enfermedad fué diagnosticada clinicamente y corroborado el diagnéstico
con las pruebas biologicas.

En ese material pudimos comprobar que la brucela melitensis ataca
frecuentemente el sistema nervioso de los nifios y que el ataque se pro-
duce en el periodo agudo de la enfermedad, cuando los gérmenes o los
productos téxicos derivados de los mismos, circulando por el torrente circu-
latorio pueden anidar o dafiar el eje cerebroespinal y sus envolturas.

Estamos convencidos que algunas manifestaciones neurologicas se
nos han escapado’y que el porciento de neurobrucelosis en el nifio serd
atn mayor que el arrojado por nuestra estadistica cuando el sistema ner-
vioso de los pacientes sea estudiado prolijamente.

A continuacién resumiremos las historias clinicas de los enfermos
observados por nosotros: \

Enfermo N° 1.—Varén de 9 afios, comenz6 su enfermedad dos meses
antes del ingreso. Estaba febril, con cefaleas y dolores articulares. Sin sin-
tomas neurolégicos. Hemocultivo positivo, desarrollindose brucelas melitensis,
el ‘mismo germen se cultivan del liquido de puncién articular de rodilla
derecha. Puncién lumbar: liquido claro, Pandy positiva (), Nonne Appelt
dudosa, albimina 0,300 g %, cloruros 6,39 g %o, glucosa 0,38 g %o, elementos
celulares 8 por mm®. Una nueva puncién practicada 25 dias después, dio
un liquido normal. Este enfermo se recuper6 completamente y 5 meses des-
pués de ingreso sali6 de alta restablecido.

Enfermo N? 2—Varén de 5 afios. Enfermo de brucelosis desde hace
un mes con fiebre. A su ingreso tenia dolores en la columna vertebral,
Kernig positivo, radiologia de columna negativa.

Liquido céfalorraquideo claro, limpido, Pandy positiva (++), Nonne
Appelt positiva (), albimina 0,48 g %c; glucosa 0,31 g %o; elementos celu-
lares por milimetro ctbico: 8. Este enfermo fué dado de alta dos meses
después sin fiebre ni manifestaciones neuroldgicas.

Enfermo N° 3—Varén de 5 anos. Su enfermedad data de un mes, tres
dias antes de su ingreso tuvo dos convulsiones ténicas clénicas generalizadas
de uno y 20 minutos de duracién respectivamente. A su ingreso tenia fiebre
reacciones biolégicas para la brucelosis positivas. Artritis sacroiliaca izquierda,
la puncién articular resulté negativa. Contractura de musculos paraverte-
brales. Liquido céfalorraquideo claro, Pandy y Nonne Appelt negativas, albu-
mina 0,15 g %o; elementos celulares 8 por mm®.

Continué afebril y un mes después sali6 de alta.

Enfermo N? 4—Vaarén de 9 anos. Al mes de estar enfermo de bruce-
losis se agudiza la cefalea frontal, aparecen vémitos, fiebre y un dia después
los padres lo notan sordo. Al mes de aparecida la sordera ingresa al hospital
con febricola y sordo. El examen otolégico fué negativo. No tenia otra sinto-
matologia neurolégica. Liquido céfalorraquideo claro. Pandy positiva (++),
Nonne Appelt positiva (), albimina 0,40 g %, glucosa 0,93 g %o, cloruros
6,55 g %o, elementos celulares 5 por mm?®. Evolucioné favorablemente y a los
tres meses sale de alta con sélo una ligera disminucién de la agudeza auditiva.

Enfermo N° 5.—Varén de 9 afios. Enferma tres dias antes de su ingreso
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con fiebre elevada, postracién y dolores articulares. El estado actual levan-
tado el dia de su internacién nos dice: 40° de temperatura, bradipsiquia
marcada, dolores difusos en los miembros.

Hemocultivo positivo para la brucela melitensis. A los 7 dias de estar
en el hospital aparece una paralisis del recto externo del ojo derecho. Puncién
lumbar al siguiente dia. Liquido céfalorraquideo cristal de roca, tensién
40 al Claude, examen citoquimico normal. El enfermo evolucioné bien, pero
al ser retirado del hospital, cinco meses después persistia la paralisis ocular.

Enfermo N? 6 —Nifia de 4 afnos que enferma con fiebre, somnolencia y
dolores en articulaciones sacroiliacas. Es examinada por nosotros al mes de
estar enferma, encontramos: paralisis del motor ocular comtn derecho (ptosis
palpebral, estrabismo divergente, ademas el ojo derecho estd desviado hacia
abajo, midriasis, parélisis pupilar y diplopia. El hemocultivo fué positivo
para la brucela melitensis. Huddleson positiva al 1/3.200 y Burnet intensa-
mente positiva. Esta enfemita fué retirada por sus familiares antes de que
le practiciramos la puncién lumbar.

Enfermo N? 7—Varén de 4 afios. Enferma con fiebre elevada, gran
decaimiento, algias en los miembros inferiores y delirio. Dos meses después
ingresa al hospital con buen estado general y fiebre moderada. Paralisis
cubital del lado derecho con flexién de las dos tltimas falanges del anular
y mefiique, atrofia del aductor del pulgar y de los interéseos, hipoestesia del
borde interno de la mano, del mefiique y del borde cubital del anular. Hemo-
cultivo positivo para la brucela melitensis. Huddleson positiva al 1/100.

Este enfermo sali6 del hospital a los 23 dias de su ingreso sin modifi-
cacién de su lesién cubital.

Enfermo N° 8—Mujercita de 7 afios, un hermanito con brucelosis.

Nuestra paciente enferma 15 dias antes de su ingreso con fiebre alta,
decaimiento, somnolencia. El dia de su internacién se inicia una epistaxis
abundante que dura tres dias. Fiebre de 39°, decaimiento general, confusién
mental, hiperestesia generalizada, rigidez de nuca. Brudzinski y Kernig posi-
tivos. No tiene paralisis. Reflejos rotulianos y aquilianos presentes. Babinski
positivo, reflejos abdominales ausentes. Presenta movimientos involuntarios
e incoordinados de los miembros superiores.

Aparato respiratorio: Algunos roncus diseminados. Aparato circulatorio:
ruidos cardiacos apagados, frecuencia 140 por minuto; tensién arterial Mx.,
80: Mn., 40. Abdomen meteorizado, higado se palpa 3 cm por debajo del
reborde costal, el bazo rebasa dos centimetros el reborde costal.

Examen de sangre: Globulos rojos, 3.060.000; glébulos blancos, 6.400;
Hb., 40 %. Polinucleares neutréfilos, 42 % : linfocitos, 58 %. Tiempo de
sangria, 5 minutos. Tiempo de coagulacién, 314 minutos. Tiempo de pro-
trombina, 40 '%. Plaquetas, 6.000 por mm®. Resistencia globular normal.

Puncién lumbar: Liquido claro, ligeramente amarillento, Pandy posi-
tiva (4-+), Nonne Appelt positiva (+), albtmina 0,40 ¢, glucosa 0,56
gramos por mil, cloruros 6,75 g %, elementos celulares, 9 por mm®.

Hemocultivo: Se aislan brucellas mellitensis, Huddleson positiva al
1/5.000, Burnet positiva a las 72 horas.

El cuadro neurolégico evolucioné favorablemente y los signos meningeos
fueron desapareciendo paulatinamente, lo mismo que la fiebre; esta onda
febril duré un mes.

En un lapso de tres meses tuvo tres ondas febriles, siendo cada vez de
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menor intensidad. Coincidiendo con estas ondas aparece una ictericia por
hepatitis con manifestaciones hemorrégicas de piel y mucosas, anemia y pla-

i

Figura 1
Neumoencefalografia. Occipitoplaca

Figura 2
Neumoencéfalografia de perfil

quetopenia. Se restablece en dos meses y sale de alta a los 7 meses de su
internacién. Al mes de estar en su casa reingresa por un brote febril de
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corta duracién. Al afio del comienzo de su enfermedad se nota un franco
retardo mental. El estudio electroencefalografico nos dié un trazado patol6-
gico caracterizado por una disrritmia con descargas de 5 a 7 ciclos por
segundo. La neumoencefalografia (Figs. 1 y 2), permiten apreciar un tercer
ventriculo grande, surcos corticales anchos, ventriculos en el limite maximo
y polo temporal visible en occipitoplaca. Cisternas de la base que se ven con
poca nitidez. Los datos electroencefalograficos y neumoencefalogréficos per-
miten pensar en un sufrimiento encefalico con participacién meningea.

Enfermo N° 9—Varén de 13 afios. Una hermana con brucelosis. Co-
mienza su enfermedad cuatro meses antes de su ingreso al hospital con fiebre,
sudoraciones, dolores articulares, esplenomegalia y Huddleson positiva al
1/400. La primera onda febril duré un mes.

Apirexia de 4 6 5 dias y se inicia la segunda onda, en el transcurso de
la misma aparece una hemiparesia flicida del lado izquierdo que progresa
hasta hacerse hemiparalisis que toma también la rama inferior del facial
del mismo lado. Al internarse se comprueba una hemiplejia total espéstica
del lado izquierdo, con reflejos tendinosos vivos, clonus del pie, Babinski
positivo, reflejos abdominales abolidos, reflejos del lado derecho normales.
Fondo de ojos: ligero edema retiniano peripapilar. Liquido céfalorraquideo
claro, se forma reticulo, Pandy positiva (+-), Nonne Appelt positiva (+),
albiimina 0,40 g %,. Elementos celulares 15 por mm®. El cultivo del liquido
buscando brucelas fué negativo.

En sangre la Huddleson fué positiva al 1/2000; hemocultivo para brucelas
negativo; Burnet positiva.

Estuvo internado durante un mes, no tuvo fiebre pero presentaba hepato
y esplenomegalia. Sali6 de alta con su lesién neurolégica sin modificar.

Enfermo N? 10—Mujer de 4 afios, sin antecedentes familiares de im-
portancia. Comienza su enfermedad dos meses antes de su ingreso al hospital
con febricula que duré 7 dias seguida luego por fiebre alta acompanada de
cefalea intensa y 24 horas después vémitos, dolor y rigidez de nuca, convul-
siones en la mitad izquierda del cuerpo Yy Poco a poco entra en sopor. Junto
con lo anterior aparecen sudores y dolores articulares en ambas rodillas y
tobillos, articulaciones que ademas est4n tumefactas. Al internarse la paciente
esta en decibito dorsal pasivo, mal estado de nutricién, gran obnubilacién
mental, mirada fija, hiperestesia cutinea, rigidez de nuca y columna, Kernig,
Brudzinski y Signorelli positivos, reflejos tendinosos y cutdneos abdominales
vivos. Retraccién de abdomen. No se palpa higado ni bazo. Temperatura
37°. Se practica puncién lumbar. Liquido céfalorraquideo opalescente con
ligero reticulo. Pandy positiva (+ -+ ), Nonne Appel positiva (++), albi-
mina 0,90 g %, elementos celulares 180 por mm®. Férmula citologica: poli-
nucleares 5 '%, linfocitos 83 %, otras células 12 '%. Se siembra el liquido
cultivindose brucelas melitensis. En sangre Huddleson positiva al 1/500.
Hemocultivo negativo. La enfermita fué agravandose, persistia el cuadro
meningeo. Aparecié un estrabismo convergente. Las convulsiones se repiten
y fallece al tercer dia de haberse internado.

Autopsia: Masa encefdlica blanda y congestiva, hemorragia difusa en
meninges blandas que ocupa la base del cerebro y fosa cerebelosa. A los
cortes los ventriculos se muestran dilatados y con codgulos. En la substancia
blanca se aprecia un puntillado rojizo.

Examen microscépico: Leptomeninges engrosadas y con infiltrados de
linfocitos, células plasméticas y glébulos rojos. En un sitio foliculo de células




¥t J i e B i gl i e
Tt sagh® 4=

" ARCHIVOS ARGENTINOS DE PEDIATRIA

epiteloides (Fig. 3). En el cerebro lesiones de encefalitis subaguda con man-
guitos perivasculares de linfocitos y abundantes células plasméticas (Fig. 4). ‘
Con el Ziehl no se descubren bacilos de Koch. !

Figura 3

Figura 4
Cerebro: Infiltrado celular perivascular

Enfermo N? 11.—Varén de un afio de edad. Antecedentes sin impor-
tancia. Alimentacién natural hasta hace un mes, posteriormente 400°g diarios
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de leche de vaca con cocimiento de maiz, sopa, puré de papas y frutas. Su
enfermedad se inicia 30 dias antes de su ingreso al hospital con edema de
cara y miembros inferiores. Al internarse, el edema ha desaparecido; piel

Figura 5

Sustancia blanca cerebral: Infiltrado celular que no guarda relacién con los vasos.
Edema periovascular

Figura 6

A lo largo del eje bulbo medular y especialmente alrededor del conducto ependimario
se observa infiltrados en focos y difusos, como puede observarse en esta fotomicrografia
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B y mucosas palidas. Temperatura 37°. Pesa 5.500 g. Vémitos y diarrea. Gran
i hipotonia muscular. Tiene tos y disnea pero el examen clinico del aparato
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L Figura 7
i) Fotomicrografia del cerebelo: Infiltrado en capa molecular préximo a la capa
N , de los granos
o
‘.

Figura 8 .

o Meninges blandas: Inflamacién (infiltrado con tendencia a formar foliculo).
Hemorragia

respiratorio es normal. En abdomen el higado rebasa 4 centimetros la arcada
costal, bazo se palpa. Sistema nervioso: obnubilacién mental, vémitos de
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tipo cerebral, fontanela tensa, reflejos tendinosos y cutineos presentes. Pun-
cién lumbar: liquido claro, tensién 43 al Claude, Pandy y Nonne Appel,
negativas; albimina, 0,18 g %,; glucosa, 0,58 g %; cloruros, 6,90 g %o;

4

elementos por mm® 1,30. Examen bacteriolégico negativo, Huddleson en
sangre positiva. Orina nada de particular.

En los dias siguientes el sopor se acentfia, el nifio estd francamente
obnubilado, la fontanela se mantiene tensa, persisten los vémitos y diarrea.
Fallece a los tres dias de estar en el hospital.

Autopsia: Craneo, hemorragia subdural difusa, gran congestién de la
masa encefalica. Al examen microscépico: en todo el sistema nervioso, cere-
bro, cerebelo, bulbo y médula se observa infiltracién celular inflamatoria neta,
que raramente es perivascular y que estd ubicada espécialmente en la subs-
tancia blanca (Figs 5, 6 y 7). También las meninges blandas presentan las
mismas lesiones inflamatorias juntamente con intensa congestién y hemo-
rragia en napa (Fig. 8). Higado grande, moscado y graso. Bazo duplicado de
tamarfio y congestivo. Rifiones pélidos, descapsulan con facilidad, viéndose en
‘la superficie numerosos puntitos blanquecinos. Pulmones: lesiones de bronco-
neumonia.

Examen microscépico: En rifiones e higado se encuentra un tejido de
granulacién en focos, como se describe en las brucelosis.

ComeNnTARIO.—El estudio de nuestro material nos permite hacer
varias deducciones: en el curso de la brucelosis aguda del nifio las loca-
lizaciones nerviosas son relativamente frecuentes, se presentaron en el
11,95 % de nuestros pacientes. Esas localizaciones pueden no tener expre-
sion clinica llamativa y ser descubiertas al efectuar un examen de fondo de
0jos o0 una puncién lumbar. En otros enfermos la neurobrucelosis se mani-
fiesta con el cuadro clinico completo de una encefalitis o encéfalome-
ningomielitis. Entre estos dos extremos podemos encontrar todos los matices
intermedios. Recordando la frecuencia con que se encuentran alteraciones
del liquido céfalorraquideo en las brucelosis del adulto, atin en aquellos
enfermos que no presentan manifestaciones neurolégicas (Roger y Pous-
sine), prouramos averiguar cuél era la situacién en el nifio, con tal fin
efectuamos puncién lumbar y examen del liquido en 10 nifios en pleno
curso evolutivo de la enfermedad, escogiendo aquellos que tenfan dolores
difusos dorsolumbares, acompafiados de cefaleas, sin ninguna otra mani-
festacién neurolégica. En 9 de ellos el liquido céfalorraquideo fué normal
y en el restante (enfermo N° 1), las alteraciones fueron muy pequefias.
Deseamos hacer constar que dos de los nifios con liquido. céfalorraquideo
normal tenian edema de papila bilateral.

Los pacientes N° 2 y 3 presentaban, el primero de ellos Kerning
positivo y el segundo contractura de los musculos paravertebrales, es
decir, algin sintoma que nos pudiera hacer pensar en un ataque a las
meninges, en ambos el resto del examen neurolégico fué negativo. En
el N* 2, el liquido céfalorraquideo fué patolégico (ver historia); en el
N® 3 el andlisis no mostr6 alteraciones salvo ‘el niimero de células que
estaba en el limite maximo de lo normal.

Por dltimo, con los pacientes N° 4, 5, 8, 9, 10 y 11 podemos formar
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un tercer grupo, todos ellos con sindrome neurolégico, con o sin sintomas
meningeos (ver historias). En cuatro de ellos encontramos alteraciones
citoquimicas del liquido (N® 4, 8, 9 y 10), y en los dos restantes, si bien
g el analisis fué normal, la tensién estaba francamente aumentada.
' : Podemos resumir nuestras observaciones al respecto diciendo que en
3 las brucelosis agudas del nifio se pueden encontrar alteraciones del liquido
: céfalorraquideo en un 10 '% de los casos que no presentan manifesta-
' ciones neurolégicas, por ciento que se eleva casi al 100 /% cuando hay
signos meningeos u otros que indiquen ataque del sistema nervioso.
‘ Las alteraciones encontradas, en la mayoria de los casos, fueron
pequefias: aumento de las globulinas, células en el limite maximo de lo
normal y tensién elevada. En el enfermo N? 10 las modificaciones del
liquido fueron mas acentuadas: la positividad de las reacciones de Pandy
y Nonne Appelt fué mayor, albimina 0,90 g %, y 180 elementos a predo-
3 minio de linfocitos. En este enfermo al cultivar el liquido se desarrollaron
- brucelas melitensis.
En el tltimo caso comentado (enfermo N° 10), no hay duda que
las alteraciones del liquido céfalorraquideo son la consecuencia de un
4 ataque directo de las brucelas a las meninges; no podemos hacer igual
afirmacién en los restantes casos, ya que no fué posible aislar el germen
, del liquido céfalorraquideo. Por otra parte, el menor grado de alte-
raciones del liquido sugiere que quizas en ellos esté en juego otro meca-

B - nismo. Pensamos que en algunos casos (el N° 10), existe el ataque
I directo de las meninges por el germen, como lo sostiene Roger (serian
o las verdaderas meningitis bruceldsicas), y en otros las alteraciones del

" liquido céfalorraquideo pueden ser la consecuencia de reacciones toxicas
inespecificas (Ferreras Valenti), o de lesiones vecinas que irritan las
- meninges.
! En los enfermos N° 4, 5 y 6 encontramos afectados los pares craneales
. VIII, VI y III respectivamente. En dos de ellos se practicé puncion
lumbar, en uno (N? 5), solo se encontré aumento de tensi6é del liquido,
en el otro (N° 6), alteraciones citoquimicas.
Ese tipo de lesiones en los pares craneales son interpretadas por |
A algunos autores como meningoradiculoneuritis craneales. En el enfermo {
b N® 5 con aumento de presién del liquido céfalorraquideo esa interpretacion ]
es posible. También es aplicable al enfermo N° 6, ya que la pardlisis total
b de motor ocular camin orienta hacia una lesién del tronco del mencio-
& ' nado nervio y no de sus niicleos de origen.
a En cuanto al enfermo N° 4, la sordera no acompafiada.de vértigo
pone un interrogante a que sea de origen troncular.
Todas esas lesiones de los pares craneales persistian, si bien algunas
atenuadas al ser dados de alta a los pacientes.
' En los otros cuatro enfermos objeto de este trabajo (N® 8, 9, 10y 11),
la clinica y anatomia patolégica nos permite afirmar que en ellos el
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sistema nervioso central habia sido atacado en forma amplia y difusa,
se trataba de encefalomeningomielitis.

' Prondstico—Dos de nuestros once nifios con neurobrucelosis falle-
cieron (enfermos N” 10 y 11), seis quedaron con secuelas nerviosas y sélo
aquellos tres, en los que tnicamente se encontraron ligeras alteraciones
del liquido céfalorraquideo con o sin sintomas meningeos, curaron.

De lo que antecede, podemos deducir que las localizaciones nerviosas
de la brucelosis aguda de los nifios tiene un pronéstico serio. Las reac-
ciones meningeas leves retroceden la mayoria de las veces, pero cuando
se presenta una verdadera meningitis brucelésica o un ataque evidente del
sistema nervioso, la terminacién fatal no es rara y es grande la proporcién
de secuelas que perduran.

RESUMEN Y CONCLUSIONES

El estudio de las manifestaciones neurolégicas en 92 nifios con bruce-
losis nos permite sacar las siguientes conclusiones:

1?2 Que las manifestaciones neurolégicas son frecuentes en los nifios
con brucelosis aguda, las encontramos en el 11,95 % de nuestros pacientes.

2? Que algunos nifos la enfermedad sélo produce ligeras alteraciones
del liquido céfalorraquideo con o sin sintomas neurolégicos y con o sin
edema de fondo de ojos. En esos casos no se puede hablar de una verda-
dera meningitis brucel6sica y los sintomas, en general, desaparecen sin dejar
secuelas.

Alteraciones del liquido céfalorraquideo sin sintomatologia neurolégica
las encontramos en el 10 % de los pacientes estudiados en ese sentido.

3% Que a mas de esas ligeras reacciones la brucelosis puede atacar inten-
samente al sistema nervioso produciendo los cuadros mas variados que van
desde las neuritis y meningitis hasta las encefalomeningomielitis con dafio
difuso del neuroeje. :

4% Que si bien las reacciones meningeas leves generalmente retroceden
sin dejar secuelas, en las verdaderas neurobrucelosis con ataque franco al
sistema nervioso, la terminacién fatal no es rara y la regla la persistencia
de secuelas.
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Direccién Nacional de Asistencia Social. Hospital de Ninos
Servicio de Cardiologia. Jefe: Dr. Rodolfo Kreutzer

PERICARDITIS CONSTRICTIVA *

POR LOS o3

Dres. RODOLFO KREUTZER, JUAN A. CAPRILE, GUSTAVO G. BERRI
y ANGEL D. GONZALEZ PARENTE

El objeto de esta comunicacién es presentar a la consideracién de
los estimados consocios un tema que si bien no es frecuente en la infancia
no es en cambio, extremadamente raro.

Constituyen nuestra pequefia casuistica tres pacientes, dos nifias y
un varén de 8, 13 y 16 afos de edad respectivamente, que fueron estu-
diados desde el punto de vista clinico con todas las investigaciones comple-
mentarias necesarias, incluyendo angiocardiografia y cateterismo cardiaco.
Las dos primeras fueron operadas, mejorando espectacularmente.

Haremos una breve sintesis de las historias poniendo de relieve los
hechos clinicos observados y la utilidad diagnéstica de las investigaciones
complementarias realizadas.

OsBservAcION N¢ 1.—Historia 6270. Nifia de 6 afios de edad, ingresa
al Servicio de pensionistas del Hospital de Nifios el 21-X-948. Nada de
particular en sus antecedentes hereditarios y personales. Su enfermedad actual
comienza en marzo de 1948 con fiebre, vémitos y un dolor abdominal tan
intenso que le hizo perder el conocimiento. Se le hizo diagnéstico de apen-
dicitis aguda, quedando bajo vigilancia médica. Siete dias después tuvo
intensa disnea, fiebre elevada y astenia. Se le hace diagnéstico de pericar-
ditis con derrame, fué tratada con salicilato, mejorando la sintomatologia
y verificondose un achicamiento de la imagen cardiaca en la radiografia.
Un mes antes de su ingreso la madre noté que a la nifia se le “hinchaban™
el abdomen y los ojos, pero no los tobillos ni las manos y que la diuresis
habia disminuido considerablemente. :

Destacaremos del examen los hechos positivos de importancia: Circu-
lacién colateral tipo cava-cava. Edema de parpados. Micropoliadenia. Ingur-
gitacién yugular y venosa en miembros superiores. Area cardiaca aumentada
a la percusién, palpandose la punta en el cuarto espacio izquierdo por fuera
de la linea hemiclavicular. Se ausculta el primer ruido de intensidad normal,

el segundo desdoblado y acentuado y un soplo sistdlico, de alta tonalidad,

en punta, que se propaga a la axila. Taquicardia. TA: 120/80-70. Abdomen
globuloso, ombligo procidente, red venosa colateral muy visible. Matidez en
la mitad inferior del abdomen y sensacién de onda liquida. Higado se palpa
a tres traveses de dedo con superficie lisa, dura y no dolorosa.

* Comunicacién presentada a la Sociedad Argentina de Pediatria en la sesion
del 23 de setiembre de 1952,
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Electrocardiograma: Desviacién del eje eléctrico a la derecha con T
negativa en segunda y tercera y en todas las precordiales.

Presion venosa: En safena interna 28 cm y en brazo 32 cm de agua.

Radiografias: 17-1V-948: grosero agrandamiento cardiaco imputable
a un derrame pericardico. La radiografia actual muestra que el corazén ha
disminuido de tamarfio.

Una cavografia inferior prueba que no hay circulacién colateral de
cava inferior a cava superior. La cava inferior es permeable en su embo-
cadura en la auricula derecha visualizindose bien el dextroangiocardiograma
normal; las suprahepéticas estin muy opacificadas.

Eritrosedimentacién: 5-12.

Examen de sangre: Glébulos rojos, 4.850.000. Hg., 85 '%. G. B., 7.200.
Neutréfilos, 57 '%. Linfocitos, 37 '%. Mononucleares, 5 %.

Se formula el diagnéstico de cirrosis cardiotuberculosa de Hutinel y
se piensa que el proceso baciloso pericardico esta todavia en actividad, por
lo cual se inicia tratamiento con estreptomicina a la dosis de 1 gramo diario.

Colab—PERICARDITIS CONSTRICTIVA b el
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Auricula derecha: Mx.,.35; Mn., 17; Ventriculo derecho: Mx., 35; Mn., 17;
Media, 27,5 Media, 27,5
: Figura I.—Ohbservacién 1
Cateterismo realizado a los 34 dias de operada. Se verifica que no hay gradiente
de presion entre la presién de fin de diastole de auricula y ventriculo derecho. La
forma de M de la curva auricular y el escalén diastélico de la curva ventricular
es caracteristico de la pericarditis constrictiva

El 10 de noviembre en pleno tratamiento con estreptomicina, se punza
el abdomen extrayéndose 1.500 ¢cm® de liquido citrino, cuyo examen da:
reaccién de Rivalta positiva, albamina 4 g %, 350 hematies por mm® y
38 leucocitos por mm®. No se observan bacilos 4cido-alcohol resistentes, ni
gérmenes. Se inocula a un cobayo que muere un mes después, resultando
su autopsia negativa para la tuberculosis.

El 23 -XII1-948 se han completado 60 gramos de estreptomicina. Las
pruebas funcionales del higado practicadas por el Dr. Zelasco, a quien agra-
decemos, muestran hiperglobulinemia, hiperbilirrubinemia, hipocolesterolemia
con floculaciones positivas leves, lo que prueba que no hay mayor evidencia
de grosera agresién hepatica. La ascitis ha desaparecido, el estado general
ha mejorado sensiblemente, el higado persiste grande, duro y no doloroso.
La radioscopia muestra que el arco inferior izquierdo del corazén late muy
‘poco. Eritrosedimentacién: 2-3. o :

El 18-1V-949 la nifia tiene un peso de 21.750 g para una talla de
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1.17 cm. Ambas normales para la edad. El abdomen mide 60 cm y el térax
61 en inspiracién y 58 en espiracién. Tiene disnea que le impide caminar mas
de una cuadra y subir escaleras. Duerme con una sola almohada. Circulacién
venosa cava-cava muy visible. Ingurgitacion venosa en miembros superiores
y en péarpados. Presién venosa en brazo 32 cm de agua. Se sigue auscultando
el soplo sistélico en la punta con escasa propogacién. El higado duro, de
aspecto cirrético, se palpa a tres traveses de dedo del reborde. El bazo se
palpa a un través y medio. El electrocardiograma muestra que la T se
ha hecho positiva en primera y en V4 y V5, pero persiste negativa en todas
las demas derivaciones. La radioscopia muestra que el corazén sigue agran-
dado .y que no late el arco inferior izquierdo, verificindose en O. A. I.
que el ventriculo izquierdo agrandado, no estd animado de latidos. Una ‘
nueva prueba de suficiencia hepatica muestra conservacién de las serinas, lo
que habla a favor de un buen estado hepatico, las globulinas altas prueban
que hay defensas y las reacciones de degeneracién son muy leves.

El 3-111-950 durante la visita del profesor Crafoord, se hace en el Insti-
tuto de Tisiologia de La Plata, nuevas investigaciones:
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Auricula derecha: Mx., 4,5; Mn., —4; Ventriculo derecho: Mx., 32,5; Mx.,, 0;
Media, 2 | Media, 15
Figura 2.—QObservacién 1

—
Tanto las cifras de presién como la forma de las curvas son normales a los
27 meses de operada

Eritrosedimentacion: 14-16.

Examen de sangre: Prétidos totales, 4,79 1%. Albiminas, 2,15 1%. Globu-
linas, 2,62 g %. Relacién albimina-globulina, 0,84. Analisis de orina, normal.

Un cateterismo cardiaco verifica una presién en la auricula derecha de
32 y en el ventriculo derecho de 47. En opinién del Dr. Crafoord se trata
de una pericarditis constrictiva prevalente sobre las cavidades izquierdas.

Previo tratamiento con diuréticos mercuriales, media ampolla de Salirgan
cada tres dias, durante un mes, se indica la operacién quirtrgica, que es
realizada por el Dr. Albanese el 9-V-950. Con toracotomia izquierda desar-
ticula la cuarta, quinta y sexta costillas y al comenzar la diseccién se en-
cuentra con un timo hipertréfico que se proyecta hacia abajo. Después de
encontrar un plano de clivaje, secciona el pericardio visceral, que impresiona
como un tejido fibroso o cartilaginoso. Libera el pericardio que recubre la
‘aorta, encontrando substancias caseosas al disecar la cara posterior del ven-
triculo izquierdo, después de haber liberado bien la cara diafragmatica.
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Aumenta visiblemente la potencia cardiaca sistélica y diastélica. El anéto-
mopatélogo Dr. Polak informa que se trata de una pericarditis tuberculosa
folicular y caseosa con zonas hiperplasicas esclerohialinizadas.

Su postoperatorio fué excelente sin complicaciones. Siguié con los
diuréticos mercuriales y digitoxina. Aunque la nifia ha seguido muy bien vy
hasta ha desaparecido la disnea de esfuerzo, persiste la hepatomegalia y la
esplenomegalia, siendo la presion venosa en ambos brazos de 22 cm de agua,
al mes de operada.

El 13-VI-950, a los 34 dias de operada, se realiza un cateterismo en el
Instituto de Cardiologia del Dr. Taquini, verificindose que existe hiper-
tensién en las cavidades derechas y las caracteristicas sefialadas en las curvas
de la pericarditis constrictiva®’ para los trazados registrados en la auricula
y en el ventriculo derecho (Fig. 1).

El 7-VI-950 la nifia ha normalizado totalmente su vida, corre y anda
todo el dia “no se le nota nada”, dice la madre. El higado casi no se palpa,
el bazo no se palpa y radioscépicamente se aprecia una silueta cardiovas-
cular normal con latidos también normales. No se auscultan soplos. La
presién venosa es normal (menos de 10 cm de agua). El elecrocardiograma
muestra onda T negativa en tercera derivacién y desviacién a la derecha
del eje eléctrico, siendo en general, compatible con la normalidad.

'El 20-VIII-952 se hace un nuevo cateterismo, realizado esta vez, como
todos los restantes, en el laboratorio de Cardiologia “Dr. Martin Ramén
Arana” del Hospital de Ninos, muestra la normalidad de las curvas tanto
en su aspecto como en las cifras de presién correspondientes a la auricula
y al ventriculo derecho (Fig. 2).

OsservacioN N° 2—Historia 7824. Nifia de 13 afios de edad. Esta
observacién sera publicada en extenso por la Dra. Daré, médica de la sala
IIT del Hospital de Nifios, cuya jefatura ejerce el Dr. Luis Maria Cucully,
y a cargo de quien estuvo la enferma durante toda su internacién. Ingresé
al hospital en octubre de 1950 con tos, expectoracién y fiebre de 39°. Radios-
copicamente se apreciaba agrandamiento cardiaco por derrame pericardico.
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Auricula derecha: Mx., 3(5; Mn., 20 Ventric. der.: Mx., 40. Fin diastole, 20

Figura 3.—Observacién 2

Puede apreciarse la forma en M de la curva auricular y el escalén diastélico esbozado
en la curva del ventriculo derecho

El electrocardiograma mostraba una onda T negativa en todas las deriva-
ciones. La eritrosedimentacién era de 105/130. A pesar de que su Mantoux
era positiva al 1 %, y que en la radiografia se apreciaban nédulos calcifi-
cados en el pulmén, se consideré que podia la pericarditis ser reumatica, en
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razén de que a los 4 afos de edad tuvo una poliartritis febril que cedié con
salicilato. En enero de 1951 se aprecia hepatomegalia y ascitis. Una puncion
lumbar es negativa para la tuberculosis. Se inicia el tratamiento con estrep-
tomicina, 1 g por dia. La baciloscopia fué reiteradamente negativa. El 15
de encro se agrega T.B.A. a la dosis de 0,025 g por dia, que hubo que sus-
pender rapidamente por cefalea.

El 9-II-951 el corazén ha disminuido de tamafio en relacién a las
placas anteriores, “mudo” tanto en frontal como en oblicuas. La presién
venosa es de 30 cm de agua. La angiocardiografia, hecha con 40 cm® de
Nitasom, muestra un retardo en la evacuacién de las cavidades derechas, ya
que en ninguna placa se ve opacificarse la aorta ni el ventriculo izquierdo.
El examen del liquido de puncién de la ascitis (2.500 cm®) da: reaccién de

1-VI-51 19-11-52

Figura 4.—QObservaciéon 2

Vista de perfil del abdomen antes y después de la pericardiotomia. Es visible la

desaparicién de la ascitis

Rivalta positiva, 48 elementos blancos por mm?, sin que se encuentren bacilos
de Koch; la inoculacién al cobayo resulté negativa. La presion venosa es
de 30 cm de agua, la presién arterial de 100/80.

El 29-V-952 se practica un cateterismo cardiaco que muestra una curva
en M en la auricula derecha y una curva no caracteristica de pericarditis
constrictiva en el ventriculo derecho, ya que el escalén diastélico no es muy
pronunciado, tal vez por la taquicardia (Fig. 3).

Previo tratamiento con salirgan repetido cada tres dias, durante mas o
menos un mes y después de haber completado 60 g de estreptomicina, se
indica la intervencién quirtrgica, la que fué realizada por el Dr. Brea el
26-VI-952. Con incisién esternal, diseca la cara anterior del corazon libe-
rando un pericardio resistente, sobrepasando ampliamente los bordes car-
diacos. Diseca la cara inferior y considerando que las pleuras no se habian
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abierto y que seria muy dificil liberar la cara posterior, sin abrir la pleura
izquierda, teniendo en cuenta que la hipertensién pulmonar era sélo discreta,
se piensa que las venas pulmonares no estin comprimidas en la constriccién,
por lo que se resuelve cerrar el térax.

El postoperatorio fué muy bueno; se completé hasta 100 g de estrepto-
micina, administrandole ademés P.A.S. y diuréticos mercuriales. Al segundo
dia de operada habia disminuido notablemente la ascitis y el higado se pal-
paba a dos traveses de dedo del reborde. En la actualidad el abdomen es
normal (Fig. 4). Los ruidos cardiacos son normales. La tensién arterial:
120/80. La presién venosa: 14 cm de agua. El higado y el bazo no se palpan.
Las yugulares no estin ingurgitadas. El electrocardiograma es normal. Ha
estado trabajando de mucama hasta ahora. Pensamos repetir el cateterismo

-y esperamos que tanto las curvas, como la, presiones sean normales para
considerarla como definitivamente curada.

L e (i

Posicién frontal Posicién oblicua anterior izquierda

Figura 5.—Observacién 3
Casquete de calcificacién pericardica

La oBservacion N° 3 se refiere a un joven de 16 afios, cuya historia £
lleva el niimero 7791. El afio pasado llegé de Italia donde dice que nunca
estuvo enfermo; se interné en el Hospital Italiano de ésta, porque se le
“hinchaban” las piernas. Disnea al menor esfuerzo. No tiene tos. Su apetito
es bueno. Desarrollo pondoestatural normal. Las yugulares estin ligeramente
ingurgitadas, el pulso radial es débil, tensién arterial 100/80. Se ausculta
un ritmo de tres tiempos, por ruido auricular, en punta y mesocardio,
segundo ruido pulmonar acentuado y desdoblado. El abdomen es depresible,
no hay liquido ascitico. El higado se palpa a cuatro traveses de dedo del
reborde, es liso, duro y no doloroso. El bazo se palpa a tres traveses de dedo
del reborde. No hay edemas maleolares. En el examen de los pulmones se
aprecia una submatitez de-ambas bases, especialmente en la izquierda, donde
se auscultan frotes.

La reaccion de Mantoux es positiva al 1 %, La eritrosedimentacién
9/21. La presién venosa en el brazo izquierdo es de 23 cm de agua.
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El electrocardiograma muestra que no hay desviaciéon del eje eléctrico,
estando deprimido el segmento ST en segunda derivacién y en las precor-
diales izquierdas. La T es negativa en tercera y en las precordiales derechas.
El espacio PR estd francamente alargado.

La telerradiografia muestra un casquete de calcificacién en el angulo
inferior izquierdo absolutamente caracteristico de la pericarditis constrictiva
calcificada, muy visible en frontal y en oblicuas (Fig. 5).

El 13-XII-951 se le hizo un cateterismo cardiaco que prueba una hiper-
tensién capilar acentuada. Las curvas son caracteristicas de pericarditis cons-
trictiva tanto la de la auricula como la del ventriculo (Fig. 6). La tensién
capilar superior a la presién osmética del plasma hace temible que el paciente
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De arter. pulm. a ventric. derecho De ventric. der. a auric. derecha
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Presién en capilar pulmonar ‘

pueda tener un edema agudo de pulmén y que probablemente las venas
pulmonares izquierdas estén englobadas por el proceso constrictivo del peri-
cardio. B

Se previene al cirujano sobre la necesidad de liberar bien la cara anterior
y posterior del corazén izquierdo y muy especialmente la zona correspon-
diente a las venas pulmonares, para evitar los fracasos referidos en la lite-
ratura, pero el paciente decliné a ultimo momento la operacién que se le
habia propuesto.

CONSIDERACIONES

Los tres casos que presentamos respondian a la etiologia tuberculosa;
en los dos primeros la etapa inicial fué observada por nosotros, en tanto
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que en el Gltimo la etapa activa de la pericarditis tuberculosa pas6 inad-
vertida lo que es muy frecuente. En las dos primeras observaciones la
ficbre fué elevada en la iniciacién de la enfermedad, al revés de lo que
se considera habitualmente y fueron a la constriccién pericérdica en un
plazo menor de un afio. En una se observaron restos de “caseum”, en
pequefias cavidades, dentro de un pericardio fibroso y cartilaginoso; en
la Gltima, la intensa y extensa calcificaciéon hicieron presumir una evo-
lucién prolongada de la enfermedad, certificada por la pleuritis conco-
mitante. ' i

El tamafio del corazén ha sido mayor del que claswamente cabe
esperar en la pericarditis constrictiva, aunque fué bien visible en la angio-
cardiografia que parte de este agrandamiento era debido al espesamiento
del pericardio.

Desde el punto de vista de la patologia fisiologica si bien no puede
negarse el concepto de la adiastolia que ya invocaba Chevers en 18422 y
que también ha sido invocado® como causal del aspecto que toma la
curva del ventriculo derecho durante la diastole, creemos que tampoco
puede negarse que en estos casos existe una verdadera asistolia como
lo prueba el retardo de evacuacién de las cavidades derechas en la angio-
cardiografia. Cuando las cavidades izquierdas estan preferentemente afec-
tadas hay un aumento en la presién capilar, lo que obliga al cirujano
a liberar bien primero el corazén izquierdo; el cuadro clinico semeja a
la estenosis mitral, pero con la barrera a nivel de las venas pulmonares
en lugar de la vélvula. En cambio, cuando las cavidades derechas son
las preponderantemente afectadas, la hepatomegalia y esplenomegalia son
considerables y puede llegarse a la insuficiencia cardiaca total. La ascitis
es mas prominente que el edema de las extremidades. '

En las tres observaciones el electrocardiograma era normal, mos-
trando las dos primeras una T negativa en todas las derivaciones standard
y precordiales, lo que es casi patognoménico de la pericarditis tuberculosa
en el nifio. '

La evolucién seguida por nuestras dos enfermas operadas fué muy
favorable, retrogradando totalmente los sintomas y signos de la enfer-
medad. Cabe destacar que la mejoria clinica se anticipé a las pruebas de
laboratorio (presién venosa y cateterismo), hecho que ha sido ya veri-
ficado con anterioridad, por lo que es initil segin algunos *, realizar un
cateterismo postoperatorio antes de los 8 meses.

RESUMEN Y CONCLUSIONES

19 Se presentan tres observaciones de pericarditis constnctlva en el
nifio, de las cuales dos fueron operadas, con éxito.

2° En las tres observaciones la etiologia fué tuberculosa, demostrada por
los medios de laboratorio y ademas en los dos operados, por el estudio anéto-
mopatolégico del pericardio.

3° La angiocardiografia result6 de suma utilidad: la cavografia inferior
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probé que en estos casos la obstruccién no se hace en la embocadura de la
cava y que las venas suprahepiticas se llenan anormalmente, por lo que los
signos de éstasis hallados y fundamentamente la ascitis, deben depender de
la dificultad del vaciamiento de las venas suprahepaticas. La angiocardio-
grafia prueba también que las cavidades derechas tardan considerablemente
en vaciarse, de lo que se infiere la existencia de una verdadera asistolia.

4° El cateterismo cardiaco mostré las curvas que se consideran tipicas
de la pericarditis censtrictiva atribuidas por algunos a la adiastolia.

5° Que puede concluirse .que en esta enfermedad:

a) Ademas de la adiastolia hay una asistolia evidente.
~ b) El grado de hipertensién pulmonar guia la conducta del cirujano,
ya que si ésta es acentuada, deberd disponerse a liberar convenientemente
las cavidades izquierdas, mientras que en caso contrario, deberad preocuparse
de liberar las cavidades derechas.

c) La constriccién del -pericardio es la responsable del sindrome ascitico
con hepatomegalia y aparente cirrosis del higado, ya que toda esta sinto-
matologia retrograda después de la liberacién del pericardio.

d) El liquido ascitico no contiene gérmenes tuberculosos.

Nota.—Agradecemos a los Dres. Alfonso R. Albanese y Mario Brea su valiosa
colaboracién al haber operado a estos enfermos.
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Laboratorio de Neurobiologia de la Facultad de Medicina de Marsella
Servicio de Electroencefalografia. Profesor: Dr. Henri Castaut

ESTUDIO ELECTROENCEFALOGRAFICO DE LA ENFERMEDAD
ASMATICA '

POR LOS DOCTOR]:!S
R. PANZANI M. TURNER

(Marsella - La Bourboule) : (Buenos Aires)

La intervencién de un factor neuropsiquico en el asma, habia sido
destacado ya en trabajos antiguos, que el Prof. Delay resumi6 admira-
blemente en el Congreso del Asma, realizado ‘en Mont-Doré en 1950.
Para Trusseau, el asma representaba una “epilepsia pulmonar”. Jacquelin,

Turiaf, Roman y Martinetti, hace poco tiempo han enfocado la pato--

genia diencefalica del asma, en un notable trabajo clinico. Los autores
argentinos Escardé, Vazquez y Mosovich (1950), y Bruera y Fracassi
(1951), en dos series de investigaciones han sefialado la frecuencia de las
alteraciones electroencefalograficas en el nifio asmético y sus relaciones
con la epilepsia.

Sobre estos datos un tanto fragmentarios, nos ha parecido de interés
retomar el estudio electroencefalografico del asma tanto en el nifio como
en el adulto y de intentar establecer algunas consecuencia$ practicas,
correlacionando la clinica con los datos bioeléctricos.

En efecto. el electroencéfalograma permite el registro de la acti-
vidad bioeléctrica cortical que a su vez se halla regulada por centros
mesodiencefalicos, nos proporciona una idea bastante precisa sobre el
funcionamiento de dichos centros. Las técnicas de “activacién”: estimu-
lacién luminosa intermitente, cardiazol, hiperpnea, suefio, etc., permiten
apreciar el grado de excitabilidad de las poblaciones neuronales y de
exteriorizar los fenémenos patolégicos latentes.

Sobre estas bases teéricas y estas técnicas, hemos emprendido en el

laboratorio del Prof. Gastaut, el estudio electroencefalografico de la enfer-
medad asmética. Presentamos los primeros resultados obtenidos y las
consideraciones fisiopatogénicas de ellos derivadas.’

L—MATERIAL DE ESTUDIO

Se compone de 42 adultos y 35 nifios. Estos enfermos han sido
examinados sin seleccién previa. El tinico criterio exigido ha sido de que
s¢ trataran de auténticos asmiticos. El objetivo inicial habia sido el
estudio electroencéfalografico del asma infantil, pero las anomalias se
han revelado tan frecuentes como en el asma del adulto. Esto no debe
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asombrarnos si se piensa que ninguna diferencia patogénica permite distin-
guir el asma de los nifios del asma de los adultos. Ademas, de acuerdo
a nuestra propia experiencia, el asma del adulto comienza en el 50 %
de los casos antes de la pubertad. .

“Algunos de los enfermos que se incluyen en el presente estudio nos

‘han sido enviados amablemente por la Clinica Médica Infantil (Prof.

Giraud), por el Servicio de Clinica Médica del Hotel-Dieu (Prof. Pieri),
por la Maison de Repos de la Bonne Jeanne prés Aubagne (Dr. Parrel),
por el Servicio de Curas Termales de la Seguridad Social (Dr. Brun). Los
restantes son pacientes de nuestra clientela privada.

II.—_METODOS DE REGISTRO

a) Aparatos utilizados: Se utilizaron equipos “Reega” de la casa
Alvar, de 6 y 15 canales.
*
b) Disposicién de electrodos: Se sigui6 el esquema de Jasper o
sistema 10-20 electrodos.
c) Métodos de activacién: 1° Hiperpnea durante 3 minutos. 2° Esti-
mulacién luminosa intermitente con frecuencia variable de 3 a 25 esti-

mulos por segundo.
III.—RESULTADOS

A) Datos electroencefalogrdficos.—Del estudio de los trazados resulta
que sobre 42 adultos (mayores de 15 afios de edad): trazados normales,
19 (45,2 %), es decir, trazados de reposo de baja amplitud y rapida
frecuencia que bajo la accién de la estimulacién luminosa intermitente
son claramente inducidos por una gama de frecuencias muy extensa
(Fig. 1).

Dos casos (4,7 |%), presentan trazados del tipo de “sincronizacion
lenta”, es decir, con ritmos y ondas de frecuencia inferior a lo normal:
ritmos “theta” y atn “delta” (Fig. 2).

Un caso (2,3 %), presenta un EEG con caracteres de comicialidad:
descargas espontaneas en salvas bilaterales, hipersincrénicas, paroxisticas
de ondas a3 6 4 ciclos por segundo.

Sobre 35 nifios (hasta la edad de 15 afios), hemos obtenido los si-
guientes resultados: :

Veintian enfermos (60 %), presentaron EEG normales, es decir,
con un ritmo de fondo bastante regular y con una frecuencia de ritmo
de fondo que corresponde a la edad del nifio de acuerdo al standard
generalmente aceptado. : :

Nueve enfermos (25,7 /%), presentaron trazados de “sincronizacion
lenta” y “disrritmicos”, caracterizados por la ausencia de una frecuencia
suficientemente regular y constante y, en general, con predominio de
ritmos mas lentos que aquellos correspondientes a la edad del nifio.

- Tres pacientes (8,5 %), presentaron trazados EEG con signos de
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comicialidad: en dos casos, la E.L.I. (estimulacién luminosa intermi-

tente) provoco la desearga de puntas-ondas tipicas, bilaterales y sincré-
nicas, a 3 ciclos por segundo y en el tercero, se observé la descarga de
puntas-ondas en la regién temporal derecha.

Los dos tltimos casos (5,7 %), presentaron, en fin, trazados de

tipo “desincronizado”. -

Figura 1,a

Fig. 1, a-b: Ejemplo de trazado “desincronizado”, traduciendo una particular
condicién de hiperexcitabilidad neuronal: en a) trazados de reposo poco amplios,
irregulares y rapidos; en b), la E. L. I. (estimulacién luminosa intermitente) provoca
una neta induccién de los ritmos para una gama de frecuencias que se extiende
de 3 a 20 ciclos/segundo. Al final de la E.L.IL, el paciente se quejé de cefaleas.

Daros crinicos.—En este estudio preliminar, no hemos podido
efectuar en todos los casos una encuesta sistemética de los antecedentes
neurolégicos familiares, pero hemos anotado las perturbaciones neuro-
psiquicas presentadas por nuestros enfermos. Mas que de un estudio esta-
distico, se trata aqui de un estudio separado de cada caso clinico donde
hemos confrontado los datos del laboratorio y los signos clinicos presen-
tados por nuestros enfermos.




1° En el adulto: Hemos comprobado en el adulto con gran fre-
cuencia (34 casos, 77,2 %), un sindrome de hiperexcitabilidad neuronal:
se trata de sujetos hipersensibles, hiperemotivos, ansiosos, presentando a
veces signos de desequilibrio neurovegetativo (crisis sudorales, palpita-
ciones, etc.). El examen muestra la existencia de reflejos tendinosos vivos
y una hipersensibilidad a los estimulos exteriores: ruidos, estimulacion
luminosa, etc. A menudo estos pacientes se quejan de insomnio y de
vértigos. En un caso se anotaron convulsiones en la infancia. En 10

Figura 1,b

casos, los traumas afectivos desempefiaron un papel importante, ya en la
primera crisis de asma, ya en la produccién de las crisis sucesivas (asma
psicogenético). En 4 casos, hemos comprobado antecedentes familiares
neuropsiquicos notoriamente caracterizados: hemicraneas, epilepsia, en-
fermedad mental.

2? En el nifio: Hemos podido determinar, en 10 casos, antecedentes
familiares neuropsiqulcos significativos: epilepsia, hemicraneas, trastornos
del caricter. Los nifios examinados presentaron a menudo (12 casos),
i - una inestabilidad psicomotora. Se encontraron en 3 casos, convulsiones

generalizadas y repetidas y més frecuentemente los siguientes sintomas:
Cen 8”casos terrores nocturnos, en 4 casos insomnio, en 2 casos accesos de
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sonambulismo, en 5 casos cefaleas y en 4 casos trastornos vasomotores y
sudorales. En 2 enfermos se sefialaron en el momento del parto fend-
menos distécicos con asfixia del recién nacido, y en dos casos las convul-
siones precedieron a las crisis de asma. El eczema, la urticaria, y el prurigo
estréfulus se encontraron en 7 casos.

INTERPRETACION DE LOS RESULTADOS

Consideraremos separadamente las siguientes anomalias electroence-
falograficas: 1° Trazados desincronizados; 2° Trazados de sincronizacién
lenta.

I. Trazados desincronizados

Esta categoria de EEG ha sido caracterizada por el Prof. Gastaut
en el Laboratorio de Neurobiologia de Marsella y en la tesis de Nepvou
de Carford (1951), de donde extraemos la siguiente descripcién:

— P ——
T T i

Figura 2 £
Ejemplo de trazado con ‘‘sincronizacién lenta” (lentitud de los ritmos de fondo)
traduciendo cierta inmadurez en la organizacién de los ritmos corticales. Trazados de
reposo constituidos por un ritmo de fondo “theta” a 5-6 ciclos/segundo, al cual
se superponen ritmos de frecuencia més lenta: “delta” a 3 ciclos/segundo, y maés
rapidos: ‘‘subalfa” a 8 ciclos/segundo

A) Manifestaciones EEG.—FEllas pueden ser definidas de la si-
guiente forma:

1? En reposo sensorial (ojos cerrados y reposo psiquico), el trazado

es poco amplio con ritmo de fondo dificil de apreciar. La frecuencia es

~rapida (15 a 20 ciclos por segundo) mezclado a salvas de ritmo alfa
(a 10 ciclos/segundo).

'2° En el enfermo instalado en una pieza iluminada se notan la
aparicién de potenciales negativos en las regiones occipitales, que se pueden
repetir en forma bilateral y sincrénica a 2 6 3 ciclos/segundo, pero
pueden ser asimétricos y atn unilaterales (Mme. Yvette Gastaut).

" El hecho de haber sido todos nuestros trazados registrados en una
jaula de Farady obscura no nos ha permitido apreciar este tltimo fenémeno.
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3° La hiperpnea resulta sin efectos notables.
4° La estimulacién luminosa intermitente provoca una induccién
muy importante de los ritmos occipitales, en una gama de frecuencias
muy extensa de 2 a 20 ciclos/segundo. Ademas, se obtienen a menudo
respuestas frontales irradiadas. '

5° La activacién fotocardiazélica muestra un umbral mioclénico des-
cendido, es decir, la aparicién de mioclonias clinicas 'y de descarga de
polipuntas frontocentrales cuando se inyecta 3 a 6 mg por kilogramo
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Figura 3
Ejemplo de trazado traduciendo una “condicién comicial”: .

Trazados de reposo presentando un ritmo de fondo a 9 ciclos/segundo en las
regiones posteriores y “theta” en las regiones medianas y anteriores. La E. L. I
(estimulacién luminosa intermitente), provoca para una frecuencia de 12 a 15 destellos
por segundo, descargas hipersincrénicas bilaterales y simétricas de ondas lentas a 3
ciclos/segundo. Ningtin fenémeno clinico se observé durante las salvas. Se produjeron
cefaleas por la E.L.I

de peso del producto (normahhentc estos fenémenos son producidos por
10 mg por kilo de peso). Este dltimo punto no ha sido investigado en

nuestro estudio.
Experimentalmente, Magoun y Moruzzi han demostrado la exis-
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tencia de un sistema subcortical regulador de la electrogénesis cerebral y
situado en la sustancia reticular del mesencéfalo. La excitacién de este
sistema provoca la desincronizacién de los trazados en el animal (acti-
vating system) y su destruccion la sincronizacién lenta.

La aplicacién de estos datos experimentales a las comprobaciones
de Gastaut y de Nepvou de Carford, permite atribuir las caracteristicas
de los trazados de sus pacientes a un estado de hiperexcitabilidad cerebral
de origen mesodiencefalico. Asimismo las experiencias de Gastaut y cola-
boradores, sobre la actividad bioeléctrica de las vias Opticas, sobre la
respuesta irradiada por la E. L. I. y sobre el ciclo de excitabilidad cor-
tical, permiten definir los trazados desincronizados como resultado de una
hiperexcitabilidad neuronal espontinea (genética) o sintomatica de una
lesién irritativa o de la disfunciéon de los centros encargados de regular
la electrogénesis cortical. Por otra parte, los recientes trabajos efectuados

T - :
l‘!l ;',J - fod. Ca
WM\MJ«\ /Jvm'w,.*.w_,w_'xuu-« J AT

: E -

Ca -Ted

J i »
WA A st e b s i A S
: d ‘ A o« ~ » .

T 410l
B T R

n - " 2 1N
vﬂvﬁ_ﬂf‘“'\“‘/\.\-wﬁ,\f\;- 2 i A L i N, ¥y o

r

f & £
N‘M«f{/"'mﬁﬂw&-f. SR L A ‘_'-',f‘.v-. g T e AP

e e e  TRRCELUPR, PR

Figura 4

Ejemplo de trazados con anomalias en la regién temporal: Ritmo de fondo “alfa”
a 10 ciclos/segundo mezclado a ritmos mas lentos (6-8 ciclos/segundo). Se observan
en la regi6n temporal derecha ondas lentas asociadas a puntas

en asmaticos por el Prof. Santoise y colaboradores, han mostrado, gracias
a medidas fisiolégicas precisas (test del CO., test de la maxima), la
existencia de una hiperexcitabilidad de los centros respiratorios que
comandan los movimientos de la caja toricica y de los centros vaso-
constrictores pulmonares que provocan un bloqueo a nivel de la pequena
circulacién.

-
— .

B) Caracteres neuropsiquicos del sindrome de hiperexcitabilidad neu--
ronal.—Se trata de sujetos hipersensibles e hiperemotivos que presentan
marcada tendencia a los raptos ansiosos. Las émociones primarias (miedo,
colera, etc.), desatan reacciones exageradas. Estos pacientes que son a
menudo inestables psicomotores, presentan un aspecto atormentado y
reacciones vasomotoras exageradas. Los espasmos viscerales son frecuentes.
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Los trazados desincronizados se hallan asociados a las afecciones neu-
rolégicas siguientes, en la proporcién de:

Comicialidad idiopatica ...................... 23 1%
Crisis | PSICOMOLONAS ©. o'v «he ot vislein oic s el B 18 ,, !
Hemicraneas simples y acompafadas ....... ahsay M20H
Afecciones subcorticales (corea, etc.) .......... 17
Secuelas de traumas craneanos ., ...... A 16 ,,

Si bien el nimero de nuestros pacientes no nos permite efectuar una
= verdadera correlacién estadistica, nos permitimos seflalar la proporcién
‘ significativa (47,6 '% ) de este tipo de trazado entre los enfermos asméticos.
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. Figura 5 ;
B Ejemplo de trazado con ritmos “‘en arcos” o ‘“en peine”’ caracterizados recientemente f
I . - . 3 . "
per H. Gastaut como traduciendo una hiperexcitabilidad nerviosa. Elementos “en i
i arcos” a 9 ciclos/segundo, en salvas continuas en las regiones centrales, sobre todo .
5 a la izquierda

II. Trazados “disrritmicos” y de sincronizacién lenta:

“_' En el nifio, los trazados disrritmicos todavia no estabilizados a
la frecuencia correspondiente a la edad del sujeto pueden ser atribuidos
i a una inmadurez o a una perturbacién funcional de los centros meso-
diencefalicos. En efecto, los estudios en series, hechos por Henry, Smith
y por Gibbs y Knott, en poblaciones normales de 1 a 19 afios de edad,
han podido establecer que los trazados EEG graficos aumentan de fre-
cuencia cen la edad. Gibbs y Knott encuentran que la banda de fre-
cuencia de 1 a 3 ciclos/segundo es la sola presente en los E.E.G del
recién nacido. De 3 meses "a 2 afios, la banda de frecuencia de 4 a 6
. ciclos/segundo va aumentando, mientras que la banda de 10 a 12 ciclos/

segundo (ritmo alfa) muestra un aumento sostenido a medida que nos
aproximamos a la edad adulta. :
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Sea que las mismas poblaciones neuronales cortico-subcorticales ad-
quieren una propiedad de ritmicidad cada vez mas rapida, sea que hay
generadores de frecuencias fijas, pero cuyos voltajes relativos varian en
funcion de la edad, estableciendo en esta forma una lucha por la predo-
minancia en el ritmo cortical, se nos aparece que cada frecuencia. tiene
su ascenso, su culminacién y su descenso. Esta capacidad de responder a
generadores cada vez mdas acelerados se hallarfa en relacién con una
condicién de maduracién funcional, cuya base orginica serfa una dife-
renciacién estructural de las diferentes 4reas, tal como lo ha podido deducir
Pentzik de sus experiencias sobre conejos prematuros.

Pasando de Ia evolucién maduratriz normal a la patologia y apli-
cando las fructiferas concepciones de Hugglins Jackson, resulta que toda
alteracion patolégica determinard ya una detencién de la evolucién, ya
una involucién a etapas anteriores.

Otro aspecto interesante del E.E.G. en el nifio es la correlacién entre
la “inmadurez de los trazados” y el problema de las alteraciones de la
conducta que coinciden con estos trazados anormales. Estas alteraciones
consisten generalmente en ‘“‘caracter dificil”, violencia, falta de control,
etc. (Grey Walter).

Todas estas consideraciones asociadas a los trabajos de Magoun vy
Moruzzi nos permiten dar una explicacién plausible de los trazados de
“sincronizacién lenta” que hemos observado en 2 adultos y en 9 nifos.
Es significativo apreciar que en el nifio, la mayor proporcién de trazados
anormales (25,7 1% ), corresponde a estos trazados de sincronizacién lenta,
mientras que en el adulto este predominio (47, 6 (%), corresponde a los
trazados “desincronizados”. Este hecho lejos de ser contradictorio, podria
significar que estas manifestaciones son la expresién, a edades diferentes
en la evolucién, de la disfuncién o de la lesién de los centros mesodien-
cefalicos encargados de la regulacién de la electrogénesis cortical.

CONCLUSIONES

Estas comprobaciones electroencefalograficas aportan una contribu-
cién objetiva al estudio de un fondo neuropsiquico que entra en la pato-
genia de una importante proporcién de asmas. Por otra parte, este meca-
nismo nervioso sobre todo diencefalico, ha sido’ya considerado desde el
punto de vista clinico por ciertos autores. Se han ensayado terapéuticas
en este sentido, en particular algunas drogas antiepilépticas, por los auto-
res argentinos Escard6 y Vazquez.

Jacquelin y colaboradores proponen la radloterapla a dosis descon-
gestivas de la regién hipotaldmica. Se conoce igualmente la accién del
gardenal en el asma. Hemos ensayado por nuestra parte en los casos dé
asma psicogenética, con algunos éxitos, el dinitrilo-succinico preconizado
en la terapéutica de los estados ansiosos y depresivos por el Prof. Delay.

De todas maneras, no debemos caer en la exageracién generalmente




s i L

CHIVOS ARGENTINOS DE PEDIATRIA

cometida por los sostenedores de la concepcién patogénica alérgica del
asma; a pesar de la importancia del factor neuropsiquico puesto en evi-
dencia por la clinica y por el E.E.G., no se debe perder de vista los dife-
rentes mecanismos patogénicos que se intrincan en la génesis de la enfer-

medad asamatica. .
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Casos y Referencias

Servicio de Ninos del Hospital San Martin
Parand. Entre Rios

HIPOGLUCEMIA ESPONTANEA. A PROPOSITO DE UN CASO *

POR EL

Dr. OSCAR J. RONCHI

Me anima a presentar a ustedes esta comunicacion, el hecho de que
en el concepto de autores de gran experiencia, éstos casos no serian tan
infrecuentes; no ya por cierto en la forma dramética en que nos tocd
asistir a nuestra enfermita, sino configurando cuadros mas leves carac-
terizados por sintomas neurovegetativos o neuropsiquicos, cuya patogenia
pasa generalmente ignorada. Es asi como Hartman y Jaudin han encon-
trado en el recién nacido, en el primer dia de vida, con mucha frecuencia
cifras bajas de glucosa en sangre. La tasa glucémica aumentaria progre-
sivamente para llegar a cifras normales entre el tercero y sexto dia. Este
hecho que lo consideran fisiolégico, condicionado por una imperfecta
regulacion del sistema nervioso auténomo, se traduce en cianosis, irrita-
bilidad y sacudidas musculares.

En oposiciéon a este cuadro sin mayor trascendencia, puede presen-
tarse otro caracterizado por convulsiones recidivantes, periodos de incon-
ciencia y muerte; ocasionada también por hipoglucemia, pero debida en
este caso a enfermedad organica grave como el hiperinsulismo ocasionado
por hipertrofia e hiperplasia de los islotes de Langherans, que no es patri-
monio exclusivo de los recién nacidos de madres diabéticas dado que hay
casos publicados en hijos de madres no diabéticas. En otras oportuni-
dades este grave trastorno del recién nacido es imputable a hepatitis téxica
o infecciosa, a hemorragia suprarrenal o a lesiones del sistema nervioso
central, por traumatismo obstétrico o anomalia del desarrollo.

En nifios de segunda infancia, ciertas manifestaciones como crisis de
colera y llanto, impulsiones,. alucinaciones, fugas, perversidad, desobe-
diencia, terrores nocturnos y a veces pérdida transitoria de la conciencia
que lleva a rotularlos de epileptoides o cplleptxcos, sufren en realidad de
crisis hipoglucémicas periédicas.

Refiriéndome al caso que me toc6 asistir, su historia clinica sinte-
tizada es la siguiente: enfermita de 9 afios de edad; antecedentes heredi-

* Comunicacién presentada en la Socnedad Argentina de Pedlatna Filial Entre
Rxos, en la sesibn del 1° de diciembre de 1951. j
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tarios sin importancia; personales, cabe destacar que naci6 de parto pre-
maturo, nunca necesité asistencia médica hasta su enfermedad actual.
Sometida a dieta variada, prefiriendo carne y frutas en detrimento de Iz
leche y dulces. Temperamento alegre invariable. Su enfermedad se inicia
el 10 de enero de 1947, en que se despierta y levanta como habitualmente;
hacia las 9 horas se queja de dolor epigéstrico, motivo por el cual el
padre l¢ suministra agua con unas gotas-de alcohol; momentos después

la nifia pierde el conocimiento, la trasladan al hospital, donde la recibo

y constato el siguiente estado actual: coma profundo, piel palida cubierta
de abundante transpiracién. Relajacién muscular completa. Reflejos cuta-
neos, mucosos y tendinosos ausentes. Pupilas agrandadas, ausencia de
reflejo fotomotor y corneano, tensién de los globos oculares conservada.
No hay rigidez de nuca. Respiracién superficial. Ruidos cardiacos netos.
Pulso tenso, de buena amplitud y de una frecuencia que oscila entre 65
y 70 por minuto. Presién arterial Mx., 10 y Mn., 6. Abundante secrecién
salival.

Frente a este cuadro se plantea la necesidad de su diagnéstico causal
para proceder en consecuencia. Se descarté el coma diabético en primer
lugar por no existir antecedentes de la triada clasica de esta enfermedad
y clinicamente por inexistencia de respiraciéon acidésica, ausencia del tipico
olor a manzanas en el aliento, la piel hiimeda en lugar de seca, el tonismo
conservado de los globos oculares y ausencia de colapso cardiovascular.

El coma cerebral, expresion méas comin de la hemorragia, ya que
tanto la trombosis como la embolia para producirlo tienen que asentar
en los grandes vasos, se descarté por los antecedentes, la edad y ausencia
de signos de irritacién meningea y de sintomas focales.

Para un coma urémico, no se recogieron antecedentes ni sintomas de
enfermedad renal aguda o crénica; por otra parte, en ese caso el cuadro
se hubiera establecido lentamente y mas que un coma profundo hubiera
encontrado un estado estuporoso con respiracién acidésica, aliento urinoso,
piel seca, alteraciones cardiacas, hipertensién arterial, etc.

En un coma hepéatico, hubiera de haber recogido antecedentes de
afeccién hepatobiliar médica o quirtrgica; por otra parte, la enferma no
presentaba ictericia, signos hemorragiparos, respiracién aciddsica, aliento
hepéatico, hipertermia ni manifestaciones de alteracién del intercambio
acuoso. '

En un coma hipoclorémico, hubiera encontrado referencias de pérdida
de 4cido clorhidrico o de cloruro de sodio por vémitos persistentes, diarrea,
sudoracién profusa o poliuria grande. Ademés, habria constatado sintomas
de deshidratacién y colapso cardiovascular.

Podia encontrarme frente a una encefalitis o meningitis tuberculosa.
Pensé en un coma hipoglucémico por la iniciacién y sintomas clinicos;
extraje sangre para determinacién de la glucemia, trasladé la enferma
al lecho y procedi a myectar medio centimetro cubxco de solucién de adre-
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nalina al milésimo; cinco minutos después de esta terapia se elevé la
frecuencia del pulso, al piel se colore6 y la enfermita recobré el cono-
cimiento, habl6 incoherentemente y pretendié incorporarse en la cama;
era evidente que Ja embargaba un estado de somnolencia que se consiguid
vencer estimuldndola con palmadas en las mejillas; se le hizo ingerir agua
con glucosa y se le inyect6 suero glucosado hiperténico en la vena. A los
15 minutos se recupera totalmente, se sienta en la cama, habla correcta-
mente y reconoce a quienes le rodean. El resultado de la glucemia recibido
posteriormente acusa 0,35 g 9. Se le somete a una dieta de leche y frutas,
pasa la noche sin novedades y un examen clinico realizado a la mafiana
siguiente no muestra nada de importancia. El estudio hematimétrico revela
una anemia normocrémica y el analisis de la orina recogida no presenta
alteraciones dignas de mencién. Glucemia en ayunas 0,90 g %o y dos
horas después de ingerir 25 g de glucosa, 1,30 g %,. Se le indica un régimen
equilibrado y se le da de alta, a requerimiento de los padres, a los dos
dias del accidente. Hasta la fecha no se ha reproducido el cuadro.

Frente a este cuadro ocasionado sin duda por un fuerte descenso del
nivel glucémico, no provocado por inyeccién previa de insulina, corres-
ponde que recordemos aunque més no sea someramente, en virtud de qué
factores se mantiene la tasa de glucosa en sangre, dentro de limites nor-
males. Asi podremos identificar el mecanismo y la causa que llevé al
coma a nuestra enfermita.

El higado en funcién de la glucogenosis y glucogenolisis, juega un rol
fundamental y asi lo demuestran palmariamente la experiencia en la cual
la hepatectomia va seguida de hipoglucemia fatal. El nivel glucémico
mantenido en virtud a los hidratos de carbono que se ingieren con las
comidas y por el glucégeno hepatico entre ellas, como lo demuestra H. E.
Hinwich, se encuentra bajo un complicado contralor el que se opone a
cualquier ascenso o descenso nocivo de sus cifras.

Es asi como el ascenso de la glucosa en sangre esta limitado por lo
que €l llama el aparato parasimpatico insulina, actuando de la siguiente
manera: al elevarse la concentracién de aziicar en la sangre se origina
un aumento de la producciéon de insulina en los islotes de Langherans,
por un mecanismo indirecto que resulta de la estimulacién de los centros
parasimpaticos del hipotdlamo y el bulbo, los que por via vagal influyen
sobre la actividad de los mencionados islotes y también por estimulacién
directa de los mismos sin la intervencién del vago, ya que se ha probado
que frente a la hiperglucemia, aumenta la actividad insular atin cuando
se haya desnervado el pancreas. .

Siguiendo al mismo autor, los mecanismos que se oponen al descenso
de la glucemia, los que para el caso nos interesan especialmente, son varios
y actian por diversas vias. El principal tal vez es el sistema simpAtico-
adrenalinico. Al descender la glucemia se estimulan los centros hipo-
talamicos, protuberanciales y bulbares que canalizan sus impulsos hacia
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las astas laterales de la médula y por los esplacnicos van a activar la
secreciéon de adrenalina en la médula de la suprarrenal, aquélla a su vez
activa la formacién de glucosa a expensas del glucégeno hepatico. También
la tiroides y 16bulo posterior de la hipéfisis ‘se oponen al descenso de la
glucemia con su funcién de ahorro al disminuir la oxidacién de los hidra-
. tos de carbono y no movilizar el glucégeno hepitico, al par de que aceleran
b la transformacién de proteinas en glucégeno hepatico, en forma directa la
4 corteza de la suprarrenal y mediante su hormona cérticotréfica al 16bulo

anterior. En el concierto endocrino de regulacién de la glucemia, también
B interviene el ovario, ya que su secrecién interna estimula al 16bulo anterior
. y a al corteza suprarrenal. '

Resumiendo, las hormonas que previenen la hipoglucemia pertenecen
b a dos grupos, uno que activa la glucogenolisis y el otro que disminuye la
oxidacién de los hidratos de carbono y aumenta la conversién de proteinas
' en hidratos de carbono.

Todo esto en ltima instancia, depende puede decirse en forma exclu-
~ siva, de la hipéfisis, ya que la accién de la suprarrenal y tiroides depende
del estimulo cértico y tirotréfico del 16bulo anterior de aquélla, el que a
4 su vez ejerce su accién directa en el metabolismo hidrocarbonado, mediante
la somatotrofina.

Es asi como sobre estas bases, resulta facil aceptar la clasificacion
B etiolégica que al respecto establece Jerome 'W. Conn. Este autor considera
desde este punto de vista:

1. Hipoglucemia espontinea de causa organica (con lesién anatémica

reconocible) :
4 a) Hiperinsulinismo: |
1. Hipertrofia e hiperplasia generalizada de los islotes de Lan-
5 gherans. |

2. Adenoma insular del pancreas.

3. Carcinoma insular del pancreas.
b) Enfermedades hepaticas:

1. Hepatitis téxica.

2. Hepatitis infecciosa.

3. Glucogenosis (enfermedad de von Gierke).

4. Degeneracién adiposa, metamorfosis.

5. Destruccién neoplasica difusa.
¢) Hipofuncién hipofisaria (lébulo anterior) :

1. Lesiones destructoras: tumores croméfobos, quistes, etc.

2. Atrofia o degeneracion. -

3. Hipofuncién tiroidea secundaria a hipofuncién hipofisaria.
d) Hipofuncién de la corteza suprarrenal:

1. Hemorragia suprarrenal.

2. Atrofia cortical idiopatica.

3. Granulomas infecciosos destructivos.

4. Neoplasia destructiva,
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II. Hipoglucemia espontanea funcional (con ausencia de lesién anaté-
mica reconocible) :
a) Hiperinsulinismo.
b) Glucosuria renal.
¢) Trabajo muscular continuo muy intenso.

Volviendo a nuestra enferma y en la pretensién de establecer la causa
ocasionante del grave trastorno hipoglucémico experimentado por la mis-
ma, haciendo para ello un analisis de sus antecedentes, valorando el
cuadro clinico y la evolucién ulterior del mismo y tratando de encuadrarlo
dentro de la clasificacion precedente, podemos excluirlo de las hipoglu-
cemias de causa organica, ya que no existen en sus antecedentes referencias
de haber sufrido un accidente similar ni equivalente y en su volucién
posterior de cuatro anos a esta parte no se ha reproducido. Esto en lo
que se refiere a un probable hiperinsulinismo por hipertrofia o hiperplasia
generalizadas de los islotes de Langherans o por adenoma o carcinoma
insular del pancreas.

En lo que respecta a afeccion hepatica, hipofuncién hipofisaria o
suprarrenal, vale lo anterior y el examen clinico de la enferma que no
revel6 alteraciones imputables a afecciones de esa naturaleza.

Réstanos en consecuencia, incluirlo dentro de las hipoglucemias espon-
taneas funcionales. Entre ellas podemos excluir la glucosuria renal por el
analisis de orina practicado al dia siguiente y ulterior evolucion. Por tra-
bajo muscular continuo e intenso, tampoco, por no haber antecedentes
para pensar en ello.

Debemos descartar también la carencia de substancias precursoras de
la glucosa por absorcién disminuida a nivel del tubo digestivo, ya que
no existia estado de inanicién previo ni hubo pérdidas por vémitos, diarrea
o fistula con o sin infeccién en que al par de la menor absorcién se suma
un mayor metabolismo. ‘

Tampoco puede argumentarse una disminucién o falta de almacena-
miento de glucégeno hepatico ni alteracion del mecanismo intrinseco de
movilizacion del mismo, ya que si asi hubiera ocurrido, no se habria
obtenido la espectacular respuesta con la inyeccién de adrenalina.

Restaria, dentro de las hipoglucemias con ausencia de lesién ana-
témica reconocible, el denominado hiperinsulinismo funcional, el que
para Conn se trata de una hipoglucemia por estimulo. Lo de hipoglucemia
por estimulo se basa en la convicciéon de que el estimulo insulogénico
normal estaria constituido por el aporte de hidratos de carbono de la
dieta. Abona en favor de ello, el hecho demostrado de que la ingestién
frecuentemente repetida de hidratos de carbono en un individuo normal,
aumenta de modo creciente la velocidad con que la sangre se desem-
baraza de la glucosa y conduce finalmente a una hipoglucemia. Bodansky,
relata el caso de un nifio de 20 meses, que tenian por costumbre ingerir
diariamente grandes cantidades de jalea y otros dulces que robaba de la
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heladera. Para quitarle el habito, echaron llave a la despensa. Dos dias
méas tarde hace un cuadro de estupor)y convulsiones. La glucemia era
“de 0,20 g %,. Este seria un caso tipico de hipoglucemia por estimulo, vale
decir, de hiperinsulinismo funcional. Best y colaboradores han demostrado
que el pancreas de un animal privado de alimentos durante 7 dias, con-
, tiene mucho menor cantidad de insulina que el de uno bien alimentado.
N Finalmente, también se ha demostrado que la falta de hidratos de carbono
de la dieta, disminuye la utilizacién de una dosis patrén de hidratos de
: carbono.
] De acuerdo a ello pareceria que el estimulo insulogénico normal puede
X estimularse o deprimirse, variando el contenido de hidratos de carbono
de la dieta. Ahora bien; si un sujeto presenta crisis de hipoglucemia perio-
- : dica a pesar de ingerir una cantidad de hidratos de carbono adecuada en
. la dieta diaria, cabe pensar de que posee una hiperreaccionabilidad de
los islotes de Langherans frente al estimulo insulogénico normal. En estos
casos la glucemia en ayunas da cifras dentro de lo normal y el nivel
minimo se establece dos a cinco horas después de la ingestion de alimentos,
determinando la aparicién de los sintomas caracteristicos, los que habi-
A tualmente desaparecen en poco tiempo. Esta seria la forma més comin
i de hipoglucemia espontédnea y que muchas veces no se diagnostica, rotu-
: lando equivocadamente a estos enfermos como epilépticos. Podemos en-
cuadrar a nuestra paciente en este grupo? creo que no, pues de acuerdo
- a la evolucién le faltarfa la periodicidad.
En consecuencia, quedaria pensar en un trastorno neuroendocrino de
- la glucorregulacién, profundo y transitorio desencadenado por una causa
que no alcanzo a determinar.

iE . HISTORIA CLINICA .

B S. Antonia, de 9 afios, argentina. Sala V, Hospital San Martin. Parana. |
B! Entre Rios. ‘
' Ingreso: 10-1-947. Egreso: 12-1-947. Diagnéstico: Hipoglucemia espon- ,
|

J

tanea.

Antecedentes hereditarios: Los padres viven y dicen ser sanos.. Tiene

una hermanita de 8 dias de edad que vive y es sana. No se obtienen ante-

cedentes de ltes ni tuberculosis entre los familiares.

Antecedentes personales: Nacida prematuramente, de parto normal.

T Criada con leche de vaca desde el nacimiento, en diluciones variables, sin

control médico. Sarampién a los 8 afios. Resfrios, trastornos gastrointestinales

pasajeros y sin trascendencia. Inapetente para leche y dulces, prefiere carne

asada y frutas. Exonera el vientre diariamente. Temperamento alegre e inva-
riable, Es la primera vez que consulta médico. _

Enfermedad actual: En la mafiana de hoy se levanta bien, pero hacia

las 9 horas se queja de dolor epigdstrico y el padre le suministra agua con

~ unas gotas de alcohol. Momentos més tarde la nifia pierde el conocimiento

"y en ese estado la trasladan a consultorio externo, donde constato el siguiente

Estado actual: Enfermita en estado de coma profundo; piel pélida,

cubierta de transpiracién fria y abundante. Relajacién muscular completa.

5l
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Reflejos cutdneos, mucosos y tendinosos ausentes. Pupilas agrandadas, au-
sencia de reflejo fotomotor y corneano, tensién de los globos oculares, con-
servada. No hay rigidez de nuca. Respiracién superficial, Ruidos cardiacos
netos. Pulso tenso, de buena amplitud y de una frecuencia que oscila entre
65 y 70 por minuto. Presion arterial Mx., 10 y Mn., 6. Abundante secrecién
salival.

Tratamiento y evolucién: Se procede a trasladarla al lecho, se le extrae
sangre para andlisis. Se le inyecta medio centimetro ctbico de adrenalina
al milésimo y a los cinco minutos de esta terapia, el pulso se eleva a 120
por minuto; la piel se colorea y la nifiita recupera el conocimiento, habla en
forma incoherente y pretende incorporarse en el lecho; es evidente que le
embarga un estado de somnolencia que se consigue vencer estimuldndola
con palmadas en las mejillas. Se le hace ingerir agua con glucosa y se le
inyectan 10 em® de solucién glucosada hiperténica en la vena. A los quince
minutos se ha recuperado totalmente, se sienta en la cama, habla correcta-
mente, reconoce a quienes le rodean. Con posterioridad a esto se recibe el

resultado de la glucemia que arroja una tasa de 0,35 g %, En ningin

momento presenté fiebre. Se le indica una dieta de leche y frutas. Pasa
la tarde y la noche sin novedades y en la mafiana del dia siguiente se anota
el siguiente estado actual:

Enfermita con buen estado general, de talla inferior a la que le corres-
ponde por la edad, con regular estado de nutricién. No se registra fiebre.
Pulso regular, de mediana amplitud, igual de una frecuencia de 90 al mi-
nuto, Piel morena. Paniculo adiposo disminuido. Sistema linfatico sin parti-
cularidades, Sistema osteoarticular libre. Cabeza: craneo sin particularidades;
cara, facie simétrica ,expresiva. Ojos: motilidad intrinseca y extrinseca con-
servadas, Boca: lengua himeda, rosada y con saburra discreta. Dentadura
en mal estado de conservacién. Istmo de las fauces, libre. Cuello sin particu-
laridades. Térax: pulmones y corazén, semiolégicamente normales. Abdomen :
blando, depresible, indoloro a la palpacién superficial y profunda. Higado y
bazo en limites normales. Sistema nervioso y psiquismo, nada que llame la
atencién. Se le indica una dieta equilibrada; pasa el dia y la noche sin
novedades y a la mafana siguiente (12-I-947), a pedido de los padres, se
le da de alta con recomendacién de concurrir a consultorio externo para
su control.

Exdmenes complementarios: Dia 10-1-947: glucemia en sangre extraida
durante su estado de coma: 0,35 g %,. Dia 11-1-947: glucemia en ayunas,
0,90 g %c; dos horas después de ingerir 25 g de glucosa: 1,30 g %,. Analisis
de orina: Reaccién 4cida, densidad 1,025. Cloruros 17,55 g %p; urea, 25,62
gramos por mil. Albtimina, trazas; Glucosa, acetona y 4cido diamético,
ausencia. Acidos y pigmentos biliares, no contiene. Urobilina, vestigios. Sedi-
mento: pocas células epiteliales planas; discreta cantidad de leucocitos gra-
nulosos aislados; escasos hematies; regular cantidad de gérmenes; pocos fila-
mentos de mucus; no se observan elementos renales. Andlisis de sangre:
Glébulos rojos, 3.810.000 por mm?; glébulos blancos, 8.400 por mm®; Hb.,
76 % valor globular, 1 g; neutréfilos, 64 %; eosinéfilos, 0 % ; baséfilos,
0 '% ; linfocitos, 33 '%, y monocitos, 3 %.

RESUMEN Y CONCLUSIONES

Se presenta la historia clinica de una nifia de 9 afios, que en plena
salud cae en coma hipoglucémico profundo. Se plantea el diagnéstico dife-
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rencial con otros comas. Se comenta la etiopatogenia' y clasificacién de las
hipoglucemias espontdneas y se concluye que al caso en cuestién cabria
encuadrarlo dentro de las hipoglucemias espontaneas funcionales; atribu-
yendo su aparicién por una causa, que al autor le es imposible identificar.
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ARTROPLASTIA DE CODO E INJERTO DE
PERONE EN EL RADIO *

POR LOS

Dres. ALFONSO CERDEIRO y JUAN C. ZUCCOTTI

Deseamos traer a la consideracién de los distinguidos colegas, este
caso, que nosotros creemos interesante. Se trata de una nifia que ha perdido
practicamente la funcién de su brazo derecho y que después de algunas
intervenciones quirtrgicas, devolvemos al seno de la sociedad, con sus
funciones completamente restablecidas. ;

La enfermedad se resume en: Una fractura que hace luego una
osteomielitis, que obliga a efectuar en la ciudad de Cérdoba una diafi-
sectomia al parecer del cuerpo del radio, y luego hace también una
anquilosis 6sea del codo, lo que nos autoriza a creer que existié también,
artritis.

Hemos podido resolver este serio problema con una artroplastia de
codo y un injerto de peroné en reemplazo del cuerpo del radio des-
aparecido.

La historia clinica de la nifia es la siguiente:
S. P., de 8 afos de edad, ingresa al Servicio de la Sala V del Hospital
de Nifios el 3 de julio de 1946.

Antecedentes hereditarios: Ha tenido 9 hermanos prematuros fallecidos.
Antecedentes personales: Sin importancia.

Enfermedad actual: Hace dos afios tuvo una caida sufriendo una
fractura de antebrazo que luego se infecté en el curso de su tratamiento,
produciéndose una osteomielitis del radio. En dos oportunidades se le hicieron
raspados del hueso, segin la madre. La trae porque la nifia no puede mover
el codo y por la enorme deformidad de su antebrazo.

Estado actual: Nifia con buen estado general y de nutricién. No presenta
en su estudio somdticoclinico ninguna particularidad, por lo que lo pasamos
por alto y nos circunscribimos a la parte afectada.

Miembro superior derecho: Resalta a la vista (Figs. 1, 2 y 3), la
deformidad acentuada de su antebrazo, principalmente en su extremo distal
que presenta una manifiesta incurvacién. mano zamba radial.

Con el brazo en pronacién existe una deformacién en dorso de tenedor,
bien manifiesta en la figura 1, y ademas una luxacién del extremo cubital
distal.

* Comunicacién presentada a la Sociedad Argentina de Pediatria en la sesién
del 24 de junio de 1952,
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En la piel se observa numerosas cicatrices, quirtirgicas algunas y otras
resultantes de anteriores trayectos fistulosos. La palpacién nos demuestra la
ausencia del cuerpo del radio.

Los movimientos del hombro se encuentran conservados. No asi los
del codo que hallindose en una flexién de 25° no permite ningtin movi-

Figura 1

Figura 2

Figura 3

miento presentando una anquilosis 6sea bien manifiesta. Los movimien-
tos de la muifieca en general se hallan conservados, con cierta limita-
cién de su abduccién y extensién. Los dedos conservan su movilidad.
La supinacién estd muy limitada mientras que la pronacién se realiza
bien.

La radiografia sacada en ese instante (Rad. 1 y 2) nos muestra:
en la de frente una desaparicién casi completa del radio, quedando
solamente una pequefia porcién de sus extremos. El proximal es muy
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pequenio en forma de un “acento” y el distal de forma redondeada se
halla adherido al ctbito por un puente 6seo. Este tGltimo hueso de aspecto
en general normal se encuentra hipertrofiado en su extremo distal y al
parecer con un resto de callo 6seo, que le da una deformacién discreta-
mente angular, presentando ademas una exodstosis que lo adhiere a la
porcion distal del radio a que nos hemos referido anteriormente.

El extremo distal del himero se halla discretamente deformado y con
zonas de descalcificacion. La luz articular del codo ha desaparecido, no-
tandose particularmente en la htimerocubital.

Los huesos del carpo se presentan descalcificados pero sin trastornos
importantes en su arquitectura.

En la radiografia de perfil, se vuelve a constatar todo lo anterior-
mente descripto, ‘notandose ademés la luxacién posterior del extremo

Rad. 1

Rad. 2

o

distal del cabito con respecto al carpo y que da la deformacién anterior-
mente mencionada en dorso de tenedor.

Los examenes realizados en esa época, muestran una anemia, con una
férmula leucocitaria normal. Eritrosedimentacién de 32 mm en la primera
hora. En orina vestigios de pus. Las reacciones de ‘Wassermann y Khan:
negativas. ’

Se hizo tratamiento con penicilina y antianémicos mejorando la nifia
muchisimo.

En tanto se coloca a la nifia en buenas condiciones clinicas se trazo
el siguiente plan quirtirgico: '

1° Artroplastia del codo.

2% Reduccién de la luxacién del cabito.

3? Colocacién de un injerto total del peroné, en reemplazo del cuerpo
de] radio desaparecido.
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El 7 de diciembre de 1946 se realiza la primera operacién: cirujanos,
Dres. A. Cerdeiro, G. Suarez Aguirre, L. Rivara y J. C. Zuccotti.

Incisién en borde interno del codo. Se investiga y aisla el nervio
cubital y de exprofeso se lo traslada a la cara anterior de la articulacién.
Se corta el ligamento interno de la articulacién, mientras que el externo se
respeta. Llegando al plano éseo se constata la anquilosis que inmoviliza el

Figura 4

Figura 5

Figura 6

codo. Con escoplo curvo se consigue separar el himero del cibito y luego
se desperiostean ambos huesos, sobretodo el htimero en sus dos caras.

De cara externa de muslo izquierdo se saca un colgajo de aponeurosis,
sobre el que se dejé algo de celular en unas de sus caras.

Mientras tanto se model6 la extremidad inferior del himero y superior
del cibito de manera que permitan una buena articulacién.
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Se colocan 4 puntos de catgut cromado que van a fijar el borde de
la aponeurosis que se transplanta al borde del periostio y ligamentos externos.
Luego con la aponeurosis se cubre toda la extremidad inferior del

Rad. 3

Rad. 4

hiimero, aplicindola a este hueso por su cara muscular, mientras que por
su cara que se conserva grasa, mira al cubito para permitir su deslizamiento,
fijandosela luego al periostio y ligamentos internos.

Se repone el cibito comprobandose que el deslizamiento es bueno.

Figura 7

Figura 8

Los planos musculares se reponen a su sitio, dejando al nervio cubital
en el plano anterior de la articulacién. En piel puntos de crin.

Se coloca un yeso en flexién.

A los dos dias presenta un ligero edema de mano. Se abre el yeso,

e e e
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desapareciendo el edema en los siguientes dias. A los 10 dias se retira el
yeso definitivamente, se extraen los puntos y se comienza la movilizacién.

Siete meses después, durante el cual la nifia estuvo sometida a un reglado
tratamiento kinesioterdpico efectuado por el Sr. Marino, se comprueba el
siguiente estado actual: .

La nifia mueve activamente su codo, llevando la flexién hasta los 110°
(Fig. 4, 5 y 6). La pronacién es casi completa y la supinacién es mayor
que cuando su ingreso.

Ejecuta muy bien todos los movimientos del codo y bastante bien los
de su mufieca y mano. La region distal se presenta con las mismas caracte-
risticas relatadas anteriormente (mano zamba radial).

Las radiografias sacadas en este momento ((Rad. 3 y 4) muestra en
perfil una buena luz articular.

Figura 9

El segundo problema a resolver era la luxacién del extremo distal
del chbito, para tal fin se confeccioné un aparato que se muestra en la
figura 7 y que nos parecié el mejor método para realizar en el antebrazo
una eficiente extensién continua.

El 18 de noviembre de 1947 se coloca un clavo que pasa por los
metacarpianos, y otro por el olécrano. Procedemos entonces a colocar el
aparato. Mediante la cremayera que lleva éste se va realizando lentamente
la extensién continua y que como se ve en las figuras 8 y 9 y en la radio-
grafia 5, la nifia tolera perfectamente bien.

Siembre bajo control clinico y radiografico se llega al momento
oportuno en que la luxacién se encuentra reducida (Radiog. 6).

Es aqui cuando se resuelve hacer el tercer paso de nuestro plan
quirtirgico y que consiste en la colocacién de un injerto total de peroné
en reemplazo del cuerpo del radio desaparecido.
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En diciembre de 1947 se realiza la operacién: Se reseca las cicatrices
del brazo y separando las masas musculares, pasando por el intersticio entre
el supinador largo y los extensores, se llega al lugar que ocupaba el anterior
cuerpo del radio. Cerca del codo se encuentra la extremidad proximal de

Radiografia 5

este hueso, que termina en punta, traccionado por el biceps. Se separa el
periosteo. '

En el extremo distal se encuentra la otra epifisis. Se saca el periostio
y se excava un lecho.

Mientras tanto se extrae del peroné, del tamafio necesario, un trozo

Radiografia 6

de su cuerpo, subperiéstico solamente en sus tres cuartas partes, dejando en
un cuarto el periosteo adherido al mismo a fin de anastomosarlo al del radio.

En este momento se estira al maximo el aparato de extensién continua.
En el injerto se talla en su extremidad que va a ser inferior una punta, para
que encaje en el lecho tallado de la epifisis radial distal.

el L, L
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En el otro extremo se agranda el orificio medular para poder introducir
en €l la punta del extremo proximal del radio.

Una vez colocado asi el injerto, se afloja el tornillo del aparato con que
se consigue un encaje perfecto de los extremos del injerto. Se cierran los
planos musculares y la piel con crin y se coloca un vendaje compresivo.

A los diez dias se extraen los puntos comprobandose la herida con muy
buen aspecto.

Al mes se saca una radiografia y se comprueba que en los extremos del
injerto se esta formando callo 6seo. Por lo tanto se procede a retirar
definitivamente el aparato, colocando entonces una venda de yeso, solamente
en antebrazo, sin alcanzar la articulacién del codo ni mufieca.

A los 2 meses de la intervencién, las radiografias 7 y 8, muestran la
buena posicién del injerto, al mismo tiempo que marca la sinéstosis radio-
cubital inferior.

Qince dias mas tarde se retira el yeso, constatandose una muy buena
movilidad del codo y la mufieca. La supinacion esta limitada debida a la
unién radiocubital y que se ve muy bien en las radiografias 9 y 10.

Rad. 8

Con el fin de liberar esa poraién se realiza una incision en dorso de la
mufieca. A través de los tendones del extensor largo de pulgar y propio
del indice se llega facilmente al puente y después de desperiostearlo se reseca
con gubia. Regularizando la superficie de ambos huesos se la recubre con
los restos del periosteo. En el espacio dejado por la reseccién se coloca un
trozo de tejido adiposo que se fija con un punto a fin de separar las dos
superficies. Se reponen las partes blandas. Piel con seda.

Las figuras 10, 11 y 12, muestran el resultado final, en que, tanto
la supinacién como la pronacién se realizan muy bien. Los dedos han
conservado sus movimientos totales, principalmente en lo que se refiere al
pulgar que muestra bien su funcién de oponente. El codo tiene la movi-
lidad relatada anteriormente.

Con tratamiento kinesioterapico se consigue que los movimientos
del antebrazo se realicen perfectamente, ayudando la nifa en los queha-
ceres de la Sala y haciéndose ella misma toda su higiene sin ninguna
dificultad.
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Las radiografias finales (11 y 12) muestran lo bien que ha quedado
el injerto y la relacién entre los huesos del antebrazo.

Nosotros hubiéramos querido presentar los resultados alejados de
esta nifia, principalmente en lo que al crecimiento de su antebrazo se
refiere. Pero desgraciadamente la nifia se nos ha perdido de vista, creemos
que momentaneamente.

Figura 10

Figura 11

Figura 12

Y por tltimo, y para terminar, diremos que hemos presentado este
caso con el solo interés de mostrar el resultado obtenido.

En cuanto a otros casos parecidos en la literatura nacional sélo
encontramos el publicado por el Dr. Marcos T. Hernandez en la Sociedad
de Ortopedia y Traumatologia, aunque menos complejo que este, por no
presentar anquilosis del codo y la destruccién del radio era menor. Lo
mismo que nosotros utilizé6 un injerto del peroné obteniendo un resultado
excelente.
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Ademas el caso relatado por el Dr. Carlos Roca como consecuencia
de una osteomielitis del radio.

Diremos que hemos preferido esta operacién a la descripta por Key
Groves, y que consiste como lo describe Watson Jones, en la construccién

Rad. 9

Rad. 10

K

: de un hueso del antebrazo unico, al introducir el extremo afilado del
clbito en un agujero de perforacién practicado en la médula del fragmento
distal del radio. La creemos mejor porque asi se han obtenido totalmente
las funciones de pronosupinacién, que con aquel método no es posible.

|

R

b

!

Rad. 12

RESUMEN

Se trata de una nifia que como consecuencia de una fractura, hace una ’
osteomielitis del cuerpo del radio y una anquilosis del codo, perdiendo por ’
ello en un 70 % la funcién de su brazo derecho. ‘

Se realizo primero una artroplastia del codo y luego un injerto de
peroné en reemplazo del cuerpo del radio desaparecido.

El resultado obtenido es 6ptimo, recuperando los movimientos total-
mente y con ello el 100 '% de la funcién de su brazo.




Actualidad

“CONTESTACION A UNA NOTA DE ACTUALIDAD”

POR

EMILIO ROVIRALTA

Cirujano ortopédico y de los nifios de los Institutos Policlinico y Neurolégico '
de Barcelona :

De desconsideracion imperdonable podria ser tildado mi silencio ante los
abundantes y minuciosos comentarios con que el eminente profesor Juan P.
Garrahan me distinguié en una ‘nota de actualidad” aparecida en los niimeros
de octubre, noviembre y diciembre ppdo. de esta Revista.

Atendiendo a esta consideracién, el mas elemental deber de cortesia me
obliga a corresponder cumplidamente. A fin de concretar lo mas posible
orientaré esta respuesta hacia dos puntos concretos, absolutamente indepen-
dientes, con el buen deseo de que queden bien delimitados el alcance que a

cada uno de ellos le corresponde.
* * *

Concierne el primero a la impresion de desagrado o sensacién de ataque
personal noblemente acusado por el Dr. Garrahan, ante un comentario sobre
algunos extremos expuestos en su “Tratado” que le dedicamos en la pagina 88
de nuestro libro “El Lactante Vomitador” y al que el citado profesor le ha
atribuido un sentido, en nuestro concepto, un tanto desorbitado o cuando
menos v, en todo caso, bien distinto de la intencién que nos gui6é al escribirlo.

A tal efecto nos permitiremos hacer notar, que aparte de que en la
citada alusién reconocemos espontinea y explicitamente la ‘“gran solvencia”
del autor del trabajo que lo motiva, se encuentra en el transcurso de nuestro
libro la expresién reiterada de que sélo pretendemos ocuparnos de los conceptos
emitidos por los méas preeminentes y prestigiosos valores de la Pediatria
mundial.

Hecha esta previa y espontanea declaracién de voluntario reconocimiento
del respeto cientifico que nos merecen los autores cuyos trabajos comen-
tamos, nos pareci6 habernos situado en un plano de objetivismo suficiente-
mente elevado, para no dar motivo a que ninguno de los aludidos pudiera
sentirse zaherido. Pruebas de que asi ha ocurrido las hemos recibido de
distintos paises ¥y en muchas ocasiones. Citaremos unicamente la ultima
llegada a nuestras manos, correspondiente a una critica que del citado libro
ha aparecido en el dltimo nimero de “Surg. Gyn. and Obstetrics” (vol. 96,
n. 1, pag. 124, enero 1953), en la que su autor capté perfectamente nuestra
intencién al decir textualmente: “statements are made which are, at variance
with the teachings of some of the better known pediatricians throughout the
world”. _ 3

Si a ello se afiade que el tono dominante de nuestro “Vomitador”, (que
rezuma en abundancia de todas sus paginas), el “leit motiv” podriamos decir
del mismo, es el de cierta tristeza no desprovista incluso de un punto de
amargura, ante la constante y perenne reiteracién de los hechos que comba-
timos, agravados éstos por el desconocimiento o desatencién prestada a los
trabajos, tanto ajenos como personales aparecidos en estos tltimos afios, con

- la recta, noble y fnica intencién de ver evolucionar criterios que entendemos
L]
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un tanto trasnochados y anacrénicos, no nos parece excesivo el haber llegado
a ciertas puntualizaciones que facilitaran nuestra tarea, bastante ardua por
cierto, de tratar de combatir nociones que para muchos pediatras, repitamos
eminentes, contindan siendo consideradas casi como dogmaticas.
Reconozcamos que el profesor Garrahan nos facilita nuestra labor sobre
el particular al aclarar que los comentarios expuestos en su “Tratado” y por
nosotros objetados, fueron escritos hace 20 anos. Otro tanto ocurre y lo recor-

damos de paso, siempre con el deseo de despersonalizar lo mas posible, en el

Compendio de Brennemann (de hojas intercambiables y por lo tanto perio-
dicamente puesto al dia), cuando se hace referencia a uno de los ‘“Oltimos
_trabajos” sobre la cuestion que se debate. El trabajo a que nos referimos
es de 1929...

Es absolutamente necesario admitir que descuidos como los acabados de
citar abocan a un evidente confusionismo y hace que cada dia nos hallemos
mas convencidos de la necesidad de proseguir la campana de esclarecimiento
y puesta a punto, emprendida por nosotros, en relacién con un problema que,
quiérase o no, ha pasado al primer plano de la patologia de los seis primeros
meses de la vida, después de los golpes asestados en los ultimos anos a la
mayoria de las afecciones de los aparatos respiratorio y digestivo. Permita-
senos, en afirmacién de este proposito y siguiendo esta norma de conducta que
nos trazamos, anunciar la préxima aparicién en “Revista Espafiola de Pedia-
tria”, de un trabajo en el que se rebaten los conceptos expuestos en el trans-
curso de los ultimos meses por varios autores norteamericanos del mayor
prestigio. El solo anunciado de aquél dara clara impresion del objetivo que
perseguimos: “Las falsas interpretaciones de la ectopia gastrica parcial y
de la estenosis pilérica (con algunos comentarios sobre los nacionalismos y
antinacionalismos cientificos, principal causa del origen de aquellos)”.

A pesar de que cuanto queda expuesto es en nuestro concepto suficiente
para ausentar la mas ligera intencion de ‘“ataque personal” en los comen-
tarios origen de ésta, no solo amistosa, sino cordial discusion, respetuosos
como el que mas de la individual sensibilidad y de la personal susceptibilidad
(empleada esta palabra en el mejor sentido de los dos que se le pueden
atribuir), es nuestro mayor deseo declarar publicamente lo que ya personal-
mente expusimos hace unos meses al inclito pediatra argentino, a saber:
que nunca pasé por nuestra mente la mas leve intencién de menoscabar su
solido y bien merecido prestigio, al que aprovechamos gustosos para reiterar
en este lugar el mas sincero testimonio. Esperamos con ello, haber dado
cumplida satisfaccion al ilustre profesor en lo que al primer punto se refiere.

® % %

En cuanto al segundo, estrictamente cientifico o doctrinal, queremos ante
todo dejar constancia de nuestro agradecimiento profundo por haber enta-
blado nuestro ilustre interlocutor abierta y noblemente una discusién sobre
un tema que nos es particularmente grato. Ello nos permitira aclarar algunos
puntos abordados en nuestro libro y que por lo visto, debido sin duda a la
poca claridad en la exposicién, no han sido debidamente interpretados. Pero
no sin hacer previamente observar el hecho de haberse repetido en esta oca-
si6n, una vez mas, una circunstancia ya expuesta en el trabajo en cuesti6n.
Hago referencia a la disparidad que existe entre lo que se lee todavia en
muchos textos y lo que de palabra o en la discusién manifiestan los que los
escriben. Con todo, por ser esta la primera vez en que se abre discusion a
nuestras concepciones, no sabemos ocultar lo mucho que apreciamos la actitud
del profesor Garrahan.
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Adelantemos que las rectificaciones que propone el profesor Garrahan
(aunque, como hemos de ver, notoriamente insuficientes), al anunciarnos lo
que piensa decir en la proxima edicion de su obra (en tantos conceptos mag-
nifica), ofrece al estudioso un panorama mucho mas cercano a la realidad que
lo que reza en las anteriores. Expongamos, pues, con toda claridad y con la
contundencia que nos caracteriza nuestros puntos de vista sobre los principales
extremos que se debaten, mas en un tono de aclaracion, que de una discusién
que podria hacerse interminable.

Vomitos habituales.—Nuestra situacion (no se tome este pronombre pose-
sivo en sentido exclusivo, ya que hoy dia son muy pocos los pediatras que no
lo compartan) frente a su empleo con cardcter diagnostico es el de que su
valor es nulo por la sencilla razéon “de que no es un diagnéstico”. No nos
costara mucho el demostrarlo.

;Como se puede pretender que un sintoma, por muy calificado que esté,
pueda servirnos de diagnostico? ;Es que nos contentariamos al efecto, con el
de “diarrea persistente”, el de ‘“cefalalgia rebelde” o el de ‘“piuria cronica”,
pongamos por caso? Adelantémosnos a los que pudieran objetar que tal
contingencia se produce en otros o6rdenes de la patologia, tales como la “tos
ferina” o la “fiebre amarilla”, por ejemplo. Dejando aparte la propiedad con
que estos nombres (que han tenido un evidente origen extramédico, cosa que
no ocurre con los “Vémitos habituales”, hecho que constituye, de por si, una
variante interesantisima y muy digna de ser también tenida en cuenta), han
sido empleados y nos han servido siempre para designar entidades nosologicas
perfectamente definidas, cuyas etiologia, patogenia y diagnodstico fueron hace
anos perfectamente establecidos. ;Se atreveria alguien a sentar el diagnods-
tico diferencial de los “Voémitos habituales”? Ya tenemos denunciado que el
mismo Marfan, su autor, no se atrevié6 nunca a hacerlo, asi como el que
atn hoy desconocemos si tan eminente pediatra incluy6 en ellos algunos pro-
cesos en aquella época perfectamente conocidos, tales como la estenosis pilo-
rica y la duodenal. En sus trabajos queda siempre viva esta duda. Podemos,
en cambio, ‘asegurar hoy, que en los “Vomitos habituales”, de Marfan se
incluian otros muchos procesos, desconocidos en su tiempo y que en épocas
pretéritas, la Pediatria ha ido dilucidando. Ello nos lleva a considerar, sin
temor a equivocarnos, que si tan perspicaz clinico todavia viviera, hubiera
él mismo, sin duda, rectificado sus conceptos.

Aportemos en favor de este aserto y como unico testimonio en este
momento, entre los muchos de que disponemos, un parrafo del prélogo con
que un sucesor de aquél, el profesor Robert Debré ha querido honrar la edicién
francesa de nuestro ‘“Vomitador”. “Les Vomissements du Nourrisson”, Flam-
marion. Ed. Paris, 1952:

“L’auteur passe au crible de la critique les notions classiques.
11 refuse de se contenter d’'une sorte d’etiquette passe-partout. Il
n’accepte par des notions schematiques qui, simplifiant tout, obs-
curcissent tout dans le méme temps”.

No creemos que en menos palabras sea posible intef-pretar con mayor
contundencia nuestras intenciones después de demostrarnos el haber, captado
con fina visién el espiritu que anima nuestro libro.

Seglin nuestro parecer la situacion real e intransgredible acerca del parti-
cular y sobre la cual entendemos que seria absolutarmente improcedente hacer
concesion alguna, es la siguiente: “Los vomitos persistentes del lactante, elimi-
nadas las causas mas frecuentes que tan bien conoce el clinico pediatra, son
debidos y en su mayor parte, favorecidos, desencadenados o mantenidos por




DE PEDIATRIA

L g S F o e

¥
1

causas muchas de ellas ya perfectamente conocidas y en consecuencia tribu-
tarios de un tratamiento causal bien sea médico o bien quirdrgico”. Anadamos
inmediatamente que este concepto, sobre el cual repetimos es imposible ya -
admitir especulacién alguna sin tener que lamentar su repercusion en detri-
miento evidente del enfermo, no se expresa con la debida claridad, con el '
indispensable detalle, y con la enjundia que a todas luces merece, en la
inmensa mayoria de los textos y trabajos dedicados a este problema.

Recurramos. de nuevo a un testimonio para mayor claridad.

Tenemos dicho y lo repetimos sin ninglin temor a equivocarnos, que
desconocemos la existencia de un solo trabajo en el que al exponer el diagnos-
tico diferencial de la estenosis hipertréfica del piloro se cite la ectopia gastrica
parcial, causa en nuestro concepto la mas frecuente y de mayor semejanza con
4 aquélla y cuya asociacion con la estenosis puede sembrar confusiones en la
clinica. 3

Y ya que la ectopia gastrica parcial ha venido a colacién hagamos constar
: una vez mas nuestra extrafneza de que una afeccién relativamente frecuente
X descripta en el nifio por Findlay y Brown Kelly en 1931 no sea todavia
valorada en los textos pediatricos. A este respecto hagamos resaltar que con
L gran complacencia por su caracter excepcional, hemos visto subsanada esta
e deficiencia en la segunda edicion del “Tratado de Pediatria” de Fanconi y

Wallgren, después de haberla denunciado en distintos trabajos aunque no sin

I : manifestar que tanto la descripcion que de ella se hace (insuficiente por su

) brevedad), como su doble titulo no merecen nuestra aprobacion. (Para detalles

sobre el particular puede consultarse la monografia que en‘colaboracién con

‘il Picafol y Sufiol “La ectopia gastrica parcial en el nino” acaba de publicarse por

3 Ed. Cientifico-Médica).

No hay pues la menor duda de que por tal motivo el médico joven y con

B mucha frecuencia todavia el médico practico, no poseen sobre el particular las
ideas suficientemente claras que la realidad actual impone.

iQue queda.todavia un grupo relativamente importante de vomitadores
¥ cuya causa nos escapa! {Qué duda cabe! Pero no sera precisamente resignan-
a2 donos a ponerles unas etiquetas “passe-partout’”, como dice con tanta propiedad
Mr. Debré, si no quemandonos las manos en la sala de los rayos X, observando
con constancia y precision su anamnesis y sus reacciones e informandonos en
las salas de operaciones y de necropsias, como podremos ir discriminandos :
nuevos sindromes, si no enfermedades, muchos de los cuales son motivo ya !
¥ de presuncién y estudio aunque no hayan llegado, en nuestro concepto, a su
; 3 mayoria de edad, razén por la cual no pueden ser lanzadas todavia al “gran
g . publico” médico. Citemos a tal efecto, entre otros, el apuntado por Thelin y
] Jansa bajo el titulo, en nuestro concepto, harto aventurado (por falta de
base), de ‘“Atonie intestinale primitive du nourrisson” (‘“Archives Francaises
de Pediatrie”, XTI, 10, 1952), sindrome que responde a la administracion “larga
manu” de prostigmina y del que empezamos a poseer alguna observacién en
extremo interesante. Otro sindrome muy digno de ser considerado es el llamado
por Pelliza “Defectos de coalescencia del mesocolon transverso” sobre el que
ya tuvimos ocasién de manifestar en la Soc. Arg. de Pediatria nuestra impre-
sién favorable en cuanto a la prosecucién de su estudio, a fin de intentar al
conseguir plasmar un sindrome anatomoclinico que, por ahora segin nuestro
modo de ver s6lo se vislumbra. A ellos puede anadirse el sindrome apellidado
por Duhamel “Deplacements de la region cardio-tubérositaire de l'estomac”
en intima relacién con las ectopias géstricas parciales, de las que no las
separa tal vez otra contingencia, que su escaso tamafno o su aparicién eventual,
de dificil captacién exploratoria.

’




Por nuestra parte, dedicamos, desde hace unos afios, especial atencién
a la que, s6lo para entendernos, apellidamos “interferencia gastrocélica” que
pareceria tratarse de una forma grave de la plicatura gastrica, tal vez en
relacion con los defectos de coalescencia célicos estudiados con tanto interés
por Pelliza, Merecen también atencién especial por nuestra parte las dilata-
ciones de la region cardioesofdgica observados en algunos vomitadores que
quizds se podrian identificar con algunos de los enfermos ya ,descriptos en
forma bastante imprecisa por Ladd, bajo la denominacién, en nuestro con-
cepto improcedente, de ‘chalasia”.

Podriamos, sin duda, alargar esta lista, traduciendo con ello el espiritu
de los investigadores con deseos de superaciéon y persiguiendo el mejoramiento
de los conocimientos, laboran en todo el orbe hacia la solucién del problema,
dejando aparte, como siempre lo hemos hecho, todos aquellos vomitadores en
que el origen de su dolencia es muy probablemente, humoral, metabélico, endo-
crino, ete., esto es, no intrinseco del tubo digestivo, campo que entendemos
vedado para nosotras, pero que tan amplios horizontes abre al internista, a
quien siempre incitamos les preste la maxima atencion.

No extrane pues a nadie, que deseando mantener un cerrado pragmatismo
y enemigos de caer en afirmaciones “gratuitas y no controladas” hayamos
dejado una puerta abierta al paso de aquellos vomitadores (menos segura-
mente de un 5 % de los por nosotros observados), en los que nos vemos
forzados a confesar que no conocemos la causa de sus vémitos y a los que
se les puede llamar “Vomitadores habituales”, si tanto apego se le tiene a esta
denominacién, que por otra parte a tan nefastos resultados ha conducido (y
en esto creo estaremos todos de acuerdo, si nos atenemos al abuso que por
su comodidad se ha hecho del vocablo, en el transcurso de un cuarto de siglo).
En nuestras hojas clinicas quedan calificados como ‘“Vomitadores por causa
desconocida”. Esto es, sin diagnéstico etiolégico y archivados con un interro-
gante que tal vez un dia sea aclarado. Personalmente, esta conducta nos
parece la mas noble y sincera, porque en ella se traduce sin lugar a equivo-
carnos, la impotencia actual en que nos hallamos. Es una actitud de resig-
nacién ante las circunstancias actuales y no la admitimos naturalmente con
el agrado a que conduce el conocer una entidad nosolégica, si no como protesta
a nuestra ignorancia.

Diagnostico de la estenosis hipertréfica del piloro.—Nuestro punto de vista
sobre el particular no sera menos contundente que el expuesto en el apartado
anterior. No son posible hoy dia las divagaciones sobre el tema. La cuestion
se plantea con claridad meridiana. Se cree o no se cree en el valor diagnds-
tico del alargamiento del ‘“canalis egestorius’.

Si se opina lo primero, mantenido ya este criterio en 1932 por Meuwissen
y Sloff y confirmado posteriormente por eminentisimos radiélogos y pediatras
(Wallgren lo considera patognomoénico), toda divagacién sobre el tema debe
ser considerada como superflua e improcedente. Constituye por lo tanto, una
nocion basica y obligatoria que debe ser difundida por todo aquel que pretenda

" aleccionar a los pediatras noveles.

De no hallarse de acuerdo con la eficacia y la ‘constancia de este dato
radiolégico, entendemos que seria conveniente manifestar tal disentimiento.
No conocemos trabajo alguno en el que su autor se haya atrevido a sustentarlo.
Abundan, en cambio, aguellos en que tan interesante signo diagnéstico es silen-
ciado o cuando menos desvalorizado, al no adjudicarle la trascendencia de
que es acreedor. Y esto es lo grave, por inadmisible.

Por nuestra parte, repetiremos aqui nuestra aceptacién sin reservas, para
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todos "aquellos enfermos en que por ser positivo. ha podido ser confirmado
en el acto operatorio. Desconocemos la exacta realidad en aquellos otros que,
por no presentar el alargamiento no existié6 comprobacién anatémica.

No queremos dar por concluso este punto sin anadir dos comentarios que
estimamos del mayor interés, por referirse a extremos concretos sobre los
que el médico practico debe ser informado necesariamente. Su desconocimiento
es hoy en dia lamentable.

A) La investigacion radiologica la estimamos necesaria en todos los enfer-
mos sospechosos clinicamente de estenosis hipertréfica, aiin en aquellos en
que la oliva pilérica haya sido palpada, tanto por los errores a que expone'
la palpacion, y de los que en la literatura se encuentran numerosos ejemplos,
como para proceder a la sistematica investigacion de otras causas concomi-
tantes, nada raras, contandose entre las principales la ectopia gastrica parcial
y la estenosis duodenal (véase el “Lactante Vomitador”).

y B) Es preciso no dejarse sorprender por la creencia todavia expuesta
por muchos autores de que a la par del alargamiento del conducto pilérico es
necesario percibir el estrechamiento del mismo para poder diagnosticar una
estenosis. Es este un error grave y muy difundido que puede conducir a serias
equivocaciones, como creemos haberlo demostrado hasta la saciedad reciente-
mente en un trabajo publicado en la “Semaine des Hopitaux”, N° 69, 18
septiembre 1952 “Les images radiologiques de la sténose hypertrophique du
pylore”, por lo que no insistiremos. .

Como corolario de cuanto queda expuesto, viene aqui como anillo al dedo
un parrafo de “Le vie dell’errore clinico” de Ettore Debenedetti que “pescado”
por la aguda percepcién de Florencio Escardé aparece en esta misma Revista
y que no resistimos a la tentacién de transcribir: “Luego de un ejercicio profe-
sional ya largo, sostengo que el nucleo del error diagnéstico consiste princi-
palmente en razonar en superficie y sobre todo en el subjetivismo incontro-
lado”. Tan acertado nos parece y tan cerca se halla de cuanto se expresa en
nuestro libro que tal vez nos sirva de lema en una proxima eventual edicion,
si de aqui a entonces no se ha apreciado una sensible rectificacion en las
discrepancias que nos hemos propuesto combatir.

Hemos querido, significar con todo ello, que por lo que al diagnéstico de.
la estenosis pilérica se refiere no caben ya divagaciones ni malabarismos que
la asocien o relacionen a los llamados “Vémitos habituales” y que lo que
debe inculcarsé a las generacione§ futuras son nociones mas concretas y de
mayor utilidad clinica. “La Medicina es una ciencia prictica y no unos juegos
florales” nos dice D. Gregorio Maranén en la inspirada critica que dedicé a
nuestro “Vomitador”, captando con su agudeza habitual el mas intimo sentido
de nuestras intenciones.

Nos lleva también todo ello, a considerar como poco apropiade el empleo
de la palabra “pedante” en relaciéon con el esclarecimiento del diagnéstico de
la estenosis pilérica siempre y cuando, como es natural, se agoten las explo-
raciones ya clasicas y se sepan interpretar debidamente. Muy pocas afecciones
abdominales del nifio pueden diagnosticarse con igualada certeza. Y este es
otro criterio a ser mantenido.

Para terminar con este extremo nos interesa hacer resaltar el hecho que
el profesor Garrahan nos acusa de haber silenciado unos parrafos en los que
expresa un criterio muy préximo al por nosotros tradicionalmente defendido,
acerca de la infidelidad de los datos clinicos en la estenosis pilérica. No se
trata precisamente de un olvido si no del expreso.deseo de no patentizar otra
contradiceién en las que recae su comentado capitulo, ya que la ausencia de
aquellos tres datos que en este parrafo se consideran inconstantes (percepcion
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de tumor, constipacion y ondas peristalticas), fueron los que permitieron
eliminar el diagnéstico de estenosis pilérica en el enfermo en cuestion.

Tratamiento de la estenosis pilorica.—Es un tépico muy conocido el que
el internista, al tratar del tratamiento de esta enfermedad, atribuya al ciru-
jano un criterio extremista en favor del acto operatorio.

Aunque nuestra actitud ante este problema ha sido siempre de un maximo
eclecticismo y el capitulo a él dedicado en el “Lactante Vomitador” es buena
prueba de ello, creemos oportuno sentar aqui dos premisas que dificilmente
se podrian contradecir.

A) No conocemos trabajo alguno, entre los centenares publicados por
cirujanos de todo el mundo, en el que el autor se muestre mas contempori-
zador que nosotros.

y B) Nuestro criterio terapéutico sobre el particular es mucho menos inter-
vencionista que el de la mayoria de los internistas, quienes siguiendo la pauta
establecida por los mas destacados pediatras norteamericanos, deciden inter-
venir sistematicamente desde el mismo momento en que diagnostican la-afec-
cién, actitud que no criticamos pero tampoco defendemos, como lo prueba
suficientemente la linea ponderal “de alarma’” propuesta por nosotros. Tam-
poco queremos aqui silenciar el juicio que sobre el particular expone nuestro
tan estimado amigo D. Gregorio en la ya citada critica “(Bol. del Inst. de
Pat. Med. VI, 11, noviembre 1951) “...no parece un cirujano cuando deja el
bisturi y coge la pluma...”. Nuestro esfuerzo por ser estrictamente objetivqs
encontré en esta frase un gran motivo de satisfaccion.

Nos ha interesado traer a colacion este punto concreto por su intima
relacién con la expresién de “curacién espontanea” de la estenosis hipertroé-
fica motivo también de comentarios por el Dr. Garrahan, no todo lo explicitos
que deseariamos. j

" No es que dicha curacién la neguemos. Por el contrario, la admitimos,
por ser sin duda el curso o tendencia seguidos por *todos aquellos enfermos
con vomitos de relativa importancia, que no trascienden notablemente en el
desarrollo ponderal del nifio y que por lo general no son debidamente diagnos-
ticados de estenosis pilérica por el médico practico, constituyendo una de las
principales fuentes de ingreso en la casuistica de los llamados “Voémitos habi-
tuales”. (Conceptuamos este criterio como importantisimo para el que quiera
situarse en la realidad de los sindromes emetizantes del lactante).

Nos referiremos exclusivamente a las formas de evolucion seria, cuando
no grave. Tampoco aqui cabe la duda de que la “curacién espontanea” disfruta
de ciertas posibilidades. ;Pero es que existe alguna enfermedad, exceptuando
naturalmente las organicamente irreversibles, que no curen sin asistencia
médica o no la hagan a pesar de ella muchas veces? (Perdonesenos la osadia).

;No hemos visto curar sin ningun tratamiento o con tratamientos com-
pletamente improcedentes o ‘cuando menos ineficaces, invaginaciones intes-
tinales, crisis apendiculares (incluso con perforacion) ‘o procesos tuberculosos?

Ahora bien. Nuestra alusién en el “Vomitador” a los casos de “curacion
espontanea‘ aludidos por el profesor Garrahan senalaba implicitamente un
vacio informativo capaz de conducir a efectos lamentables. El internista hace
mucho méas que “presenciar” la curacion de un estenosado pilérico por sus
propios medios. 1

A tal efecto, es indispensable dejar perfectamente sentado que la actua-
cién del pediatra a todo lo largo (; y tan largo por desgracia!) del trata-
miento incruento de la estenosis pilérica requiere conocimientos, asiduidad y
atenciones mucho mas precisas y delicadas de las que pone en juego el ciru-
jano y requiere una instalacién y un equipo dificiles de lograr en muchos
paises y en no pocas circunstancias. Es importantisimo difundlr el criterio




D= e 0 L T e
i g k. s Laedvyne s = gy N S
). o S \

"~ ARCHIVOS ARGENTINOS DE PEDIATRIA

estricto de que en el tratamiento médico de la estenosis pilérica, si se quiere
reducir la mortalidad a cifras aproximadas o incluso iguales a las del trata-
miento operatorio, es absolutamente indispensable atemerse con todo rigor
a las pautas dictadas por aquellos pediatras que han publicado estadisticas lo I
bastante importantes para poder ser tomadas.en consideracién. Convencidos
del caracter insoslayable de esta afirmacién transcribimos en nuestro libro
las dictadas por Wallgren. No pueden admitirse concesiones sobre el particular.
‘ . : Son . legién los pediatras que continian “tratando” estos enfermos desaten-
3 ‘ diendo estas normas intransgredibles. El éxito les ha sonreido a algunos, en
e, los siempre escasos enfermos por ellos tratados. Ello debe de ser considerado
_ tan solo, un hecho episédico y algin dia tendrin seguramente que .arrepentirse.
1 Y he aqui otra nocién bisica y trascendental que es preciso ensefiar al
médico joven.

Mas que seguros estamos que el profesor Garrahan comparte totalmente
y cuanto acabamos de exponer como nos lo demuestra la escasa mortalidad
; que confiesa, pero entendemos que tanto de su libro como de su comentario
] actual no se trasluce esta conviccién. Una vez mas se repite aqui nuestra
) constatacion, de que si bien siempre nos hallamos de acuerdo en nuestras

L
. discusiones con los internistas, no ocurre lo mismo que cuando nos enfren-
N, o v A

- tamos’ con sus escritos.

4 N .

: Miscelanea varia.—Unas palabras tan sélo a las paginas dedicadas por el

o profesor Garrahan a exponer sus numerosos y muy interesantes trabajos refe-

! rentes a la estenosis pilérica y a otras afecciones.

k! Conociamos alguno de ellos, apreciandolo tanto por su prioridad como por
su contenido. El no hallarse citados en el “Vomitador” no debe ser tomado en
desmérito ni mucho menos en menosprecio, si no todo lo contrario. Nuestro

H libro fué escrito con un espiritu polémico y se ocupa Unicamente de aquellos

i trabajos cuyos conceptos no nos parecen acertados, a fin de exponer nuestro

e disentimiento, basandones siempre sobre datos lo mas concretos posible.

B Profundamente convencidos de que la ineficacia y vacuidad de la mayoria

. de publicaciones aparecidas, proviene de que se escribe demasiado y se con-

e : creta poco, es norma nuestra la de evitar todo alarde de erudicion limitan-

k. donos a exponer, por una parte, aquellos conceptos mas o menos personales,

e 0 que atn no siéndolos no son debidamente atendidos y por otra a combatir

los que entendemos equivocados o expuestos con deficiencia.

Ateniéndonos a' estos preceptos, entendemos que asi se le evita al lector la
pérdida de mucho tiempo e incluso se le defiende su peculio, factores muy esti-
mables y por los que, con frecuencia, hemos merecido un fervoroso asentimiento.

Al terminar, nos asalta la duda de que en esta ‘“contestacién” hayamos
seguido rigurosamente nuestra consigna de brevedad y coneisién. El que asi i
no lo opine que se sirva excusarnos, en atencion a considerar que nuestro
moévil no ha sido otro que el de aportar algunas nociones aclaratorias sobre .
varios puntos concernientes a nuestros trabajos que, al parecer, no habian
sido interpretados en el verdadero sentido en que se pretendié escribirlos

Excusas que hago extensivas al profesor Juan P. Garrahan, al que le
reiteramos el més sincero testimonio de nuestra profunda admiracién y sincero
afecto por su intensa y dilatada labor realizada en favor del nifio énfermo,
asi como por habernos proporcionado esta ocasidén de ponernos en relacién con
la Pediatria argentina, por tantos motivos digna de nuestra admiracién y mayor
estima. Sin dejar de manifestar nuestro agradecimiento a la Direccién de esta
‘Revista por su benévola acogida.

EMiLio RoviRALTA

Barcelona, marzo, 1953




LiBros y Tesis

EL ASMA Y AFECCIONES AFINES (Normas prdcticas de diagnéstico y
tratamiento), por C. [iménez Diaz, 1 tomo de 257 péags. 16x 21,5,
rastica. Edit. Paz Montalvo. Madrid, 1953.

Las ideas y ensenanzas del Prof. Jiménez Diaz siempre han gozado de
autoridad entre nosotros; en partxcular sus conceptos sobre alergia han in-
formado buena parte de la opinién pedlatnca de nuestro medio; en conse-
cuencia, un libro sobre asma de aparicién recientisima, no puede menos de
significar un acontecimiento de importancia, pues que se lo presupone la
ultimisima actualidad. De entrada declara el autor que “va casi privado de
menciones bibliograficas”, lo que significa una generosa actitud en quien
posee tan pasmosa erudicion y al mismo tiempo inviste al trabajo de un
sello personal y directo. Digamos desde ya que se trata de un hermoso libro
construido sobre cien aciertos clinicos y algunos desenfoques conceptuales.
Comencemos, claro estd, por los aciertos. El primero es una definicién
funcional y dindmica de la ‘“reaccién asmatica” como “peculiar del aparato
respiratorio frente a una serie de causas, que a veces, constituye todo el
cuadro clinico, y otras, se suma a sintomas derivados de la afeccién organica

de fondo”. Modo de ver que se completa categéricamente “‘sea alergénico,

complejo o infeccioso en una de sus miltiples formas, en todos estos casos
el asma es simplemente la reaccién asmatica; si logramos suprimir ésta no
queda nada” y mas adelante en bastardilla “la reaccién asmatica puede
expresar el choque alérgico en el sistema broncopulmonar o puede ser des-
encadenada por un motivo organico en el mismo, o fuera de éI”. Luego
expone en muchas paginas y de muy diversas maneras un concepto eldstico,
amplio y fundamentalmente clinico de la alergia; se refiere a ella en términos
médicos y no pitagéricos y elementales y sefiala entre otras muchas sagacidades
cosas como estas: “No hay duda que muchas influencias de alimentos
que los enfermos asmaticos nos refieren no son propiamente alérgicas,
sino psiquicamente condicionadas...” “es mucho més importante este anélisis
juicioso de cada factor para juzgar de su realidad que todos los anlisis y
cutirreacciones”. Se refiere a los simplistas de la alergia con estas aceradas
anotaciones: “llenan a sus enfermos de escarificaciones o papulas en la piel
y después, de una manera indiscriminada, se da valor desencadenante a todo
lo que parece haber dado una reaccién positiva, aunque sean al mismo tiempo
cosas tan diversas como un polen, espinacas, naranjas, polvo y un hongo”.
“No comprendo por qué se siguen haciendo reacciones a los alimentos”.
Todo el anilisis se concentra en lo que sigue: “Lo importante es concluir
que al hablarse de “alergia” no se’ debe querer decir sensibilizacién por un
antigeno y reaccién en virtud de existir un anticuerpo. Existe en el enfermo
alérgico un nédulo profundo peculiar que determina la respuesta ‘‘dis-
reactiva” o “alérgica” en ese sentido amplio”. Luego veremos que puede
pensarse de este nédulo profundo y peculiar. .

Pero donde el libro alcanza una plenitud de autoridad lmpresxonante es
en la parte segunda dedicada al tratamiento; convienen también algunas
transcripciones: “Tratar un asméatico... es enjuiciar personal e individual-
mente a una persona, atendiendo a factores externos e internos, circunstancias,
situacién, modo de vivir, estado de dnimo, etc.”. Y esta sentencia de primaria
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importancia para el pediatra. “Yo tengo, después de tantos afios de expe-
riencia sobre esta enfermedad, la conviccién de que el asma puede curarse
en un principio y sobretodo en los nifios y en los jévenes”. “Con respecto a

las amigdalas, nadie puede creer que la extirpacién por si puede resolver

Ll

ningtn caso”. “Un tratamiento local del proceso nasal se hace frecuentemente
por instilacién de gotas o aplicacién de pomadas, que contienen adrenalina,
privina, efedrina, etc. De momento proporcionan un evidente alivio, pero
producen habituacién, siendo cada vez mas necesarias y ademés constituyen
una injuria quimica, que a la larga, agrava la situacién”. Los parrafos dedi-
cados al tratamiento del ataque, y a la gimnasia respiratoria cuentan entre
las mejores paginas, por su claridad y légica clinica entre las muchas bri-
llantes que tiene el libro; con ellas bajo los ojos puede el practico enfrentar
con seriedad el tratamiento de cualquier enfermo con los recursos mas clasicos
y con los méas modernos (A.C.T.H., cortisona; mostaza N). De lo mucho
que hemos leido sobre asma este libro es, tal vez, el mas eficaz y el mas
directo que pueda recomendarse; lo apoya un basico sentido clinico y esa
es, sin duda, la radical razén de su virtud.

Pero, al mismo tiempo, lo asisten algunos desenfoques conceptuales que
hacen que, de pronto, este libro tan actual aparezca con un sesgo de
caducidad. Justifiquemos este aserto, no sin proclamar junto a nuestro
derecho de la critica constructiva, nuestro alto respeto por la autoridad del
Prof. Jiménez Diaz. El primer desenfoque consiste en que todo a lo largo
del libro el asma aparece casi exclusivamente como un proceso del aparato
respiratorio, si bien hay anotaciones sobre glindulas endocrinas, corazén o
aparato ‘digestivo, embarazo u obesidad ello es puramente accesorio; las
implicancias metabélicas, diencefilicas o psicogenéticas cuya ubicacién real
obliga a pensar que el asma es a menudo la expresién respiratoria de un
problema que esta més alld del aparato respiratorio, no aparece en el libro
que comentamos en toda su jerarquia nosolégica aunque al clinico sagaz
no han podido escapar los reclamos semiolégicos. De igual categoria epistemo-
légica resulta el empefio en considerar a la alergia y sus variantes como una
entidad patogenética cuando, a poco que se piense, es apenas y tan sélo el
mecanismo por que el organismo expresa su conflicto; en el libro el problema
queda més aca de su ubicacién aunque, sin duda, en una panoramica mucho
més amplia que la corriente. El autor toca el punto esencial cuando se
refiere al “nédulo de disreaccién” pero el tal nédulo no alcanza a impresionar
como un concepto etiolégico a patogénico sino como una especie dialéctica
apenas diferente de la diatesis, el terreno, la predisposicién o la constitucién.

Por fin y como tltimo desenfoque senala el autor, con penetrante
agudeza e intima comprensién humana el marco psicolégico del asmatico
y ensefia a tratarlo, comprenderlo y conllevarlo pero, desgraciadamente hace
de la psicoterapia poco méis que una simpatia patriarcal sin admitir que se
trata de una rama del arte de curar de extrema delicadeza que exige cono-
cimientos y aptitudes especiales que si, como informacién general pertenece
al bagaje de cualquier médico, como técnica es mollar tarea de especializados
y que pretender que el médico clinico mas versado pueda resolver un caso
de psicopatologia vinculado al asma porque lo entienda y plantee, es como
pretender que el clinico le extirpe el apéndice porque diagnostique apendicitis.
Por lo demés, cuando el autor se refiere a la psicoterapia sélo apunta el

- psicoanalisis como especie terapéutica, polarizacién nada aceptable en el
estado actual del pensamiento y que puesta asi como asi invalida la com-
prensién cabal del problema. Si el lector reconoce las limitaciones de la
problemdtica (téngase en cuenta el subtitulo del libro) y no demora en

- ]
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ellas o por ellas el progreso de su pensamiento, el libro de Jiménez Diaz,
le serd Gtil por la precisién del planteo y por la elasticidad conceptual dentro
del repertorio ideoldgico de su autor.

F. Escardé.

ICTEROANEMIA HEMOLITICA HEREDITARIA, por el Dr. Carlos
Abel Ray. 1 tomo de 152 pags., 15,5 x23. Edit. “El Ateneo”. Buenos
Aires, 1953.

La hematologia peditrica es uno de los sectores de la. medicina infantil
que, en nuestro medio, solo recientemente parece haber despertado el
interés que merece, a pesar de los problemas que ella plantea y de los

_progresos efectuados en su campo, sobre todo en el orden terapéutico.

El Dr. Carlos Abel Ray encara en este libro, el estudio de uno de los
procesos hematolégicos mas interesantes de la infancia, que si bien es cono-
cida desde antiguo “plantea aun problemas en torno a su diagnéstico.y de
los procesos que la generan, no obstante habérsela llegado a caracterizar muy
bien y haberse aclarado mucho su naturaleza, como dice el Prof. Dr. Juan P.
Garrahan en su prélogo a la obra.

Es un estudio exhaustivo de la enfermedad de Minkowsky-Chauffard; o
icteroanemia hemolitica hereditaria como el autor, con razén, propone que
sea llamada; pues en él, con esmerado orden y gran erudicién, recorre
el proceso desde su sinonimia e historia hasta su pronéstico y tratamiento,
terminando con las historias clinicas de los casos por €l estudiados y las
conclusiones que de él se derivan.

Interesan sobre todo, los capitulos sobre herencia por su claridad y los
esquemas que facilitan su comprensién; sobre fisiopatologia del sindrome
hemolitico porque pone al dia en forma practica y concisa los conocimientos
sobre origen, clases 'y transformaciones de la bilirrubina; sobre patogenia
porque pasa revista y discute todas las teorias existentes; y por tltimo los
referentes a datos de laboratorio, diagnéstico y diagnéstico diferencial, pues
en ellos el autor con equilibrado espiritu critico y buen sentido préactico hace
resaltar lo mas importante y Gtil para el médico que se enfrenta con esta
enfermedad. :

Ademis, y ya tomando el libro desde otro punto de vista, esta es una
obra esmeradamente presentada; con fotografias, microfotografias y radio-
grafias originales, claras y demostrativas, y con esquemas y cuadros, muchos
de ellos originales del autor, que facilitan la comprension de distintos puntos.

Resumiendo, esta es una obra que interesard no s6lo a aquél que quiera
tener una idea acabada y total de la enfermedad, sino también al pediatra
que busca ampliar sus conocimientos en lo que se refiere a fisiopatologia y
laboratorio. Por tltimo, es con placer que podemos decir que el autor ha
cuidado bien la redaccién y el estilo, lo que hace que el libro sea leido con
gusto y facilidad, ponderacién que en literatura médica no se puede, por
desgracia, hacer muy frecuentemente.

M. Ramos Mejia.
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FILTAL TUCUMAN

Sintesis de los trabajos presentados en las sesiones cientificas realizadas en 1951

Dr. Juan Francisco Villalonga:

El problema clinico de las laringitis subgléticas.—Se historia el origen
del término ‘“croup” y sus derivados, mostrando como su uso muchas veces
engendra confusiones ante cuadros clinicamente similares, pero de etiologia
distinta. A

Se estudian 60 historias clinicas de nifos ingresados al Servicio de Infec-
ciosas con ‘“sindrome de obstruccién laringea”, debido a asiento subglético del
agente causal.

Se considera con detalle la sintomatologia clinica por ellos presentada.

Agrupados de acuerdo a una causa etiolégica, se obtiene: gripal 6,6 %:;
sarampionosa, 13,3 %; coqueluchosa, 1,6 %; diftérica, 66 %, y un grupo de
“laringitis sofocante” a diversos gérmenes causantes, 12,5 %.

Se muestran historias clinicas de cada uno de estos grupos.

Se hacen consideraciones anatémicas que explican la similitud sinto-
matolégica clinica.

Se muestra como con frecuencia, pero no siempre, con antecedentes bien
tomados y buen analisis de la sintomatologia, puede tenerse orientacién acerca
del factor etiologico. .

Se destaca el indudable valor de los datos de laboratorio y la frecuencia
con que en forma inmediata no solucionan la urgencia diagnéstica.

Marcando que con los elementos clinicos la tnica meta diagnéstica
exacta es la de “sindrome obstructivo laringeo”, se valora como método de
gran jerarquia a la laringoscopia directa, capaz de evitar errores diagnésticos
que pueden llevar a errores tera{péuticos de fatales consecuencias.

Se destaca en nuestro ambiente la frecuencia de laringitis subgléticas no
diftéricas y que la mortalidad alcanz6 por igual, 10 %, en el grupo diftérico y
en el debido a otros gérmenes.

Se cree que el pronédstico estd dado sobre todo por la oportunidad en que
se inicia un tratamiento adecuado.

Se concluye que: Si bien clinicamente, con el analisis detallado de los
antecedentes y la sintomatologia, se puede tener orientacion etiolégica en
muchos casos de sindrome obstructivo laringeo, también es cierto que con
gran frecueneia no sucede asi. Es la laringoscopia directa, el inico método que
garantiza la exactitud diagnéstica y de localizacién, a la vez que dirige hacia
una terapéutica mas adecuada, por lo que ensefia en el enfermo y por permitir
tratamientos que no son posibles sin ella. '

Dres. Juan F. Villalonga y Llobal Schujman:

Manifestaciones neurologicas del alastrin en la infancia.—Se estudian 6
historias clinicas de nifios que presentaron cuadros neurolégicos (meningo-
encefalitis, encefalitis, paraplejias, paraparesia), en el transcurso del alastrin.
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Se marca la intima relacién entre el proceso infeccioso y la aparicién del
cuadro neurolégico. Dicho cuadro no responde a una sistematizacién, sino
mas bien estd dado por los signos proplos de la parte de sistema mnervioso
mas atacado.

Se destacan los resultados de las investigaciones standard de laboratorio.

La inoculacién en embrién de pollo del liquido céfalorraquideo de uno de
ellos, fué completamente negativa.

Cuatro casos evolucionan a la curacién com restituciéon ‘‘ad integrum” y
dos fallecen.

Relacionando su frecuencia en el grupo de 368 alastrinosos vistos en el
Servicio, asciende al 1,63 %. La edad de los casos, entre 6 y 12 anos, y su
procedencia rural, corresponde a los mas afectados dentro del grupo.

En la bibliografia mundial no se encuentran descriptos cuadros neurol6-
gicos en el transcurso de alastrin.

Dr. Ricardo A. Alvarez:

Obstruceién intestinal por dscaris.—Luego de consideraciones generales en
las que pone en evidencia la extraordinaria frecuencia del parasitismo en
Tucuméan, una sintesis sobre el ciclo vital del ascaris, presenta los tres casos
de oclusién aguda en ninos de segunda infancia.

Los tres presentaron dolor abdominal, constipacion y expresion ligera-
mente téxica; en uno de ellos no se pudo precisar la razén causal, sospechan-
dosele de apendicular, pero en los otros dos se llegé al diagnéstico clinico
presuntivo con percepcion de masa tumoral sospechosa. La intervencion .en
todos los casos resolvié satisfactoriamente el problema, desobstruyéndose el
intestino con la extraccién de 75, 94 y 25 ascaris, respectivamente.

Dr. Manuel Lépez Pondal:

Heine-Medin.—Epidemiologia: Se recuerda que las distintas vias emplea-
das con éxito (nasal, digestiva, inyeccién), se refiere sélo a animales. No en
el hombre. En éste s6lo se han encontrado vias de eliminacién o focos viru-
lentos (nariz, tubo digestivo). Este hallazgo es infrecuente en enfermos y
convalecientes y puede realizarse aiin en personas cuyo contacto con enfermos
se ignora. Puede prolongar su vitalidad en el hombre y fuera de él por varios
meses. Se ignora como para las otras infecciones el por qué del primer caso.
Los sucesivos plantean el problema del contagio que es aceptado en general.
Lo dificil es establecer su mecanismo. ;Directo, indirecto, qué via? ;O en
qué momento es contagioso? Hay relaciéon de casos aislados aparentemente
probatorios de contagio (Cibils Aguirre) y hay, en apoyo del mismo acerto
una cierta frecuencia familiar de aproximadamente 2 %. Segun Lewis 5-10 %,
la mayoria seguramente simultidneos. Segiin Aycock, el 50 % de los enfermos
han tenido casos similares en sus familias y so6lo el 5 % de un conJunto
tomado al azar. ’ : .

Pero Kay observadores que en muchos anos no han logrado precisar la
fuente infectante.

Arédoz Alfaro, en 25 anos hasta 1934. Marque, en 20 afios de concurrencia
a su Servicio de Fisioterapia. Baten, en 30 anos de internacion indiscriminada
en su Hospital de Londres. Personalmente, en unos 100 casos, no pude ver la
fuente de contagio y las dos tnicas observaciones hechas en una familia ocu-
rrieron en 16 anos una de otra.

En resumen, la prueba absoluta no ha llegado atin.




" En 1910 Guillain y Richer senalaron la concomitancia de meningitis linfo-
citaria y de ictericia catarral; lo mismo senalé en 1933 y se repite ahora.
En dos casos en los que se investigo el liquido céfalorraquideo nos dimos
con linfocitosis, en uno con 8 y en otro con 25 elementos.

Inmunologia: La neutralizacion del virus por el suero significa en el mono
una real defensa neural, pero en el hombre no estd probado que el poder
neutralizador sérico signifique defensa neural. Segiin Holmer el 83 % de recién
nacidos tienen anticuerpos, el 21 % de nifios mayores y el 75 % de adultos;
segiin Kramer y Lewin en los adultos llegan al 90 %. Segin Lewin los monos
convalecientes son inmunes antes de desarrollar los anticuerpos humorales.

La verdad clinica es que estan muy lejos de enfermar el 79 % de los
ninos mayores, los cuales estan desprovistos de inmunidad humoral; no aparece

. pues probable que esta inmunidad proteja al neuroeje. No hay paralelismo

entre inmunidad humoral y neural.

Ya dijimos que hay una ligera predisposicion en familia.

Seria de gran interés establecer la extensiéon e intensidad del desarrollo
de anticuerpos en el medio familiar y en el general luego de una epidemia.

En las embarazadas habria alguna mayor susceptibilidad de enfermar, en
cambio, experimentalmente, en animales, el estrogeno aumentaria las defensas.

Profilaxis: Se tendra en cuenta las vias de salida y las probables de entrada.
En relacién al enfermo y sus excreta-abortivos y circundantes sanos. No han
prosperado los desinfectantes nasales. Para las materias fecales se aconseja
5 g de hipoclorito de calcio y para las habitaciones el bicloruro de mercurio.
Seria interesante probar un mayor incremento de la enfermedad a lo largo
de la eliminaciéon cloacal y la iniciacion epidémica a lo largo de la fuente
hidrica del lugar afectado. En nuestro caso no ocurrio.

Prudencia en las recomendaciones al publico general —ignoramos si el
agua puede ser la causal— las frutas no son mas infectantes que cualquier
otro objeto que se"toque.

Debera momentaneamente aconsejarse la higiene habitual y cierto aisla-
miento sin exageraciones antojadizas. Recordar la inconveniencia de la amigda-
Jatomia en esa época.

Clinica: Segin Parck y la Liga de las Naciones, debe distinguirse el lado
de la clasica la rudimentaria neurologia, la~ no paralitica (con L. C. R. 4) ¥y
la abortiva con L. C. R. negativo. Tal vez convendria mas dividir en clésica,
abortiva (esbozos de signos neurolégicos con L. C. R. ) y dejando los
extras neurales en un interrogante. Recordar que la clasica puede tomar todos
los pisos del neuraje; el dolor es habitual, lo mismo cierta excitacién y reac-
cion meningea —vomitos— observar los reflejos que a veces en un principio
se exaltan y luego marchan a la abolicion. En las formas cerebrales puede
mantenerse la hiperreflexia.

Destacamos que en nuestras observaciones, un 20 % de nifios normales
no dan reflejos patelares, puede o no haber signos respiratorios o digestivos
creyendo que en general no, siendo una enfermedad primaria y suponiendo que
aquellos sintomas pueden obedecer a coincidencia segin la época de la-epidemia.
Desconfiar de los diagnésticos de angina con que a veces se defiende una
situaciéon no aclarada --la convulsién no suele presentarse— la punciéon dara
el L. C. R. con albuminosis y linfocitosis, pero excepcionalmente puede faltar.

Para los casos abortivos de la Liga de las Naciones necesitamos una demos-
tracién mas irrefutable con aumento del poder neutralizador “‘a posteriori”.

Diagnéstico diferencial: Polineuritis diftérica.

Terapéutica: Reposo general y postural, calor, suero o plasma (100-200 em?),

—
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iniciado por Netter en pequenas dosis (entre nosotros, Ardoz Alfaro). En
general es rechazado pero tiene entusiastas partidarios; en Tucuman, Manes,
con cierta preferencia por los plasmas de embarazadas. ]

Hay razones teéricas a favor y en contra. A favor: Lleva anticuerpos
humorales. En contra: No hay paralelismo entre resistencia humoral y neural,
no apareciendo necesaria la primera para las ultimas (si el suero fuera activo,
el hecho de no enfermar quienes no lo poseen, va en contra del contagio); de
todos modos hacerlo mientras no se prueben en contra: convalecientes (hasta
15 anos), o mezcla de 3 adultos, hacerlo con cierta reserva mental. Los sueros
no suelen curar las otras afecciones virulosas.

Observaciones especiales: Se vi6 una eclampsia seguida de paralisis M.S.I.
y paresia M.LI. con patelares negativos. Se rechazé diagndstico Heine-Medin;
al dia siguiente normalizado y patelares presentes. :

Se vieron dos casos de Heine-Medin clasicos y el laboratorio informé, en
ambos, presencia de neumococos, pero no se los tomé en consideracion y la
evolucién justificé esa posicion clinica.

Cardiopatias congénitas.—Se expone la clasificacion de Kreutzer y cola-
boradores sobre las cardiopatias congénitas. Se relata el resultado de la angio-
cardiografia de Castellanos en estado normal y en las principales cardiopatias,
manifestando el interés en que se den los pasos para llegar a realizarlos en
nuestro medio y por tultimo se dan a conocer una serie de historias clinicas de
estos nltimos anos, unas con diagnosticos condicionales y otras efectivo, parti-
cularizandose entre éstos una tetralogia de Fallot atendida también por el
Dr. Kreutzer a la que se llevo a la operaciéon de Blolock Taussig realizada
con éxito por el Dr. Albanese.

Dr. Blas A. Pacios:

Mielosis global aplisica en primera infancia.—Se hace una breve resena
sobre la etiologia, patogenia y anatomia patolégica de la afeccion. Se presentan
casos descubiertos en un nifo a los 4 meses de edad con repetidos examenes
de sangre y mielograma tipico de la afeccion.

Es tratado con transfusiones de sangre, vitamina C, acido félico, rutin,
rubramina, penicilina y extracto de 16bulo anterior de hipéfisis. A los cuatro
meses de tratamiento, comieriza a regenerar en forma satisfactoria y en el
momento de la presentacion del trabajo (10 meses de edad), da examenes de
sangre normal sin recibir ninguna terapéutica.

Dres. Miguel R. Vela y Héctor J. Piedrabuena:

Sobre algunos aspectos interesantes de dos casos de tuberculosis.—El
primer caso* es un nifo, J. T. G., de'15 meses de edad, procedente de EI
Naranjo. Dpto. Burruyacu. Prov. de Tucuman, que ingresa al Servicio con
diagnéstico de neumopatia aguda. Los exdmenes semiolégicos sucesivos hacian
presumir que las lesiones radicaban en hemitérax izquierdo; las peliculas radio-
graficas demostraban lesiones extensas en hemitérax derecho. Presentaba
asimismo alteraciones clinicosemiolégicas que hacian presumir participacion
importante del sistema nervioso, especialmente meningeo, siendo los resultados
de los examenes de laboratorio de L. C. R. reiteradamente negativos. Después
de 29 dias de observacién y tras una breve mejoria el nifio fallece bruscamente.

Durante el transcurso de la enfermedad, se realiza tratamiento con peni-
cilina 200.000 unidades diarias durante 6 dias, que luego fué aumentada a

(*) Sélo la clinica sugiri6 la naturaleza tuberculosa; la Mantoux fué negativa.
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-400.000 unidades diarias 16 dias mas, en que se suspendié por considerarsela

ya ineficaz. Estreptomicina inicial, 4 dias después de su ingreso, a razén de
medio gramo diario hasta el final de la observacién. Acida para-amino-salicilico
en jarabe a razon de dos cucharaditas diarias durante todo el tiempo de obser-
vaciéon. Plasma endovenoso, sueros salinos subcuténeos, cardioténicos, vitami-
nas, ete. -

" En el octavo dia de su ingreso, se inicia tratamiento con aureomicina
endovenosa a razén de 50 miligramos por dosis, dos veces diarias durante 10
dias, interrumpidos a veces por inconvenientes en la provisién del medica-
mento. Alentados por la mejoria experimentada, se inicia tratamiento con esta
misma droga por via digestiva a los 24 dias de internacién o sea tres dias
después de interrumpida la via venosa. La dosis empleada fué de 500 mili-
gramos diarios repartidos en cuatro tomas. ;

A los 28 dias de internacion, o sean 20 dias después de iniciado el trata-
miento con este antibiotico la mejoria es evidente y la faz neurolégica ha
cedido en intensidad, pero aun estd presente. Hay recuperacién del sensorio,
y algunos movimientos voluntarios, se alimenta bien pero con ayuda. Al dia
siguiente, el nifio fallece bruscamente, dejando un interrogante respecto a la
acciéon beneficiosa de este tratamiento (aureomicina endovenosa)

El segundo caso es un nifio de clientela privada atendido en su domicilio.
Con antecedentes hereditarios cargados respecto a sospechas de lies y tuber-
culosis, con reaccion de Kahn y Pagniez positivas. Mantoux 1 en 100 mil, posi-
tiva. Con reacciéon ganglionar universal intensa. Higado y bazo gigantes. Supu-
racion de cavum nasofaringeo con extendidos en portaobjetos con bacilos acido-
alcohol-resistentes abundantes, biopsias de ganglios positivas macroscépica y
microscopicamente para lesiones de tipo T.B.C. Las imdagenes radiograficas
de térax de frente, acusaban lesiones de tipo congestivo y micronodular extensas
y bilaterales, y un estado nutritivo caquéctico. Después de un tratamiento inicial
con penicilina bismitica durante breves dias, se comienza con acido para-amino-
salicilico, por via digestiva y también con infiltraciones locales de esta droga
en los ganglios infartados. También se emplea plasma en polvo desecado y en
diluciones concentradas, al medio, durante diez dias. Estreptomicina 1 gramo
diario. Vitaminas K, A y D a las dosis habituales.

Tras largas incidencias, con abcedamiento y supuracién de la mayoria de
los ganglios, se inicia la mejoria clinica, que al afio se confirma con examenes
reiterados de secreciéon gastrica por extendidos directos, centrifugados, e inocu-
laciéon al cobayo negativos, asi como también un estado floreciente y radio-
grafias repetidas que confirman la curacién completa.

Dr. Carlos Rodriguez Zelada:

Introducecién a la radiologia del sistema nervioso central.—El Dr. C. Ro-
driguez Zelada ha manifestado que constituye hoy un campo especial de la
roentgenografia. Habiendo considerado los siguientes aspectos: Radiografia de
craneo directa. Influencia del aumento de la presién intracraneal, sobre las
formaciones 6seas. Fracturas de créaneo. Erosién craneal. Asimetria. Hemia-
trofia. Crecimiento craneal. Crecimiento corpéreo. Hemorragia subdural. Oclu-
sibn de una arteria cerebral. Calcificaciones cerebrales. Ventriculografia y
neumoencéfalografia. Técnica. Interpretacién. Lesiones atréficas. Hidrocefalia
interna. Lesiones intracraneales expansibles. Tumores cerebrales, absceso cere-

~ bral y hematoma. Trombosis cerebral. Traumatismo cerebrales. Fueron expues-

tas un conjunto de radiografias directas de craneo. Neumoencéfalogramas y un
ventriculograma practicado conjuntamente con el Dr. Ricardo Alvarez. El
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autor relaté la experiencia recogida en el laboratorio de electrorradiologia de
“La Pitié”, Paris.

Dr. Napoleén Baaclini:

Raquitismo florido. — Dos casos de raquitismo florido, en una nifia de
11 meses y de 3 afios. Ambas sin antecedentes de importancia, sélo ligera
distrofia en la primera. En ambas alimentacién buena y completa y sol en
abundancia.

Muestran rosario costal, abdomen globuloso, hipotonia en miembros y
deformaciones 6seas en miembros inferiores (pie plano, valgus acentuado, genu
valgus izquierdo, tibias encorvadas).

Calcemia, 8,70 mg % y 9,60 mg '%. Fésforo, 520 mg % y 4,30 mg %.

Radiografia: Groseras iméagenes en capula y peine en mufiecas y tibias.
Decalcificacion.

Tratamiento: Shock, Vitamina D, 600.00 unid., oral en la primera e inyec-
table en la segunda.

A los 20 dias imagenes radiolégicas muy mejoradas. A los 40 dias comple-
tamente curadas.

Ademaés se presentaron los siguientes trabajos:

Trastornos del crecimiento, por el Dr. Julio Flores Gordillo.
Substancias auténomomiméticas, por el Dr. José A. Alcaide.

Un caso de tabes en segunda infancia, por el Dr. José F. Manes.
Anemia tropical, por el Dr. Arturo Mario Alvarez.

Peritonitis a neumo, operada y curada, por el Dr. Ricardo A. Alvarez.
Nociones de estadistica médica, por el Dr. Salvador Agliano.

Ocup6é también la tribuna el distinguido especialista de Cérdoba, Dr. An-
drés Degoy, dictando tres conferencias:

“Pulmoén del nino”, “B.C.G. concurrente” y “Neumomediastino en el diag-
nostico de las hipertrofias timicas”, con lo que reabrié en forma elocuente este
dormido capitulo de la patologia.




7
=

Co’p’gresosl 5

VOTOS Y RECOMENDACIONES DE LAS
IV JORNADAS ARGENTINAS DE PEDIATRIA

MAR DEL PLATA

La Comisién de Votos y Recomendaciones de las IV Jornadas Argen-
tinas de Pedmtna recomlenda como una expresion de deseos:

Sl Que a todo recién nacido se le practique una determinacién total
de su tipo sanguineo, con la inclusién del factor Rh entregandosele a
cada madre una tarjeta donde conste la caracteristica sanguinea.

2° Exigir que todo nifio al ingresar a la escuela presente certificado
de grupo sanguineo y factor Rh.

3° Recomendar a todo médico no usar jamas sangre por cualquier
via sin determinacién previa del grupo sanguineo de dador y receptor.

4° Preconizar el control sistematico del grupo sanguineo y factor Rh
en toda mujer embarazada y su marido.

PRy TPy pm————
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Crénica

CURSOS DE PERFECCIONAMIENTO PARA GRADUADOS ORGANIZADOS
POR LA ASOCIACION MEDICA DEL HOSPITAL DE NINOS

El 27 de julio proximo se iniciaran cursos de perfeccionamiento para
graduados, con el siguiente programa:

1° Cardiopatias congénitas (27 de julio al 8 de agosto de 1953.—Organizado
por el Dr. R. Kreutzer, con la colaboracion de los Dres. J. A. Capl‘il_e: A.
Gonzalez Parente, G. Berri, J. E. Mosquera, L. Beca y J. Marletta.

2° Meningitis tuberculosa del nifio (10 al 22 de agosto de 1953).—Orga-
nizado por los Dres. Prof. R. Maggi y L. M. Cucullu, con la colaboracién de los
Dres. I. Diaz Bobillo, R. Carrea, C. J. Garcia Diaz, H. Loépez Rovarella, R.
Quesada, E. Fontan Baudrix, O. Anzorena, J. E. Mosquera, J. R. Delucchi y
N. F. Bonesana.

3° Temas de cirugia infantil (24 de agosto al 5 de septiembre de 1953).—
Organizado por los Dres. J. E. Rivarola y J. M. Pelliza, con la colaboraciéon
de los Dres. L. T. Rivara, J. S. Nespolo, M. A. Caceres, A. Cerdeiro, L. Monti,
V. Ruiz Moreno, G. Escuder y S. Calisti.

Estos cursos seran teodrico-practicos, de 9 a 12 horas, con la siguiente
distribucion:

9 a 10 horas: Clase tedrica.

10 a 11 horas: Mostraciéon de enfermos, radiografias, piezas anatémicas,
sesiones quirdrgicas, de investigacién (angiocardiografias,
cateterismo cardiaco, neumoencéfalografia, etc.).

11 a 12 horas: Mesa redonda, presidida cada vez por el relator del dia
e integrada por los restantes relatores del curso.

Para detalles .sobre los programas completos a desarrollarse en cada
curso, dirigirse a la Secretaria de la Asociacion Médica del Hospital de Ninos,
Gallo 1340, Capital Federal (de 10 a 12 horas).

La inscripcion sera limitada a 20 médicos para cada curso. No se admi-
tiran oyentes. Se dara preferencia en la inscripcion a los ex-practicantes del
Hospital de Ninos. La cuota de inscripcion ha sido fijada en $ 200 moneda
nacional para cada curso, considerandose como becados y exentos de cuota
dos ex-practicantes en cada curso, elegldos por sorteo. Ningin médico podra
inscribirse en mas de un curso.

Necrologia

Dr. BENJAMIN D. MARTINEZ

El 6 de marzo de 1953, falleci6 en esta capital, a los 63 afios de edad, el
Dr. Benjamin D. Martinez, mlembro titular de nuestra corporacién y destacada
figura meédica y docente.
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Doctorado en el afio 1914, después de ser practicante en los hospitales
Ramos Mejia y Alvear, pasa a ocupar el cargo de médico agregado en este
altimo en el Servicio del Prof. Carlos Bonorino Udaondo, dedicandose ademas
al ejercicio de la profesion y de la docencia.

Adscripto a la Catedra de Fisiologia del Prof. Horacio Pinero, luego a la
de Anatomia y Fisiologia comparadas del Prof. Frank L. Soler, es designado
Profesor Titular de la Facultad de Medicina de Rosario y Profesor Adjunto de
la de Buenos Aires, consagrandose con verdadera vocacion y entusiasmo a la
ensefianza.

En 1933, siguiendo las huellas de su padre que fuera distinguido pediatra,
ingresa a la sala XV del Hospital de Ninos, bajo la direccion del Prof. Mario
del Carril, quien lo nombra jefe del laboratorio. Al crearse el Servicio de
Hemoterapia en el mismo hospital, ocupa la jefatura en 1941, cargo que desem-
peni6 hasta que deja sus funciones el 23 de noviembre de 1951. Al frente
del mismo tuvo destacada actuacién por su espiritu de trabajo, sus condiciones
de organizador y sus vastos conocimientos, demostrando siempre su atraccién
por el laboratorio. Su Servicio es hoy uno de los centros hemoteréplcos mas
importantes del pais.

Desde su primer trabajo experimental sobre “El bazo como 6rgano hema-
topoyético”, suman mas de medio centenar sus comunicaciones presentadas
a sociedades cientificas, congresos, etc.; entre los que merecen destacarse “La
reaccién de Lange en el lactante”, “Contribucion al estudio de la hemopoyesis
y accién marcial del bazo”, “El liquido céfalorraquideo en la enfermedad de
Heine Medin”, “Consideraciones sobre sangre conservada’.

Dr. ROMULO CABRERA

El 27 de abril Gltimo fallecié6 en nuestra capital el Dr. Rémulo Cabrera,
distinguido pediatra, fundador de la Sociedad Argentina de Pediatria, que
ejerciera su profesiéon durante casi medio siglo en el Hospital de Nifios.

Naci6 el 2 de mayo de 1872 e inici6 su carrera universitaria ingresando en
la Escuela de Farmacia, de donde egresé en 1891 con el diploma correspon-
diente; comienza entonces sus estudios de medicina gradudndose en 1896,
luego de una corta y brillante carrera.

Poco después, en 1900, ingresa en el Hospital de Nihos, encontrando en
la pediatria su verdadera vocacién; es nombrado en ese entonces médico de
sala “ad honorem”.

En 1906, al crearse el Servicio de Infecciosas fué designado jefe del mismo
y, en 1910, pasa a ocupar el mismo cargo en la sala IV de clinica de segunda
ipfancia, donde permanecié hasta su jubilacion en 1946.

Durante tan largo periodo numerosos médicos, aprovecharon sus sabias
ensefianzas basadas en un real conocimiento de la medicina. Profundo cono-
cedor de la semiologia y de extraordinario criterio clinico era, sin embargo,
parco en las medidas terapéuticas.

Su jerarquia cientifica, agregada a su bondad, sincera modestia y hom-
bria de bien, justifican ampliamente el respeto y estimacién que lo rodeaba y
que se puso de manifiesto hace unos afios cuando juntamente con los Dres.
Aquiles Gareiso, Marcelo Vihas, Julio Fernandez y Andrés Copello, festejando
© sus cuarenta afios de servicios hospitalarios ininterrumpidos, recibié en un
emotivo acto el homenaje de sus colegas y amigos.




