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INDICACIONES Y RESULTADOS DE LA HEMISFERECTOMIA
EN LA HEMIPLEJIA INFANTIL *

POR EL

Dr. JUAN CARLOS CHRISTENSEN

La hemiplejia infantil es la secuela de una lesibn organica cerebral
producida en el curso del embarazo, en el parto, o durante la primera
infancia. El trauma obstétrico y los procesos infecciosos (tromboflebitis
cortical, etc.), son las causas mas frecuentes de aparicién de este sindrome.

El cuadro por lo comin se instala en forma mas o menos brusca:
sigue luego un periodo de recuperacién limitada y finalmente un periodo
de estado que no se modifica mayormente con el pasar del tiempo.

La resultante lesion cerebral atréfica, con destruccién neuronal y
gliosis, que constituye el substratum anatémico de la hemiplejia infantil,
puede ser localizada o difusa afectando a veces todo el hemifesrio. Su
aparicién temprana, antes de que termine el desarrollo del sistema ner-
vioso y de que se localicen definitivamente ciertas funciones cerebrales, le
confiere algunas caracteristicas anatomicas y clinicas que la diferencian de
la hemiplejia del adulto. '

CARACTERISTICAS ANATOMICAS Y RADIOLOGICAS
17 Atrofia hemisférica difusa:

Hay: a) Dilatacién difusa del ventriculo correspondiente y espacios
subaracnoideos.

b) Menor desarrollo de la caja craneana de ese lado y desplaza-
miento ipsilateral de hoz de cerebro, seno longitudinal y hemisferio opuesto.

* Comunicacién presentada a la Sociedad Argentina de Pediatria, en la sesién .
del 28 de julio de 1953, s
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c) Mayor neumatizacién de celdas mastoideas y de senos parana-
sales ipsilaterales.

Estas alteraciones seran tanto mayores cuanto mas intensa sea la |
atrofia y cuanto mas temprano se haya producido la lesion. %

2° Atrofia circunscripta que afecta principalmente drea motora o
sensitivomotora:

Se observa: a) Dilatacién localizada de cuerpo y cuerno frontal del
ventriculo correspondiente.

b) A veces lesion preencefalica comunicante o no con cavidad ven-
tricular.

c) El desarrollo craneano es mas simétrico que en el grupo anterior
y lo mismo puede decirse de la neumatizacion de las cavidades aéreas
craneanas. El desplazamiento ipsilateral de las estructuras intracraneanas
es también menor.

CARACTERISTICAS CLINICAS

1° Hemiplejia:

a) Cuando, como es lo comun, la lesién afecta el area sensitivo-
motora, y no solamente la motora, se observa un menor desarrollo de
las extremidades afectadas.

b) Aparte de este menor desarrollo, las alteraciones tréficas cutaneas,
bseas y articulares son menores que en el adulto y pueden estar précti-
camente ausentes.

c) La contractura v la paralisis'son a veces menos intensas que en

| e el adulto.
e d) Se observan pocas alteraciones objetivas netas de la sensibilidad
¥ superficial o profunda (dentro de las limitaciones que tiene el examen

de la sensibilidad en pacientes que como se verd, tienen con frecuencia
alteraciones mentales importantes).

2° Alteraciones mentales:

En la mayorfa de los casos la lesién no esta limitada al drea motora
o sensitivo-motora, sino que afecta en forma mas o menos completa varios
I6bulos o la totalidad del hemisferio. Por consiguiente se observa con
frecuencia, aparte del déficit motor, un descenso de las facultades intelec-
tuales, que pueden variar desde la oligofrenia moderada hasta la idiocia,
y alteraciones mas o menos marcadas del cardcter y conducta: irrita-
bilidad, falta de atencién, destructividad, conducta antisocial, etc.

3* Epilepsia:
Gran nimero de estos pacientes presentan ataques epilépticos.

a) Comienzo: Raras veces los ataques aparecen en forma repetida
desde el momento de instalacién de la hemiplejia. Es més frecuente que .




CHRISTENSEN.—HEMISFERECTOMIA EN HEMIPLEJIA 69

se produzca un ataque o una serie de ataques al instalarse la hemiplejia
y que luego pasen meses o anos antes de que reaparezcan las convulsiones.
Hay también casos en los cuales la epilepsia comienza meses o afios después
de establecida la hemiplejia.

b) Tipo de ataque: Varia mucho de uno a otro paciente y también
se modifica con el pasar del tiempo. Pueden observarse todos los tipos de
ataques y con frecuencia alternan en el mismo individuo ataques de carac-
teristicas diferentes. e

c) Frecuencia: Es muy variable; a veces vienen con meses de inter-
valo, solos o en grupos, o pueden repetirse diariamente como en un caso
personal, hasta 80 veces por dia.

'd) Lo mismo que en la epilepsia del adulto se observan casos en
que la medicacién es efectiva y otros en que las drogas no surten efectos
o €stos son de poca monta.

e) Caracteristicas electroencefalograficas: Se observa habitualmente
una disritmia cerebral difusa que con frecuencia se propaga al hemis-
ferio cerebral indemne. Cuando la lesién destructiva es muy amplia, puede
suceder que la actividad eléctrica anormal se observe mas intensamente
en el hemisferio sano.

EVOLUCION DE LOS SINTOMAS

Como se ha dicho anteriormente, la hemiplejia es menos marcada
que en el adulto. Atn cuando hay una destruccién completa del éarea
sensitivo-motora se constata en muchos pacientes la existencia de movi-
mientos voluntarios en dedos de manos y pies. La marcha se realiza
bastante bien a pesar de la debilidad y acortamiento que puedan existir
en el miembro inferior. El miembro superior, aunque con mas movilidad
que en la hemiplejia del adulto, raramente puede ser utilizado en forma
efectiva. Habitualmente la cara estdi poco afectada. El grado de recu-
peracién motora que se observa luego de la brusca instalacién de la
hemiplejia es mayor que en el adulto y en general no se produce luego
ningin retroceso en el nivel de recuperacion funcional alcanzado. En
cambio, en un buen ntimero de casos, puede observarse una progresion
de la sintomatologia en lo que se refiere a los trastornos mentales y a la
epilepsia.

Es frecuente que los padres relaten que el nifio, que habfa aprendido
va unas cuantas palabras, pierde luego en forma progresiva su vocabu-
lario, o que los trastornos de conducta se intensifiquen con el pasar del
tiempo, aumentando la agresividad, caracter antisocial y falta de atencién
y de escolaridad.

A veces también los ataques eplleptxcos se hacen progresivamente mas
intensos y frecuentes a pesar de que el nifio reciba medicacién anticon-
vulsiva en grandes dosis.




L S .
) Osn -,

Y e " 2 i

ARCHIVOS ARGENTINOS DE PEDIATRIA

Esta progresividad de los trastornos mentales y de la epilepsia agrava
un cuadro ya de por si desgraciado y nos plantea un problema. ;Es la

‘hemiplejia infantil la simple secuela de una lesién destructiva cerebral,

o se trata de un proceso dinamico, en el cual el aumento de los sintomas

‘responde a una lenta progresividad de la lesion? ;Son los ataques epilép-

ticos repetidos la causa del deterioro mental y alteraciones de la afecti-
vidad que en estos pacientes se observan?

Es atin demasiado pronto para pronunciarse en forma categérica al
respecto, pero, gracias a la inteligente audacia de Krynauw, se esti en
vias de aclarar estos puntos y de ayudar efectivamente a estos pobres
enfermos. . L

HEMISFERECTOMIA CEREBRAL (OPERACION DE KRYNAUW) EN EL
TRATAMIENTO DE LOS TRASTORNOS ASOCIADOS DE LA
HEMIPLEJIA INFANTIL

La hemisferectomia cerebral no es un procedimiento nuevo en neuro-
cirugia, pues ha sido utilizado hace ya tiempo en casos de gliomas y Mc
Kenzie la emple6 también en un caso de hemiplejia infantil. Pero debemos
a Krynauw la utilizacién metédica de la hemisferectomia cerebral para
yugular la epilepsia y frenar el progresivo deterioro mental en los pacientes
con hemiplejia infantil.

En su trabajo al respecto Krynauw * comunica haber tenido extraor-
dinarios resultados en 12 casos. Posteriormente Obrador Alcalde °, presenta
un caso y Cairns?, tres en los cuales se observa asimismo una gran mejoria
de todos los pacientes luego de la operacién.

Indicaciones de la hemisferectomia.—La hemisferectomia estd indi-
cada en los casos de hemiplejia infantil que presentan, concomitantemente,
epilepsia que no responde satisfactoriamente al tratamiento médico y/o
alteraciones mentales progresivas. La operacién no tiene objeto en pacientes
con hemiplejia infantil pura y estd asimismo contraindicada cuando hay
signos ostensibles de lesion del hemisferio opuesto.

En general, los resultados seran mejores cuanto mas extensa sea la
lesién preexistente y méas marcados los trastornos funcionales resultantes
de la misma. Cuando la hemiplejia es poco intensa existe la posibilidad
de que ésta aumente luego de la operacién.

Exdmenes previos—Aparte de una anamnesis y examen neurolégico
prolijos, debe efectuarse un examen psiquiatrico y psicolégico para deter-
minar el grado de desarrollo mental del paciente. La electroencefalografia
nos mostraré la extensién o multiplicidad de focos epilépticos y el grado
de desorganizacién bioeléctrica cortical. Las radiografias simples permiten
determinar el grado de hemiatrofia craneana. La neumoencefalografia
evidenciard la atrofia hemisférica y los desplazamientos y deformaciones
encefélicas que de ella resulten, Cuando se presume que el origen de la
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hemiplejia puede haber sido una malformacién vascular, la angiografia
cerebral es de gran utilidad.

. Téenica—FEn nuestros casos hemos seguido la técnica descripta por
Krynauw y Cairns, de efectuar la hemisferectomia en forma fragmentada.
Obrador Alcalde efectué la hemisferectomia en block en el caso que
publica. La extirpacién en forma fragmentada permite seccionar primero
los troncos arteriales y después las venas. Krynauw y Cairns extirpan
el hemisferio en cuatro sucesivos cuadrantes, comenzando por el postero-
superior. En nuestros casos hemos modificado levemente esta técnica, ya
que extirpamos el hemisferio en tres segmentos. Primeramente extirpamos
16bulo occipital y porciones adyacentes de l6bulos parietal y temporal,
pasando el plano de seccién por la encrucijada ventricular. Luego extir-
pamos el resto de I6bulo temporal, parte de insula y de nicleo lenticular.
Finalmente se extirpa el 16bulo frontal con los restos de l6bulo parietal,
insula y fragmentos de niucleo caudado.

Krynauw y Cairns extirpan el plexo coroideo por considerar que la

hemisferectomia dificultaria la reabsorcién del liquido céfalorraquideo. En

dos casos nosotros lo hemos dejado “in situ” parcialmente electrocoagu-
lado, sin inconvenientes.

En el deseo de no dafar la vascularizacién del hipotilamo se ha
dejado sin extirpar la franja mediana del hipocampo. El talamo ha sido
respetado, pero porciones variables de los cuerpos estriados se han extraido
sin inconvenientes.

CASOS PERSONALES

En nuestra casuistica contamos con tres hemisferectomias (2 iz-
quierdas y 1 derecha) y una hemisferectomia parcial posterior derecha
que mencionaremos brevemente aqui, en primer término, por haber sido
el primer caso cronolégicamente y por los resultados obtenidos.

Caso 1?9.—Hemisferectomia parcial derecha (se deja sin extirpar parte
anterior de lébulos frontal y temporal).

A. R. Nifio de 11 afios. Primer hijo, parto prolongado, con forceps. Al
nacer habia paralisis facial derecha, periférica, que luego recupera, y brazo
izquierdo en flexién, parético y con pufio cerrado.

Comienza a hablar al afio y medio, con dificultad, Ain actualmente no
ponuncia bien y no forma las frases correctamente. Camina a los 20 meses.

Al afio de edad comienza a tener convulsiones de hemicuerpo izquierdo.
A veces el ataque afecta solamente cara o brazo, otras toma todo el hemi-
cuerpo. Puede tener hasta 8 ataques por dia y pasar hasta 15 sin convul-
siones. Tiene también ataques de cataplexia con flexion brusca de cabeza.

Cualquier emoci6n se traduce en movimientos de brazo izquierdo. Tiene
gastada la ropa de ese lado’ de tanto frotarla y refregarla con el brazo.

Caracter discolo; desobediente, caprichoso, agresivo con la hermanita
menor y otros familiares. Se distrae ficilmente. Al examen se constata: Dis-
creta microcefalia, hemianopsia homénima izquierda, franca paresia de cara
y miembro superior en lado izquierdo. Los reflejos tendinosos exaltados en
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miembro superior izquierdo y normales en miembros inferiores. Plantares:
normal a izquierda y Babinsky a derecha. Sensibilidad aparentemente normal.

Neumoencefalografia: Se le efectuaron dos, una en 1944 y otra en
1948. Ambas muestran una hemiatrofia cerebral derecha mas intensa ‘en
mitad posterior de hemisferio. En la Gltima encefalografia hay mayor dila-
tacion del cuerno frontal derecho, como si la lesién se hubiese extendido.

Operacion (11-XI-951) : Anestesia general. Amplia craniotomia derecha.
_ Circunvoluciones cerebrales de aspecto normal en regién frontal y tem-
poral anterior. Microgiria bastante manifiesta en regién parieto-occipital. Se
reseca, en dos tiempos, lébulo occipital, parietal y 1/3 posterior de lébulo
temporal o sea la zona con microgiria. El plano de reseccién pasa algo por
delante de encrucijada ventricular pero respetando talamo. Debido a la
normalidad macroscépica del resto del hemisferio se decide no completar
la hemisferectomia.

Cierre por planos.

Transfusién operatoria: 2 litros de sangre.

Postoperatorio: Perfecto desde el punto de vista quirtrgico. Enfermo
. licido. Durante las primeras horas hay desviacién conjugada de ojos a dere-
- cha. La sensibilidad es aparentemente normal en el hemicuerpo izquierdo,
. dentro de lo que puede examinarse, ya que el enfermo no colabora mucho.
4 Parece més bien haber una hiperestesia, sobre todo a nivel de miembro superior
y, més ain, de la mano. Se queja y protesta vigorosamente cada vez que uno
k. quiere tomarle la mano. Hay una paralisis completa de miembros izquierdos
durante los primeros dias y el nifio proteje con la mano derecha a la mano
izquierda paralizada. La movilizacién de la misma no despierta dolor, segin
| el nino, pero le resulta evidentemente desagradable todo movimiento que
- se le imprima a la misma.

Aparentemente no hay alteracién del esquema corporal ni desconoci-
i miento de los miembros izquierdos. Antes de la operacién existia una franca
Jia paresia facial izquierda. Luego de operado, esta asimetria facial producida
por la paresia es mucho menor. Luego de operado hay un cuadro de exci-
i tacién psicomotora que se acompafia también de llantos y quejidos continuos
sin motivo alguno. A cualquier cosa que se le pregunta contesta llorando. Si
. se le pregunta si tiene dolor, dice no, que no tiene ninguna molestia, a pesar
‘ de ello sus respuestas las hace en medio de llanto. Se le da luminal 0,20 g
por dia. A pesar de ello duerme poco y la excitacién motriz y el llanto
persisten casi dia y noche. Es necesario darle barbitdricos durante la noche
para que concilie el suefio. Al cabo de 4 6 5 dias empieza a recuperar la
fuerza en miembro inferior izquierdo y a los 10 dias de operado ya hay
movimiento bastante franco a nivel de hombro y de codo de brazo izquierdo.
A las dos semanas de operado todavia no hay ningin movimiento en mano.
Hay, sin embargo, amplios y enérgicos movimientos de todo el miembro
inferior. Desde que ha sido operado, no ha tenido ningin ataque epiléptico,
lo cual contrasta en forma marcada con el cuadro preoperatorio.

Tres dias después de la operacién los padres del enfermo tuvieron una
violenta discusién en presencia del mismo. Parte de las reacciones tempera-
mentales, llantos e inquietudes del nifio pueden, segin el Dr. Villar, deberse,
a menos en parte, a este cuadro familiar que se realizd en presencia del
enfermo. Tiene dos ataques jacksonianos de miembros superior izquierdo,
uno al mes y otro a los tres meses de operado. No toma medicacién anticon-
vulsiva y a pesar de ello los ataques no vuelven a repetirse en los 17 meses
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transcurridos desde la operacién. Mejora la hemiparesia pero sin llegar
por completo al nivel preoperatorio.

Hay Babinsky bilateral. Sensibilidad aparentemente normal. Estd mucho
més bueno y décil, juega con la hermanita, se adapta a la vida de relacién
y es, seglin la madre, “otra persona”.

Caso 2°—R. E. M. Nifia de 8 afios. Nace asfixiada luego de embarazo
malo y parto prolongado. Seis dias muy grave, en carpa de oxigeno. Desde
¢l macimiento presenta hemiparesia derecha. A partir del cuarto mes aparecen
ataques epilépticos. Empieza a caminar a los 2 afios y la hemiparesia parece
disminuir con el pasar del tiempo, aunque la nina no utiliza el brazo derecho.
Comienza a hablar en época normal.

Los ataques mas frecuentes son de tipo “petit mal” o viscerales. Suele
tener varios por dia, llegando hasta 30 6 40 en las 24 horas. Los ataques
vienen frecuentemente con ahogos y palpitaciones, o contracciones clénicas
del cuello, o despide gases y hay ruidos intestinales intensos. No pierde el
conocimiento. Aproximadamente una vez al afio tiene ataques de gran mal,
més intensos a derecha, y seguidos de un periodo akinético.

Carécter irritable, discolo, agresivo de palabra y de hecho. Gran inquie-
tud motora.

Examen: Nifa delgada con marcado hirsutismo en brazos y region
Jumbar. Craneo aparentemente bien desarrollado. Hemiparesia y hemiatrofia
de miembros derechos. Babinsky y exaltacién de reflejos tendinosos a derecha.
No puede completarse ¢l examen por falta de cooperacién, es desconfiada,
quiere escapar, insulta, patea, etc. Tendencia a los movimientos ritmicos
estereotipados, se balancea de un pie a otro.

Hay un descenso mental intenso, falta de atencién, etc., pero no es
posible utilizar tests por la absoluta falta de colaboracién.

Neumoencefalografia (1-XI1-951) : Lesién prencefalica en territorio de
grupo silviano izquierdo, con gran dilatacién ventricular y desplazamiento
hacia la izquierda de las estructuras intracraneanas.

Operacion (3-X11-951) : Anestesia general.

Hemisferectomia cerebral izquierda completa, excepto por parte de hipo-
campo, talamo 6ptico y la mayor parte de ntcleos caudado y lenticular. Se
extirpa el plexo coroideo.

Postoperatorio: Cinco horas después de la operacién la nina podia
levantar el brazo o pierna del plano de la cama y abrir y cerrar los dedos
de la mano con cierta dificultad. A la semana de operada camina igual o
mejor que antes de operada. Luego de la operaci6n, desaparecen los ataques
epilépticos excepto por algunos ataques acinéticos de muy breve duracién
que vienen durante las primeras semanas. La nifia estdi muy tranquila,
aunque se irrita y encoleriza ante el médico, recordando con precisién todas
las intervenciones. Segin los padres, pregunta actualmente acerca de cosas
que antes no le interesaban. Su conducta en la casa es mas solicita y amable.
Su lenguaje es més correcto, insulta menos. La pierna paralitica estd mejor
que antes, no asi el brazo y mano que se mantienen igual, aunque su actitud

més tranquila le permite adquirir nuevos habitos. Asi por ejemplo, delinea

circulos y rayas paralelas que antes no ejecutaba en modo alguno.
Aumento de peso muy franco. Estos progresos aumentan y.se consolidan
en los 16 meses transcurridos desde la operacion. '

Caso 3°—A. G. Nifia de 6 afios. Parto con forceps; céfalohematoma.
hemiplejia izquierda evidente desde ¢l comienzo, jamas pudo tomar nada
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con mano izquierda. Caminé a los 20 meses. Conocié a los padres a los
9 meses y pronuncié las primeras palabras al afio. Control esfinteriano a los
2 afios. Come sola, a veces con ayuda. Se babea ocasionalmente. No se viste
sola. Su desarrollo motor ha sido inferior a su edad cronolégica. En la
actualidad camina, anda en triciclo, maneja bien su mano derecha. Tiene
lenguaje de expresion normal. Desde los 4 afios de edad crisis epilépticas
a repeticion, breves, duran segundos, desvia la vista a izquierda, parpadea,
se le aflojan las piernas y cae. Se ha lastimado muchas veces. Estos ataques
son muy frecuentes, hasta 80 por. dia. Ha tenido solamente dos ataques
de gran mal.

Carécter nervioso, continuamente excitada, tira o rompe todo lo que
estd a su alcance, pega, arana o muerde sin motivo al hermanito. No puede
quedarse 5 minutos quieta. Incapacidad total para adaptarse a las demandas
sociales.

Su cociente intelectual no llega al 40 1% de acuerdo a los tests de
Terman-Merrill, Bender, Wechsler, Goodenough y de adaptacién social de
Vineland.

Examen: Craneo normal. Estrabismo. Quizds hemianopsia homoénima
izquierda. Hemiparesia derecha franca, mayor en brazo, no hay prehensién
activa en mano. Posicién: brazo en flexién y pronacién, mano en flexion
y dedos en extensién. Discreta hipertonia de flexores y pronadores e hipo-
tonia en el resto. Hemiatrofia moderada.

Reflejos tendinosos vivos, y Babinsky a derecha.
Sensibilidad aparentemente normal.

Electroencefalografia (Mosovich) : Daba (17-VII-951): 1? Preponde-
rancia focal precentro-centro-temporal izquierda. 2° Marcada disritmia cere-
. bral paroxistica del tipo espiga y onda. E.E.G. marcadamente anormal y
- desorganizado.

i Neumoencefalografia (21-XI1-951) : Efectuada por el Dr. Carrea: He-
: miatrofia cerebral derecha con dilatacién ventricular especialmente en cuerpo

4 y prolongacién occipital. Quiste preencefalico a nivel y por debajo de cuerpo

L de ventriculo- derecho. Hemiatrofia craneana derecha y desplazamiento a

! ;._"l ese lado de estructuras intracraneanas.

(2 Operacion (29-1-953) : Anestesia general.

1 Hemisferectomia derecha en tres etapas. Se deja talamo 6ptico, parte de

nicleos estriados y de hipocampo y el plexo coroideo que se coagula parcial-

mente. Cierre por planos. Transfusién de 2.000 cm® de sangre.

Postoperatorio: Bueno desde el punto de vista quirargico. Cicatrizacion
perfecta. Durante dos semanas cuadro de hipertermia sin infeccién alguna
ostensible. A las 48 horas de operada comienza a hacer episodios de diabetef
insipida de pocos dias de duracién, que ceden al extracto hipofisario por
via nasal y que se repite tres veces.

Hay un cuadro de negativismo y mutismo marcado. No quiere comer.
Reacciona llorando o insultando a las curaciones. Al cabo de 15 & 20 dias
desaparece este cuadro; se interesa por lo que sucede alrededor, conversa,
ve dibujos de revistas.

En ningin momento hubo hemiplejia. Durante los primeros dias los
movimientos de hemicuerpo izquierdo se hacen mas débiles. Luego mejora
rapidamente. Al cabo de un mes, segin los padres, camina mejor que antes
de operada, lo hace mas naturalmente, hay menos espasticidad y no man-
tiene el bracito flexionado como antes.

No tiene ningin ataque epiléptico luego de operada. Durante el primer




CHRISTENSEN —HEMISFERECTOMIA EN HEMIPLEJIA ; 75

mes y medio estd irritable, agresiva con el hermanito. Luego poco a poco
se tranquiliza. .

Anatomia patolégica (Polak): Atrofia de corteza cerebral con marcada
gliosis astrocitaria marginal. Seudohiperplasia de la oligodeudroglia con fené-
menos de hinchazén aguda. Disminucién cuantitativa de la microglia.

E.E.G. postoperatorio (Poch): 1¢ Ritmos de amplitud normalmente
baja en dreas derechas. 2° Marcada labilidad bioeléctrica a izquierda. 3° Rit-
mos de amplitud anormalmente baja en area occipital izquierda.

Caso 4—R. V. Nifio de 9 afios. Trauma materno en el sexto mes del
embarazo, quedando con dolores y molestias hasta el parto a los 9 meses.
Cabeza encajada cuatro dias antes del parto. Nacié con cordén envuelto en
cuello, parecia muerto, no reaccionaba. Gran hematoma cefélico difuso. Al
afio de edad recién notan los padres la existencia de hemiparesia derecha.
Recién a los 2 afios se sienta solo, camina a los 3 afios y habla a los 5 0 6
afios, pero atn ahora no lo hace en forma absolutamente clara. A los
13 meses tiene ataques convulsivos generalizados, a predominio derecho, que
contintian durante 12 horas. A partir de entonces tiene ataques similares a
‘intervalos irregulares a pesar de variada medicacion.

Muy nervioso; cualquier ruido lo hace saltar, vengativo, crisis de nervios
y de rabia. Se orina en la cama. No se viste ni come solo. No sabe jugar.

Examen: Microcefalia. Hemiparesia derecha intensa, no habiendo nin-
glin movimiento voluntario en mano. Hipotono derecho discreto. Al utilizar
el brazo izquierdo aparecen cincinesias en el derecho,

Sensibilidad aparentemente normal (examen detenido imposible por
agresividad y péanico del paciente).

Nifio inquieto, de actividad dispersa, pasando permanentemente de un
estimulo a otro sin detenerse en ninguno. Torpe y desmafiado. No se puede
hacer un test mental standardizado; se calcula empiricamente su edad mental
en 3 anos y medio. '

E.E.G. (3-111-953) (Arbelaiz): Ausencia de ritmo de Berger normal.
Amplitud del trazado disminuida con aplanamiento general. Se visualizan
espiculas con predominancia parieto-temporal izquierda.

Neumoencefalografia (9-111-953) : Intensa hemiatrofia cerebral izquierda
con dilatacién ventricular mayor en regién parieto-occipital.

O peracién (21-111-953) : Anestesia general. Hipotension controlada con
Pendiomid.  Abierta la dura se encuentra un gran higroma con capsula
lactescente que ocupa casi toda la convexidad del hemisferio. Otro higroma
menor se observa en polo temporal. Microgiria a predominio occipital. Hemis-
ferectomia en tres tiempos. Se respeta tilamo 6ptico y partes de nucleos
estriados e hipocampo.

Postoperatorio: Cicatrizacién perfecta.

Negativismo y algo de mutismo. Se niega absolutamente a comer los
primeros 8 dias. Luego desarrolla apetito voraz. No quiere que se le examine
brazo izquierdo. No se encuentra ninguna alteracién ostensible postoperatoria
de motilidad ni de sensibilidad. Camina a los 12 dias. Hay ocasionalmente
clonus esponténeo de pie. Al utilizar la mano izquierda ya no hay las siner-
gias de flexoextensién que se observaban en brazo derecho.

Desaparecen luego de operado, los ataques convulsivos y las crisis paro-
xisticas de irritabilidad. Apacible, tranquilo, responde adecuadamente a las
érdenes elementales, Duerme 11 horas de noche con absoluta tranquilidad
y 2 horas de siesta, '
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Ha aumentado el nimero de vocablos y mejorado de manera evidente l
la articulacién de la palabra, no asi su contenido seméantico. En términos |
generales puede decirse que ha mejorado los instrumentos de la inteligencia, '
no asi el contenido abstracto de la misma. La inadaptabilidad del nifio hace '
imposible la cuantificacion de la inteligencia con una prueba standard.

Anatomia patologica (Schlossberg) : La membrana del higroma subdural
esta constituida por una delgada y delicada pared conjuntiva, con escasas
células alargadas entre las que se hallan numerosos espacios linfaticos. Esta
membrana estd recubierta por una capa de células aplanadas; en zonas
muestra una disposicion vellosa.

Los cortes de las diversas zonas de cerebro estudiadas muestran una
alteracién de las capas celulares en la disposicién y multiples focos de necrosis
y otras zonas con marcado edema. Las células piramidales presentan fené-
menos degenerativos entre los que se aprecian marginacién del nicleo y
abundantes depdsitos de _grasa; algunas estin en necrobiosis. Se observan
también aisladas y pequefias hemorragias en focos.

* E.E.G. postoperatorio (Arbelaiz).

COMENTARIO

El resultado obtenido en estos casos puede considerarse absoluta-
mente favorable y similar al observado por Krynauw y Cairns. Eviden-
temente la hemisfert_zctomia no puede hacerlo mas inteligente al sujeto,
pero si le permite una mejor utilizacién del hemisferio sano. El lado
N enfermo, por medio probablemente, de circuitos reverberantes, inter-
T - ' fiere en el normal funcionamiento de las zonas cerebrales del lado opuesto.
f En su comunicacién Krynauw se manifiesta partidario de la hemisferec-

. tomia en todos los casos de hemiplejia infantil con epilepsia y/o trastornos
& de conducta francos. Los resultados de nuestro primer caso demuestran
o que no es necesario llegar a una hemisferectomia completa cuando la lesion
2 esta localizada a dos o tres 16bulos; bastaria la excisién amplia de la zona
patolégica. Ademas, la intensificacion postoperatoria de la hemiparesia
en el caso 1° demuestra que la paresia puede aumentar cuando es poco
intensa antes de la operacién. Es este un riesgo que vale la pena correr
si la epilepsia y los trastornos mentales adquieren importancia prepon-
derante. La mejoria de estos trastornos compensa con creces el aumento
de la hemiparesia. Agregaremos que la existencia de lesion discreta del
otro hemisferio, evidenciada en el caso 1° por la presencia de un Babinsky,
no impidié la obtencién de buenos resultados.

Los pacientes de nuestra serie tienen un franco descenso intelectual
que junto con la hemiparesia, representan un handicap considerable.
Pero la eliminacién de los ataques epilépticos y la reduccién de los tras-
tornos de conducta, atencién, etc., que presentaban tiene indudable valor.

Gracias a la operacién los enfermitos estan en mejores condiciones
para actuar en el medio familiar y en la sociedad.

El estudio pre y postoperatorio de estos pacientes permitird profun-
dizar nuestro conocimiento de las funciones cerebrales. Entre estos es
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particularmente interesante el lenguaje. En dos de nuestros pacientes, que
eran genéticamente diestros, la extirpacién del hemisferio izquierdo no
produjo ningtn trastorno de la palabra. Estos resultados concuerdan con
los publicados por otros autores. Puede inferirse de ello que una lesion
precoz de los que serian futuros centros del lenguaje es compensada
satisfactoriamente por el hemisferio opuesto, ya que la extirpacion del
lesionado no produce ningén trastorno. La dominancia de hemisferio
puede ser transferida.

Pareceréd asimismo que la representacién motora y sensitiva homo-
lateral postulada y demostrada como una realidad en el hombre por
Penfield y sus colaboradores, puede adquirir una mayor extension y com-
plejidad cuando las areas principales, cruzadas, son destruidas precoz-
mente. En la hemisferectomia infantil, antes y después de la operacion,
observamos un déficit sensitivo-motor menor de lo que acostumbramos
ver en el adulto, atin cuando la hemiplejia de éste date de mucho tiempo.

Queda por determinar atn la via seguida por los impulsos motores
homolaterales. Krynauw opina que la transmision se hace a través del
nticleo caudado del lado hemisferectomizado. Me parece més plausible
la opinién de Cairns que descarta al nicleo caudado opuesto como etapa
de esta via. En efecto, algunos de nuestros pacientes presentaban resec-
ciones amplias de los niicleos estriados sin que ellos afectaran las fun-
ciones motoras.

La hemianopsia homénima que resulta de una hemisferectomia
cuando este defecto visual no es preexistente, parece no causar molestias
a los enfermos operados.

En relacién con los ataques epilépticos, llama la atencién que la
hemisferectomia sea capaz de producir la cesacién total de los mismos
irrespectivamente de las caracteristicas de los ataques. Desaparece tanto
el gran mal, como el petit mal, la epilepsia jacksoniana, los ataques psico-
motores y los equivalentes epilépticos. Penfield ha postulado que los
ataques de petit mal se originan en el centro superior de la conciencia
que €l localiza en el tronco encefalico. La desaparicion del petit mal por
la hemisferectomia demostrara que esa hipétesis es erronea o que el presunto
foco mesencefalico es un foco secundario, activado por focos epilépto-
genos primitivos corticales.

Son también interesantes y abren nuevas rutas para la especulacion
cientifica los estados de negativismo, mutismo y anorexia observados en
estos pacientes en el postoperatorio inmediato y la diabetes insipida e
hipértermia presentes en el caso 37,

~ Es necesario estudiar mayor ntmero de pacientes para aclarar debi-
damente estos puntos.

En cuanto a las mejorias de la esfera psiquica, que parece traducirse
sobre todo por una mejoria de la conducta y una mayor adecuacién del
paciente a las exigencias del medio y la vida de relacién, pareceria que,
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~ en parte al menos, puede explicarse como resultado del cese de la acti-
vidad epileptégena del hemisferio enfermo. Muchos de los trastornos
mentales serian, pues, equivalentes epilépticos.

. En conclusién, podemos decir que la hemisferectomia cerebral no
solo representa un aporte valioso para el tratamiento de la epilepsia y los
trastornos mentales en pacientes con hemiplejia infantil, sino que consti-
tuye un importante procedimiento -de investigacién en la fisiologia nerviosa.

R REFERENCIAS |

Cairns, H.—Hemipherectomy in the treatment of infantil hemiplegia. “Lancet”, 1951 ;
vol. II, p. 411. |
Krynauw, R. A.—Infantile hemiplegia treated by removing, one cerebral hemisphere. _ |
“J. Nerol. Neurosurg. Psychiat.”, 1950; vol. XIII, p. 243. |
Obrador Alcalde, S.—Extirpacién del hemisferio cerebral derecho por hemiatrofia |
cortical. “Rev. Clin. Espan.”, 1950; vol. XXXVI, p. 172.



EL FACTOR ENDOCRINO EN LOS TRASTORNOS DE LA
ADAPTACION DEL LACTANTE

POR EL

Dr. FEDERICO CARLOS MILIA
Jefe del Servicio de Lactantes del Hospital de Nifios de Santa Fe

Las concepciones actualmente en boga de los llamados trastornos
nutritivos del lactante al enfocarlos en una forma en demasia simplista
—en nuestro pais se reducen a los crénicos a “distrofias carenciales”
(Garrahan), simple remozamiento de la afirmacién de Finkelstein que
“las distrofias son trastornos nutritivos por carencias”’, o a sindromes
de etiologia miltiples (del Carril y Larguia), y a los agudos, relacio-
nandolos exclusivamente con la infeccién y comprendiéndolos como sim-
ples epifenémenos casi siempre intercurrentes sobre una distrofia previa—
dejan sin respuesta a un namero sin fin de preguntas que todo pediatra
las enuncia a poco que tenga una experiencia Mas o menos rica en su
observacién .y tratamiento. Con toda razén Ramén Guerra * ha podido
decir . . .llama la atencién entre el grande y valioso cimulo de hechos
y lo escaso de las concepciones generales que fundamenten una doctrina
coherente o cuando menos, una amplia hipétesis de trabajo”.

En otro lugar hemos expuesto nuestra concepcién de los trastornos
nutritivos del lactante como trastornos de la adaptacion del lactante ',
particularizando, a los cuadros agudos como reacciones de alarma; a los
crénicos, como el periodo de resistencia del S. A. G. en el lactante y, en
ciertos casos, como enfermedades de adaptacién como consecuencia de la
hiperfuncién del sector glucocorticoide de la suprarrenal motivada por
la constante y repetida estimulacién del sistema neuroendocrino de defensa
sistémica no especifica ante la accién de stress de distinta indole produc-
tores de reacciones de alarma clinicas o subclinicas y, finalmente, a la
descomposicién, como el periodo de agotamiento del mismo sindrome.

Hoy nos proponemos presentar los hechos terapéuticos —técnica,
indicaciones y resultados— que dicha indicacion trae aparejada al colocar
en primer plano el papel jugado por el factor endocrino en estos trastornos.

REACCIONES DE ALARMA

A todos los cuadros agudos —desde la simple dispepsia a la mas grave
toxicosis— los entendemos como reacciones de alarma o subclinicas,
intercurrentes o no sobre un periodo de resistencia previo (disergia).
Para nosotros no existe la barrera artificialmente levantada entre la dis-

* Comunicacién presentada a la Sociedad de Pediatria de Santa Fe (Filial de
la Sociedad Argentina de Pediatria), en la sesién del 4 de noviembre de 1952,
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pepsia y la toxicosis; las diferencias entre una y otra sélo es de grado
y dependiente de la mayor o menor intensidad de la causa desencade-
nante o de la mayor o menor capacidad de resistencia del organismo infan-
til atacado. Nuestras observaciones sobre el medio interno, preferentemente
las de la glucemia y eosindfilos circulantes, nos permiten asi afirmarlo.
A los nifios con cuadros serios —a las llamadas dispepsias téxicas
y toxicosis— los entendemos como lactantes shockados, infectados, defi-
citarios hidrosalinos, aciddsicos y anoxémicos como resulta de una R. A.
La correccién de estas condiciones fisiopatolégicas y el control de la causa
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o Figura 1

desencadenante en el menor tiempo posible es el tratamiento que creemos
correcto.

El primer estudio racional del factor endocrino, que hasta ese mo-
mento estuvo reducido a meras especulaciones tedricas localizadas a las
suprarrenales y a intentos terapéuticos con la D. O. C. A., fué hecho por
Ramén Guerra ®, mediante el test de Thorn y el de la adrenalina. Dejando
de lado este dltimo test, cuya falacia es actualmente aceptada, este autor

. pudo demostrar la existencia de una corteza suficiente en estos trastornos.
Nosotros, con Lamelas y Falco *, enfocamos este estudio mediante el contaje
seriado diario de E. y de sus alteraciones con la evolucién clinica y la
terapéutica.

B El cuadro téxico —usemos esta terminologia para ser més claros—
representa un cuadro de gravedad tal que exige el empleo a fondo de
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todo el sistema neurchipofisocortical que se traduce por cifras de eosi-
nofilos a cero o muy cercanas a €l en todo lactante que no sea un ecze-
matoso o un alérgico. La existencia no. a cero de E. y su baja ante un
stress terapéutico (venoclisis) indica una falla de dicho sistema que

debemos localizar en un plano o, como lo llama Pascualini, en un escalén
més alto que la hipdfisis.

Por otra parte, cifras de E. a cero en un lactante toxicésico, si bien
indicada que el sistema neuroendocrino de defensa sistémica no especifica
ha sido empleado a fondo, es decir, que es suficiente desde el punto de
vista endocrino, no significa que lo sea desde el punto de vista adaptativo.

Partiendo de estas ideas y hechos, el reforzamiento de todo este
sistema con el agregado terapéutico de cortisona en lactantes considerados
desde el punto de vista clinico como que seguramente fallecerian o difi-
cilmente sobrevivirian al] tratamiento comun, deberia traducirse en el
éxito, por lo menos en gran nimero de casos, si estabamos en lo cierto.

METODO UTILIZADO

12 Se trataron exclusivamente aquellos casos en que vistos separada-
mente por dos médicos del Servicio fueron reconocidos como que segura-
mente fallecerian o dificilmente sobrevivirian con el tratamiento corriente-
mente utilizado en el Servicio.

90 La tGinica diferencia de tratamiento fué el uso de la cortisona.

39 Correccién de la infeccion: Se los clasificé desde el punto de vista
clinico como enterales, parenterales o mixtos. La infeccién parenteral se la
intenté corregir con penicilina; la enteral, con ftalilsulfatiazol a 0,30 g por
kilo y por dia; la estreptomicina se la utilizé I. M. cuando se sospechaba
“una pielitis o cuando era una forma emetizante o cuando la teniamos con
cierta abundancia. La aureomicina y la cloromicetina se las utilizé Gnica-
mente para controlar pielitis que se habian demostrado en los dias subsi-
guientes como resistentes a la terapéutica anterior.

49 Correccién del shock: Mediante el uso de plasma endovenoso a dosis
de 20 a 50 cm® por kilo (esta ultima dosis fué usada excepciona]mcn.t?).
Cuando la presién venosa era tan baja que impidié la venoclisis, se utilizd
la méduloclisis. Cuando el shock era muy profundo se agregé-en el volumen
a transfundir 1/4 de.efetonina o veriazol o simpadrén.

50 Correccién del déficit hidrosalino: Se corrigié un minimo del 75 %
de la pérdida de peso conocida o calculada; en la emetizante, el 100 '%. Se
utilizé suero Darrow con la tnica modificacién que se sustituyé la solucion
1/6 de lactato de sodio por una solucién isoténica de bicarbonato de soda
por no poder disponer el primero. En las formas emetizantes se agreg6 suero
clorurado hiperténico de 3 a 5 cm®. En ciertos casos se agregé unos 100 cm®
de suero glucosado al 25 '%. Cuando la frecuencia cardiaca estaba por debajo
de 120, se comenzaba con suero fisiolégico previamente a la clisis se.hacia
5 cm® de gluconato de calcio con el fin de combatir la seguramente existente
hiperpotasemia. Todo el volumen a transfundir (plasma y sueros), se mez-
claba en el mismo frasco. En caso de demostrarse una anemia, ésta se corregia
con sangre compatible a continuacién de la clisis y por la r}’lisma aguja
y goma separada de ésta por una columna de suero cuando poseiamos sangre
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compatible en ese momento. Las clisis se repitieron segin las indicaciones
de la curva de peso y de la clinica.

Sélo se observaron edemas cuando existia una nefropielitis, hipopro-
tidemia intensa o procesos infecciosos de meninges.

6° Correccion de la acidosis: No requiri6 ninguna medida especial.

7° Correccion de la anoxemia: La existencia de una intensa cianosis,
disnea muy intensa o sintomas neurolégicos fueron las indicaciones para el
uso de la carpa de oxigeno. )

8 Uso de la cortisona: Se utilizé6 una dosis tnica de 10 mg por kilo
repartida en la siguiente forma:. 1/4 cm® disuelto todo en volumen a
transfundir por via intravenosa y el resto intramuscular. En un solo caso
se la siguié utilizando durante tres dias a razén de 1/4 cm® I. M.

RESULTADOS

a) Ambas técnicas (dosis tnica y dosis fraccionada) *:

ot G S OS B A s (i thr T s ot e b el ey s o 92
TN GT (okerTobe 52 s e Rl Ml Bt R oo S 23
Mot alidad DIas 5 s st iss b ot aaiotale s s rale s o s 26 %
b) Dosis tnica:
Mortalidadbrutal . it e 296 %
Porciento del peso inicial ganado al alta ...... 14,05 ,,
RoOreiento NI, & - . r < s o st o orasias s o 46 ,,
Porciento maximo . ...............iniiennn FHDE S
Gramos/dia ganados al alta ,................. 546 ¢
Gramos/diaimaximo FLlate ot SN s 190
Gramos/dia \IIIRITA0 « nvx &« e ¥ 5 ah aitag e s e s 6,6
Diagide niernaeion: B ek T L S S 15,4 dias
VG TG SRR (R i T 60 B
{47 D Wanqyo Jumeat- e v - S VL NS IR s A 5 o

Al final de la segunda semana se habia dado de alta el 64,5 9. La
prolongacién de la internacién mas alld de la segunda semana fué moti-
vada por dispepsia putrida, pielitis o inmadurez.

Las muertes se produjeron a las 1 y cuarto, dos, dos y media, tres,
tres y media, once, trece, catorce, quince, veinte y una, veinte y dos,
cuarenta y ocho, cuarenta y ocho, setenta y dos y noventa y seis horas.
Uno falleci6 de shock transfusional al 9° dia.

Excluidos los 5 casos que no fué posible completar el tratamiento
(clisis), la mortalidad se reduce al 21,5 %.

Todos los casos fueron seguidos en el consultorio de convalecientes
durante un periodo minimo de 20 dias.

EL PERIODO DE RESISTENCIA

Sin entrar en las razones que nos llevaron a nuestra concepcién de
las distrofias , pues nos llevaria muy lejos, entendemos al factor endo-
crino en un plano de igual importancia que el de la carencia, infecciéon
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y constitucién. La hiperfuncién cortical resultante de la constante y repe-
tida puesta en marcha de todo el sistema neuroendocrino de defensa sisté-
mica no especifica por reacciones de alarma, clinicas o subclinicas, inter-
currentes agrega, por la accién catabdlica de los glucocorticoides, un
nuevo factor carencial que es lo que hemos denominado consumo proteico
y consumo hemoglobinico. En la figura 3 mostramos un ejemplo grosero
de ello. Otro ejemplo del consumo proteico es un lactante que cinco dias
antes de ser internado por una R. A. téxica tiene una protidemia de 6,8 g;
para el tratamiento se utilizaron 250 g de plasma y cinco dias después
de su internacién con igual peso que en la protidemia citada, tenia una
protidemia de 6,15 g. La reaccién catabélica caracteristica de los gluco-
corticoides es facil de demostrar mediante el uso de la cortisona en un
distréfico lejos de todo otro (Fig. 2). En estudios hechos sobre inma-
duros por Silverman, Day y Blodi 7, se ha podido demostrar igual accién
sobre el peso y sobre la longitud del peroné mediante el uso del A.C.T.H. "
Todo freno que pudiéramos poner a la corteza hiperfuncional y a

. la accién catabdlica de los glucocorticoides resultantes de la misma, que de
una defensa 1til en ciertos momentos se convierte en defensa equivocada,
deberia traducirse por un balance positivo de N y un mejoramiento del
sintoma distrofia propiamente dicho. Con tal fin utilizamos el propionato
de testosterona basindonos en su acciéon anabdlica utilizada y probada
en el adulto y en el nifio de segunda infancia.

METODO UTILIZADO

S6lo se la debe utilizar cuando “se ha estabilizado™ al nifio habién-
dose compensado toda carencia (proteica, hemoglobinica, vitaminica, etc.)
~controlada la infeccién y la diarrea. La dispepsia pitrida a menudo no
ha sido inconveniente para su uso. De no tomarse estas precauciones,
los resultados seran discordes y, en ciertos casos, hasta contrarios a lo
buscado. A pesar de todas las precauciones adoptadas en los internados,
lo resultados contrastan por su irregularidad con la constancia de los obte-
nidos en los seguidos en el consultorio externo. La explicacién de este
hecho es que en nifios no compensados hemos podido producir “una
reaccién catabélica paradojal a la testosterona” que se explica porque con
al testosterona no sélo utilizamos su accién anabdlica, sino que ella posee
una accién inhibitoria indirecta sobre la cortical a través de la hipéfisis
(Venning y Browe) %, y el que la transicién entre la R. A. y el periodo
de resistencia —que representan dos momentos endocrinos distintos, uno
de incapacidad relativa del sector neuroendocrino y otro de hiperfuncion
cortical— no es neta, sino gradual.

Con el fin de evitar esta accién paradojal, comenzamos siempre
con la solucién oleosa de propionato y a dosis baja. Observada una reac-
cién anabélica seguimos con mayores dosis mds espaciadas y, a veces con
los microcristales. La dosis fué alrededor de 5 mg por dia. Las dosis
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totales han sido entre 40 y 125 mg. Sélo se observaron aumentos transi-
torios y ligeros de pene. La metiltestosterona no di6 resultados. Las ganan-
cias de peso, que siendo tan grandes a veces hicieron pensar en edemas,
una vez suspendida la trapéutica no se perdieron, ya que el nifio o seguia
con una curva de peso ascendente o permanecia estabilizado en el peso
ganado. Meneghello, Niemeyer, Rosselot, Mardones y Undurraga °, han
repetido nuestras experiencias comunicadas a las II Jornadas de la So-
ciedad Argentina de Pediatria y, sin citarnos, han observado resultados
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Figura 2

satisfactorios con el uso de la testosterona y en dos ninos hubo un aumento
de la retencién nitrogenada, en uno de ellos de una magnitud considerable.

El préximo advenimiento del metilandrostenediol, que, poseyendo la
‘misma accién anabdlica, carece de la accién androgénica de la testos-

‘terona, permitird seguramente el empleo de mayores dosis, su prolon-

gacién durante mayor tiempo y la menor frecuencia de las reacciones
paradojales. La limitacién del espacio no nos permite mayores datos sobre
los casos tratados, refiriéndonos como ejemplo a la figura 2. '

Al lado de los conocidos cuadros de hiperfuncion del sector andro-
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génico, de la hipofuncién del mineralocorticoide tipo Addison y de la
mezcla de ambos, ha sido descripto por Fanconi y Landolt ** y por Deamer
y Silver *', la hipofuncién del sector mineralocorticoide simulando una
hipertrofia pilérica no existente.
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Un ejemplo de este sindrome es la historia N® 5042 en el que un
lactante de 2 meses de edad con vémitos en chorro desde los 20 dias
de edad, con un cuadro distréfico intenso, es internado con una R. A.
leve motivada por una otitis media, con examen radiolégico de elimi-
nacién gastrica acelarada y en el que (Fig. 3), al mismo tiempo que es
p051ble ver, aparte del brillante resultado del criterio endocrino utilizado
la‘ineficacia de la cortisona a las dosis utilizada, la inactividad de la
hialuronidasa en el dia 19° por la misma, pues el plasma y suero inyec-
tado por via subcutanea persisti6 durante 48 horas “in situ” dando a
la regién la apariencia de un flan y una nueva indicacién de la testoste-
rona: limitar la carencia cuantitativa de una dieta requerida para corregir
el vémito. -

Asi como el limite entre la luz que entra en un cuarto obscuro a -
través de una puerta entreabierta y la obscuridad del mismo no es una
linea neta, los limites entre los tres perfodos que reconocemos en los tras-
tornos de la adaptacién del lactante tampoco lo son y asi en ciertos
momentos de transicién, ya en pleno periodo de resistencia, es posible
observar una reaccién anabédlica paradojal a la cortisona no debida pre-
cisamente al aumento de ingesta como es posible observar en los nifios
y en adultos tratados con cortisona y A.C.T.H. Cuando las reacciones de
defensa sistémica no especifica, principalmente hormonales, sumadas a las
medidas terapéuticas empleadas han sido apenas suficientes para equi-
librar la R. A. desencadenada por el stress mantienen al lactante en un
verdadero equilibrio inestable, el uso de la cortisona —al superar la inca-
pacidad suprarrenal, punto final de la incapacidad del sistema neuro-
endocrino de defensa no especifica— es suficiente para hacer iniciar al
“organismo infantil una marcha sostenida hacia la curacién clinica acom-
panada de una sostenida ganancia de peso, mejoria del estado general,
aumento del apetito y tolerancia al alimento utilizado en la realimen-

7

tacién como estd objetivizado en la figura 4.

Otro ejemplo de ella y del uso del CINa es la historia ya citada :11
hablar del consumo proteico y hemoglobinico de la R. A. (Fig. 4).
trata de un lactante de 8 meses de edad con un estado de nutricién pemmo
al que se le ha agregado un cuadro de una R. A. grave enteral desenca-
denada por un enterocatarro y una pielitis que para controlarla fué nece-
sario hacer 19 clisis de plasma (1.700 cm® en total) y sangre (400 cm®)
ademAs de los sueros correspondientes para controlar el déficit hidrosa-
lino. A través del cuadro clinico se puede observar la inoperancia de la
D.O.C.A., hace poco tiempo recomendada por autores americanos Y,
lo que es mas importante, las cifras de eosinéfilos relativamente altas a
pesar de los stress terapéuticos (clisis) y de los patolégicos (en el dia
14° 66 por mm. c. a pesar de la persistencia de la pielitis y que sélo
descienden a 18 después de dos clisis). Estando en una anorexia absoluta
—Jas cifras de alimentacién del cuadro eran las indicadas no las tomadas
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por el nifio— controlada la diarrea y la pielitis (2 elementos por mm. c.
de orina) la cortisona a 1/4 cm® I. M. diario transforma el cuadro clinico,
eleva los eosinéfilos a 172 para bajarlos luego a 150 (indice este de la
superacién del stress) y que potencializada por el cloruro de sodio inicia
una franca y sostenida curva de peso hacia la curacién.
Siguiendo mas adelante en la consideracién de los trastornos de la
adaptacién del lactante llegamos al cuadro clinico que ha sido descripto
con pequenas diferencias por distintas escuelas con el nombre de atrepsia,
atrofia y descomposicién. ;Puede considerarsela simplemente como un
grado mas intenso de la distrofia?
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Entre el juego de historias de nuestro Servicio poseemos historias que,
con un cuadro -clinico semejante y que pueden correctamente encuadrarse
en cualquiera de aquellas terminologias, poseen un fondo fisiopatolégico
contrario a poco que se les estudie, con lo que hemos llamado “la nece-
sitada conciencia endocrinolégica en los trastornos nutritivos del lac-
tante” parafraseando a Gareiso y Escardé.

Por un lado tenemos el cuadro clinico clasico con eosinéfilos subnor-
males o, en caso de un cuadro agudo sobreagregado, a cero o cercanos
a él; reaccién de los mismos a un stress terapéutico similar a lo obser-
vado en la R. A.; hiperglicemia inicial o glicemia dentro de los limites
aceptados comtnmente como normales —recuérdese que no se poseen
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cifras “normales” de la glicemia en el distréfico y las dadas para el lac-

tante normal son demasiado amplios los limites aceptados como nor-
males— con reacciéon de la misma a los stress terapéuticos similar a lo
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observado en las R. A. (inverso al ntiimero de los E.); tolerancia a la
glucosa endovenosa normal o disminuida y tolerancia a la insulina endo-
venosa aumentada. Un ejemplo de esto es la historia clinica N°* 6343 en
un lactante de 12 meses con 4.100 g de peso que con una R. A. grave
agregada presentaba 6,25 eosin6filos por mm. c. y una glicemia de 1,10 g.

Por el otro lado, siempre con un cuadro clinico similar, encon-
tramos un cuadro endocrino opuesto: glicemia disminuida; tolerancia a
la glucosa, aumentada; tolerancia a la insulina endovenosa, disminuida;
los E. por encima de la normal; los stress terapéuticos no inciden sobre
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Figura 6

su ntmero; el A.C.T.H. tiene un efecto contraproducente sobre el nimero
de E. y sobre el cuadro clinico y, finalmente, la cortisona y el cloruro de
sodio los disminuyen y mejoran el cuadro clinico. Un hermoso ejemplo
es la historia 5.300 en que ante un cuadro diarreico intercurrente el uso
del A.C.T.H., tras una mejoria ligera del cuadro, agota la suprarrenal
y hace entrar al lactante en el periodo de agotamiento del que es sacado
por la cortisona y el cloruro de sodio.

La conducta terapéutica que se impone es totalmente opuesta en
ambos casos: en el primero aparte de la correccion de las carencias e infec-
ciones existentes, urge la necesidad —en muchos casos— de frenar la




e e e 71 l-'-l: I
il e e LS 2

ARCHIVOS’ ARGENTINOS DE PEDIATRIA

hiperfuncién del sistema neuroendocrino de defensa sistémica no espe-
cifica resultante en Gltimo término en una hiperfuncién del sector gluco-
corticoide suprarrenal que de defensa 1til se ha transformado, al produ-
cir un catabolismo exagerado a través de la neoglucogénesis, transporte
graso y esteatosis hepatica, en una defensa que por exagerada es equivo-
cada; en el segundo, urge la necesidad de potencializar todo este sistema
mediante la cortisona y el cloruro de sodio y quizds también con la
D.O.C.A.

La diferenciacién depende exclusivamente de medios auxiliares, siendo
el mas rapido, simple y exacto el contaje de los E. circulantes o, en caso
de ser el lactante un alérgico o un eczematoso, de la glicemia.

Existen hechos de todo orden —fisiopatolégicos, sefialados en este
trabajo sélo de paso— y terapéuticos que urgen la necesidad de enfocar
los llamados trastornos nutritivos del lactante con un criterio endocrino
como trastornos en la adaptacién del lactante. Nos hemos comportado
hasta ahora con el lactante como los legos en los primeros tiempos de la
- Endocrinologia y relacionado al sexo. La endocrinologia, como dijo
] Albrigh, no es solamente el estudio de aquellos seres desgraciados que
podrian ser colocados en la tienda lateral de un circo; existe tanta o mas
endocrinologia en un quemado, en un fracturado, y dirfamos nosotros,
o en un toxicésico, en un distréfico o en un descompuesto, como en un
eunuco, en un diabético o en un infantilismo.

i - g BIBLIOGRAFIA
B
(. 1. Finkelstein, H—Tratado de las enfermedades del nifio a pecho. Ed. “Labor”,
- 3a edic. alemana, p. 243.
LT 2. Ramén Guerra, A. U.—Trastornos nutritivos del lactante. XXI Curso de perfec-
h SIS cionamiento. Inst. de Clin. Pediat. e Hig. Inf. “Dr. Luis Morquio”, 1950; p. 99.
{ 3. Ramén Guerra, A. U. y Temesio, N—Recuento de eosinéfilos en diversos es-

tados espontdneos y provocados experimentalmente. Actas de las II Jornadas de
de la Soc. Arg. de Ped., 1951; p. 559.

Milia, F. C.; Lamelas, ]. y Falco, H—Curvas de eosinéfilos circulantes en los
trastornos nutritivos del lactante. “Arch. Arg. de Ped.”, 1951; XXVI, 198.
Milia F. C. y Lamelas, |—DLa cortisona en los trastornos nutritivos agudos del
lactante. “Arch. Arg. de Ped.”, 1951; XXXVI, 82.

Milia F. C. y Lamelas, J.—Las distrofias del lactante como enfermedades de adap-
J tacién. “Arch. de Ped. del Urug.”, 1951; XXII, 649.

7. Silverman, W. A.; Day, R. y Blodi, F.—Influence of Corticotrophin upon the
groth of premature infants. “Am. J. Dis. Child.”, 1952; 83, 267.

8. Venning, E. y Browe—Effect of testosterone on the excretlon of glycogenic
corticoids. “J. Clin. End.”, abril 1946.

9. Meneghello, ].; Niemeyer, H.; Rosselot, ].; Mardones, F. y Undurraga, O.—
Evolucién intrahospitalaria del lactante distréfico menor de un afio. “Rev. Chilena
Ped.”, 1952; XXIII, 162. i

10. Fanconi, G. y Landolt—Die Erscheinungdtormen des “Dyscorticimus” bien
jungen Saugling, “Helvet. Paed. Acta”, 1949; 4, 22.

11. Doemer, W. y Silver, H.—Abnormalities in the secretion of the adrenal cortex

during early life. “J. Ped.”, 1950; 37, 490.

o G B




: Casdsv y Referencias -

HIPOPROTEINEMIA IDIOPATICA EN UN LACTANTE
CON ENFERMEDAD FIBROQUISTICA DEL PANCREAS

POR LOS
[ ]
Dres. J. P. GARRAHAN y LEA RIVELIS

Creemos de interés dar a conocer la primera observacién de enfer-
medad fibroquistica del pancreas, diagnosticada clinicamente en el Insti-
tuto de Pediatria de la Facultad (afio 1950). Pero al hacerlo nos propo-
nemos considerar sobre todo una particularidad interesante que present6
nuestro pequefio enfermo temporariamente: nos referimos a los edemas
por hipoproteinemia. Esta situacién, de acuerdo a la literatura revisada por
nosotros, no es propia de la enfermedad fibroquistica o mucoviscosidosis.
Creemos que provisoriamente nuestro caso merece caracterizarse como
de “hipoproteinemia idiopatica”. Ello se justifica de acuerdo a lo esta-
blecido en lo poco que al respecto se ha escrito sobre el particular. Y
serd. motivo de comentario en este articulo, luego de referir con detalle
la historia clinica del caso.

HISTORIA CLINICA

J. J. H. Fecha de nacimiento: 31-V-950.

Antecedentes familiares y hereditarios: Padres de nacionalidad checo-
eslovaca de 27 y 29 afios de edad, sanos. No se registran antecedentes de
enfermedades familiares ni hereditarios.

Antecedentes personales: Primogénito, nacido de embarazo normal a
término, parto prolongado. Al nacer pesé 2.300 g. Tuvo ictericia fisiologica
que desaparecié en una semana. Fué alimentado al pecho en cantidad sufi-
ciente y sin inconvenientes las dos primeras semanas. A los 15 dias de edad
aparecen vomitos, célicos y deposiciones verdosas; se lo trat6 con leche con-
densada y antiespasmédicos. Los trastornos gastrointestinales mejoraron vol-
viendo entonces a la alimentacién materna exclusiva.

Enfermedad actual: En la cuarta semana de vida los padres consul-
taron por edemas de pies, manos y regién palpebral, y por palidez acentuada,
sintomas que se acompafiaron de rinitis y tos frecuente y seca. En un andlisis
de orina se comprobé 1008 de densidad y glucosuria de 2,86 g %, datos que
se reiteran cuatro dias mas tarde. La anemia era acentuada, no encon-
trandose formas rojas nucleadas ni desviacién nuclear en la serie blanca.
El nifio pesaba entonces 2.600 g, se alimentaba todavia con leche conden-
sada, que se reemplazé luego por pecho materno; no habia recibido ningin
tratamiento medicamentoso, transfusiones de sangre ni sulfamidas, y perma-
neci6 en su casa bajo vigilancia médica. Como el edema se acentuaba
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variando de localizacién y la tos volviérase mas frecuente e intensa, se interné
el nifo en nuestro Servicio.

Estado actual: Impresioné como un ninio distréfico; tenia 2 meses y !
8 dias y pesaba 2.800 g. Estaba afebril, con el sensorio conservado; la piel j
era muy palida, la facies abotagada, los ojos ocluidos por la infiltracién pal- |
pebral. Habia edema generalizado, especialmente marcado en las piernas, ,3
manos, region sacrolumbar y parpados.” La piel era fina y tensa en esos
sitios. La tos era frecuente, intensa y fatigante. Auscultacién en ambos campos
pulmonares: sibilancias y estertores bronquiales medianos y gruesos. El resto
del examen fisico del corazén, abdomen, etc., era negativo. En la fecha de
su internacién, el 8-VIII-950, se indic6 alimentacién al pecho materno,
raciones complementarias de caseinato de calcio al 5 '% vy transfusiones de
60 cm® de sangre y plasma en dias alternados. Los analisis efectuados a su
ingreso revelaron una anemia acentuada de 2.950.000 hematies por mm®.
Valor globular 0,87. Neutréfilos 41 9% (2711 mm?), linfocitos 52 % (3692),
monocitos 7 (% (497 mm?). Reacciones de Kline y Wassermann negativas
en padres e hijo. El examen de los grupos sanguineos no revelé ninguna
incompatibilidad con respecto al factor Rh y a los grupos clésicos de Lands-
A teiner. Las cifras de la urea, colesterol y proteinas figuran en la tabla I
5. > (estos datos seran comentados mas adelante).
El nifio continué en un estado delicado, afebril, con el peso estacionario;
- los edemas persistian cambiando de situacion dia a dia. Llamaba sobre todo
5 la atencién la -tos, frecuente e intensa, de caracter seco; la radiografia de
' térax, revel6 una sombra paracardiaca derecha y el resto del pulmén muy
e aereado con imagenes de enfisema. Los nuevos exdmenes de sangre indican:
e 16-VIII-950: hematies, 4.570.000 por mm?®; leucocitos, 12.400 por mm®;
A neutréfilos, 24 % ; linfocitos, 58 |% ; monocitos, 16 |%. El andlisis de orina
revel6 ausencia de glucosa; ésta, salvo la primera determinacion, no se
volvié a encontrar ya nunca, desde su internacién. Los demas datos figuran

i en la tabla. Para tratar su proceso pulmonar se suministré penicilina y estrep-

E - tomicina por via intramuscular. El dia 26-VIII-950 los edemas habian des-
| 5 ‘o aparecido casi por completo perdiendo el nino 600 g de peso en una semana.
e " Recibié tres transfusiones de plasma de 60 g cada una. El dosaje de proteinas

de la fecha, revela que se mantiene todavia la hipoproteinemia, si bien se
ha restablecido parcialmente la relacién albimina-globulina. La orina normal,
tiene densidad baja (1002). El nifio se alimentaba muy bien pese a la tena-
cidad de la tos, que continué siendo intensa, frecuente y fatigante, moles-
tindolo en el sueno e interfiriendo a veces en su alimentacién. Diez dias
después de los ultimos datos de laboratorio, el 4-IX-950, coincidiendo con
una cifra normal de proteinas en sangre, segin puede verse en la tabla. los
edemas desaparecieron por completo, quedando la piel flaccida, sin paniculo
adiposo. Por consiguiente, a las cuatro semanas de su internacion se corrigio
completamente el edema, en tanto que la tos persistia, con un neto cardcter
coqueluchoideo; presentaba a veces crisis de cianosis y disnea intensa que
requerian la provision de oxigeno y analépticos. Daba la impresién de que
a pesar de la intensidad de la tos, le era imposible al nifio desprender sus
secreciones bronquiales, mucosas y espesas. La respiracion era frecuente y
fatigante, acompaiéandose casi siempre de tiraje y retracciones tordcicas y
epigastricas, Por el cardcter coqueluchoideo de la tos y los accesos de cianosis,
se pens6 en tos convulsiva, si bien faltaba el antecedente del contagio y el
hemograma no arrojaba datos a favor de esta enfermedad. Se practicé un
examen del exudado faringeo, observindose escasa flora bacteriana consti- |
tuida por bacilos y diplococos Gram positivos. Los cultivos en placas de
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agar-sangre-penicilina para investigar el heméphilus pertussis fueron nega-
tivos. Después de un tratamiento ininterrumpido de 12 dias con penicilina
y estreptomicina por via parenteral, sin ninguna mejoria del cuadro bronco-
pulmonar y frente al fracaso de la misma, se reemplazaron estos antibiéticos
por aureomicina, 250 mg diarios por via bucal durante 17 dias consecutivos.
Como no mejoraba, se reemplazé la aureomicina por cloromicetina durante
dos semanas en dosis adecuada, sin ninguna mejoria apreciable. La tos se
atenuaba muy poco con los antiespasmédicos y sedantes y por momentos el
catarro parecia ablandarse, llegando a desprenderse algunas mucosidades
espesas y amarillentas al producirse voémitos.

El nifio se mantenia en un estado de profunda distrofia, sin progresar
de peso, a pesar de la alimentacién correcta que recibia (leche de madre y
complemento de leche albuminosa), y la satisfactoria provisién energética
adecuada a su edad y a su peso tedrico. El apetito era excelente y presentaba
cuatro o cinco deposiciones diarias algo pastosas. En repetidas ocasiones con
los vémitos eliminaba expectoracién mucosa, filante, de color verdoso.

Las sucesivas radiografias mostraban los diafragmas bajos, imdgenes
de enfisema y de atelectasia, asi como la persistencia del tridangulo paracar-
diaco derecho. La reaccién de Mantoux dié resultado negativo, en las dilu-
ciones habituales. :

Por el cuadro pulmonar rebelde aparecido en el primer mes de vida,
con una tos de caricter coqueluchoide y el grado acentuado de distrofia, se
pensé en una posible enfermedad fibroquistica del pancreas. Se realizé en
consecuencia un tratamiento con nebulizaciones de penicilina y estrepto-
micina cuando el nifio contaba 4 meses de edad. A los pocos dias se noté
una gran mejoria de la tos y de los sintomas auscultatorios. Después de
cinco semanas de tratamiento ininterrumpido, de dos nebulizaciones diarias,
se obtuvieron resultados superiores a los logrados con los mismos antibi6ticos
inyectados y con aureomicina y cloromicetina. Para destacar una posible mal-
formacién tolerada de es6fago a bronquios y como primer paso para una
préxima exploracién endoscépica con fines diagnésticos y terapéuticos, se
toman con fecha 8-X-950 radiografias de eséfago con relleno, de frente y
de perfil, no encontrindose alteraciones visibles.

Las deposiciones eran aparentemente normales al principio, los tres

primeros meses, pero luego observadas con mayor detalle, impresionaban
como jabonosas y pastosas mientras aumentaban de tamafio. Un primer
examen quimico fué normal, pero el nifo se alimentaba entonces sélo con
leche de madre y leche albuminosa, no recibiendo almidén bajo ninguna
forma. .
Para explorar la absorcién de las grasas se emple6 un procedimiento
sencillo y grosero, que revel$ la alteracién de dicha absorcién: se administrd
aceite de higado de bacalao en gotas por via bucal, cosa que impregné con
su olor penetrante las materias fecales del nifio. Por otra parte, se admi-
nistraba en forma permanente vitamina C y preparaciones acuosas de vita-
minas A y D en altas dosis.

Cuando el nifio contaba 4 meses de edad, nos propusiemos en varias
oportunidades practicar una exploracién enzimatica del pancreas por medio
del sondeo duodenal, para conofirmar nuestro diagnéstico de enfermedad
fibroquistica o mucoviscosidosis, pero no nos fué posible realizarla, ya que
la extrema distrofia del nifio y su proceso pulmonar lo hacfan dificil; presen-
taba cianosis y disnea a la menor exploracién o maniobra. Por los mismos
motivos no nos fué posible practicar una broncoscopia con fines diagnédsticos
y terapéuticos. "
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Los analisis efectuados con fecha 3-XI-950 revelaron valores proteicos
normales. Las proteinas sanguineas continuaban en 5,58 g %: albtimina
3,77 g \%, globulina total 1,81 g '%, y el colesterol en 1,28 g '%. El nifo
se alimentaba bien, y tenia un apetito sorprendente. Se suprimié el pecho
materno y se le dié leche albuminosa con agregado de dextrinomaltosa y
raciones complementarias de sopa de Czerny; recibia ademas rubrafolin B
12,5 microgramos diarios y transfusiones de sangre total. Al llegar a los
5 meses de edad se agregaron pequenas cantidades de sopa de harinas y
puré de zapallo y zanahoria con el fin de alimentarlo segin correspondia
a su edad.

Pese a la dietética adecuada, el nifio se mantenia muy desnutrido; al
cumplir 5 meses, pesaba solamente 3.200 g; no tenia diarrea ni vémitos; el
abdomen era globuloso; el térax cilindrico con los relieves éseos muy mar-
cados y con tiraje intercostal e infraclavicular. La tos persistia con el mismo
caracter coqueluchoideo del comienzo y con gran dificultad para movilizar
las secreciones bronquiales. Por pedido de los padres se di6 de alta al nifio
el 10-X-950, continudndose su atencién en el consultorio externo. Después
de permanecer sélo una semana sin recibir nebulizaciones, el proceso pul-
monar se reagudizé en forma alarmante, siendo necesario reanudar las apli-
caciones de penicilina y estreptomicina. Con los nuevos agergados en la
alimentacién, las deposiciones fueron tomando aspecto sospechoso de celia-
quia, siendo pastosas y muy fétidas. El andlisis quimico revel6 el 10-XII-950,
a los 6 meses de edad, un aumento grande del amoniaco fecal: 12,8 (normal.
2-4), aumento de las grasas neutras (/4= ) ; almidén intracelular (+-++),
y gran cantidad de eritro y semidextrinas. Los examenes de sangre efectuados
esos mismos dias, dieron resultados normales para las proteinas y el coles-
terol. Hematies, 2.990.000 por mm* y leucocitos, 26,000 por mm®: valor
globular, 0,80; férmula leucocitaria: neutréfilos, 42 %; eosindfilos, 4 '%:
baséfilos, 2 1% ; linfocitos, 46 % ; monocitos, 6 % ; orina normal sin glucosa
ni albimina.

En el Gltimo mes (diciembre de 1950), el nifio tuvo un episodio febril,
otalgia e inapetencia desacostumbrada: el cuadro pulmonar se complicé con
rinofaringitis, otitis media supurada bilateral e hipertermia. Fué ‘tratado con
paracentesis, sulfamidas, penicilina y estreptomicina inyectables. La otitis
curd y se normalizé la temperatura, pero persistié el decaimiento y la apatia.
La tos persistia sin mejorar pese al enérgico tratamiento impuesto por el
episodio agudo; los ruidos bronquiales eran abundantes a la auscultacién. La
distrofia se fué acentuando en forma progresiva cuando el nifio contaba 6
meses de edad; habia inapetencia rebelde, apatia y fatiga que se acentuaba
con los accesos de tos. La disnea leve al principio se fué intensificando dia
a dia y el color pélido terroso de piel y mucosas, se fué tornando cianético.
El decaimiento se exageraba, la tos se fué haciendo mas leve en los tltimos
dias, pero la respiracién era cada vez mas dificultosa y superficial.

El nifio fallecié6 con un cuadro de letargia, cianosis y disnea continuas,
sin fiebre ni episodios agudos terminales. Aparentaba un estado de sofo-
cacién lenta. Tenia entonces 7 meses y 11 dias y pesaba poco mas de 3 kilos.
Habia permanecido en su casa los dos tltimos meses, desde el 10-X1-950,
en que fué dado de alta, pero continué bajo nuestra vigilancia, no siendo
posible auxiliarlo con carpa de oxigeno, etc., ni tampoco confirmar nuestro
_diagnéstico con el examen “post mortem” del pdncreas, pulmones y otras
visceras, : .
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DISCUSION

Se trata como vemos, de un lactante que fué internado en nuestro |
Servicio a los dos meses de edad, y que presentd casi desde el nacimiento
sucesivos procesos patolégicos de dificil caracterizacién. Al mes de edad,
coincidiendo con el edema generalizado y la tos, se comprueba glucosuria
en un analisis de orina, dato que se confirmé pocos dias maés tarde. La
presencia de glucosa en la orina, indica ya sea la existencia de un alto
nivel de glucosa en sangre, es decir, una hiperglucemia o bien una defec-
tuosa reabsorcién de glucosa a nivel de los tubulos. La primera condicién
puede resultar de una ingestion exagerada de azilcares o de una enfer-
medad metabdlica como la diabetes. Se pueden encontrar glicidos en
pequeifias cantidades en la orina de nifios sanos, sobre todo en los primeros
meses de la vida. La glucosuria alimenticia se produce cuando se eliminan
por el rifién pequefias cantidades de glucosa, después de una ingestion
excesiva de hidratos de carbono. Aunque en este nifio no tenemos el dato
de la glucemia, se recoge de los antecedentes que en los dias que presento
la glucosuria, era alimentado casi exclusivamente y en forma indiscri-
minada con leche condensada y agua como tratamiento de los vémitos.
Debido a la desproporcionada cantidad de azicares que contiene este
alimento (55 g de lactosa y sacarosa por cada 8 g de proteina y de grasa),
cabe pensar en una glucosuria alimenticia producida por una alimen-
taciéon demasiado rica en glicidos, en un organismo cuyos mecanismos
de regulacién metabdlica estdn funcionalmente inmaduros. Por otra parte,
suprimida la leche condensada y restituido el nifio al pecho materno, no
se volvié a encontrar glucosuria en posteriores investigaciones.

En cuanto al edema, se hizo evidente en la cuarta semana de vida,
aumentando de intensidad y generalizandose a todo el cuerpo durante
su internacién, cuando el nifio contaba 2 meses de edad. Era un edema
blando y blanco, que infiltraba la cara, los parpados, los miembros y la
regién sacrolumbar. La orina de densidad 1005, era normal. El examen
de sangre revel6 una hipoproteinemia acentuada como puede verse en
el cuadro transcripto.

Prot. Glob. Rel. Colest. Urea

Fecha Edad Peso tot. ¢ Alb. total AlG mg g Hangder

9-8-50 2 m. 2.800 3.70 2.18 0.99 217 131 0.196
16-8-50 2 2.940 839 1.94 1.41 1.37 0.145
25-8-50 2 ,, 2.340 3.87 212 1.75 1.21

4-9-50 2 ,, 2.500 6.00 3.54 2.46 1.41 341 —

3-11-50 5 ,, 3.100 5.58 5,77 1.81 2.07 128

4-12-50 6 ,, 3.400 6.75 4,48 2.27 1.98 128 ++

El nifio fué tratado con alimentacién materna y raciones comple-
mentarias de caseinato de calcio al 5 %, tres transfusiones de sangre de
50 g cada una y tres de plasma de igual cantidad en el curso de 18 dias.
Ademas, antibiéticos para combatir la infeccién pulmonar agregada. Des-
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pués del segundo analisis de sangre del dia 16-VIII-950, que revel6 una

acentuada hipoproteinemia de 3,35 g 9 pero con un aumento apreciable
de las globulinas, el nifio comenz6 a desinfiltrarse progresivamente per-
diendo en la semana siguiente 600 g de peso en apenas ocho dias, es
decir, algo mas de la quinta parte de su masa corporal. El edema habia
desaparecido casi por completo cuando se practic6 la tercera determi-
nacion, la cual revelaba atn una hipoproteinemia de 3,87 g %, pero
con un aumento acentuado de las globulinas que se acercaban a la cifra
normal y una relacibn A/G = de 1,21.

Se determinaron las fracciones globulinicas por el método quimico de
Wolfson y Cohn (practicado por el Dr. Mittelman), encontrandose un
aumento de la alfa-globulina y disminucion de la beta y gamma-globulina.
A cuatro semanas de su ingreso, el dia 4-IX-950, el nifio ya sin edemas
evidenciables clinicamente, presenta un cuadro hematico normalizado con
6 g % de protidos totales y un aumento de 1,50 g de globulinas con
respecto al primer dosaje. Las albiiminas se encuentran en niveles nor-
males. Al parecer se habia producido una regeneracién mas rapida e
intensa de las globulinas que de las albiiminas. Cuando se alcanzé la
normalizacién del cuadro humoral con desaparicién completa de los
edemas y mejoria del estado general, se suspendieron las transfusiones.
Los edemas no reaparecieron mas en los meses sucesivos como lo ates-
tiguan datos posteriores: cuando el nifio contaba 5 y 6 meses de edad y
el cuadro de sus proteinas sanguineas se mantenia normalizado. No
existia en el nifio insuficiencia circulatoria, hepatopatia ni nefropatia; la
anemia (2.950.000 hematies por mm®), no era tan intensa como para
justificar una alteracién anoxémica tan acentuada de los capilares ni
habia tampoco ingestién excesiva de sales o de agua ni administracién
de soluciones salinas por via parenteral. Se trataba por lo tanto de un
edema por hipoproteinemia acentuada. Las proteinas de la sangre’, se
encuentran normalmente en los lactantes del primer semestre entre 5.5
y 6,2 g '%. La albiimina: 4 a 4,5 g %, globulinas 2 a 2,5 g '%, indice
de albimina-globulina 1,5 a 2,5. En el ‘recién nacido pueden encon-
trarse cifras de 4,5 g |% de proteinas totales en plasma y cifras atin mas
bajas en prematuros (**). Se acepta que el plasma de los recién nacidos
a término y de los prematuros contiene menor cantidad de proteinas que
el de adultos y nifios mayores y si bien el descenso ocurre en las dos frac-
ciones proteicas, es proporcionalmente mayor en la fraccién globulina.
Se ha tratado de relacionar el grado de esta deficiencia proteica relativa
con el de madurez del nifio, su peso de nacimiento, la gemelaridad y el
edema del recién nacido.

En e] caso en estudio habian descendido las proteinas de la sangre
por debajo del nivel del edema (4 a 5 g %, para la cifra total de proteinas
séricas), pero la seroalbimina es el factor mas importante en la pato-
genia del edema: por su menor tamafio molecular (peso molecular 65.000
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aproximadamente ), desarrolla una presién coloidosmética tres veces mayor
que la globulina (peso molecular que oscila entre 155.000 y 167.000).
Se acepta que el edema se produce cuando la albimina cae por debajo
de 2,5 g '% cm® de sangre, siendo entonces incapaz de oponerse a la
presién de filtracién. Pero en nuestro caso, con hipoproteinemia de 3,17
¢ % resulta sorprendente el descenso de las globulinas a 0,99 g %, dato
que no es habitual encontrarlo en las alteraciones de las proteinas san-
guineas. Ahora bien, calculando en porcientos del total de proteinas, vemos
que las albiminas constituyen en nuestro caso (2,18 g %) el 68,77 %,
mientras que las globulinas (0,99 g '%) representan el 31,23 (%, propor-
cién algo baja. Normalmente la albimina representa el 55-62 % de las
proteinas del plasma, mientras que el valor total de las globulinas que
concuerda bastante bien en los distintos métodos de la electrolisis, preci-
pitacién salina o precipitacién cuantitativa, se eleva a 2,7 g % cm’, es
decir, que representa normalmente un 35 (% de la cifra total de proteinas
aproximadamente (Wuhrmann-Wunderly) *. Por lo tanto, ambos ele-
mentos, albtimina y globulina se encuentran disminuidos en nuestro nifio
y han sufrido una reduccién porcentual del 50 7% de su peso en gramos,
si bien este descenso es algo mayor en las globulinas. Cuando las proteinas
sanguineas disminuyen, lo hacen a expensas de su fraccién albtimina en
tanto que las globulinas no se alteran o bien lo hacen aumentando su
cocentracién en la sangre. Este aumento de las globulinas con descenso
de la albtimina, constituye un hecho destacado que se presenta no sola-
mente en numerosas enfermedades de caracter inflamatorio progresivo e
irreversible, en el llamado sindrome humoral nefrético, en las afecciones
difusas del parénquima hepatico (en la cirrosis por ejemplo), y en tras-
tornos de las secreciones internas, como lo hace notar Whurmann y tam-
bién en tumores malignos bien caracterizados: plasmocitoma de globulina
alfa y plasmocitoma de globulina beta. Los estados de hipoproteinemia
son debidos siempre a una baja de las alblminas en general, mientras
que en toda hiperproteinemia hay aumento de las fracciones globulinicas.
Segtin Wuhrmann: “el organismo, frente a las agresiones de cualqmel
naturaleza, infecciosas, toxicas o mecénicas, responde en una forma uni-
forme, que en conjunto se caracteriza por un aumento mas 0 menos acu-
sado de las globulinas y la correspondiente disminucién de las albiminas,
es decir, una desviacién hacia las fases menos dispersas o desviacion a la
izquierda”. Segtn el concepto de Wuhrmann, en toda desviacion cuanti-
tativa intensa de las proteinas sanguineas se observa ademas una alte-
raci6n particular de la estructura constitucional de la proteina, es decir,
una alteracién cualitativa o disproteinemia, entendiéndose por disprotei-
nemia un trastorno patolégico de las proteinas de caracter funcional; una
disfuncién.

Los mecanismos que pueden alterar la proteinemia en el sentido de
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su disminucién, ocasionando hipoproteinemia pueden reducirse a tres
principales:

1° Falta de proteinas por ingestion escasa o por defectuosa absorcién
de las mismas.

2° Pérdida o eliminacién de proteinas del organismo.

3? Proteinogénesis defectuosa por alteracién del mecanismo de la
sintesis o del catabolismo de las proteinas hematicas.

Existen, sin embargo, casos reconocidos por todos los autores, de

 “hipoproteinemia esencial” en las cuales un estudio acabado no permite

encontrar la causa de este trastorno especial del metabolismo proteico.
La hipoproteinemia por falta de provisién proteica produce el llamado
edema nutritivo o edema de guerra. Este cuadro se observa aiin en la
actualidad, si bien era mas frecuente en épocas anteriores, en nifios
alimentados con exceso de hidratos de carbono y bajo contenido proteico.
El cuadro tipico es el de la “distrofia farindcea” en su forma hidrépica.
En los casos de edema nutritivo, la disminucién de seroalbiimina es rela-
tivamente mayor que la de seroglobulina, con los resultados comprensibles
sobre la regulacién de los fluidos intra y extravasculares. En casos de
absorcién inadecuada de proteinas (sprue, sindrome celiaco, diarreas

" crénicas y enfermedades del aparato digestivo), se produce igualmente

el mismo cuadro, y al igual que en los estados de alimentacion defici-
taria cronica, se comprueba constantemente el descenso de la fraccion
albimina y nunca de la globulina. En dichos estados de diarrea, a la
falta de absorcién de las proteinas alimenticias se agrega la eliminacion
de las mismas y de otras proteinas celulares del tubo intestinal, todo lo
cual ocasiona un balance negativo del nitrégeno.

En lo que respecta a pérdida de proteinas del organismo, sélo debe-

mos decir **, que en el sindrome nefrético hay gran albuminuria y cilin-
3

druria sin prejuzgar sobre la importancia de este sindrome ni tampoco
si el mismo precede o sigue al sindrome humoral nefrésico, cuestiones que
se hallan actualmente en revision. En la sangre se encuentra una hipo-
proteinemia con hiperalbuminemia que puede alcanzar cifras extremas
en tanto que las globulinas pueden tener valores normales o generalmente
aumentados. Mediante el método electroforético, se encuentra un aumento
constante de las alfa y beta globulinas, o sea de las proteinas lipoidéforas.
La fraccién gama globulina se halla muy disminuida, lo cual explica la
disminucién de los anticuerpos y de la resistencia general del organismo.
Del mismo modo que en la nefrosis, pérdidas de proteinas del cuerpo
pueden encontrarse en los casos de supuraciones crénicas, dermatosis
generalizadas y en quemaduras extensas.

Finalmente la hipoproteinemia puede resultar de una defectuosa
formacién de las proteinas y de una anormalidad en su sintesis o en su
catabolismo, como ocurre en las disfunciones hepaticas. Los trastornos
de la génesis y evolucion de las proteinas plasmaticas estan intimamente
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relacionados con los conceptos de dis y paraproteinemia ya enunciados.
Se admite que la formacién de las proteinas plasmaticas en el organismo
humano se halla sometida a una regulacién por un mecanismo central.
La concentracién y la relacién de albuiminas y globulinas con el objeto
de mantener la presién oncética, junto con la isotonfa e isoionfa consti-
tuyen constantes de gran importancia en el matenimiento del medio
interno. Se cree que el sitio de la formacién y sintesis del fibrinégeno
reside en el higado, en las mismas células hepaticas, asi como en el
S.R.E. del sector intrahepatico. La intervencién de la médula ésea seria
problematica. El origen y formacién de las esferoproteinas de la clasi-
ficacién de Atsbury, es decir, la albimina y la globulina, da lugar a
hipétesis y explicaciones algo divergentes. Se cree también que la sintesis
de las albliminas hematicas ocurre “en el higado y por el higado” y que
los hechos clinicos, especialmente los estados de hipoproteinemia y las
observaciones experimentales descartan la intervencién de otros érganos
o sistemas. También se pensé en un principio que las proteinas heméticas
groseramente dispersas, es decir, las globulinas, se formaban en el higado,
pero desde que Aschoff cre6 el concepto del S.R.E. se vinculé a éste
el origen de las globulinas. El comportamiento de ]las mismas en las enfer-
medades infecciosas muestran la relacién entre los hechos inmunolégicos,
las proteinas sanguineas y el S.R.E. Segtin Keilback las proteinas san-
guineas tienen una existencia de tres a cuatro semanas; las albiminas
parecen regenerarse mas rapidamente en los casos en que por plasmafé-
resis o por la dieta se ha producido hipoproteinemia. Este hecho es negado
por muchos autores. En resumen, se considera al higado como el 6rgano
central del metabolismo proteico general. Interviene en el almacenamiento,
desintegracién, formacién y transformaciéon de las proteinas heméticas,
sin menoscabar la importancia del sector extrahepatico del S.R.E. que
interviene en la formacién de las globulinas.

Segtin Wuhrmann “en ausenscia de alteraciones clinicas importantes
o alteraciones morfolégicas, frente a una disproteinemia no explicable,
hay que pensar siempre en una alteracién funcional hepatica del sector
proteico. Dicha premisa es aplicable principalmente en los casos de curso
afebril. Los hallazgos anatémicos e histologicos negativos no invalidan
dicho concepto puesto que las degeneraciones de naturaleza quimica no
siempre corren parejas con los datos morfolégicos”.

Queda por considerar el grupo de las “hipoproteinemias esenciales”
en las cuales una observacién clinica minuciosa no permite.encontrar la
etiologia del proceso. La hipoproteinemia esencial o idiopatica, llamada
también edema esencial, nefrosis sin albuminuria (Fanconi), nefrosis sin
nefrosis (Nonnenbruch, 1935), ha sido a menudo descripta en adultos,
pero escasisimas son las observaciones recogidas en ninos. Se traté de
casos en los cuales no existia previamente una nefrosis propiamente dicha
y falté el aumento del colesterol. Muchos de estos casos han revelado
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sorpresas de autopsia que escaparon al diagnéstico durante la vida:
cirrosis hepatica no diagnosticada, higado grasoso por alcoholismo, tuber-
culosis, tumores malignos de vejiga, sarcoma de intestino, etc. Al lado
‘de estos casos infrecuentes, la mayor parte de las hipoproteinemias esen-
ciales parecen deberse segin Wuhrmann a alteraciones de la funci6n
hepética dificilmente demostrables clinicamente y que se acompafian de
una gran labilidad del intercambio hidroclorado. Por lo tanto, este grupo
debiera incluirse en el tercero de esta clasificacién provisoria, ya que se
X. trataria de una defectuosa formacién de proteinas sanguineas dependiente
' de una alteracién hepatica. Teniendo como base la negatividad de todos
. los ‘datos clinicos y de laboratorio, otros autores aceptan de acuerdo con
Lichtwitz como causa de estas hipoproteinemias esenciales una “alte-
racién del mecanismo regulador central” situado en el hipotdlamomesen-

-[:" ' céfalo y las califican entonces de “edemas diencefalicos™. Con el auxilio
B de los nuevos métodos de fraccionamiento se distinguen dos formas de
i edema idiopatico. En una de ellas todas las fracciones proteicas dismi-
B nuyen en igual cantidad con lo que el cociente y la proporcién relativa
i de las mismas no se modifica. En la otra forma hay semejanza con el

3 cuadro humoral de la nefrosis, con disminucién grande de la albimina,
mientras que las globulinas aumentan y se hallan desviadas hacia las
B fases groseramente dispersas. Recientemente ® Fanconi (1946), describio
' un sindrome nuevo bajo el nombre de “hipoglobulinemia esencial”, que
_ se caracterizaria, ademéas del descenso de las globulinas, por alteraciones
8. del mecanismo regulador del agua, tendencia al edema, exagerada elimi-
nacién acuosa en la prueba de Volhard y susceptibilidad exagerada a las
infecciones. Lichtwitz lo incluye en el grupo de los edemas diencefé-
. licos. Segin Fanconi se diferenciaria de los edemas de hambre por la
- existencia de linfopenia evidente, la disminucién de la eritrosedimen-
i tacién y por ser un cuadro de larga duracién.

. Revisada la literatura, encontramos que muchos casos de hipopro-
a0 . . . . s .

e teinemia esencial se han descripto en adultos, pero escasisimas publica-
e cionesse refieren a nifios. La primera descripcién de hipoproteinemia idio-

b= patica en nifios fué hecha por Thompson, Mcquarrie y Bell®. Se
trataba de un nifio de 2 afios de edad, que presenté edemas e hipopro-
teinemia desde los 13 meses. En la autopsia se comprobé una atrofia de las
células hepiticas, especialmente en la zona intermedia y periférica de los
16bulos. Los autores deducen la existencia de una anomalia congénita en
la funcién del higado, debida a la reducida cantidad de tejido hepatico
funcionante. El titulo del trabajo es: “Edema asociado con hipogénesis
de las proteinas séricas y cambios atréficos en el higado”. Afios después
Schick y Greenbaum 7 relatan el segundo caso producido en nifios, con
el titulo de “Edema con hipoproteinemia debido a un defecto congénito
en la formacién de proteinas”. Segin los autores, éte no puede ser ex-
plicado por “lack or loss” de proteinas del cuerpo. Atribuyen este cuadro
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a una deficiencia congénita del higado, médula 6sea y S.R.N. que se
revela por una incapacidad para sintetizar las proteinas plasmaticas.

Hamburger y Peterman ® publican un nuevo sindrome de “Dispro-
teinemia familiar idiopatica”, que fué observado en varios miembros de
una familia. Se caracteriza por hipoproteinemia y alteraciones en las
cifras de electroforesis del plasma sanguineo. Coexiste con trastornos
vasculares, malformaciones congénitas y abortos.

Recientemente Hertzog, Elmira y Faust® dan a conocer un caso de
edema e hipoproteinemia en un nifio de 8 semanas en el cual habia
disminucién acentuada de las proteinas séricas sin relacién con ninguna
causa o factor conocido de hipoproteinemia. El descenso de las proteinas
se observaba en ambas fracciones, con cifras muy bajas para las globu-
linas: 0,10 g ' %; 0,90 g y 0,47 g ‘% en otras ocasiones. La proteinemia
se normaliz6 luego completamente: 6,5 (%. Los autores piensan que la
terapéutica instituida no tuvo influencia en la curacién y que este edema
e hipoproteinemia se debe a un defecto temporario de la sistole o del
catabolismo de las proteinas séricas sin ninguna evidencia clinica de
disfuncién hepatica, y deducen que la causa de esta hipoproteninemia es
desconocida, mereciendo la designacion de idiopatica.

Si bien el nifio que motiva nuestra comunicacién fallecié meses mas
tarde a consecuencia de un proceso complejo que diagnosticamos en su
oportunidad como una mucoviscosidosis o enfermedad fibroquistica del
pancreas, en el momento de la apariciéon del edema pensamos que no
existia una causa clinicamente imputable de hipoproteinemia. Si bien
habia antecedentes de carencia alimentaria por una dieta a base de
leche condensada diluida durante varios dias en un nifio distréfico y
vomitador, no se puede atribuir la hipoproteinemia a esa breve defi-
ciencia alimentaria. Existen casos corrientes de carencias alimentarias mas
acentuadas y prolongadas sin alteracién de la proteinemia, sin edemas.
En el caso clinico en estudio, no existian trastornos renales o nutritivos
de los que clasicamente se conocen como productores de edema e hipo-
proteinemias, ni tampoco los examenes clinicos y de laboratorio permi-
tieron descubrir signos organicos o funcionales de hepatopatia.

Pensamos pues, que el nifio estudiado por nosotros present6 un edema
por hipoproteinemia idiopatica transitoria, que se corrigié en el curso
de la evolucién para no volver a parecer mas. Es posible que se deba
seglin sugiere 'Wuhrmann para estos casos, a una alteracion funcional
hepética del sector proteico, pues el higado constituye generalmente el
centro en que se genera este tipo de procesos: No- encontramos en la
amplia literatura actual sobre la enfermedad fibroquistica del pancreas,
casos asociados con edemas e hipoproteinemias precoces, hecho que
podria tener su explicacién en la ausencia o disminucién de la tripsina
pancredtica y en el balance nutritivo del nitrégeno,
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El edema tardio producido en un momento avanzado de la enfer-

~medad por gran desnutricién y excesiva pérdida de sustancias nutritivas

por la expoliacién diarreica, asi como el edema que sobreviene en la insu-
ficiencia cardiaca congestiva son de observacién relativamente frecuente.
En una sola publicacién se refiere la asociacién de enfermedad fibro-
quistica del péancreas, con edema hipoproteinemia e hipoglobulinemia;
este caso publicado por Glanzmann' ' en 1946, bajo el titulo de:
“Disporia entero-bronco-pancreética congénita familiar” presenta una gran
analogia con el nuestro. El autor considera que es éste el primer caso
de la literatura en que, junto al sindrome de fibrosis quistica del pancreas
se presenta enfisema pulmonar del lado derecho a consecuencia de la
obliteracién de un bronquio por las secreciones espesas solidificadas. Tales

hechos coexistian con un cuadro sanguineo de hipoproteinemia e hipo- -

globulinemia familiar, cosa que hasta entonces no habia sido atin descripta.

Analizando el otro aspecto del problema, encontramos que en el primer

mes de vida, casi concomitantemente con el edema aparece rinitis y tos

frecuente y seca, sintomas con los cuales el nifo fué internado en nuestro
Servicio. Corregido el edema a las pocas semanas de internacién, la tos
por el contrario continué siendo intensa, frecuente y fatigante, molestando
al nifio en su suefio e interfiriendo su alimentacion pese al sorprendente
apetito que presentaba. Se sospeché de entrada, una tos convulsiva por
el cardcter claramente coqueluchoideo de la tos, la cianosis y disnea
intensos que le acometian por momentos, y los accesos seguidos por vo-
mitos con expulsién de mucosidades filantes; pero esta sospecha resultd
insostenible por la falta de antecedentes de contagio, la ausencia de altera-
ciones en el hemograma, el examen bacterioscépico y el cultivo en medios
apropiados negativos. El tratamiento con diversos antibidticos (penicilina,
estreptomicina, aureomicina y cloromitenia) en dosis adecuadas resulté
infructuoso, en cambio el proceso pulmonar se beneficié bastante con
las nebulizaciones de penicilina y estreptomicina. La distrofia era acen-
tuada, y pese a la dietética correctamente regulada, el nifio era incapaz
de progresar de peso y mejorar. Frente a este cuadro de distrofia acen-
tuada en un nifio de 3 meses, con un proceso bronquial rebelde y tos
coqueluchoidea persistente que aparecieron al mes de edad, atn sin alte-
racién de las deposiciones, que no presentaban aspecto celiaco hicimos
diagnéstico de enfermedad fibroquistica del pancreas, pensando que ¢l
componente pancreético de la misma atin no se habia manifestado abierta-
mente. Por el mal estado de salud del nifio no nos fué posible explorar las
funciones exécrinas del pAncreas, pues presentaba severos accesos de disnea

y cianosis a la menor exploracién; no estdbamos informados atin de la prue-

ba propuesta por Shwachman para determinar la presencia de la tripsina
fecal, y que dada la edad de nuestro enfermo hubiese sido de gran valor
diagnéstico. Las deposiciones fueron tomando en los tiltimos dos meses

de vida un carcter sospechoso, siendo algo pastosas y abultadas, existia
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aumento de las grasas, del amonfaco y del almidén. El nifio fallecié a los
7 meses de edad, con un cuadro de cianosis y disnea continuos, y extrema
distrofia; la radiografia de térax revel6 las mismas imagenes de los meses
anteriores: enfisema generalizado, pequefias sombras de atelectasia y la
persistencia del triangulo cardiofrénico derecho.

En resumen pensamos que el nifio estudiado presenté una enfermedad
fibroquistica del pancreas o mucoviscosidosis; clinicamente toda su his-
toria concuerda con la misma: comienzo en el primer mes de vida con
severo predominio de los sintomas pulmonares y distrofia y desnutricion
acentuada pese a una ingestion alimentaria adecuada, incluso la primer
sospecha de coqueluche y la tenacidad de la tos; la disnea y la cianosis
que lo llevaron a la muerte a los 7 meses deedad, pese al tratamiento
instituido. El cuadro intestinal no llegé a tener un cardcter definidamente
celiaco, pero ello se debe en parte, a la severidad del cuadro pulmonar
que le restaban importancia. La insuficiencia pancreatica no tuvo tiempo
de manifestarse por cuanto la alimentacién con lecha de madre y leche
albuminosa pero desprovista de almidén y cereales no es la més propicia
para hacerla aparecer. Por otra parte, hemos visto en la literatura casos
de enfermedad fibroquistica del pdncreas en los cuales el componente
pancredtico era incompleto en los primeros meses de la vida; mas tarde
va haciéndose la fibrosis progresiva con una agravacién de la sintomato-
logia que lleva a la muerte. El caso estudiado concuerda perfectamente
con el 2° grupo de la clasificacién de Andersen que es justamente el de
mayor frecuencia y el de peor pronéstico. A pesar que no pudimos
confirmar el diagndstico por medio de la exploracién pancreatica ni por
el examen necrépsico, tenemos la impresion de la exactitud del diands-
tico clinico y pensamos que muchos casos erréneamente clasificados como
bronquitis crénicas, neumopatias prolongadas, en nifios distréficos graves
algunos con trastornos intestinales deben haber sido enfermedades fibro-
quisticas no diagnosticadas. Al mismo tiempo recalcamos el error que
puede favorecer la designacidn clasica, que destaca la lesion de un érgano,
¢l pancreas, cuando en realidad son los trastornos del aparato bronco-
pulmonar los causantes de la sintomatologia predominante a veces, y
los que sefialan el destino del enfermo.
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HEMORRAGIA CATACLISMICA POR DIVERTICULO
DE MECKEL *

POR LOS DOCTORES

RODOLFO S. REY SUMAY ROBERTO GOMEZ JOLY
Jefe de Servicio Subjefe de Clinica
WILFREDO APARICIO
Médico Asistente

Presentamos hoy el estudio de un caso de graves hemorragias pro-
vocadas por una anomalia del intestino delgado bien conocida, como es
el diverticulo de Meckel; y aunque su presentacién no pareciera justifi-
cada, ya que el tema fué estudiado exhaustivamente en nuestro medio y
sobre todo por conspicuos miembros de esta Sociedad, creemos que él
tiene ciertas caracteristicas que merecen ser comentadas.

Tales son la edad en que se iniciaron las hemorragias (11 meses ), la
alejada implantacién del diverticulo (1,80 m de la valvula ileocecal), la
repeticién casi ritmica en el tiempo, de las hemorragias (11-17-24 y 30
meses), una de ellas de caracter cataclismico que lleva al colapso; valo-
rado todo ello por el ahinco con que hemos buscado la confirmacion
del diagnéstico presuntivo en sus distintas internaciones, con la colabo-
racién inapreciable del radiélogo Dr. Raschella Romanelli; a pesar de
la afirmacién de la imposibilidad del diagnéstico de diverticulo de Meckel
en ausencia de complicaciones, en cuyo caso ni atn la radiologia podria
ser Gtil, ya que conocida es la observacion de Bettmann y Blum en la
cual liberado el diverticulo en una laparotomia sin resecarlo, fué impo-
sible su hallazgo radioscopica y radiograficamente; y del proctélogo Dr.
Faimberg Wassermann, éste consultado en las distintas oportunidades para
descartar otros motivos de hemorragia.

Confesamos ya, que fracasamos en nuestras pretensiones; la certeza
de la existencia del diverticulo de Meckel la tuvimos en la mesa de
cirugia, cuando el cirujano tras de explorar una extensa porcién del intes-
tino delgado encontrd a 1,80 m de la vélvula ileocecal al responsable de

las hemorragias sufridas por el nifio J. F.
e
El enfermo de referencia J. F., historia clinica 50.084 en la época en
que fué internado por primera vez (mayo de 1950), contaba 17 meses de
edad y fué llevado con caracter de urgencia al Servicio, por presentar brus-

* (Comunicacién presentada a la Sociedad Argentina de Pediatria en la sesién
del 26 de mayo de 1953. :
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camente una enterorragia de inusitada cantidad, de sangre roja, con grandes
codgulos. Se hallaba en estado de colapso, con enfriamiento periférico, pulso
débil e intensa palidez de piel y mucosas. |

Presentaba la hemorragia de menor intensidad desde tres dias antes
y se pens6 de inmediato que pudiera tratarse de una invaginacién intestinal. |
La palpacién del .abdomen, el tacto rectal y més tarde la radiografia por
enema opaco desvirtuaron tal presuncién diagnéstica.

Pasamos por alto los antecedentes hereditarios y personales que detalla-
damente investigados no aportaron ningtin dato de valor referente a enfer-
medades diatésicas, y en cuanto al nifio, eutréfico por excelencia no padecié
otra enfermedad desde su nacimiento, aunque conviene destacar que 6 meses
antes, es decir, cuando solo tenia 11 meses de edad, refiere la madre que
tuvo un episodio igual al actual pero de menor intensidad, y al cual se
rest6 importancia en el lugar donde se asistiera.

En la oportunidad en que fué internado, es decir, cuando tuvo su
primera ‘“gran hemorragia”, se le practicaron repetidas transfusiones de
sangre, 150 cm® por vez, pues el examen revelaba exactamente dos millones
de hematies con 30 % de hemoglobina; leucocitos, 9.800; granulocitos, 62 7 ;
eosindfilos, 5 '%; linfocitos, 29 '%; monocitos, 4 |%: plaquetas, 180.000
por mm®. Tiempo de sangria, 1°30”; tiempo de coagulacién, 4°30”. Reacciones
serolégicas para lGes: negativas.

Se trat6 con vitamina C, 500 mg diarios, extracto total de higado
. inyectable, hierro por via oral y alimentacién mixta integral.

o El nifio se repuso rapidamente sin presentar nuevas hemorragias y se
- solicité la colaboracién del proctdlogo, el cual informa que al examen
rectoscopico no hay particularidades, no observindose lesiones ulcerativas
| ni productivas; solamente fragilidad vascular de las paredes.
| Sin presentar ninglin otro sintoma, fué dado de alta con buen estado
B general, con aumento de peso de cerca de medio kilo; con 4.120.000 hema-
3 ties, 15.000 leucocitos, 60 (% de hemoglobina.

Siete meses después (enero de 1951), reingresa por presentar nueva-
mente una deposiciéon de sangre roja, que se repite en la manana de su
internacién al ser examinado. Tan espectacular fué esta copiosa hemorragia
qué podriamos decir que el nifio se hallaba sobre un charco de sangre:
constatindose estado de colapso con intensa palidez y enfriamiento peri-
férico. Abdomen de paredes blandas, excavado y muy poco doloroso a la
palpacién. Se medica con transfusién de sangre total 250 cm®, vitamina C,
coaguleno y coramina. '

Al dia siguiente se repite la transfusién de sangre 150 cm® y se com-
prueba mejoria del estado general con buena coloracién de piel y mucosas:;
sin fiebre. Las deposiciones contintian siendo sanguinolentas, durante el
curso de una semana. Se insiste en el tratamiento anterior y se pide recto-
sigmoidoscopia. El proctélogo informa: tacto rectal sin particularidades,
ampolla rectal libre y dilatada, mucosa normal hasta 17 cm del ano, es
decir, hasta el sigmoideo bajo.

Un nuevo examen hematolégico acusa: hematies, 3.300.000; leucocitos,
7.300; hemoglobina, 58 1%. Alcanzé un peso maximo de 12.300 g. No ha
vuelto a tener deposiciones sanguinolentas en todo el mes de febrero, durante
el cual se le efectuaron dos transfusiones mds de sangre total. Radiografica-
mente el estudio del intestino delgado muestra: a las dos horas impreg-
nadas las ansas del yeyuno, y resto normal en estémago; a las tres horas resto
en estémago, escasas ansas yeyunales impregnadas y todo el ileon hasta el
ciego; a las cinco horas se observa el fleon impregnado y el colon hasta el
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tercio medio del transverso. Se visualiza el apéndice bien relleno (imégenes
todas dentro de lo normal).

El nifio es retirado del Servicio a requerimiento de los familiares, con-
tinuando tratamiento con ténicos generales, extracto de higado inyectable, etc.

No obstante las instrucciones dadas a los familiares de traernos el
nifo periédicamente, recién tenemos noticias de €él cinco meses después
(junio de 1951), volviendo a ser internado por presentar un cuadro agudo
pulmonar de tipo congestivo bilateral con fiebre alta, disnea y tos catarral;
proceso que cede en pocos dias con medicacién habitual en estos casos. Pero
simultineamente con esto, vuelve a presentar en-las deposiciones estrias
sanguinolentas que persisten durante varios dias. Nueva rectosigmoidoscopia
arroja resultado negativo; por lo cual dado los antecedentes que poseiamos
nos hacen redoblemos las investigaciones realizadas en su anterior internacién.

Corte histolégico del Diverticulo de Meckel. A: mucosa con repliegues papilarcs
con revestimiento epitelial cilindrico de tipo intestinal. G: células principales y
bordeantes de tipo gastrico

Ante la certidumbre de hallarnos frente a un caso de diverticulo de
Meckel, obtenemos nuevas radiografias de intestino delgado, ya decidida la
intervencién quirtrgica, practicindola con sonda yeyunal llevando la sus-
tancia opaca trecho a trecho con la finalidad de explorar segmentariamente
todo lo que pudiéramos del delgado completando este estudio con mucoso-
grafia intestinal. Estudio radiogrifico: estémago y duodeno sin particula-
ridad; el intestino por ingestién muestra en frente y perfil al yeyunoileon

impregnado con su disposicién anatémica dentro de lo normal. El marco

colénico no ofrece particularidades. Otro estudio radioscopico y radiogra-
fico seriado de estémago y duodeno e intestino por ingestién y colon por
enema y Fisher revelé lo siguiente: estémago y duodeno sin lesiones; intes-
tino delgado: la exploracién radioscépica minuciosa de todo el yeyunoileon
no revela alteraciones patolégicas. Se hace notar que las imagenes de relleno
obtenidas por compresién dosificada no logran visualizar imagenes anor-




g et O o A S e L i
bt = - o ‘& o e
Ll L o -

ARCHIVOS ARGENTINOS DE PEDIATRIA

males. El tonismo de las ansas es bueno, asi como los movimientos de mezcla
y propulsién. Colon por enema y Fisher: la sustancia impregna todo el marco
colénico, las imagenes de replecién y evacuado no revelan anormalidades
de la mucosa. En una palabra, no se logra visualizar radiolégicamente lesion
anatémica gastrointestinal.

Nuevos exdmenes de laboratorio arrojan los siguientes resultados: tiempo
de sangria y coagulacién: 2’y 7’ respectivamente; hematies, 2.830.000; hemo-
globina, 42 %} leucocitos, 8.200; proteinas totales en suero, 6,5 g %.

Como preoperatorio transfusion de sangre total y demdis medidas de
rutina en estos casos.

Operacion: Cirujano, Dr. Faimberg; ayuudantes, Dres. M. de la Fare
e I. Caponetti. Anestesia general. Incisién paramediana transrrectal derecha.
Abierto el peritoneo se explora colon normal, ileon terminal normal. A
1,80 m de ciego se constata grueso diverticulo del tamafio del dedo pulgar
de un adulto sin adherencia con 6érganos vecinos. Reseccién del mismo.
Apendicectomia tipica. Postoperatorio normal. Se remite la pieza extirpada
para su examen anatomopatolégico al Dr. Adolfo F. Cardeza, cuyo informe
histolégico dice: “Se observa mucosa con repliegues papilares con revesti-
miento cilindrico mucoso de tipo intestinal; en el corion edema e infiltracién
& inflamatoria difusa de tipo subagudo, con abundantes vasos dilatados, abun-
A - dantes formaciones glandulares tubulosas, cuyo examen detenido revela que
i la estructura de las mismas presenta los dos tipos celulares principales y
- bordeantes que caracterizan las glandulas de tipo gastrico”.

- COMENTARIOS

Hemos hecho referencia al caso de un niflo que concurre a la con-
sulta por enterorragias, una de las cuales fué tan intensa que puso en
peligro su vida.

Ante un nifo de la edad de J. F. que presenta esta tinica sintoma-
tologia debemos pensar en una invaginacién intestinal, en una tlcera
duodenal sangrante, en una diatesis hemorragica, en pélipos, angiomas ano-
rectales y en algin tumor inflamatorio del intestino. Pero cuando ella
se repite recuperando prontamente el paciente su buen estado general y
tiene las caracteristicas que asumié en nuestro enfrmo, habra que tener
presente siempre al diverticulo de Meckel, ya que es bien conocido que
la tlcera péptica de dicha anomalia congénita da como sintoma tipico
las profusas hemorragias.

No caeremos en el lugar comin de detallar frondosa bibliografia del
diverticulo meckeliano, toda vez que ella puede encontrarsela a poco que
se la busque.

Nos limitaremos a relacionar los conocimientos del diverticulo de
Meckel que estan conectados con nuestro caso.

Recordemos ya que Fevre agrupa las complicaciones del mismo en
umbilicales y abdominales; colocando entre las primeras: hernias umbi-
licales diverticulares, diverticulos abiertos en ombligo, tumores del ombligo
de origen diverticular; y en las segundas: oclusiéon por diverticulo, diver-
ticulitis, Glcera del diverticulo y hernias del diverticulo.

N TR R
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Nos interesan las tlceras del diverticulo de Meckel. Ellas se explican
facilmente teniendo en cuenta la heterotopia de mucosa gastrica en
dicho érgano, frecuencia que resumen los autores consultados en distintas
estadisticas.

Cabe aqui sefialar que esta mucosa de tipo gastrico siempre va acom-
pafiada de la mucosa ileal, asi como cualquier otro tipo histologico de
mucosa heterotépica.

Asi Ladd y Gross sobre 73 casos encuentran:

Mt coseRoastrica edileal e v e o s ot e« 4t 40 casos
Atenil FelEr s B AR o e SR S P R P, 24 .,
Puodenal e ileal ©.......ni i e 48
Cralisyomo Rubllr L e e el R SRS RS S C T 4ait
fileidof pancreaticotetaleal ®ms oL n s oL e il v

Esta mucosa géastrica, acompafiada de mucosa ileal, es siento de la
ulceracién, afirmandose que la misma se produciria en el limite entre
ambas.

Son raros los casos de hemorragias por diverticulo en lactantes, a
pesar que en la estadistica de Mondor y Lamy en 98 casos de dulcera
meckeliana encontraron mayoria de enfermos jévenes y sobre 60 de estos
casos 27 eran lactantes, afirmando que es en los dos primeros afios de
vida lo mas frecuente. Diaz Bobillo en los 22 casos reunidos, también
refiere numerosos casos de hemorragias en lactantes como tnico sintoma.
Ultimamente en nuestro medio Zarazaga y Funes publican un caso en
un lactante de 10 meses.

Este diverticulo se ha descripto como tnico, a pesar de que segin
Edwards existiria en una descripcién hecha por Carslon un caso de dos
diverticulos a 50 y 70 cm de la valvula fleocecal en un nifio de 38
semanas.

El diverticulo de Meckel puede asentar en cualquier parte del ileon
en su borde libre, habiéndose dado como distancias extremas del ciego
15 cm y 140 cm, siendo la cifra media mas comtn de 15 a 30 cm.

En nuestro caso el haberlo hallado a 1,80 m de la valvula ileocecal
hace que hagamos algunas consideraciones sobre implantacién del diver-
ticulo. Si el yeyunoileon segiin estudios de Mahnhecker en autopsias de
recién nacidos tiene una longitud de 3 m, habiendo hallado cifras maximas
de 4,40 m que coinciden con las de Pueyo Garcia, nos dard que “in vivo”
esta cifra media se eleva a 3,50, por lo cual en nuestro enfermo podriamos
pensar que su diverticulo asentara cerca del yeyuno, pues si tenemos en
cuenta que el yeyuno abarca las 2/5 partes del intestino delgado, calcu-
lando la longitud total en J. F. nos darfa una distancia aproximada del
yeyuno de 60 a 80 cm. Esta distancia no la hemos visto en la biblio-
grafia consultada. :

A no ser una referencia de Lancelot y Barrington-Word sobre la
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estadistica de Lamb, quien sobre 181 casos de diverticulo de Meckel
encontré 7 en duodeno, 14 en yeyuno y 160 en ileon; por lo cual creemos
que la implantacién del diverticulo en nuestro caso asume especial interés
por ser quiza la mayor distancia en que habria sido hallado el mismo.

En cuanto al diagndstico, nos remitiremos a lo dicho en el comienzo
vale decir, que no habiendo complicaciones el diagnéstico del diverticulo
de Meckel es practicamente- imposible, mas.atGn el diagnéstico radio-
l6gico; comentan Ladd 'y Gross que han abandonado e] estudio radiold-
gico dado lo desalentador de! mismo en los examenes por ellos realizados.
El diagnéstico se hace a menudo mediante una intervencién de urgencia
en el curse de una intervencion tardia y atn en la autopsia.

Maris propuso un método para localizar el diverticulo con mucosa
gastrica mediante la introduccion de una sonda de Miller-Abbott en el
intestino aspirando jugo intestinal de vez en cuando, midiendo su pH.

Dada la distancia podria pensarse en diverticulos no meckelianos, pero
éstos son casi siempre multiples, asientan sobre todo en el borde mesen-
térico, sus paredes pueden ser delgadas como papel de seda constituidas
solamente por serosa y un pequefio lecho de mucosa; o tener una espesa
pared con la habitual estructura intestinal. Ademés, en el completo tra-
bajo de Benson y colaboradores se da como edad mas temprana la de
12 anos. La hemorragia seria también una de las complicaciones de estos
diverticulos no meckelianos, pero que los autores colocan en cuarto lugar
después de la obstruccion aguda o crénica y de las inflamaciones por
infeccién.

Para terminar, nuestro nifio hizo el tipo de la sintomatologia ciclica
del ulcus gastrico. :

REsuMEN

Se ha referido un caso de diverticulo de Meckel en un nifio de sexo
masculino, cuyo primer sintoma fué hemorragia a los 11 meses de edad,
que se repite en varias oportunidades.

El estudio radiolégico con distintas técnicas no permitié confirmar el
diagndstico. -

Aunque el diverticulo puede asentar en cualquier parte del ileon (lo
comin es hallarlo entre 15 y 30 cm), en este enfermo estaba a 1,80 m de
la valvula ileocecal.

Las hemorragias se produjeron cada 6 meses, en cuatro oportunidades,
adquiriendo la tercera caracteristicas de tal magnitud que nos animamos a
clasificar de cataclismica.
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RELACIONES ENTRE NEUROLOGIA Y PSIQUIATRIA
EN LA INFANCIA

POR

F. ESCARDO

SUMARIO:
Planteo.
Parte general.

I. Definicién y alcances de la neuropediatria.

II. Definicién y alcances de la paidopsiquiatria.
ITI. Relaciones entre Neurologia y Psiquiatria en la infancia.
IV. La llamada ley del paralelismo neuropsiquico.

Parte especial.

I. Problemas indisolublemente neuropsiquicos.
II. Problemas neuropsiquicos con manifestaciones predominantemente psiquis-
tricas.
III. Aspecto psiquidtrico de cuadros predominantemente neurolégicos.
IV. Aspecto psicopedagégico de las enfermedades neurolégicas corrientes.

Qu’elle soit de la chair ou de Pesprit, la
fécondité est “une” car loeuvre de Uesprit
s : procéde de Poeuvre de la chair et partage sa
- nature.

RAINER MARiA RILKE !
k T esis. : a
& PLANTEO
Al serme explicitamente sefialado el tema de este relato por el
! Comité del Congreso entendi que se trataba de plantear en términos
actuales un problema epistemolégico; planteo que exige el importante
movimiento de ideas que en lo que va del siglo ha animado a la Medi-
cina proviniendo precisamente de la que aparecia como la mas estatica
y encasilladora de sus ramas: la psiquiatria; y adquiriendo tal amplitud
y profundidad que ha renovado totalmente la tematica no del saber mé-
, dico sino del modo c6mo éste ha de aplicarse al hombre que es su obje-
. tivo primero y tltimo, a punto que puede decirse sin riesgo de genera-
lizacién ilegitima que mientras hasta ayer haciamos medicina desde la
teoria hoy tratamos de hacerla desde el enfermo. Naturalmente que este
movimiento de ideas no se origina como fenémeno intelectual aislado;
se entronca y conjuga con el movimiento general del pensamiento. “El
tema de nuestro tiempo consiste en someter la razén a la vitalidad, loca-
lizarla dentro de lo biolégico, supeditarla a lo espontinco. Dentro de
pocos afios parecera absurdo que se haya exigido a la vida ponerse al

\
* Relato oficial al Congreso Internacional de Neuro-Psiquiatria, Santiago de l‘
Chile, 9 al 15 de diciembre de 1952, ]
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servicio de la cultura. La misién del tiempo nuevo es precisamente in-
vertir la relacién y mostrar que son la cultura, la razén, el arte, la ética
quienes han de servir a la vida” 2. Claro estd que los clasicos valores de
la medicina no han muerto, ni siquiera se han debilitado, pero si han
variado de ubicacién; la introduccién de un término nuevo ha cambiado
la jerarquia de los otros términos porque como en el principio de Le
Chatelier la modificacién de un factor dentro de un sistema en equilibrio
modifica a los demas de modo no sélo de anular el desequilibrio intro-
ducido sino de lograr un nuevo y satisfactorio equilibrio. La medicina
ha perfeccionado sus instrumentos pero sobre todo ha transformado su
problemética; en su actual tesitura el diagnéstico causal es importante,
el diagnéstico individual es valioso pero sélo el diagnéstico personal es
suficiente. En la Medicina la biologia se ha hecho biografia porque ha
encarado el estudio del padecer de cada hombre en el transcurso del
tiempo. Correlativamente le ha aparecido una responsabilidad en el tiempo;
indaga el pasado para comprender el presente y para precaver el futuro,
quiere cada dia més afanosamente tener menos que curar para lo cual
le es necesario conocer para prevenir; demorada rudamente por la ur-
gencia inmediata la Medicina quiere hacerse cada vez mas profilactica
y menos terapéutica, menos asistencial y maés higiénica. Encauzada en
este movimiento su centro de gravedad se va desplazando con rapidez
del adulto al nifio, estado del hombre con la mayor suma de potencias
prospectivas y en el que se ven como en una simplificacion diagrama-
tica las lineas esenciales de cada planteo epistemolégico®. Al considerar
pues las relaciones entre neurologia y psiquiatria en la infancia han de
plantearse las vinculaciones entre términos esenciales del conocimiento
médico y de “lo médico”. Para ello nos serd necesario definir por sepa-
rado cada uno de tales términos e indagar luego sus relaciones posibles
y reales.
PARTE GENERAL ‘
Ll

1. DEFINICION Y ALCANCES DE LA NEUROPEDIATRIA

Durante mucho tiempo las afecciones neurolégicas del nifio han
sido un capitulo no bien delineado de la neurologia general, vale decir
de la neurologia del adulto; por dos enfoques esta ubicacién se mostrd
insuficiente: 1) los neurdlogos de adultos encontraron que como lo ha-
bia dicho Behring para la tuberculosis, muchos cuadros del adulto eran
el canto cuya primera estrofa se habia cantado en la infancia y asi en
el caso particular de la epilepsia se hall6 que una muy importante can-
tidad de epilépticos asilares habfan sido convulsivos “banales” en la
nifiez* y que un periodo, llamado “silencioso o latente, separaba con
engafiosa calma ambas presencias clinicas rompiendo la apariencia de
su unidad etiopatogén{ca. Este hecho (que no es tnico para la epilepsia)
oblig a plantear el problema en su real periodo etario y fijo la atencién
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del neurélogo en el tramo infantil; a pesar de tan notorio reclamo no se
dié importancia al verdadero acento original del proceso, que 2) surge
de que el sistema nervioso del nifio es un sistema en trance de madura-
cién y que es esta maduracién la que da tono y signo a toda la pato-
logia neurolégica. Los neurdlogos de adultos no estin en condiciones de
percibir esta dindmica particular y los pediatras atin tardan en integrar
a la neurologia como una légica parte de la pediatria. El rector concep-
to jacksoniano de que la patologia nerviosa del adulto no crea sintomas
propios sino que aflora etapas evolutivas se completa en la infancia con
el concepto capital de que en el nifio la patologia no se hace por pér-
dida sino por no adquisicién ” o sea por mutilacién prospectiva. La neu-
ropediatria no progresard libremente hasta que rompa del todo sus vin-
culaciones con la neurologia del adulto ya que si bien ambas tratan del
mismo sistema anatémico no actan en el mismo estadio biolégico.
“Nuestro arte se renueva —escribe Honorio Delgado, refiriéndose a la
Medicina— ante todo, porque atiende més a la dinimica del organismo
que a la localizacién de las lesiones” ¢; en el nifio a la dindmica actual
del organismo se-afiade la dindmica esencial de la edad evolutiva tanto
maés intensa cuanto mas pequefio es el nifio, es decir, cuanto mayor es
el coeficiente de compromiso de porvenir que pesa sobre su alteracién
patolégica. Que esta verdad notoria tarda en abrirse camino lo eviden-
cian no sélo los libros que describen la patologia nerviosa del nifio con
el mismo criterio que la del adulto sino sobre todo la terminologia que
parasita la descripcién neurolégica del nifio; asi por ejemplo: se habla
de reflejos provisorios, en vez de reflejos de inmadurez; de reeducacion
(que es educacién de una funcién perdida) en vez de educacién dife-
rencial (que es educacién de lo conservado con posibilidad prospectiva) :
de que el lactante es un atixico o un asinérgico cuando en realidad es
un pretéxico y un presinérgico et sic de caeteris, En e] estado actual del
conocimiento aparece como evidente que el estudio de la patologia ner-
viosa del nifio deba enfocarse desde la pediatria mucho mas que desde
la neurologia. Los esfuerzos sistematicos que hemos llevado a cabo con
el Maestro Gareiso desde hacen ya cuatro lustros y el fruto nada desde-
fiable recogido en nuestro medio nos confirman resueltamente en este
punto de vista. No hay duda que los pediatras como tales han enrique-
cido la nosografia neurolégica con gran ntimero de cuadros: basta citar
las enfermedades o sindromes de Comby, de Marfin, de Heubner, de
Feer, de Bouchut, de Hutinel, de Babonneix o de Morquio para reco-
nocer y filiar tal contribucién, pero la neurologia ha quedado largamente
al margen del mundo circundante cotidiano del pediatra. La gran ma-
yoria de los libros de pedidtria se limitan a consignar las microcefalias
terminales, las hidrocefalias monstruosas, las idiocias profundas, las mio-
patias irremisibles como eje del repertorio neurolégico; no ha de extrafiar
pues que el médico general tenga de la neurologia infantil un concepto
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poco menos que de, museo. Sin embargo la realidad clinica ensefia todo
lo contrario. El pediatra ocupa ante la alteracién del sistema nervioso
una posicién clave asistida por un signo esencialmente dinammico; esta
destinado a ver el proceso neurolégico cuando comienza o por lo mencs
cuando se manifiesta por primera vez; él es el reclamado por la primera
convulsion que puede ser la inicial de una epilepsia o la primosintoma-
tica de un tumor; ¢l quien recibe al recién nacido traumatizado por el
trance obstétrico o teatro de un conflicto de isoinmunizacién materno-
fetal; €l quien es llamado en la ctapa preparalitica  de la poliomielitis;
en la fase inicial de una meningitis o de una encefalitis y sobre todo quien
es consultado ante el menor retardo de la maduracién de la estatica, la
marcha o la praxia. No serfa exacto decir que la pediatria no ha afinado
suficientemente sus medios para tales situaciones pero si es exacto afir-
mar que las ha contemplado mucho més como trance actual que como
etapa monitoria de un proceso que se inicia y que tendrd fatalmente
una curva de cumplimiento que debe ser prospectivamente valorada. Ni
una catalogacién estatica ni una actuacién momentanea e inmediata ca-
ben dentro de la mecénica intelectual de la pediatria; lo uno es mera
descripcion, lo otro es clinica médica aplicada al nifio como imagen redu-
cida del adulto. En los tltimos afios la neurologia infaitil se va perfilando
como rama integrativa y no ya complementaria de la pediatria por su
igualdad de objetivo y sobre todo por su identidad de concepcién dina-
mica; ambas son “a fortiori” formas de la medicina del hombre en su
etapa evolutiva. Debe sefialarse que por |a alta jerarquia del sistema ner-
vioso, por su irreemplazabilidad en caso de destruccién, por las capacidades
vicariantes que sus distintas partes muestran en la infancia, por la fineza
semiol6gica que exige su exploraciéon y sobre todo porque esa semiologia
permite con mayor precisién y detalle que la de otros sistemas y aparatos
- un hilo conductor méas seguro y sensible para reconocer y ubicar las eta-
pas de la maduracién organica cuya vigilancia y contralor resumen la
mas tipica tarea de la pediatria en cuanto es la medicina de la evolucién
integrativa, la neuropediatria se muestra como una culminacién médica
en la observaciéon del organismo infantil. A tal culminacién se adviene
por un acabado conocimiento del nifio en sus distintas partes y funciones,
en su forma de vida y en su ciclo de integracién, por eso se puede llegar
a neuropediatra por el camino de la pediatria, pero no es posible ser
neuropediatra como subespecialista por el camino de la neurologia.

II—DEFINICION Y ALCANCES DE LA PAIDOPSIQUIATRIA

La psiquiatria ha tardado bastante en encontrar el camino hasta el
nifio; este retardo no puede extrafiar puesto que en verdad la psiquia-
tria estuvo ocupada en encontrar su propio camino; ya cumplida esa eta-

- pa, tal vez no haya en el pensamiento médico actual movimiento tan
intenso, tan vario, ni tan animado como el que hace que no sélo los
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médicos sino un grupo importantisimo de colaboradores de la medicina
lleven su atencién hacia el estudio del alma del nifio. No serd ni osado ni
inoportuno consignar que es la pediatria la que més tarda en compren-
derlo y en hacer de tal estudio su intima mecénica de accién. Tal cual
ha sucedido con la neurologia ha sido la naturaleza misma de sus pro-
blemas lo que obligd a la psiquiatria a mirar a la infancia. Freud al ini-
ciar para el pensamiento médico la psiquiatrfa dindmica postuls que los
trastornos de la psiquis del adulto son producto de irresueltos complejos
de la infancia; exacto o no el postulado, el movimiento de ideas que puso
en marcha cuenta entre los més fecundos del siglo y sobre todo puso
en el tapete al nifio como principalisimo sujeto de atencién y de estudio.
Al acercarse al nifio-la psiquiatria ensancha y difunde su marco defini-
torio. Tramer 7 aborda con decisién el problema “La psiquiatria es segiin
Kraepelin 1a ciencia de las enfermedades psiquicas y de su tratamiento.
Esto es evidente para el adulto en quien las enfermedades mentales pro-
piamente dichas ocupan el primer plano. Sin embargo “Psiquiatria” sig-
nifica textualmente medicina del alma o mejor ciencia de la curacién
del alma. Desde ese punto de vista, no es necesario pensar en primer
lugar en las enfermedades mentales, sino por el contrario, en los trastornos
mentales, independientemente del hecho de que signifiquen o no enfer-
medades. En realidad la psiquiatria contemporénea insiste sobre todo so-
bre las enfermedades mentales, lo que es forzoso para los adultos, pern
al mismo tiempo, extiende su dominio mucho mas alld, de manera que
se encuentran incorporadas a ella las reacciones psiquicas anormales, las
psicopatias y las psiconeurosis. Si ensanchamos ain mas la significacién
del término “Psiquiatrfa” arribamos a la concepcién que es la propia
de la psiquiatria infantil. Esta ampliacién concierne a los llamados de-
fectos infantiles, las manifestaciones neuréticas (de las que importa ob-
servar bien el comienzo en la infancia en cuanto significan desarrollos
amenazadores y mérbidos), las neurosis de la infancia en el sentido rigu-
roso del término en particular los trastornos de la palabra, los abando-
nos de nifios, las disociaciones familiares o neurosis soctales. Del mismo
modo las formas anormales de las fases criticas del desarrollo y especial-
mente de la pubertad, el desarrollo incoherente y:desarménico, los ca-
racteres dificiles y anormales y psicopaticos (comprendiendo los actos
delictuosos) las formas mas leves (parciales o totales) de los retardos y
de los trastornos intelectuales, los fracasos escolares. Mds tarde las dificul-
tades de orden profesional, las secuelas postrauméticas (sobre todo del
traumatismo obstétrico) las manifestaciones psiquicas en relacién con
las afecciones corporales, como el raquitismo y la tuberculosis”™. Como se
vé el campo es vasto y da cabida tanto al trastorno como a la pertur-
bacién, tanto al desequilibrio como a la alteracién, tanto a la molestia
como a la enfermedad. El autor es asi finalmente conducido a concluir:
“la psiquiatria infantil estaria constituida por esta parte de la medicina
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que estd consagrada al estudio de la vida psiquica de los nifios y de los
adolescentes”. Ante tal definicién se estd determinado a preguntar, ;no
es éste el fin y objeto de la psicologia? Sin duda. Pero es que en realidad
y frente al hecho mismo del nifio con manifestaciones psiquicas, psicologia
y psiquiatria enfrentan un conjunto de problemas para cuya solucién las
distinciones epistemolégicas son ain prematuras tanto maés si se tiene en
cuenta que como lo anota Honorio Delgado “respecto a la psicologia mo-
derna todavia carecemos de una verdadera historia de sus adquisiciones™ ®.
De cualquier manera y clasificada como se quiera la actividad médica
dirigida a la psiquis del nifio desemboca inexcusablemente en dos perspec-
tivas unimismadas; la profilaxis es decir la higiene mental en su forma
pristina y en su tramo original y el encuadre psicohigénico, psicopedagé-
gico y psicolégico de la familia como sistema biosocial. Pretender en-
tender y consecutivamente orientar al nifio sin considerarlo integrado a
su formula familiar es como pretender entender de la forma de un -
quido con abstraccién del vaso que lo contiene o de su movimiento posi-
ble con abstraccién de la tuberia que lo conduce. “El nifio —anota Jung—
s6lo en parte posee una psicologia propia y, en esencia, su mentalidad ha-
llase atin en dependencia de la paterna. Tal dependencia es plenamenie
normal; perturbarla equivaldria a dafiar su desarrollo natural”®. La
psiquiatria infantil asi entendida es la medicina conductiva, preventiva y
curativa de la psiquis del nifio integrado a la esfera vita]l del medio fa-
miliar primero y extrafamiliar mas tarde ™. Esta inexcusable integracién
del problema al complejo nifio-familia “mobilis in mobile” no ha sido
suficientemente sefialada por los autores aunque naturalmente gran parte
de ellos reconocen la dependencia de los trastornos psiquicos del nifio de
la consiguiente actitud de sus padres. No en balde la psiquiatria ha sido
definida como el estudio de las relaciones interpersonales *°.

Dejando aqui las definiciones que se prestan a mayores y no in1:1-
tiles precisiones postulemos que el excipiente mental légico y necesario
de la paidopsiquiatria en la pediatrfa. Sin embargo, los pediatras han
tardado y tardan todavia en aceptarlo de una manera impregnadora.
Kanner lo establece con puntualidad en los capitulos 2° y 3° de su Psiquia-
tria Infantil a los- que remitimos explicitamente . No es que por sepa-
rado no pocos pediatras esclarecidos hayan dejado de plantear con niti-
dez las imprescindibles relaciones entre la higiene mental y la pediatria,
basta citar a Czerny ** y a Hamburger ™* pero se trata de moniciones per-
sonales que no han llegado a obtener que la pediatria sea asistida por
el aspecto psicolégico en todas y cada una de sus actividades a partir del
mas elemental consejo de puericultura. En los tltimos afios una fuerte
corriente incita en tal sentido a la disciplina pediitrica y encuentra 16gi-
camente, que el pediatra es el personaje en quien estin centrados los
mecanismos esenciales de la accién psicoterapéutica; la orientacién, direc-
cién y vigilancia de los casos leves y el diagnéstico temprano de los cua-
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dros més serios. “En ciertos casos, escribe Debenedetti; saber recurrir en
el momento justo al especialista, significa mas que un diagnéstico” ™.
Bawkin ha sido especialmente explicito al respecto y sus frases merecen
ser transcriptas *°. “Pienso que es justo decir, —y en esto estdn de acuerdo
“Jos psiquiatras— que si hay alguna probabilidad de prevenir la psico-
“ neurosis del adulto, el trabajo debe hacerse durante la infancia™, y
después, bajo el titulo ya definitorio de “Ventajas del pediatra como
psicélogo de la infancia”, agrega: “Tomo como una de las tesis de este
trabajo, que el problema de los trastornos de conducta en el nifio es un
problema que el pediatra con experiencia y habito estd eminentementie
dotado para manejar; que la incorporacién de los cuidados psicologicos
en el programa del cuidado general del nifio no implica un distancia-
miento extrafio del pensamiento tradicional, ya que los problemas que
suscita requieren el mismo enfoque analitico y requieren el mismo modo
de ser encarados, que los problemas de la esfera fisica. Por lo demas, sola-
mente el pediatra estd en la posicién de llevar adelante un programa diri-
gido a promover el maximo de salud psiquica. Sélo €l tiene la oportu-
nidad de reconocer precozmente los trastornos, antes de que se establezcan
definitivamente. En la practica privada no necesita de visitadoras que
averigiien en la casa las idiosincracias de los padres. Por lo comin, a
través de afios de contacto, llega a conocer intimamente el medio am-
biente del enfermo.

“Salvo en algunos casos la gran mayoria de los pediatras tienen con-
ciencia de su responsabilidad en lo que se refiere a la salud psiquica del
nifio. M4s que en ninguna otra rama de la medicina, la pediatria se
ha interesado en el paciente como un todo y durante afios ha practi-
cado activamente la profilaxis y la promocién del éptimum de salud”.

Anota luego cémo una terminologia un tanto criptogenética ha
dado al pediatra la impresién de que “los problemas mentales requieren
un punto de vista y un enfoque diferente al del tratamiento fisico. Otra
razén por la cual los pediatras han dudado en incorporar el tratamiento
psicolégico a su practica es la creencia de que su adquisicién requiere
un largo acopio de nueva informacién. En esto los pediatras son indebi-
damente modestos. Actualmente han aprendido muchisimo en afios de
contacto con sus pacientes, sobre el desarrollo mental y emocional de
los nifios y sobre las actitudes de los padres. Necesitan quizs, mas que
otra cosa, obtener rétulos y etiquetas de su conocimiento y necesitan una
mejor integracién de su informacién y una mirada mas honda sobre los
tipos de conducta que caen bajo su vista”.

Y el largo trabajo termina con el siguiente comentario: “No soy de
los que creen que la psicologia y la psiquiatria son las mas importantes
partes de la pediatria. Los pediatras se interesan por el nifio en conjunto
y ningtn aspecto es més importante que otro. Creo, sin embargo, que
han descuidado por demasiado tiempo esta rama de la especialidad.

’ :
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Han transferido sus obligaciones al respecto a grupos no pediatricos, los
que con la mejor de las intenciones y con gran acopio de trabajo de pri-
mera categoria para su propio crédito, han disminuido la amplitud del
panorama y de la objetividad del pediatra”.

En verdad este reclamo es oido cada dia més por los médicos de
nifios: Jo evidencian entre muchos otros los trabajos de De Toni *" pos-
tulando una base psicolégica para la puericultura o los de Constantino **
senalando la tarea del pediatra en la higiene mental, y en mucho mas
intenso grado las discusiones sobre psiquiatria preventiva de la American
Academy of Pediatrics ™ y los planteos del Comité de Psiquiatria Infantil
del Grupo para el progreso de la Psiquiatria, de uno de cuyos boletines **
sacamos las siguientes anotaciones: “El acercamiento entre psiquiatras
y pediatras ha sido lento. Su cumplimiento ha sido trabado en el pasado
por una cierta dosis de sospecha y desconfianza mutuas y, en ocasiones
de franca hostilidad. Entre los muchos factores que han contribuido a
estas desdichadas actitudes, no hay duda que una buena parte de ellas
estd constituida por lo poco que la psiquiatria infantil puede ofrecer al
pediatra”. Luego de un bosquejo histérico el boletin se dedica a pun-
tualizar cuéles son los puntos que en el estudio psiquiatrico del nifo
orientan basicamente al pediatra; cuales son las metas a alcanzar y con
qué método pueden ser logradas. La contribucién es del mayor interés
pero no aplicable a nuestro medio en el que no se han establecido atn
relaciones entre psiquiatras y pediatras aunque si estos ultimos tienden
cada dia més a obtener un conocimiento mas completo de la vida psico-
social de] nifio. Sin embargo, muchos importantes centros y catedras pe-
didtricas siguen sutilizando una medicina infantil estrictamente organi-
cista y antiinfecciosa y considerando a la psiquiatria, a lo sumo como un
auxiliar colateral de determinados casos. Consultorios psicopedagdgicos,
con gran frecuencia atendidos por personal no médico y con actividad
insular dentro de los servicios pediatricos es todo lo que se hace y atn
timidamente en los hospitales y clinicas més notorios; y afin éstos se limitan
a una accién pedagégica sin disponer en los casos requeridos de técnicas
modernas como el shock **. Del Del estado actual del pensamiento médico y
sobre todo de la urgida confrontacién de la realidad se deduce que el con-
tacto de la psiquiatria con la pediatria no puede limitarse a ser aditivo;
la neuropsiquiatria no sélo es una rama mas, un capitulo integrativo del
conocimiento del nifio, es €] aspecto olvidado hasta ahora del estudio de
la infancia. Una importantisima integrante psicolégica estd presente ya
en el acto inicial de la primera tetada y el médico estd obligado a cono-
cerla y penetrarla con lz misma minucia con que se entera de si la can-
tidad de leche absorbida es suficiente o si el peso aumenta con regula-
ridad. Sin la vertiente psicolégica la puericultura es un tratado de “dres-

- sage” no una actividad aplicada al ser humano, y en verdad poco mis
que eso ha sido hasta ahora la puericultura. No se trata de juzgarla peyo-
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rativamente pero si es necesario enterarse de que cumplida su etapa orga-
nicista es inexcusable que se “humanice” cientificamente.

Tramer * sostiene la legitimidad de una diferenciacién neta entre
paidopsiquiatria y pediatria; teéricamente el planteo puede ser aceptado
pero no es ni absoluto ni excluyente. Los tratamientos particulares y los
diagnoésticos definitivos corresponden a la paidopsiquiatria, pero en los
hechos y en el estado actual de nuestra cultura media es excepcional
que los padres acudan directamente al psiquiatra por un problema de
conducta o por un retardo escolar; el primer tramo estard inexcusable-
mente cumplido por el pediatra y es por eso que a él le corresponde
una clara ilustracién al respecto. Tratar una inapetencia psiquica con
vitaminas o eupépticos, una cefalea escolar con calcio o anteojos, una
“acetonemia” periddica con alcalinos representa una actitud obstructiva
que en tanto no sea removida evitara el paso del enfermo al psicope-
dagogo. En el momento es practicamente el neuropediatra quien establece
el necesario puente hacia la psiquiatria; por un sentido nada despro-
visto de eficacia es al neuropediatra a quien los padres recurren para los
problemas de conducta de sus hijos y como éste en razén de lo limitrofe
de su disciplina tiene nociones de psiquiatria resulta en los hechos el con-
sultor méas adecuado. Por lo demés y como queda ya establecido gran
parte de la psiquiatria infantil se llama higiene mental o para ser mas
exactos psicohigiene de la familia; este rasgo esencial y caracterizante
(pudiera llamarse patognoménico) la separa de la psiquiatria del adul-
to en cuyo temario las psicosis ocupan un lugar importante, que es
reducidisimo en la infancia e inexistente en los primeros periodos de la
vida. Si bien la paidopsiquiatria proviene de la psiquiatria del adulto
tiene nosolégica y teléticamente caracteres que la individualizan como
rama de la medicina; en contraparte su técnica y su dinamica médica la
unifican con la pediatria a la que integra no sélo en sus problemas de
enfermedades, de trastornos y de profilaxis sino también en la comprension
de la totalidad del ser actual y prospectivo del nifio como ente biépsico-
social. Aplicada al nifio o al adulto; la psiquiatria se muestra como una
culminacién cultural. “La cultura —sefialan Guerra y Cano— es la
historia interior de un pueblo (Max Borst). Las profesiones liberales es-
tan mas al servicio de la civilizacion que de la cultura. Pero dado que
la psiquiatria se ocupa de la vida interior del hombre, aun cuando atiende
a fines profesionales guarda una estrecha relacion con los fines de la

cultura *°-*%,
(Continuard)
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TRATADO DE PEDIATRIA, dirigido por los profesores G. Fanconi y A.
Wallgren, versién espafniola de J. Bosch Marin y |. Quijosa Pernus. 1
tomo de 1014 paginas encuadernado, 17 x 26 con 539 figuras en negro
y colores. Edit. “Morata”. Madrid, 1953.

Nadie cumple la lectura continuada y regular de un tratado de cons-
truccién enciclopédica si no es con un propésito critico definido; lo habitual
es acudir a tal o cual capitulo acuciado por un interés concreto o por una
focalizacién peculiar. Sin embargo, la lectura corrida de un libro como el
que comentamos esta llena de ensenanzas para el pediatra; ilustra en primer
lugar sobre las insalvables dificultades de presentar, merced al concurso de
autores diferentes sobre una etapa actual y coherentemente moderna de la
disciplina pediatrica; pues no hay manera de evitar los altibajos cuando se
concede a cada autor autonomia en su capitulo y se renuncia a una redaccién
unitaria con categoria de supervisién sobre el material proporcionado por
especializados en cada tema. Por otra parte, no es posible hacer, dentro de
una limitada extensién, una presentacién exhaustiva de donde, sin escape
posible, el libro resulta casi siempre insuficiente para el pediatra maduro y
excesivo para el estudiante en tren de iniciacién panoramica. No puede
evitarse pues que al lado de planteos modernos y suficientes se filtren nociones
o sentencias de una peligrosa ranciedad si se cae en el prejuicio intelectual
de dar autoridad suprema a un libro por el solo hecho de surgir de un
consorcio de profesores. Estas reflexiones no significan una restriccién previa
al valor del libro que comentamos, sino apuntan a insinuar la caducidad de
este tipo de trabajos “de conjunto” en la época de la profundizacién zonal
de miltiples problemas y de la confeccién de excelentes monografias. Creemos
llegada la época de los “talentos sintetizadores” que reclama Ortega y Gasset
y de la induccién al lector a trabajos profundos y capitales; la medicina
infantil no cabe ya, s6lidamente, en tomo singular alguno.

El libro se abre con un capitulo sobre “Crecimiento y desarrollo normal
del nifio” firmado por el Prof. T. Salmi que, si bien es breve de 17 paginas
retaceadas por numerosas figuras, no ofrece novedad alguna y es apenas
un esquema elemental de los aspectos mas simples del desarrollo —sin estar
vinculado ni a un concepto de integracién ni a un concepto de maduracién—.
Sigue un breve capitulo firmado por el Prof. Gyllensward de Estocolmo,
titulado “Problemas de medicina colectiva en Pediatria”, pero que en rea-
lidad se refiere en pocas paginas y en forma general a la morbilidad vy
mortalidad, con datos referidos a Suiza. El tercer capitulo, escrito por el
Prof. Glanzmann, se refiere a la Herencia y luego de las clasicas defini-
ciones, describe con eficacia pero con brevedad suma lo referente a Consti-
tucién y Habito, a Microsomia, Displasias multiples y Diétesis hereditarias;
el conjunto es rico en excelentes ilustraciones y suficiente como esquema :
orientador. Se siguen por el mismo Glanzmann ventidés paginas dedicadas
a Psicologia del nifio sano y enfermo (neurosis y psicosis de la edad infantil).

Se comprende que en tan reducido espacio no puede ahondarse demasiado
en este capital aspecto de la pediatria; se trata pues de enunciaciones reali-
zadas con criterio pedi4trico, de muy latos principios, tales como “Esta
meta (la educacién) puede alcanzarse si se consigue ensefiar al nifio vene- 4
racién, es decir, temor (sic) y amor a Dios, a los padres, al préjimo en
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general; veneracién ante la magnitud y esplendor de la Naturaleza”. Es
dificil para un pedagogo moderno saber qué fin concreto arrastran estas
literarias enunciaciones de catecismo. En la onicofagia vuelve a hablarse del
uso de guantes y de regalar a las nifias una cajita de manicura para “sustituir
el autosadismo por autoerotismo”. El capitulo escrito con buena voluntad
y no exento de experiencia directa es el mejor ejemplo de que ya no pueden
abordarse sin peligro practico en forma somera, aspectos en cuya profun-
dizacién va implicito un progreso necesario del pensamiento médico. Toda
la alta autoridad del autor no basta para salvar ese escollo radical. El capi-
tulo quinto trata sobre alimentacién del nifio sano y esta escrito por el
Prof. Freudenberg; la parte referente a la leche humana puede calificarse
de excelente y es, sin duda, la méas completa que pueda pedirse en materia
de bioquimica; lo, referente a alimentacién artificial también estd encarado
con tono y datos modernos, aunque légicamente con modalidad europea:
introduce la carne solo al final del segundo afio, siendo el régimen indicado
hasta entonces francamente carente en proteinas animales; indica la yema
de huevo dos veces por semana entre los 9 y 12 meses; y pescado e higado
también sélo dos veces por semana en el cuarto trimestre, lo que esti por
debajo de las necesidades de complejo proteina animal y en disidencia con
la sancién de los hechos; las papillas y las verduras siguen compartiendo con
la leche el régimen del semestre hasta casi el afio. Tal concepto no sabria
adaptarse a nuestra modalidad ni a lo que se sabe actualmente sobre
alimentacién del pequefio. Las tablas que acompafian este capitulo son
eficacisimas. El mismo autor escribe el capitulo siguiente sobre “Trastornos
de la alimentacién del lactante” que contiene en 24 péginas una excelente
sintesis clinica cuya base teérica ha de buscarse en el capitulo siguiente
firmado por el Prof. Fanconi, quien con el nombre de “Patologia del meta-
bolismo” ofrece una excelente, clara y actual exposicién del metabolismo del
agua y los cloruros; a la que sigue, (esta vez en colaboracién con Riihd),
buenos estudios, nitidamente expuestos de patologia del metabolismo del
calcio y del fésforo, en los que la teoria metabélica se enlaza con la ejempli-
ficacién clinica; se trata sin duda de uno de los mejores resimenes que
ofrece el libro. El Prof. Van Creveld redacta la “Patologia del metabolismo
de los hidratos de carbono” y la del “Metabolismo de grasas y lipoides™ vy
por fin la “Patologia del metabolismo de las albiminas”; las exposiciones
harto breves ubican al lector pediatra y las ilustraciones lo inducen a la
consulta de mis amplias descripciones clinicas. Las del autor pecan, a ratos,
de un enfoque unilateralmente bioquimico. Treinta y dos péginas le son con-
cedidas al Prof. Glanzmann para cumplir en el capitulo octavo lo referente
a Vitaminas y Avitaminosis; se trata de un tema en el que la clinica- ha
ido expurgando lo realmente aplicable de lo obtenido por la experimentacion
y en el que junto a realizaciones pricticas se ofrecen algunas promisorias
perspectivas; el capitulo expone todo ello con eficacia y actualidad; la parte
metabélica estd esquematizada con excelentes diagramas. El Prof. Salomonsen

‘redacta el capitulo de enfermedades del recién nacido muy claro y eficiente

en el que corresponde principal parte a la eritroblastosis fetal; la parte
biohematolégica se expresa con lujo de esquemas sumamente expresivos, lo
que contrasta con la ausencia total del cuadro clinico del nifo en quien se
desarrolla el drama de la incompatibilidad; en esto el autor coincide con el
vacio general de la literatura en un aspecto tan importante como necesario
para la prevencién de las consecuencias neuropedidtricas; el resto del capitulo

- esquematico pero suficiente. El Prof. Ylppd con su reconocida auto_r?dad
“suscribe en el capitulo décimo un resumen de la “Prematurez y debilidad
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congénita” que incluye una valiosa esquematizacién tabular de la patologia
y terapéutica de los prematuros destinadas, nos parece, a hacerse cldsica en
el planteo del tema. El capitulo que sigue se dedica a la “Patologia de la
pubertad y de la adolescencia”; lo firma el Prof. Fanconi 'y, si bien puede
ser objetado en la brevedad con que aborda el aspecta psicolégico de ese
fundamental transito evolutivo, es del todo encomiable por el método con
que se exponen los cambios somaticos y glandulares y por la claridad de
ubicacién patografica de los distintos cuadros de agenesia y disfuncién. El
capitulo es una verdadera y eficaz introduccién a la clinica neuroendocrina
general y tiene, por su enfoque, el caracter de una sustancial novedad en
los tratados de pediatria. En el capitulo 12? el Prof. Gyllensword redacta
un resumen muy eficaz de la “Patologia de las glandulas endocrinas”, bien
claro y orientado, en el que sélo hay que lamentar la soslayada importancia
que se concede a la patologia del timo que, si bien nada aclarada en la
interpretacién patogénica, tiene una indisputable realidad clinica y exige en
el médico de nifios una orientacién precisa y decidida. Salomonsen redacta
un extenso capitulo sobre “Enfermedades de la sangre y de los 6rganos hema-
topoyéticos. Enfermedades hemorragicas”, que nos parece el mejor resumen
que puede ofrecerse por su claridad, método e ilustraciones al lector pediatra
y que sirve de introduccién eficacisima a cualquier estudio particularizado.
Las pocas paginas destinadas a “Enfermedades alérgicas” sirven al Prof.
Fanconi para un luminoso planteo de este mecanismo patogénico (el capitulo
se subtitula “Las reacciones normoérgicas, alérgicas e hiperérgicas”), que
ilustra, siempre como tal mecanismo, en diferentes cuadros de la infancia;
sefialamos de paso, que el asma, como es légico, no esta incluida en este
capitulo que, repetimos, no trata de sindromes ni de entidades nosolégicas,
sino de reacciones patogénicas; en tal sentido es realmente recomendable. En
apenas 70 péginas el Prof. Vahlquist hace una buena exposicién de las
enfermedades infecciosas agudas entre las que mnos place ver incluida la
Mialgia epidémica (enfermedad de Bornholm), que a pesar de su frecuencia
no ha alcanzado hospitalidad ni en las revistas ni en los tratados pediatricos.
El Prof. Wallgren redacta los dos capitulos siguientes dedicados a Tuber-
culosis y a Reumatismo; el primero representa una admirable sintesis rectora
tal cual podia esperarse del autor. Sigue en el capitulo 18° la Sifilis tratada
por el Prof. Ylppd, capitulo que se nos presenta un tanto rancio y entretenido
en las formas espectaculares de la sifilis, que son mucho més entidades de
libro que realidades clinicas; no hay duda que la infeccién espiroquetdsica
ha cobrado aspectos ya alejados de las figuras tragicas y paradigmaticas que
son muy impresionantes pero que desvian al practico y al estudiante de las
formas escondidas, irregulares y subrepticias que son las que debe pesquisar
y reconocer el médico. Todo el capitulo parece sacado de una antigua enci-
clopedia e incluido por inadvertencia en ésta; hasta se reedita el tratamiento
con arsenicales por boca, que ya no tiene razén alguna de ser en el tiempo
de la penicilina. El Prof. Collis de Dublin, redacta un buen resumen sobre
enfermedades de las vias respiratorias superiores y de los oidos; oportuna-
mente completado con las de los ganglios linfaticos del cuello, division con-
vencional si se la considera nosograficamente, pero del todo cficaz si se
la mira desde el 4ngulo de la realidad clinica. El capitulo 20° realiza una
loable novedad y un oportuno enfoque; pues que redactado por Fanconi,
trata de las “Anomalias y enfermedades de los dientes”, tema injustamente
olvidado en los libros de pediatria y que como planteo e iniciacién de una
semiologia utilisima para el pediatra, estd cumplidamente escrito y muy bien
ilustrado, Con lujo de excelentes radiografias el Prof. van Lookeren Cam-
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pagne escribe el capitulo sobre “Enfermedades de la laringe, trdquea, bron-
quios, pulmones, pleura y mediastino”, no puede pedirse resumen mas claro
ni mejor asistido por las ultimas adquxsmlones del conocimiento en lo que
hace a patogenia. Séanos permitido transcribir, como muestra, lo que dice
del asma bronquial “Muchos clinicos, entre ellos también los pediatras, atri-
buyen una significacién especial a la tendencia de determinados individuos
a reaccionar hipersensiblemente, en este caso con reaccién asmadtica, al
contacto con sustancias de naturaleza proteica Sin negar la posibilidad de
tal génesis “alérgica” del asma en los nifos, opinan otros autores y entre
ellos nosotros, que su significacién practica no es gra.nde y que las influencias
emocionales desempenan un papel mucho mayor”. El Prof. Svejcar de Praga,
redacta el capitulo sobre “Las enfermedades del aparato digestivo” que,
_ siendo en general bastante moderno, contiene dos conceptos en absoluto
! inadmisibles en el estado actual del conocimiento: el tratamiento, ilustrado
con excelentes fotografias, de la rumiacién con contensores mecénicos del

" juego mandibular y la asimilacién sinénima de encopresis con incontinencia

¥ fecal. Van Creveld escribe el capitulo sobre “Las enfermedades del higado”,
b iniciado por un excelente resumen de la fisiopatologia general e ilustrado
% con esquemas de una eficacia docente nada comun. Por supuesto que la
“insuficiencia hepatica” tan mentada por algunos practicos, no encuenira
- lugar alguno en el serio planteo que realiza el profesor de Amsterdam. “Las
" enfermedades del corazén y de la circulacién” encuentran en la exposicion
i de Fanconi y Grob la eficacia de un pequefio tratado propedeutico. Otro
5 tanto puede decirse del capitulo sobre “Enfermedades del aparato urogenital”
B redactado por el Prof. Sundal. En poco més de ochenta paginas el Prof. Fan-
I coni realiza el esfuerzo de exponer las “Enfermedades organicas del sistema
nervioso”. Tal cual quedé planteado para el capitulo de enfermedades psi-
quicas es de subrayar que resulta imposible en tan exiguo espacio dar una
nocién suficiente del tema, puesto que el estudio del sistema nervioso no
es el de un sistema “aparte” del organismo, sino su culminacién semiogenética
y en realidad sélo cabe, en el estado actual del conocimiento, el enfoque
de muchos problemas patolégicos de la infancia desde el punto de vista del
sistema nervioso. Digamos que la semiologia es excelente; en cambio, se
repite todavia que las convulsiones febriles “corresponden aproximadamente
al escalofrio de los adultos por la stbita elevacién de la fiebre”, esquema del
todo inaceptable y peligroso como induccién a una desvalorizacién semio-
taxica del sintoma; en cambio, merece amplia recomendacién lo dedicado a
enfermedades del sistema neurovegetativo. El mismo autor enfrenta “Las
enfermedades del aparato locomotor”, huesos, articulaciones y musculos, que
insuficiente para un ortopedista o un neuropediatra es suficiente y eficaz
como orientacién pediatrica, aunque por necesidades expositivas retiine cua-
dros congénitos con enfermedades dismetabolicas. El Prof. Siwe redacta un
magnifico capitulo de enfermedades de la piel, que es casi un tratado y
Franceschetti y Bamatter, de Génova un necesario y bien cumplido de las
Enfermedades oftalmolégicas. Fanconi y Grob realizan en treinta paginas un
“Esquema de las enfermedades quirdrgicas del nino”, de gran valor prac-
tico. Cierra el tomo una buena exposicién sobre “Las enfermedades infantiles
de los paises calidos” por el Prof. Zellweger de Beirut. Un apéndice resume
las reglas de la dosimetria en la infancia. En su conjunto la obra es bien reco-
mendable y la realzan de modo hasta ahora no visto en libros de pediatria
excelentes fotografias y sobre todo esquemas de un valor docente y expresivo
nada comin en la bibliografia médica; en particular queremos recomendar
la figura 427, que diagramatiza el curso de la energia psiquica en circuns-




tancias normales y patoldgicas y que equivale a un largo capitulo de pato-
logia psicosomatica. Estos esquemas, repetimos de original y directa reali-
zacién, compensan en gran medida la brevedag de muchos planteos y
orientan al lector con una eficiencia incontestable. Wo sabriamos encomiarlas
lo bastante. Los traductores han cumplido labor meritisima; solo cabe repro-
charles el repetido uso de meticuloso por minucioso y de desapercibido por
inadvertido errores imperdonables en espafioles; asi como la initil conser-
vacion de “incrustaciones” alemanas que nada aclaran teniendo siempre
una equivalencia castellana suficiente.
La presentacién tipogréfica 6ptima.
F. Escardé.

.
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SESION EXTRAORDINARIA y TERCERA SESION CIENTIFICA
9 de JUNIO de 1953

Presidencia del Dr. Alfredo E. Larguia

En la sesion extraordinaria se hace entrega del Premio Prof. Dr. Gregorio
Araoz Alfaro, al Dr. Arturo M. de San Martin, por su trabajo “Alimentacion
del lactante. Técnica y educacion alimentarias. Profilaxis de los estados caren-
ciales”. :

Hacen uso de la palabra el Dr. Alfredo E. Larguia y el Dr. Ardoz Alfaro,
quienes agradecen a la casa Kasdorf el premio y exaltan la personalidad del
Dr. Arturo M. de San Martin.

Contesta agradeciendo el autor del trabajo que obtuvo el premio. Hace
resaltar la figura del Dr. Araoz Alfaro.

A continuacion se pasa a la tercera sesién cientifica.

PRESENTACION DE RADIOGRAFIAS'Y ENFERMOS

~ El Dr. José E. Rivarola presenta radiografias de un nifio que tenia grandes
episodios de vomitos. Dichas radiografias muestran retencién atn a las seis
horas de la i_ngesta. Seniala el Dr. Rivarola que fué administrada la sustancia
opaca con leche. Se plantea asi la posibilidad de un causa organica que deter-
mina la retenciéon. El mismo estudio efectuado con agua en vez de leche como
diluyente del bario en el mismo nifio, no muestra retencién a las 3 horas.
Senala asi la importancia de que el obstaculo al transito sea provocado
por el alimento, debiéndose usar el agua como medio de dilucién.

EUNUCOIDISMO HIPOGONADOTROFICO

Dr. M. Cullen.—El testiculo por acciéon de las gonadotrofinas maternas y
placentarias, tiene en el momento del nacimiento los caracteres semejantes a
los del adulto. La desaparicion de las hormonas estimulantes lo vuelve a sus
caracteres infantiles, que persisten hasta el momento de la adolescencia. Los
caracteres sexuales secundarios estan producidos en el varén por las hormonas
endrégenas producidas por el testiculo y por la corteza suprarrenal. La falta
de estimulo gonadotréfico anterohipofisario impide el desarrollo de los carac-
teres sexuales secundarios y se constituye el cuadro de infantilismo sexual
denominado eunucoidismo hipogonadotréfico porque es semejante al eunu-
coidismo, pero la falla primitiva es hipofisaria y no testicular.

Se presentan dos pacientes en los que se establecié el diagndstico por
la falta de eliminacién de gonadotrofina urinaria y por la biopsia testicular,

- que mostré en ambos la ausencia de células intersticiales que aparecen en el

momento de la adolescencia por estimulo hipofisario. Una de las biopsias
mostré el desarrollo de la linea espermatica hasta gonocito primario por la
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accién terapéutica con la testosterona. Se establece el diagnéstico diferencial
con otros cuadros de infantilismo sexual de origen hipofisario, y testicular. El
tratamiento debe ser a base de gonadotrofina coriénica y testosterona.

GANGLIONEUROMA DE MEDIASTINO

Dres. J. E. Rivarola y H. Aja Espil.—Los autores hacen un resumen teo-
rico del tema, sehnalando que con esta contribuciéon a la literatura nacional,
elevan a 14 el nimero de ganglioneuromas. Recuerdan la clasificacion de
Fischer, depurada y completada por Scott. y Palmer.

Ellos aportan dos observaciones. En una de ellas, el examen radiolégico

~ que descubrié el tumor, fué hecho a raiz de una bronquitis asmatica.

Sefialan en forma clara los diagnésticos diferenciales. Presentan radio-
grafias y estudio histopatolégico.

Discusién.— Presenta el Dr. Gonzilez Aguirre las radiografias de una nina
que vivia en ambiente bacilar, que motivan dicho estudio. Aparece en fosa
supraclavicular una sombra nitida que plantea diagnoésticos diferenciales. Fué
operada por el Dr. Ceballos resultando un neurinoma. A los 4 6 5 anos, apa-
recen en estado de salud, dolores reumatoideos, provocados por un glioma
extramedular. Se agrega luego una paraplejia, falleciendo luego. El tumor
aparentemente benigno, no tiene tal evoluciéon ‘“a posteriori”.

Dr. Cullen: Pregunta cémo hicieron el diagnéstico en uno de los casos y
si tienen experiencia en el tratamiento biologico con el método de Calcaneo
en la hidatidosis (pues uno de los casos presentaba un quiste hidatidico en el
higado). Contesta el Dr. Aja Espil, que la radiografia tiene signos tipicos
suficientes y que el método del Dr. Calcaneo nunca lo ha visto hacer en
el Hospital de Nifios.

ARACNODACTILIA Y ANEURISMA DE LA AORTA EN UN LACTANTE

Dres. F. de Elizalde, M. Llambias y J. V. Giussani.—Se trata de una nina
de 3 meses en la que se comprueba una aracnodactilia tipica, sin alteracion
del aparato visual, que fallece a los 10 dias del ingreso por una infeccion
respiratoria intercurrente.

En vida se comprobé distrofia acentuada, cardiomegalia con soplo y leve
cianosis y una sombra en el mediastino superior, cuya naturaleza no se pudo

aclarar.

Fallecida la ninita, se encontré en la autopsia una cardiopatia compleja,
caracterizada por: 1° gran dilatacién e hipertrofia de las cavidades izquierdas,
valvula mitral anémala, con tres valvas y rugosidades y espesamientos, gran
dilatacién de la auricula izquierda que recibe la vena cava superior; 2° plica-
tura y estrechez de la aorta, inmediatamente después de la emergencia de los
grandes troncos arteriales;-3° dilatacién aneurismatica, con trombosis de la
aorta descendente en una extensién de 4 % cm, correspondiendo a la imagen
radiogréafica anormal.

Después de sehalar la frecuencia de soplos y cardiopatias en la aracno-
dactilia, se recuerda la publicacién de 7 casos fatales de aneurismas de la
aorta en este proceso, todos en mayores de 14 afios y asentando en el anillo
valvular, senos de Valsalva y aorta ascendente. Histolégicamente, la lesion
dominante fué la mecrosis de la media. Se muestra la pieza anatémica.

Discusién—Dr. Rivarola: Relata un caso actualmente internado, de 12
afios, varén con numerosas malformaciones (pie plano convexo doble, rigidez
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de ambas rodillas y luxacién de la rétula hacia arriba, luxaciéon congénita de
cadera dedos largos, sindactilia y desviados hacia el lado cubital), ademas de
la aracnodactilia. No tiene lesion cardiaca. Tiene dificultad para leer. Insiste
en que se deben hacer buenos diagnosticos diferenciales, para ubicar correc-
tamente cada caso. ) '

Dr. Cucullu: Relata otro caso de aracnodactilia en una nifa de 17 afios,
con numeroso conjunto de malformaciones (osteosatirosis, escoliosis, mega-
colon, cataratas dobles, sin caracteres sexuales, muda), y que ha pasado en
la sala donde estd internada, por todas las enfermedades infectocontagiosas.

Tuvo un hermano gemelo bivitelino, fallecido (sin necropsia) con diag-
nostico de enfermedad degenerativa, pero no congénita.

Este es un problema a estudiar.

Dicho caso se publicara oportunamente.

Dr. Llambias: Pregunta al Dr. Rivarola si el caso por él presentado no
seria mixto, pues presenta signos de artrogriposis y aracnodactilia. Los casos
por €l observados en la Casa Cuna, en numero de 4, todos presentaban laxitud
articular. Esto seria tipico de la aracnodactilia.

Dr. Rivarola: Deja establecido que evidentemente su caso es mixto. Ade-
mas, describe en forma clara los signos de la artrogriposis agregando que ade-
mas de las lesiones 6seas, pueden tener degeneracion grasa del tejido muscular
como en un nifio por él operado.

Contesta el Dr. de Elizalde, agradeciendo los casos presentados y senala
que no trajo el tema por el problema ortopédico, sino por la curiosa asociacion
con la malformacion cardiaca. Ademas, la rareza del aneurisma de aorta en
la primera infancia y segunda infancia, ya que son excepcionales en el nifio.
Generalmente se relacionan con la sifilis, causas infecciosas, ete.

Estos nihos con aracnodactilia mueren jovenes, luego de la pubertad, por
procesos intercurrentes pulmonares o cardiopatias.

Tiene otro caso en estudio, que presenta grosera deformacién de pies,
inteligente, con habilidad manual, con lesiéon de cristalino.

En el caso presentado no se efectué estudio histologico del ojo, por lo
dificil que resulta su extirpacién en la necropsia por el problema familiar
que plantea.

Al Dr. Cucullu: Cree que en esa niha existen ademas de alteraciones del
mesodermo, lesiones cerebrales que explican el cuadro de idiocia, que acom-
pafia a la aracnodactilia. Senala que debe pesquisarse en qué momento de ‘la
vida embrionaria actia la noxa causal (que es otro problema que debe averi-
guarse), para dejar asi explicadas una serie de enfermedades congénitas, que
se podrian evitar, de conocer bien su mecanismo de produccion.

CUARTA SESION CIENTIFICA: 28 de JUNIO de 1953

Presidencia del Dr. Alfredo E. Larguia

QUISTES EPIDERMOIDEOS DE CUERQ CABELLUDO

Dr. Escuder.—Se presentan cuatro casos de quistes epidermoideos. Se
hace un analisis de las caracteristicas y se insiste en el diagnéstico diferencial,
en especial con les meningoceles. -
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MIOCARDITIS DE FIEDLER

Dres. I. Diaz Bobillo, R. Kreutzer, O. Otheguy y J. Garzon.—Se presenta
una observacion de miocarditis de Fiedler en una nina de 10 afnos, con insu-
ficiencia cardiaca irreductible, a la que se le hizo un estudio angiocardio-
grafico. Se hacen diversos comentarios clinicos y se destacan los datos de la
angiocardiografia, que mostraba una falta de vaciamiento de las cavidades
derechas, en la placa 4, obtenida a los 12 segundos de la inyeccién. La falta
de alteraciones electrocardiograficas significativas motivé considerables dudas
diagnoésticas, primando no obstante el de miocarditis de Fiedler, que fué con-
firmado en el estudio histopatolégico. :

DERMATITIS NECROTICA A PROTEUS MIRABILIS

Dres. D. Fuks, R. Lapilover y M. Frigerio.—Presentan un caso fatal en
una nina prematura de 4 % meses de edad, con localizaciones en el tracto
gastrointestinal (lengua, velo del paladar, intestino).

Se insiste en el diagndstico precoz y la busqueda del proteus en las zonas
profundas de piel y cercanas a los vasos, lugar donde anida preferentemente.

ANEMIA HEMOLITICA POR FABISMO

Dres. F. de Elizalde y C. Scavuzzo.—Relatan un caso en un niio de 5
afos, oriundo de Sicilia. Se recupera con transfusiones de sangre y antibi6ticos.

Se realizaron en este caso, tests cutdneos con solucion de habas, tanto
verdes como secas, con resultados positivos. Fueron negativos en cambio, los
de polen de flores.

Se inclinan a pensar que la enfermedad se deba a una anafilaxia o hiper-
sensibilidad a alergenos contenidos en las plantas o su polen.

EL PSEUDOTUMOR CEREBRAL CON EDEMA DE PAPILA. CONDUCTA
DIAGNOSTICA Y TERAPEUTICA

Dres. A. Mosovich y J. B. Castaiio.—1° Se presentan 13 casos con seudo-
tumor cerebral, de los cuales 7 fueron verificados quirtirgicamente. En 8 de
los 13 casos presentados, el E.E.G. tuvo valor de orientacién en cuanto a la
negatividad de signos tumorales.

2’ Se discute la participacién del E.E.G. en tales diagnosticos y se insiste
en su caracter de método auxiliar, cuyo valor ha sido demostrado por los casos
no intervenidos quirtirgicamente, asi como las dificultades en reposar el diag-
nostico Ginicamente en la informacién suministrada por dicho método.

_* Discusién.—Dr. Kreutzer: Pregunta si el soplo continuo de la fistula
arteriovenosa que presentaba una de las observaciones, desapareci6, y si ello
no sucedi6 asi, a pesar de examen angiografico negativo, qué importancia le
dieron.

Contesta el Dr. M(;sovich que el soplo luego desapareci6 y que no fué
confirmado angiograficamente, debiendo completarse el estudio de dicha
observacion.




VI JORNADAS ARGENTINAS DE PEDIATRIA.—Ha quedado constituido
el Comité Ejecutivo de las VI Jornadas Argentinas de Pediatria que se reali-
zaran en la ciudad de Salta el ano 1955.- Dicho Comité duedé integrado por
los. siguientes colegas:

Presidente: Nolasco Cornejo Costas. Vicepresidente: Aurelio Revol Nunez.
Secretario: Hugo Espeche. Prosecretario: Dalmacio Fiad. Tesorero: Julio Cin-
tioni. Protesorero: Herman Peralta. Vocales: Rafael Villagran, Gaspar Sola
Figueroa, Juan Macchi Campos, Eduardo Villagra y Leonardo Scaro.

Direccion provisoria: Giiemes 636, Salta.

SOCIEDAD DE PUERICULTURA DE BUENOS AIRES. Nueva Comision
Directiva.—La Sociedad de Puericultura de Buenos Aires ha procedido a la
renovacién de su Comision Directiva para el periodo 1953-1955, quedando
constituida en la siguiente forma:

Presidente: Dr. Arturo M. de San Martin; Vicepresidente: Dr. Ignacio
Diaz Bobillo; Secretario general: Dr. Roberto J. Calegari; Secretario de actas:
Dr. Oscar A. Mosquera; Tesorero: Dr. Pedro Basilico; Director de Biblioteca:
Dr. Horacio I. Burgos; Director de Publicaciones: Dra. Aurelia E. Alonso;
Vocales: Dres. José Vidal y Juan V. Tiscornia.

SOCIEDAD CHILENA DE PEDIATRIA. Nueva Comisién Directiva: En
la asamblea General celebrada el 25 de junio ultimo quedé constituida la
nueva Comision Directiva para el periodo 1953-1954, en la siguiente forma:

Presidente: Dr. Raal Eberhard; Vicepresidente: Dr. Mariano Latorre;
Secretario general: Dr. Celso Santibafez; Tesorero: Dr. Victor de la Maza;
Bibliotecario: Dr. Jorge E. Howard y Directores: Dres. Edmundo Cardemil,
Fernando Martinez, Jorge Rosselot y Ratl Gantes A. Secretario de actas:
Dr. Alejandro Manterola; Prosecretario: Dr. Roberto Galecio.

VIAJE DE UN BECARIO.—El Dr. Carlos V. Robles Gorriti, médico del
Hospital de Ninos, parti6 para los Estados Unidos como becario del Institute
International of Education, para realizar estudios de psiquiatria infantil,

durante dos afios, en el Pennsylvania Hospital de Filadelfia.




