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La revolucién terapéutica que ha representado la llegada de los
antibidticos y bacteriostaticos, valiosamente secundados por otros elementos
cooperantes puestos en practica a lo largo del tltimo decenio, han ejercido
una tal influencia en el curso evolutivo de muchas afecciones abdominales
de orden quirirgico, que los conceptos considerados como tradicionales
hasta hace poco, necesitan una revision a fondo, tanto para el clinico
como para el cirujano. Si a ello se afiade que, por razones de sobras
conocidas, los problemas quirtrgicos del aparato digestivo, son en el nifio
y con mayor motivo cuanto menor es su edad, los que por la gravedad
y el alcance de cuanto comentaremos despiertan un interés mas incisivo,
no nos cabe duda alguna acerca de la oportunidad de-esta revisién.

Deseosos de lograr la precisién necesaria, nos ocuparemos hoy tan
s6lo de algunos aspectos de la apendicitis, de esta enfermedad de la que
tan acertadamente se ha dicho: que lo normal es que se presente en
forma atipica. En otras ocasiones nos hemos interesado ya en igual
sentido por otras afecciones abdominales, tales como la atresia (Arch.
Arg. de Ped.”, 38:2, agosto de 1952. ““Atresias intestinales complicadas”),
“Consideraciones sobre tres observaciones de oclusién intestinal en nifios
prematuros” (“Actas del Inst. Policlinico”, 5:8, agosto de 1951), etc.

A fin de situarnos rapidamente en el ambiente de la realidad pre-
sente, fijemos tres asertos que estimamos bésicos por cuanto han de servir
de punto de partida de nuestros razonamientos.

A) La admision “a priori” de las grandes dificultades con que se
tropieza al pretender fijar con certeza un diagnéstico de apendicitis
aguda en nifios de corta edad, dificultades que alcanzan su grado méximo
en el lactante. Esta contingencia fué ya seflalada hace muchos afios por
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Abt y por Brennemann y reafirmada por nosotros en distintos trabajos.
Quizés la mas contundente argumentacién acerca de lo poco que han
cambiado las cosas en 35 afios, sera la aportacién de dos cifras escuetas.
En 1917 el nimero de apendicitis perforadas denunciadas por Abt era
de 73 %. En la tltima estadistica llegada a nuestras manos (Snyder vy
Chaffin?), es de 71 %. Anadamos que segln estos tltimos autores en
el Childrens Hospital de Los Angeles el 67 % de los apendiciticos menores
. de 2 afios llevaban mas de tres dias de evolucién al ingresar y que en la
gt_ casuistica de Benson y colab.? las apendicitis no perforadas en los pri-
F meros afios de la vida representan tan sélo un 17,9 1% del total de las
5 por ellos asistidas.

. B) Reconocimiento explicito del gran beneficio que se ha alcanzado
) en los 1ltimos afios con el empleo de las nuevas medicaciones y medios
: coadyuvantes. Todas las estadisticas publicadas referentes a los procesos
" apendiculares tanto en el nifio como en el adulto concuerdan sobre el
particular. Citemos tnicamente por su caricter excepcional el trabajo
| experimental de Yeager® en el que la sobrevivencia de los perros en
. los que se habia producido una peritonitis experimental pasé del 20 %
al 60 '% entre los tratados con estreptomicina y al 90 1% en los que

- lo fueron con aureomicina.

y C) La afirmacién rotunda y categérica de que, a pesar de lo
expuesto en el apartado anterior, el #nico tratamiento l6gico y de garantia
suficiente de la apendicitis, contintia siendo el quirirgico.

Oueremos significar con ello que si bien, como ya ocurria ante-

. riormente y se observa ahora con mucha mayor razén, el tratamiento

incruento es capaz de yugular por si solo (no decimos curar, natural-

mente. porque en realidad no lo sabemos) un porcentaje muy estimable
de crisis apendiculares, nuestra incapacidad por saber lo que en realidad
ocurre en un apéndice no extirpado y sobre todo, cudl serd su conducta

f en los dias sucesivos o en el porvenir mas o menos lejano, nos obliga_

a actuar hoy con mayor apremio y decisién, si cabe, de lo aconsejado

s en €pocas anteriores.

‘ La explicacién de este aserto, que a primera vista podria parecer
paradéjico, es sencilla. Una evolucién de escasa trascendencia, solapada,
poco clara e incluso inadvertida de una crisis apendicular, y en particular
en el nifio pequefio, podia ser antes considerada con cierta garantfa como
traductora de lesiones anatémicas, hasta entonces al menos, intrascen-
dentes capaces de no llegar a producir una reactivacién focal. Hoy la

g cosa ha cambiado radicalmente. A las pocas horas o dias de suministrar
antibi6ticos, perdemos completamente el control clinico del proceso. Hasta
cierto punto ocurre hoy con las medicaciones modernas lo que sucedia
anteriormente con los opiados, cuyo extemporineo empleo tantas vidas
ha costado. Nos atrevemos incluso a decir que alcanzando una mucho
mayor gravedad que con el empleo de estos (iltimos.
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La razén de que asi sea es muy clara. Con los estupefacientes no
se lograba otro efecto que el de amenguar el dolor y en consecuencia
disminuir o abolir la defensa muscular y con ello disfrazar la gravedad
del cuadro, al desvirtuar dos sintomas de tan gran valor, que en muchas
ocasiones eran y contintian siendo los mayores contribuyentes, al tratar
de sentar un juicio diagnéstico. Con los antibiéticos, ademas del dolor y
la defensa, quedan mas o menos influenciados o apaciguados el pulso,
la temperatura, los vémitos y hasta la férmula leucocitaria, es decir, todos
cuantos elementos de juicio nos sirven de base, tanto para estatuir un
diagndstico, caso de no haber sido sentado con antelacién, como para
hacernos cargo de la tendencia evolutiva del proceso y por lo tanto de
una eventual agravacién focal.

Si a ello se afade que considerando el uso y abuso que en clinica,
y muy especialmente en clinica infantil, se hace hoy en dia de los
antibidticos, es preciso reconocer que bajo el punto concreto a que en
este momento nos estamos refiriendo, en la actualidad y en especial en el
nifio pequefio —repitimoslo— se han creado nuevas e importantisimas
dificultades tanto para el diagnéstico como para el consecuente e inapla-
zable tratamiento de la apendicitis. Un corolario obligado de lo acabado
de exponer es absolutamente necesario prodigarlo hasta la saciedad entre
los pediatras. Nos referimos a la necesidad perentoria de asegurarse, con
mucho més tesén que antes, de la inexistencia de una inflamacién apen-
dicular antes de instituir un tratamiento antibiético en un nifio que pre-
senta una localizacién inflamatoria 6tica (faringea, bronquial, entérica,
etc., asi como la de continuar la vigilancia del abdomen durante toda la
evolucién de aquellos procesos, que no sélo no excluyen una apendicitis,
sino que con mucha frecuencia Ia preceden o se asocian a ella, bien sea
desde sus inicios o bien mas tarde, logrando asi despistar al clinico no
avisado.

No es nada aventurado, por lo tanto, asegurar que la apendicitis
disfrazada estd siendo y serd a no dudarlo durante los afios a venir mucho
mds frecuente en patologia peditrica de lo que lo era en épocas ante-
riores, lo que no es decir poco. Unicamente atendiendo a esta conside-
racién es posible explicarse el motivo de la escasisima mejoria alcanzada
en el diagnéstico precoz que queda registrada en las estadisticas antes
citadas, a pesar de la enorme difusién de los conocimientos que sobre la
enfermedad se ha logrado durante los dltimos decenios, tanto entre
los facultativos como de los familiares que atienden a los nifios.

Una forma muy comin de despiste sobre la que es preciso hallarnos

prevenidos, es la de la crisis apendicular que aparece a los pocos dias -

o semanas de haber padecido el nifio un proceso febril mas o menos defi-
nido, que habiendo sido tratado con antibiéticos presentd un curso
favorable en los dias siguientes, alcanzando un estado de curacién clinica
que pudo ser tal vez sélo aparente,
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Esta eventualidad presenta, ademas del interés inusitado que se des-
prende de su modalidad en “recalentamiento”, de “forma atipica”, capaz
de despistarnos por tal motivo al tratar de sentar un diagnéstico, el de
engafiarnos en lo que se refiere a un punto de tantisima importancia
practica en patologia apendicular, como es el de tratar de situarnos en
el momento evolutivo del proceso.

Es este un hecho sobre el que con frecuencia hemos insistido por
entenderlo trascendentalisimo en clinica infantil. Todos los calculos que
a base del tiempo transcurrido desde la iniciacién de la crisis, quieren
sentarse con la finalidad de predecir la forma anatomopatolégica evolu-
tiva del foco apendicular en un momento dado, si bien tienen en el
adulto muchas probabilidades de acierto, en el nifio y muy particu-
larmente en el lactante padecen de un margen de error importantisimo.
Caso tipico de ello lo encontramos en la observacién II que a continuacion
exponemos y en la que se harfa muy dificil aceptar que a las 48 horas
de iniciacién del proceso clinico (aunque no de la afeccién), se hubiera
ya formado un absceso del volumen y caracteres del hallado en la inter-
vencién.

Tampoco es dificil hallar la explicacién a este hecho. Si se tiene
en cuenta que el primer sinfoma, el que realmente toca la campana de
alarma en la mayoria de los procesos apendiculares de iniciacién no apara-
tosa (cuadro completo), es el dolor (generalmente poco violento) se
comprende facilmente la infidelidad de su hallazgo en un nifio pequefio,
tan arbitrario en sus manifestaciones subjetivas. Parece admitida, ademas,
la posibilidad de que por falta de una total maduracion de su sistema
nervioso las incitaciones nociceptivas tanto viscerales como parietales no
alcancen en el nifio pequefio la intensidad y precision propias de los
adultos, a veces también bastante deficientes. He aqui otro obsticulo
que sin duda se ha acrecentado con los tratamientos modernos.

Hemos pretendido con ello llamar la atencién sobre un hecho incon-
trovertible y que no se destaca precisamente como fav orable a las nuevas
medicaciones y que por lo tanto es importante subrayar.

Intimamente involucrado con la inseguridad, tanto de orientacion
como pronéstica que acabamos de glosar, es preciso tener presente que
si bien el factor infeccioso es siempre importantisimo en la determinaci6n
y evolucién de los proceso% apendiciticos, existe muy a menudo en ellos

y sobre todo en el nifio, otra causa que podlnmoq llamar mecanica y
cuya principal caracteristica es la oclusién orgénica bien sea extrinseca
(brida, acodamiento, etc.), bien’ intrinseca (fecalito o cuerpo extrano,
valvula de Gerlach determinante segiin 'Wangensteen, de la cavidad cerrada
de Talomon, citado por Pérez Fontana*, etc.). Parece logico el suponer
que ante esta situacién, la accion antibiética quede reducida en el mejor
de los casos, a una atenuacién de la virulencia bacteriana, pero con pocas
esperanzas de que pueda por si sola resolver el problema. Ello no
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obstante, atn en estos enfermos en que el factor bacteriano es eventual-
mente secundario, la accién antibiética puede influenciar su curso evo-
lutivo en forma totalmente imprevisible.

Aunque algo al margen de los problemas que estudiamos, digamos
también que en apoyo del criterio operatorio sistematico en la clinica
actual, existe todavia un argumento que por secundario no deja de tener
también su interés, sobre el que ha llamado la atencién bajo un punto
de vista practico recientemente Lucian A. Smith de la Mayo Clinic®
Nos referimos al aspecto econémico y por lo tanto social. Es indudable que
el tratamiento incruento de una crisis apendicular llevado con el cuidado
indispensable requiere tan sélo en estancias, laboratorios y antibi6ticos una
cantidad muy superior a lo que representa una apendicectomia practi-
cada en las mejores condiciones.

Si a todo ello se afiade que son ya varios los procesos apendiculares
iniciados en plena impregnacién antibiética instituida por procesos infla- .
matorios extraabdominales, observados por nosotros, creemos haber dicho
lo bastante acerca de la necesidad insoslayable de mantener con toda su
pureza el criterio operatorio a ultranza de toda crisis apendicular en su
fase inicial.

Otro extremo que no le va a la zaga en interés al anterior es el
que hace referencia a la determinacién de la oportunidad operatoria de los
procesos apendiculares en etapas posteriores a la considerada ideal, esto
es, cuando se teme que se haya producido la perforacién o iniciado el
absceso, complicaciones que como sabemos, suelen ser mas rapidas y de
mas dificil determinacion en el nifio que en el adulto.

Antes de adentrarnos en €l nos parece oportuno recordar que el
desacuerdo sobre la fijacién del momento operatorio en esta fase tanto
entre los internistas como entre los cirujanos, ha existido siempre.

En todas las épocas, desde que se inici6 el tratamiento cruento de
la apendicitis, traduciendo indudablemente la forma en que “a cada uno
le habia ido en la feria” tanto los médicos como los cirujanos se han
dividido en partidarios unos de la intervencién sistematica, a ultranza, y
en abstencionistas méas o menos eclécticos, u oportunistas los otros. Durante
los dltimos afios las ideas abstencionistas de Ochsner han encontrado
muchos secuaces.

Actualmente, a pesar de que es preciso reconocer, que con ambas
conductas han mejorado muy sensiblemente las estadisticas, y tal vez
por tal motivo el problema en si se encuentra indudablemente agravado.
Desde el uso de los antibidticos los bacteriostaticos, la aspiracién, la
perfusién, la hemoterapia, la rectoclisis, etc., y debido principalmente a
que con la aplicacién de ambos criterios, son menos los enfermos que
fallecen, los partidarios de cada uno de los sistemas, se hallan mas distan-
ciados que nunca, encerrados dentro de las teorfas que les son més gratas.
(Schullinger ® y Slattery 7).




El criterio en que se basa una de las tendencias es muy atendible.
Seglin unos es preciso liberar lo antes posible el organismo del foco
periténico inicial o localizado, extremando hasta lo prudencialmente posible
la extirpacién del érgano enfermo perforado o gangrenoso, volcando mate-
rialmente sobre el enfermo el inmenso caudal terapéutico, tanto local
como general que hoy poseemos, a fin de cubrirle al maximo de los peligros
de la aceleracion de la virulencia bacteriana, asi como de su propa-
gacién a los sectores peritoneales no afectados. :

Otros en cambio, preconizan, en los procesos supurados localizados
no facilmente abordables por via extraperitoneal, someter al enfermo a un
d tratamiento incruento de impregnaciéon antibidtica asociada a los otros
elementos terapéuticos de que disponemos (especialmente, la aspiracion
y la plasma o nemoterapia) supeditando la fijacién del momento opera-
torio a la respuesta del enfermo ante la terapéutica de amansamiento
bacteriano desarrollada, llegando incluso alguno a esperar la total o casi
total extincién focal, su eventual evacuacion o la posibilidad de abordaje,
: de preferencia por las vias extraperitoneales clasicas.

Es indudable que este problema plantea especialmente al cirujano
un dilema, cuya 6ptima solucién es motivo de grandes preocupaciones en
la cabecera de cada enfermo, sujeto a condiciones similares pero que no
son nunca iguales.

g Para llegar a una mayor realidad clinica del problema expondremos
: a continuacion la sintesis de las historias clinicas de dos nifias de 2 afios,

asistidas casi simultidneamente por nosotros, de las que creemos posible
'- desprender algtin concepto aleccionador.
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Corresponde la primera a la nifia A. P., afecta de un proceso iniciado
12 dias antes de ser vista por nosotros. Diagnosticada de afeccién gripal
(un hermano enfermé el mismo dia con un cuadro clinico similar) con
franca localizacién en el 4rbol respiratorio, mejoré a los tres o cuatro dias
recayendo al quinto, presentando un cuadro muy grave con fiebre alta,
suboclusién, sintomas de irritacién meningea y siendo diagnosticada, previo
examen del liquido céfalorraquideo, de meningitis serosa, por dos eminentes
pediatras. El curso clinico alcanzé tal gravedad en los dias sucesivos, que
en distintas ocasiones se temié una muerte inmediata. Durante todo el proceso
fueron administrados penicilina, estreptomicina y aureomicina, plasma, sangre
y suero salino. A su ingreso en el Policlinico se hallaba sumida en un cuadro
s‘r de intensa adinamia, con el vientre abultado pero no muy defendido, pulso
rapidisimo y poco tenso, vémitos biliosos, deposiciones liquidas mucosas
escasas y frecuentes, fiebre por debajo de 37°5. Tacto rectal negativo y la
férmula leucocitaria era la siguiente: Leucocitos 8.400; polinucleares neutré-
filos adultos 48 1%; polinucleares neutréfilos degenerados 17 % linfocitos
31 % ; monocitos 4 % ; granulaciones toxicas moderadas (Dr. Roca de Vinals).

Las radiografias simples demostraron la existencia de numerosos niveles
situados en asas del intestino delgado muy distendido. En conjunto daba
la impresién de tratarse preferentemente de un proceso suboclusivo de pro-
bable origen mecénico (brida, Meckel, vélvulo, etc.). Cuando menos este
es el diagnéstico etiolégico preoperatorio que hubiera merecido nuestras pre-




ferencias en la época preantibiética. En la actualidad, expusimds, sin reservas,
la posibilidad de que se tratara de un proceso infeccioso sin dejar de mentar
naturalmente como el mas probable, la apendicitis.

La intervencién llevé al descubrimiento de un absceso importante en
vacio izquierdo y de otro mas pequefio localizado en la pelvis entre la
vejiga y la bifurcacion de las iliacas, en donde fueron hallados los restos
de un apéndice, cuya —suponemos— total extirpacién fué particularmente
laboriosa. Se embadurnaron los lugares infectados con una pasta de Marbadal
y penicilina y se colocé un drenaje en cigarrillo, constituido por gasa y goma
fina, a fin de evitar adherencias. Cierre de la pared”en un solo plano con
fiadores de Mas Oliver-Roviralta.

Sometida la enfermita a un tratamiento antibiético intenso (penicilina,
estreptomicina, supronal y aureomicina) y empleando la aspiracién continua,
la tienda de oxigeno, sangre y plasma y vigilando constantemente sus nece-
sidades hidricas y salinas, la enferma tuvo un curso postoperatorio en extremo
intrascendente. Al tercer dia cedi6 la oclusién. El drenaje fué extraido defi-
nitivamente a los 10 dias y la enferma fué dada de alta a las tres semanas.

La otra pequefia paciente cuya historia nos proponemos relatar, era una
nina de la misma edad, magnifica en todos los conceptos, la que 48 horas
antes de su ingreso habia iniciado bruscamente un proceso febril ligero con
algiin voémito y dolor abdominal. Asistida en su pueblo, no habia recibido
tratamiento alguno por total ausencia de diagnéstico. Vista una hora antes
de llegar al Instituto por un distinguido pediatra, nos fué traida en el acto
con el diagnéstico de abdomen agudo de indudable gravedad.

La exploracién a su ingreso fué totalmente confirmativa. El tacto rectal
era evidentemente positivo. El examen de la sangre manifesté una clara

leucocitosis, con polinucleosis y desviacién a la izquierda (leucocitos 14.800; -

polinucleares neutréfilos adultos 60 % ; polinucleares neutréfilos degenerados
20 % linfocitos, 14 (% ; monocitos, 6 % ; granulaciones téxicas moderadas).
(Dr. Roca de Viials). El diagnéstico de apendicitis no ofrecia dudas. Que-
daba por lo tanto tnicamente por considerar la oportunidad del momento
operatorio. ' L

Ante la inseguridad fisica de asegurar la existencia de un absceso y
ateniéndonos a la corta evolucién (aparente al menos) del mismo y al buen
estado general que presentaba la enfermita, se decidié intervenir, previa admi-
nistracién de penicilina, estreptomicina y suero glucosalino.

En la intervencién se hall6 un absceso localizado en linea media por
delante de la bifurcaciéon de las iliacas. El apéndice, en forma de U se
hallaba perforado e incrustado en la pared abdominal posterior. Aspirado
el contenido purulento, se practicé una apendicectomia total sin mayores
dificultades. Se colocaron 8 g de Marbadaky 200.000 unidades de penicilina.
Drenaje. La operacién duré 45 minutos, saliendo la enferma de la sala en
magnificas condiciones.

A las 12 horas, su estado era bastante alarmante. Fiebre de 40°5, pulso
incontable y gran agitacién que requiri6 la administracién de abundantes
sedantes. No presenté vémitos, expulsé gases y el vientre se hallaba mode-
radamente distendido. Debidamente atendida por todos los medios de que

hoy disponemos a las 24 horas de la intervencién su estado era altamente.

satisfactorio. Algunas horas més tarde recayé al cuadro anterior, falleciendo
a las 36 horas de operada. -
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He aqui resumidas las historias clinicas de dos enfermas en las
que si bien todas las circunstancias eran favorables a la segunda, la misma
intervencién salvé a la primera, falleciendo la otra en pleno cuadro de
toxiinfeccién, propia de una diseminacién bacteriana peritoneal masiva.

Sin desatender la consideracién importantisima de que seria muy
aventurado tratar de deducir conclusiones generales de un hecho indi-
vidual, no sabriamos interpretar como causa la mas probable del opuesto
resultado alcanzado en estos dos enfermos que la que depende de los
tratamientos antibi6ticos y coadyuvante preoperatorio. Prolongado en la
primera, y apenas iniciado en la segunda, cuando se practic6 la laparo-
tomia. Considerando que el estado general era deficientisimo en la que
sobrevivié y muy satisfactorio en la fallecida, que la intervencién fué
mucho mas breve, sencilla y completa (extirpacién del apéndice entero),
en ésta que en la otra y que la técnica empleada fué exacta en ambos,
el valor de la modalidad del tratamiento preoperatorio, se realza, en
nuestro concepto, visiblemente. Si a ello se afiade que hechos semejantes
tanto ajenos como propios, se vienen observando con cierta frecuencia,
entendemos que la conducta a seguir en los apendiciticos en los que existen
serias probabilidades de perforacion o formacion de absceso localizado
no deben ser sistemdticamente intervenidos con urgencia. Preferible nos
parece ante esta situacién, establecer un tratamiento incruento durante
un espacio de tiempo, imposible de precisar por ser tributario del curso
individual propio de cada enfermo, a fin de intentar la disminucién de
la virulencia bacteriana, asi como la impregnacion antibidtica de los
tejidos, para con ello lograr una mayor defensa local en el momento del
insulto operatorio, al propio tiempo que se restablece el indispensable
equilibrio hidrico, electrolitico y proteinico tan seriamente comprometido
en la mayoria de estos enfermos.

Abundando en este criterio Abel y Allen®, aconsejan el aplaza-
miento por un espacio no precisado de horas, pero que sobre 200 casos
ofrece un promedio de 9 horas. El elemento de juicio objetivo que
estiman de méas valor es el retrasar la intervencién hasta que el nino
haya expelido mas de 100 cm® de orina.

Benson, Coury y Hagge * retrasan todavia mas la intervencién cuando
tienen la certeza de existir un absceso localizado. A tal fin no dudan en
administrar un enema con barbiturato con el objeto de practicar una
exploracién completa. Aconsejan operar entre las 24 y las 72 horas y
si el apéndice no ha sido facilmente extirpable aplazan la apendicectomia
unas 8 6 10 semanas. Experimentalmente Barrow ® ha demostrado que
la restitucién tanto del equilibrio 4cidobasico como del hidrico requieren
bastante tiempo.

Una conducta semejante recgmienda Gross en un recientisimo tra-
tado, aunque el plazo de espera lo limita a algunas horas, aconsejando
no intervenir mientras el pulso se mantiene por encima de 140, la tempe-
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ratura excede de 39°5 grados y el estado general y la cara traducen un
intenso estado de toxicidad.

El estado general, la fiebre, el pulso, la férmula leucocitaria, la velo-
cidad de sedimentacion, la evolucién de la oclusion, la cantidad de orina
emitida, el estado sensorial y sobre todo la exploracién abdominal y el
tacto rectal (que nos informaran de la evolucién local del foco) seran
los elementos de juicio que nos habran de guiar en la fijacién del momento
operatorio, via a seguir, etc.

No existe tampoco unanimidad acerca de la colocacién de drenajes
después de la abertura de los abscesos. Este es otro punto (objeto de
discusiones acaloradas desde hace muchos afos). Benson y colab * han
observado que con la disminucién porcentual de aquéllos, en funcién
de los mejores resultados obtenidos con los antibiéticos, han visto disminuir
las oclusiones, al propio tiempo que aumentaron los abscesos residuales.

Ante una diseminacion total de la infeccién en la cavidad abdo-
minal la conducta a seguir es también muy discutida. La extirpacién del
foco, fuente de constante mantenimiento del proceso, adquiere aqui una
importancia extraordinaria, mientras que el tan usado como utépico
drenaje es a todas luces ilusorio.

Inexistente aqui el peligro de ]a diseminacién, el criterio operatorio
a ultranza puede ser difundido con maés tesén. Teniendo en cuenta, sin
embargo, el perjuicio evidente del trauma quirtirgico en estos enfermos,
asi como la inevitable exacerbacién de la virulencia bacteriana que aquél
ocasiona, creemos no equivocarnos al aconsejar también el interponer un
periodo de preparacién no menor a dos o tres dias, antes de llegar a la
intervencion.

Ya en la época preantibi6tica Bower (citado por Fitzherbert, “Acute
appendicitis and its ‘complications”) llamé la atencién en multiples tra-
bajos sobre los peligros de la intervencién en este momento en que el
organismo se halla en fase negativa y aconsejaba el mantenimiento del
enfermo por medios incruentos hasta alcanzar “la inmunidad de los
tejidos vecinos y la produccién de antitoxinas en la sangre”. Por las
razones anteriormente expuestas entendemos que este criterio debe ser
especialmente atendido en el momento actual.

De acuerdo con el enunciado de este modesto trabajo, creemos del
méximo interés contribuir a la difusién de un reciente trabajo de M.
Bettex (“Helvética Acta Pediatrica®, 8; 2 p. 117-184. Mayo de 1953),
basado en 24 observaciones de peritonitis de origen no apendicular reco-
gidas en el transcurso de 7 afios en el Hospital Infantil de Zurich.

Segtn criterio del autor, se trataria de una peritonitis abacteriana
benigna, de aparicién preferente de los 4 a los 8 afios, sin preferencia
de sexo, con un cuadro clinico totalmente identificable con el de una
apendicitis de gravedad variable, diagnéstico preoperatorio bajo el cual
fueron operados todos estos enfermos.
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Las caracteristicas anatomopatolégicas de la afeccion de que tratamos
corresponden a la presencia de un exudado libre en cantidad moderada,
muy viscoso, casi mucoso, que recubre todas las asas intestinales a la
manera de un barniz. Es abacteriano y en ningtn enfermo de los estu-
diados se pudo hallar lesién visceral alguna. Su prondstico es favorable.
Su importancia clinica, sin embargo, adquiere una indudable trascendencia
por tratarse de un nuevo proceso, practicamente desconocido hasta hoy,
que viene a dificultar todavia mas el diagnéstico de la apendicitis en €l nifio.

No queremos terminar estas consideraciones sin hacer resaltar la
magnifica impresion recogida por nosotros con el empleo del Marbadal
asociado al Supronal tanto por via local, parentérica o rectal en los pro-
cesos infecciosos graves de la cavidad peritoneal. Su escasa toxicidad, su
perfecta tolerancia en las aplicaciones tépicas, asi como su posible aso-
ciaciéon con todos los antibiéticos y bacteriostaticos le hacen particular-
mente interesante.

Su empleo puede continuarse durante el curso postoperatorio por
via oral, rectal o parentérica (Supronal).

¥ ¥ %

Cuanto antecede, a nuestro juicio, alcanza el maximo interés en lo
que hace referencia a los problemas apendiculares del nifio en el momento
que vivimos, mereciendo por lo tanto ser abordado con mayor concrecion
y determinismo de lo que se suele encontrar en la mayoria de los multiples
trabajos que sobre la apendicitis del nifio vienen apareciendo.

Pero quizas ain mas interés que aquéllos, presentan todavia en la
actualidad otros problemas de indole general, que abarcan a la mayoria
de procesos graves de la cavidad abdominal y de los que desgraciada-
mente pocas precisiones pueden ser concretamente sentadas todavia. Nos
referimos a las determinaciones de las necesidades tanto hidricas como
de iones Na y K y del necesario y reiterado conocimiento de su equilibrio
acidobésico, etc. :

Poco y mal se hace todavia de ello en la practica diaria. Las difi-
cultades de todo orden, siempre acrecentadas en el nifo, entorpecen los
mejores deseos. Pero no cabe la menor duda de que la resolucién de los
puntos concretos acabados de sefialar, marcaran un hito casi definitivo en
el tratamiento eficaz de la mayoria de los procesos quirtirgicos abdominales
en general y de la apendicitis en particular. Son por lo tanto merecedores
de la mayor atencion.

Para terminar, hagamos resaltar un hecho evidente que descuella de
este trabajo. A la par de los adelantos logrados en estos tiltimos afios que
han conducido a la salvacién de muchas vidas, antes irremediablemente
perdidas, los problemas que constantemente agobian al cirujano aumentan
considerablemente, manteniéndole en una tensién que antes desconocia
por hallarse dominado por un insoslayable fatalismo, pero que ahora le




envuelven en serias dudas, acerca de si en cada momento de la evolucién
de un grave proceso peritoneal, actia con la debida precisién y acierto.
La disipacién de aquéllas en forma préctica y sistematica y en particular
en el nifio constituye el gran problema de momento.

RESUMEN

Se’ estudian los principales problemas que presentan los procesos apendi-
culares en el nifio desde el empleo de la terapéutica antibidtica y otros-ele-
mentos coadyuvantes.

Se consideran como tales el enmascaramiento del cuadro clinico origi-
nado por el apaciguamiento de los sintomas de més valor que se utilizan
para sentar el diagndstico, bien sea en su periodo inicial o bien en fases mas
avanzadas y la indicacién del momento operatorio cuando ya existe perfo-
raciéon o absceso, asi como cuando ya se ha extendido la infeccién por toda
la cavidad peritoneal.

En cuanto al primer punto, es preciso llamar la atencién, ahora mas
que nunca, de los internistas, sobre la necesidad de explorar cuidadosamente
la cavidad abdominal tanto antes como durante los procesos inflamatorios
extraabdominales de todo nifio objeto de un tratamiento antibidtico, a fin
de despistar una reaccién apendicular atenuada.

De la experiencia personal y de acuerdo con el criterio establecido en
las Gltimas publicaciones sobre el particular, es preciso sentar la conclusién
que ante un cuadro de perforacién o de absceso localizado es preferible
aplazar la intervencién hasta haber logrado una profunda impregnacién
antibidtica y un restablecimiento del equilibrio hidrico, proteico y salino.

También se ensalza la importancia de los problemas que plantea este
tltimo, cuyas dificultades en la practica diaria se hallan lejos de hallarse
solventadas. A juicio del autor con su resolucién y con una mayor experiencia
en la manipulacién de los antibiéticos, la cirugia de los procesos quirdrgicos
de la cavidad abdominal perderdn su ancestral gravedad, logrindose que el
indice de mortalidad quede reducido en ellos a cifras realmente despreciables.
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LA PUNCION DEL ANTRO MASTOIDEO DEL LACTANTE *
CONSIDERACIONES DIAGNOSTICAS 'Y TERAPEUTICAS

POR EL

Dr. YAGO FRANCHINI

Profesor Adjunto de Clidica Otorrinolaringolégica
Jefe del Servicio de Otorrinolaringologia del Policlinico
Casa Cuna ‘“Eva Perén”

Consideraciones anatémicas del antro mastoideo del lactante—Di-
verticulo de la caja del timpano, con la cual comunica por medio del
conducto timpano-mastoideo, el antro en el lactante es la tnica célula
neumatica’ desarrollada y cuando por excepcién se encuentran agunas
otras, es siempre la mas grande y mas importante de todas.

Medidas—Alto, 7 mm. Profundidad, 7 mm. Anteroposterior o lon-
gitud, de 6 a 8 mm. Espesor de la cortical antral, de 3 a 5 mm.

Esta revestido por la misma mucosa de la caja del timpano, consti-
tuida como se sabe por un epitelio cilindrico, el cual en algunos procesos
de la adolescencia o de la edad adulta, es reemplazado por un epitelio
pavimentoso, proveniente de la epidermis del conducto auditivo externo,
como sucede con el colesteatoma.

El antro normal, se encuentra vacio y estéril, de modo que cuando
se halla algin germen, tiene su importancia.

Consideraciones anatémicas del aditus ad antrum.—Siempre muy
superficial y de gran calibre en el lactante, lo que explica la participacion
casi constante del antro en los procesos agudos de la caja, siendo normal-
mente muy permeable; veremos luego la importancia primordial que
tiene esta particularidad, cuando al aditus es asiento de un proceso pato-
logico.

Instrumental para la puncién.—Aguja-trécar de 7 a 8 mm de longi-
tud por 1,5 mm de diametro cuyo pabellon sirve de mango.

Aguja exploradora de punta roma de 4 cm de longitud por 0,8 mm
de diametro..

Dos jerinjas.
Portaobjetos.
Ampollas de agua destilada o de suero fisiologico.

* Clomunicacién presentada a la Sociedad Argentina de Pediatria, en la sesién

del 13 de octubre de 1953.
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FRANCHINI—PUNCI

ON DEL ANTRO MASTOIDEO

¢4 qué edad debe practicarse la puncion antral>—Por debajo de los
8 meses, edad en la cual son mas frecuentes las complicaciones éticas, y
época en la cual, la cortical antral atin no neumatizada, tiene poco espesor;
el antro se aleja de la superficie a medida que se efectia la neumatizacién
de la mastoides.

¢Cudles son los enfermos que requieren una puncién de antro?>—Son
solamente los nifios distréficos cuyo proceso 6tico data de uno o méas
meses, en los cuales las paracentesis repetidas y los tratamientos de orden
local y general (antibiéticos, quimioterépicos, plasma, etc.), no han con-
seguido detener el proceso distréfico. El nifio eutréfico afectado de oto-
antritis, reacciona igual que el nifio mayor o que el adulto, es decir, por
medio de los signos cardinales de la inflamacién: tumefaccién, conges-
tion, rubor y calor, siendo por lo tanto evidente su diagnéstico.

¢Cudl es el punto de referencia para la puncién del antro?—Siendo
la situacién del antro en el nifio siempre la misma y dada su relativa
amplitud, no es dificil llegar a él; sin embargo el punto de referencia debe
ser fijado con la mayor exactitud, pues la menor desviacién puede hacer
caer en la fosa cerebral media, en el seno lateral o en el conducto auditivo
externo. e

El trocar debe penetrar por una fosita que se halla situada en la
regién retroauricular, en una linea que una la protuberancia occipital ex-
terna con el centro del conducto auditivo externo, a dos o tres milimetros
detras del surco retroauricular.

Retirado el mandril, se introduce por el trécar la aguja-exploradora,
que sirve de estilete explorador y de tubo aspirador de secreciones sin que
haya posibilidad de establecer una presién negativa en el antro, porque
entre aguja y trocar, queda un espacio libre que permite la entrada de
aire. |

el e NE

El diagnéstico de la localizacién antral de la infeccién en el lactante,
es un problema aiin no resuelto por los diversos recursos diagnésticos a
nuestro alcance. _ i

Solamente el estado de distrofia progresiva producido por la des-
hidratacién, trastornos digesto-nutritivos, carenciales, etc., que no retro-

cede ante ningtin régimen o tratamiento, llevan a la conciencia del otélogo
o del pediatra la idea de que en el organismo existe un foco de infeccién
(uno o varios frentes, como decfa Finkelstein), que va minando las de-
fensas y la resistencia del pequefio enfermito.

Descartado el frente urinario, pulmonar y digestivo, queda en pie
el frente Gtico; atn asi, la presencia de una otitis que habia pasado des-
apercibida, no autoriza a pensar en una localizacién antral, pues si bien
el antro es una continuidad de la caja, la infeccién de ésta no indica
fatalmente la supuracién de aquél.

> - »
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Nuestra modesta opinion, es que el foco antral es la consecuencia de
una otitis prolongada, provocada y mantenida por una disminucién
grande de las defensas del enfermo (distrofia, trastorno nutritivo o caren-
cial) ; cuando esta sigue su curso, los gérmenes que han pasado al antro,
producen (ya sea por su presencia, o por la accién deletérea de sus toxinas,
o por fenémenos de necrosis ya de orden vascular o téxico), reacciones
hiperplasicas de la mucosa bajo forma de granulaciones vegetantes, o
sea las llamadas equivocadamente fungosidades. En un periodo mas
avanzado, ya con las defensas casi agotadas, se produce la invasién pidgena
del hueso, dando lugar a la osteitis u osteomielitis de las paredes del antro,
con o sin fistula de la mastoides.

Es en esta situacién, cuando el diagnéstico exacto de antritis u osteo-
antritis adquiere toda su importancia, méxime cuando sabemos que los
signos exteriores de toda inflamacién (tumefaccién, rubor, calor, ede-
ma), lo mismo que la desaparicién del surco retroauricular y la caida de
la pared posterior o superior del conducto, estan ausentes en el lactante dis-
tréfico afectado de antritis. :

Uno de los signos de presuncién de empiema del antro, pero no de
la existencia de granulaciones o de osteitis, es el descripto por Asherson vy
que nosotros hemos observado y modificado, o sea la reproduccién inme-
diata del pus, a nivel de la perforacién timpanica, una vez que ésta se
ha limpiado. Las busquedas radiograficas, no nos satisfacen en sus re-
sultados.

De modo, que de todas las investigaciones diagnésticas la exploracion
del antro mastoideo por medio de la puncién, aun siendo un procedi-
miento de investigacién a ciegas, nos parece que hoy por hoy es la que
nos proporciona los mejores informes sobre el estado de la cavidad antral,
de su continente y de su contenido.

Por medio de la puncién antral se investigan cuatro datos, para
nosotros de mucha importancia:

1° La consistencia de la corfical externa (Franchini).

2° La existencia o no de pus en la cavidad.

3° La exploracién tactil de las paredes del antro, por medio de un
estilete romo, nosotros usamos la aguja exploradora.

4° La permeabilidad del conducto timpano mastoideo (aditus).

Vamos a considerar cada uno de estos puntos:

RESULTADOS

1° La consistencia de la cortical externa—Para nosotros es un dato
de capital importancia; cuando el trocar o la aguja penetran con alguna
facilidad, es que se trata de un hueso friable, afectado por lo general de
un proceso de congestién y de inflamacién medular con alteracién de la
substancia 6sea (osteitis). En cambio, la dificultad o la imposibilidad de
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llegar al antro, denota la integridad de su cortical, con muchas proba-
bilidades de un antro sano atn en casos de otitis manifiesta.

2° La presencia de pus—Indica la existencia de una antritis o de
un empiema, acompafiado por paracentesis, positivas; indicacién terapéu-
tica: operar. Su ausencia, no excluye la existencia de antritis u osteitis.

3° La permeabilidad del aditus ad antrum.—Se investiga por la
inyeccién de una pequefia cantidad de aire, o por el simple descenso
espontédneo del émbolo de una jeringa que contenga aire; resultado: su
permeabilidad unida a la ausencia de pus, a la integridad de la cortical
externa y a la paracentesis negativa, indica antro y aditus sano. Indicacién
terapéutica: no operar, no existe foco 6tico; tratamiento de orden general
e investigacién de otras localizaciones de la infeccién.

La impermeabilidad del aditus, aunque no haya pus, indica antro
y aditus enfermos (granulaciones), la cual se acompafa generalmente
de timpanos infiltrados, hiperplasicos (bloqueo) cuya paracentesis puede
o no denotar la presencia de pus o simplemente de sangre.

Indicacion terapéutica: Cuando la distrofia progresa, operar.

4°  La exploracion tdctil de las paredes del antro.—Puede efectuar-
se en todos los casos que se quieran, estando indicada sin embargo, cuando
existe impermeabilidad del aditus, para corroborar la existencia de gra-
nulaciones, o cuando en los casos de una cortical muy friable y con
presencia de pus, puede indicar la presencia de una osteitis (sensacién de
aziicar mojado o hueso denudado). En esta exploracién, va mucho de la
interpretacién personal de cada observador.

Las posibilidades terapeutlcas de la puncién del antro mastoideo, son
también a tenerse en cuenta, si se piensa que aparte de la accién mecanica
de arrastre del lavaje de las cavidades del oido medio, e incluso de la
trompa de Eustaquio, pueden instilarse por medio de la puncxon subs-
tancias modificadoras o antibiéticos, que conjuntamente con un régimen
dietético apropiado, donde figure en primera linea la leche de madre,
puede llegarse a la curacién definitiva de ciertos procesos distréficos que
originados o no en el oido medio, de persistir, pueden llegar a terminar
con la vida del pequefio enfermo.

En nuestro Serv. de la Casa Cuna “Eva Perén”, estamos ensayando
actualmente la instilacién en el antro mastoideo y cavidades anexas, de
antibiticos y de substancias opacas con el fin de estudiar, mediante radio-
grafias seriadas, el estado de la mucosa de estas cavidades, como asimismo
la absorcién del medio de contraste. lo cual podria aclarar en cierto modo
el mecanismo de la histaminogénesis originado en un foco séptico (antro)
invocado por Tiling, y de los trastornos de orden general originados en
ese mismo foco, tan frecuentes en los procesos 6ticos del lactante; en una
préxima comunicacién nos ocuparemos de este estudio.
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NUESTRA EXPERIENCIA CON LIPIODOL-SULFAMIDA
EN BRONCOGRAFIAS DE NINOS *

POR LOS

Dres. J. B. TICINESE, B. CANTLON y J. R. FALCO

El empleo de las substancias de contraste en el diagnéstico de las
enfermedades broncopulmonares comienza a partir de 1905, cuando
Killian utiliza por primera vez el 6xido de bismuto. Luego fueron suce-
sivamente empleadas una serie de substancias, tales como el iodoformo,
el bromo y el subnitrato de bismuto. En 1922 Sicard y Forestier emplearon
por primera vez el aceite iodado al 50 % o lipiodol, sehalando un verda-
dero acontecimiento y marcando el comienzo de una nueva etapa en el
estudio de las enfermedades bronquiales. Como todos saben, el lipiodol
tiene una serie de ventajas:

1° Gran opacidad.

2° Escasa accion irritativa.

3° Muy dificilmente determina fenémenos de iodismo.
y junto a estas ventajas, algunos inconvenientes:

1° Permanece muy brevemente en el arbol bronquial, pasando ripi-
damente a los alvéolos, por lo cual la obtencién de la broncografia fracasa,
especialmente en los nifios, obteniéndose en cambio una alveolografia.

2° Por contraste permanece mucho tiempo en los alvéolos, obstacu-
lizando los sucesivos examenes radiologicos.

3° Da lugar, en ocasiones, a procesos reactivos que alteran la estruc-
tura y la posicién de los alvéolos.

En Suecia y Suiza se utilizan con alguna preferencia las substancias
hidrosolubles, pero en nuestro pais la falta de didchas substancias impide
expresar un criterio definitivo.

En 1945, Dormer, Friedlander y Wiles, tratando las bronquiectasias
de las tuberculosis fibrosas con mezclas de lipiodol y varios polves medi-
camentosos, entre ellos sulfamidas, observaron que las radiografias obte-
nidas mostraban que dicha mezcla constituia una magnifica substancia
de contraste. El hecho quedé casi olvidado, hasta 1951, cuando Hougton
y Ramsay utilizaron la mezcla de lipiodol-sulfamida en las tuberculosis
fibrosas, pero extendiendo su uso a todos los casos en los cuales estaba

* Clomunicacién presentada a la Sociedad Argentina de Pediatria, en la sesién
del 13 de octubre de 1953.
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indicado una broncografia. Se llegé asi a determinar que la mezcla
lipiodol (20 cm?® sulfamida en polvo, amorfa 8 g, tiene las siguientes
ventajas:

R

17 Buena opacidad.

2° Minima irritacién de la mucosa bronquial y por consiguiente
minima reaccién tusigena.

3 Descenso lento del medio de contraste, sin pasar a los alvéolos.

4% Eliminacién ripida de la mezcla, en parte por la tos que se
invita a realizar al paciente y el resto generalmente en las 48-72 horas
subsiguientes.

Otros autores, en lugar de la sulfamida recomiendan polvo de talco
y aun sulfamida.

Nuestra experiencia con lipiodol-sulfamida permite confirmar en
lincas generales la experiencia de los demés. Se trata de una mezcla facil
de obtener, que se prepara en el momento mismo de realizar la bronco-
grafia y cuya inyeccién es sencilla siempre que se utilice el polvo de sulfa-
mida amorfo. La reaccién tusigena es minima, bastando por consiguiente
una anestesia superficial. El descenso de la mezcla es lento y puede obte-
nerse la placa varios minutos después de la inyeccién. El tiempo 6ptimo
para nosotros varia de 5 a 10 minutos, de acuerdo al grado de irritacién
bronquial, a la cantidad de secreciones, etc. En general, la mezcla no
desciende a los alvéolos y es directamente eliminada al exterior, pero en
dos casos hemos encontrado que tal principio no se cumple. No hemos
encontrado intolerancia de ninguna naturaleza, tanto en relacién al iodo
como a la sulfamida. Creemos que el lipiodol-sulfamida se acerca mucho
a la substancia- ideal en"broncografia. Contando ademés ‘que esta mezcla
desciende y permanece largo tiempo en los bronquios y bronquiolos per-
mitird una mejor descripcién y caracterizacién de las bronquitis y bron-
quiolitis tuberculosas, desde el punto de vista radiolégico. Recordando que
los bronquios finos y los bronquiolos son inaccesibles a la exploracién por
el broncoscopio, se comprendera perfectamente la utilidad de este proce-
dimiento.
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LUPUS ERITEMATOSO DISEMINADO AGUDO *
(LUPUS EXANTEMATICO)

POR LOS

Dres. FELIPE DE ELIZALDE, OSCAR R. TURRO, WALTER MONTI
y SERGIO STRINGA

El lupus exantematico es una enfermedad sistémica tltimamente bien
individualizada, entre cuyos sintomas ocupa un lugar prominente pero
no obligado, una erupcién cutinea similar al lupus eritematoso, a tal
punto que atin sigue siendo considerada como una variedad diseminada
aguda del mismo.

Fué reconocida por Kaposi en el afio 1872 y se caracterizaba, ademas
de la erupcién antedicha, por graves perturbaciones de la salud, termi-
nando casi siempre con la muerte a breve plazo.

En el aspecto dermatolégico aumenté el conocimiento de la enfer-
medad con los aportes de Boeck, Vidal, Feulard, Bazin, Capello, Brocq,
Darier, Besnier, etc., pero corresponde a Jadassohn el mérito de ser el
primero en haberla considerado como una seria enfermedad de sistema.

En el afio 1924, Libman y Sacks estudian desde el punto de vista
anitomoclinico casos de evolucién lenta, con cuadro tipico de lupus
exantemAtico; encontrando una peculiar reaccién endocardiaca, no bacte-
riana y diferenciable de la reumAtica, que llamaron endocarditis verru-
cosa atfpica. Baehr, Klemperer y Schifrin comprobaron que no todos los
casos presentaban la endocarditis de este tipo. Sin embargo, es innegable
la relacién de ambos procesos a tal punto que en el momento actual es
consenso general llamar sindrome de Libman-Sacks a la endocarditis verru-
cosa que aparece en el curso de lupus exantematico agudo.

El sindrome de Senear-Usher descripto en 1926 en vinculacién con
el lupus eritematoso, serfa en realidad una especial modalidad de pénfigo.

Es necesario recordar también la estrecha relacién de esta enfer-
medad con los eritemas de Osler. No existen casi dudas en la actualidad
en colocar al lupus exantematico dentro del campo de dichos eritemas,

* Comunicacién presentada a la Sociedad Argentina de Pediatrfa, en la sesion
del 8 de abril de 1952,
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descriptos por Osler al principio de siglo y que eran a la sazén un grupo
vasto de enfermedades con fenémenos viscerales y erupciones de tipo
eritematoedematosas.

Posteriormente al conocimiento clinico exacto de la enfermedad, para
Jo cual fueron imprescindibles los aportes de Kaposi primero y Jaddasohn
después, se asiste en estos tiltimos afios a los mayores descubrimientos en
el terreno histopatolégico, citohematolégico, serol6gico, patogénico e histo-
quimico de este proceso. En base a ello también la terapéutica ha sufrido
sustanciales modificaciones.

El hallazgo de endocarditis en casos de lupus exantematicos por
Libman y Sacks, confirmado luego por otros autores (Pernet, etc.), como
asi la presencia en esas lesiones cardiacas de “racimos y paquetes de cuerpos
tefiidos con hematoxilina” que relata Gross en 1932; hacen considerar
a este proceso desde e] punto de vista anatomopatolégico como una enfer-
medad cardiaca primaria. Gross expresa la conclusién que dichas masas
cran patognoménicas y tendrian un origen nuclear. :

Con este descubrimiento se inicia practicamente e] periodo més fruc-
tifero de la investigacién experimental del lupus exantemético.

En 1935, Klemperer( Baehr y Schifrin llaman la atencién sobre
lesiones extendidas de vasos sanguineos y membranas serosas (endocardio,
pericardio, pleura, peritoneo, articulaciones, etc.). Ellos creen que la
coexistencia de dichas lesiones se deba a la accién primaria de un factor
sobre células endoteliales (factor endoteliotrépico)..

Se vislumbra en esta observacién, la superacién del concepto morgag-
niano de la enfermedad, para ubicarnos en la idea de proceso generali-
zado; ya no es un 6rgano el afectado: es un sistema. -

Ginzler y Fox en 1940, estudiando casos de sindrome de Libman-
Sacks, encuentran lesiones similares a Gross (masas eosinéfilas), pero
localizadas en nédulos linfaticos necréticos. También describen parti-
culas baséfilas en los glomérulos renales, hechos comprobados posterior-
mente por Klemperer, Pollack y Baehr en 1941.

Es de resaltar que todas estas manifestaciones histopatolégicas se des-
envuelven en tejidos de origen mesenquimatoso. :

En el afio 1942, Klemperer, Bachr y Pollack engloban bajo el titulo
de “Enfermedades difusas del coldgeno” una serie de procesos agudos o
crénicos que se caracterizaban por alteraciones generales del tejido conec-
tivo pero particularmente por anormalidades de los componentes extra-
celulares del mismo. Retinen asi bajo la denominacién antedicha, el lupus
exantemético, la artritis reumatoidea, la esclerodermia generalizada, la
periarteritis nudosa y la dermatomiositis,

Se llega de esta manera al concepto de “enfermedad de sistema” y
ello ocurre en base a hallazgos anatomopatol6gicos similares en este grupo
heterogéneo de procesos.

La alteracién més destacada del tejido conectivo es la llamada
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“degeneracién fibrinoide” por Neumann. Se expresa como una meta-
mérfosis fibrinoide de las fibras colidgenas que se dispone en focos, dando
lugar a una fragmentacién de esos elementos y causando condensacion
¢ intumescencia de la sustancia fundamental. Estos focos pueden acom-
pafiarse de un infiltrado polimorfonuclear mientras que los fibroblastos e
histiocitos aumentan en ntiimero y demuestran procesos degenerativos como
picnosis y fragmentacién nuclear. Las lesiones vasculares asientan en el
conectivo (pared) y se asocian a un ligero infiltrado perivascular. Estas
manifestaciones se han encontrado en la piel como en érganos profundos
y con distintos matices en las otras colagenosis.

: Existen sin embargo, lesiones anatomopatolégicas especificas del lupus
exantematico representadas por estrechamientos de caracter hialino vy
rigidez de las paredes capilares de ciertos glomérulos renales, dando un
aspecto de ansa de alambre; de ahi la denominacién de “wire loop” que
les diera Baehr y esclerosis de las fibras coldgenas que rodean las arte-
riolas foliculares del bazo.

Como puede verse, las lesiones anatomopatoldgicas del lupus exante-
matico asientan con gran preferencia en el tejido colageno en el sentido
de Klemperer, especialmcnte del territorio vascular.

Parece ser que la combinacién de los dcidos mucopolisacéridos, ele-
mentos primordiales de la sustancia fundamental, con las proteinas alca-
linas liberadas en el sitio de la lesién por el agente causal producirian su
precipitacién dando lugar a la aparicién de la sustancia fibrinoide.

Esto fué corroborado en las observaciones de Wislocki y Meyer y en
las de Altshuler y Angevine sobre la metacromasia del 4cido hialurénico.
Se comprob6 que el colageno presenta el fenémeno de la metacromasia
en los sitios donde se ha efectuado la degeneracién fibrinoide. Este feno-
meno puede ser inhibido con la hialuronidasa que al depolimerizar el
4cido hialurénico evita su precipitacion.

Advertimos que Montgomery y Mc Creight no estan de acuerdo
en incluir al lupus exantematico dentro de las enfermedades del colageno.

Aseverando los descubrimientos de Gross primero y Ginzler y Fox
después, Gueft en el afio 1948-49 encuentra similares sustancias eosiné-
filas en otros érganos: corazén, nédulos ganglionares, rifion, pulmones,
bazo, etc., pero siempre en tejidos mesenquimaticos. Son elementos de
tamafio variable hasta 100 micrones, de color rojo pirpura homogéneo
y libre de toda estructura. Tienen una procedencia nuclear bien com-
probada y puesta en evidencia por la presencia del acido desoxiribo-
i nucleico por depolimerizacién del 4cido desoxipentosonucleico. Es de hacer
: notar que estos elementos se hallan en los lugares donde se producen los
cambios anatémicos del tejido conectivo, existiendo la posibilidad que
la liberacién de dicho Acido sea un paso previo a la degeneracién fibrinoide.
' Simultaneamente Hargraves, Richmond y Morton comprobaron la

i -

i

R
L

Sl W e TR SN i i |



T T e o B SR e

3 Colab—LUPUS ERITEMAT.
existencia en la médula d6sea de pacientes con lupus exantemitico, de
elementos celulares que llamaron “tart cells” y “L. E. cells”.

La tart cell (célula en tarteleta) seria un leucocito polimorfonuclear
conteniendo una pequefa inclusién por fagocitosis (Richmond).

La E. L. cell (célula del lupus eritematoso) que fué descripta por
Hargraves en el lupus exantematico, es similar a la tart cell con la dife-
rencia que la inclusién es mas grande y homogénea y aparentemente de
origen nuclear. Para Gueft, la inclusién seria idéntica a las masas eosi-
nofilas ya citadas.

Estos hechos se vieron confirmados por los trabajos de Haserick, el
cual le da valor diagnéstico y a su vez induce la quimiotaxis de los
leucocitos polimorfonucleares adicionando a la médula ésea normal, plasma
o suero de enfermo provocando asi el llamado “fendmeno L. E. de Hase-
rick”. Sundberg y Dick dieron un paso fundamenta] al hallar la L. E.
cell en la sangre periférica. A su vez Moffatt, Barnes y Weiss inducen
el fenémeno L. E. mezclando sangre periférica de enfermos de lupus
exantematico agudo con sangre periférica de personas normales.

A esa sustancia que se encuentra en la sangre de enfermos y que
induce al arracimamiento de leucocitos (roseta) o a la formacién de
L. E. cell se le denomina “factor L. E.”’

Dicho factor es destruido por la invasién bacteriana, por la tempe-
ratura de 60° C a 65° C y por el acido paraaminobenzoico. No lo inhibe
la cortisona ni el A.C.T.H.

Parece ser que esta relacionado con las gamma globulinas que son
las Gnicas que inducen a un test positivo.

El hecho de encontrar falsas reacciones serolégicas positivas debido
a la existencia de hipergamma globulina, hablaria también en favor
de dicha relacién.

Sin embargo, Keil encuentra muchos casos en donde la relacién
Alb/Glob. se mantiene normal.

En el aspecto fisiologico deben merecer consideracién los trabajos
de Taylor y Huff. Ellos estudian la forma del pulso y encuentran que
existe una menor amplitud, mayor duracién de la cresta y desaparicién
de la onda dicrota. Esto, unido a trastornos hallados en el estudio del
reflejo de vasodilatacién y las medidas de la temperatura de la piel
‘hacen pensar en una enfermedad del sistema vascular a localizacién
endotelial.

Si por razones clinicas muchos autores ubican este proceso dentro
del gran capitulo del lupus eritematoso y de esa manera lo relacionan
con el eritematodes fijo o discoide, siguiendo las ideas primitivas de Kaposi,
esta serie escalonada de hallazgos exclusivas del lupus exantemético nos
obligan a considerar en forma muy cautelosa dicha vinculacién. Por
otra parte, muchos autores (Goeckerman, Keefer.y Felty, etc.), reco-
nocen al lupus exantematico como una verdadera entidad clinica en

: 93??‘%‘52?‘«“.1‘-3??!’43’?’?5?“";*_‘gii‘r':"»’f"‘v'*'%.f"‘lf_‘f
LIRS e

9

it



donde las lesiones cutaneas pasarian a ser un elemento integrante de la
seria enfermedad sistémica.

El hecho de pertenecer al grupo de las llamadas “colagenosis” la
separan atin mas de las formas fijas y la contactas con otras enferme-
dades que como la esclerodermia, la artritis reumatoidea, dermatomiositis,
fiebre reumética, periarteritis nudosa, etc., no solamente tienen una histo-

patologia similar, sino también sintomas comunes.

Todo esto configura una renovacién total en la ubicacién nosolé-
gica de esta enfermedad y promueve a su vez cambios terapéuticos.

Es asi como el tratamiento con cortisona y A.C.T.H. usado en un
primer momento para la artritis reumatoidea se ha extendido a todas las
enfermedades del colageno y por ende al lupus exantematico.

En este Gltimo aspecto y a pesar del corto tiempo transcurrido se
tiene una discreta experiencia.

En general distintos autores, Traub, Spoor, Plotz y colab., Brunsting
Slocumb y Didcott Heller, Jacobson y Hammersten, etc., estan de acuerdo
en afirmar que la cortisona y el A.C.T.H. provocan la remisién de algunos
sintomas de la enfermedad; disminuyen la fiebre, y los dolores, decrecen
la reaccién inflamatoria de las serosas, retornan a lo normal las altera-
ciones sanguineas como la hiperglobulinemia, eritrosedimentacion, etc.,
pero sus efectos son s6lo temporarios. Por otra parte, su aplicacién se acom-
pana de accidentes de distinta naturaleza que,es necesario interpretar
correctamente para tener una idea aproximada del valor utilitario de la
medicacién. Sobre ello volveremos al relatar nuestro caso.

CONCEPTOS CLINICOS SOBRE EL LUPUS EXANTEMATICO

Aparece en todas las edades de la vida. Los casos relatados en el
nifio y en el lactante se refieren a la forma fija o discoide. Cummer
describe dos casos en ninos de 4 y 15 afios y al hacer una revision de
176 casos de la literatura encuentra uno de tres meses de edad. Strandberg
en un nifio de 4 afos encuentra lesiones diseminadas en cara y cuerpo;

: luego fallece de tuberculosis. Otras observaciones han sido mencionadas

por Abramowitz Schamberg, Pardo Castello, Mestre, etc. Brown y Madden
relatan formas exantematicas en nifios de 11 y 5 afios respectivamente.
Barba y Craviotte en un varén de 12 afios. Por la compulsa bibliografica
y por nuestra experiencia deducimos que si bien el lupus eritematoso fijo
es una rareza clinica en el nifio, lo es més aun la forma diseminada de las
que pueden contarse unidades en la literatura. En nuestro pais sélo cono-
cemos la presentacién de Pierini y Alonso.

Parece preferir la raza blanca y con respecto al sexo, existe un
predominio del femenino en relacién al masculino en la proporcion de
10 a 1 (Pierini).

Los sintomas generales son en realidad los que abren la marcha en
esta grave enfermedad con manifestaciones prodrémicas vagas consis-




tentes en: debilidad general, sobreexcitabilidad, fatiga, inapetencia, ndu-
seas, vomitos, eritemas minimos y fugaces preferentemente localizados en
cara, fiebre y dolores reumatoideos. Luego de ello se configura la verda-
dera sintomatologia.

A) SINTOMAS GENERALES:

1) Fiebre variable, de tipo séptico y de acuerdo con la gravedad del
cuadro. El pulso en relacién, con la temperatura.

2) Dolores localizados en articulaciones, musculos y huesos; sus
caracteristicas son similares al dolor de la fiebre reumaitica, enfermedad
con la cual se puede confundir como ocurrié en nuestro caso. Preceden
al exantema y luego desaparecen. Los dolores se pueden localizar también
en los lugares donde existen serosas evidenciando la participacién de las
mismas en el proceso.

3) Postracion intensa coronada con sintomas nerviosos variados: sen-
sorio obnubilado, estupor, delirio, irritabilidad. La mentalidad puede per-
manecer normal atin en periodos terminales.

4) Anorexia, nduseas, vémitos y gran pérdida de peso.

5) Alopecia difusa por la toxemia.

6) Adenopatias; los ganglios se infartan, pero ni se inflaman ni
supuran.

B) SINTOMAS DE LESIONES SEROSAS:

Los mismos son tributarios en su mayoria de casi todas las serosas
del organismo dando cuadros de serositis. En distintas etapas y en forma
simultdnea o no pueden encontrarse afectadas la:

1) Serosa articular y configura un reumatismo de Bouillaud.

2) Serosa pleural con el cuadro de una pleuresia o empiema.

3) Serosa pericirdica y endocdrdica, ésta ltima determinando el
llamado sindrome de Libman Sacks.

4) Serosa peritoneal que al igual que en nuestro caso, su lesién puede
demostrarse por un gran polimorfismo y expresarse en: nAuseas, vémitos,

» diarreas, dolores, timpanismo, ascitis o bien simular un abdomen agudo

sobre el cual hay que estar prevenido.

5) Serosa meningea, puede estar atacada y exteriorizarse por un
sindrome meningeo con alteraciones del liquido céfalorraquideo.

C) SINTOMAS DE LESIONES VISCERALES:

Es comin el hallazgo de esplenomegalia y hepatomegalia, pero lo
~ singular en este proceso es la constante participacién renal. En ocasiones
la glomérulonefritis es la primera en aparecer como lesién de 6rgano
interno y otras veces sus complicaciones son las que preapltan el fin
de los pacientes. En ocasiones acompafiando a fenémenos purpiricos o
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sin ellos, aparecen hemorragias viscerales (melenas, hematemesis, gingi-
vorragias, etc.).

Se ha relatado cuadros suprarrenales (lupus miasténico de Milian vy
Gougerot).

D) SINTOMAS CUTANEOMUCOSOS :

El eritema de cara es habitualmente la primera manifestacién derma-
tolégica del lupus exantematico; luego puede extenderse a distintas partes
del tegumento (cuello, tronco, manos y pies). Las manchas eritematosas
tienden a unirse y a formar placas. A ese nivel los orificios foliculares se
han dilatado y se encuentran cubiertos por sustancia cérnea. La atrofia
elemento constante de la forma fija de lupus eritematoso, se encuentra
suplantado por una pigmentacién residual. En el pulpejo de los dedos
el eritema es punteado y en ocasiones purptirico.

Las lesiones cutaneas pueden desaparecer hasta el punto que en el
momento de la muerte ya no se visualizan.

Por otra parte, ademas de las manifestaciones antedichas pueden
encontrarse papulas foliculares que remedan el liquen escrofuloso, lesiones
eritematoampollosas como el erittma exudativo multiforme, nudosidades
del tipo de la sarcoidosis o bien elementos eritematoescamosos sobre todo
en zonas seborreicas y que recuerdan una eczematide.

La presencia de manchas purpiricas es casi la regla y pueden
aparecer espontaneamente o estar vinculadas a la accién medicamentosa.

Las mucosas se afectan con suma frecuencia observandose eritema,
edemas, exulceraciones, sufusiones hemorragicas, etc.

DATOS DE LABORATORIO

En la orina y como expresion de la glomérulonefritis se halla, albu-
minuria, cilindruria, y hematuria.

En la sangre, ademas de los datos consignados anteriormente (reac-
cibn de Wassermann y Kahn positivas, célula L. E., hipergammaglobuli-
nemia, etc.), existe leucopenia, con linfocitos relativa, anemia marcada
y trombocitopenia.

La leucopenia en un cuadro de caracteristicas spticémicas como el
que relatamos es un elemento de juicio importante para el diagndstico
diferencial. Los hemocultivos por lo general son negativos y la eritrose-
dimentacién estd muy acelerada. Es llamativa la ausencia de eosinofilia.

DIAGNOSTICO DIFERENCIAL

Antes de la aparicién de los sintomas cutineos el diagndstico es
dificultoso y debe hacerse preferentemente en el nifio con la fiebre reumd-
tica, la glomérulomefritis, la enfermedad de Still, las pirpuras anafildc-
ticas, etc.



Establecida ya la enfermedad con toda su sintomatologia, se impone
diferenciarla del grupo de las llamadas colagenosis y en especial de la
dermatomiositis, la esclerodermia y la periarteritis nudosa.

Por dltimo, las manifestaciones cutineas merecen distinguirse de la
pelagra, la acrodinia, el eritema polimorfo y la erisipela.

ETIOLOGIA

La causa que conduce a la alteracién general del colageno, condi-
cionando procesos de vascularitis universal, se encuentra actualmente en
la méas completa obscuridad.

Muchos autores imputaron al bacilo de Koch la produccién de la
enfermedad pero en estos tltimos tiempos se la considera como un ver-
dadero sindrome. Su vinculacién con una toxemia o bacteriemia es. suges-
tiva, aunque no se haya podido demostrar todavia. La apreciacién mas
valedera parece ser la de Ronzoni que considera al lupus exantemético
como una alergia cutdneovisceral aguda provocada por una sensibilizacién
previa (tuberculosis, piococias, virus) y desencadenada por distintos fac-
tores: agentes fisicos (luz, rayos X, etc.), productos metabélicos (porfi-
rinas, tirosina, urea, acido lactico, etc.), embarazo, infecciones agudas
(estreptococcias, estafilococcias, virus), medicamentos téxicos (oro, arsé-
nico, sulfamidas, etc.). El aumento de casos en esta Gltima década parece
tener vinculacién con el uso reiterado de sulfamidas.

Esta concepcién es vecina a la de Selye relativa al sindrome general
de adaptacién y a las reacciones y enfermedades derivadas del mismo.

El pronéstico es sombrio. La muerte ocurre en un lapso que varia
desde los tres a los seis meses. Las complicaciones habituales y terminales
son la neumonia y la insuficiencia renal. La supervivencia es mayor, en caso
de aplicarse la hormonoterapia, pero el desenlace fatal sélo es postergado
un tiempo.

HISTORIA CLINICA

El enfermo que motiva esta comunicacién (H. V. Historia 85/50),
ingres6 a nuestra sala de Segunda Infancia el dia 21 de noviembre de 1950.
Se le internaba para encarar su estudio en forma exhaustiva, ya que hasta
€s€ momento no se habia logrado una explicacién satisfactoria para su
enfermedad. Esta se habfa iniciado en apariencia a principios de octubre
de 1950 con poliartralgias, tumefaccién de manos y fiebre, siendo rotulada
.como reumatismo de Bouillaud y tratada con aspirina en un primer momento
y més tarde con salicilato de sodio. A pesar de esos medicamentos el cuadro
se mostré poco influenciable, ya que atin cuando calmaron parcialmente
los dolores debié permanecer en cama durante dos meses, afectado a la vez
por un gran decaimiento general. Diez dias antes de su ingreso se afiadieron
vémitos producidos inmediatamente después de la ingestién de alimentos,
orinas sanguinolentas asi como un nuevo repunte térmico llegando la tempe-
ratura a 40°.

Sus antecedentes hereditarios carecian de importancia y entre los perso-
nales figuraba haber padecido coqueluche, sarampién, enterocolitis y bron-
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quitis, estas altimas a repeticién. Habia vivido siempre en la Capital Federal
y contaba en el momento de su ingreso 12 afos de edad.

El estado actual levantado al ingresar, mostraba un peso de 31.300 kg,
apirexia, adinamia, piel con descamacién muy fina, mas perceptible en regién
abdominal y miembros, mucosa bucal con sufusiones hemorrigicas, angina
roja, higado a dos traveses de reborde, doloroso a la palpacién, tensién
arterial de Mx. 12 y Mn. 6 y hematuria. Resto del examen, nada de anormal.

Hasta que transcurriera el primer mes de su internacién, el diagnéstico
no se pudo precisar pensindose sucesivamente en reumatismo, nefritis post-
escarlatinosa, prpura reumatoide, leucemia, asi como en tuberculosis, diag-
nésticos que se fueron descartando sucesivamente.

En ese primer mes de internacién se sucedieron ondas subfebriles, episo-
dios hemorragiparos como expectoracién hemoptoica, gingivorragias persis-

Figura 1

tentes y aparicién de lesiones purpuricas a nivel del punto en que se le
practicara reacciéon de Mantoux, dolor intenso en tarso, vémitos repetidos
inmodificables con firmacos y dietética, exantema morbiliforme en cara que
tardara cinco dias en desaparecer y aparicién de una lesién policliclica de
color rojo vinoso en nalga izquierda. El estudio humoral mostraba una eritro-
sedimentacién persistentemente elevada, alteraciones urinarias de poca inten-
sidad, anemia hipocrémica con llamativa leucopenia y negatividad de las
reacciones para lGes y tuberculosis. El elecarocardiograma tampoco revelaba
alteraciones. .

A mediados de diciembre tuvimos la clave del diagnéstico al hacer su
aparicién en la cara una lesién cutinea en forma de mariposa, eritemato-
escamosa, con facil desprendimiento de escamas (Fig. 1) y asociarse dicha
alteracién dermatolégica a las manifestaciones generales antes sefaladas vy
a lesiones vasculares de fondo de ojo. Este conjunto de anomalias nos permi-
tieron diagnosticar entonces lupus exantemitico agudo. g




Se completé en ese momento el estudio dermatolégico del enfermo
haciendo una biopsia de la lesién de piel de nalga cuyo estudio histolégico
revelg, las alteraciones celulares correspondientes a dicho proceso.

La evolucién del enfermo desde ese momento hasta fines de abril de
1951 en que falleciera, se caracteriz6 por: 1° la sostenida decadencia de
su estado general con anorexia rebelde y acentuada pérdida .de peso; 2° la
persistencia de los fenémenos purptricos asi como de la anemia, inmodi-
ficables por ninguna terapéutica; 3° el empeoramiento episodico de su fun-
cién digestiva interferida alternativamente por vémitos, constipacién, melenas,
dolores abdominales difusos y en alguna ocasién localizados en region apen-
dicular; 4° alternativas en la intensidad de las lesiones de piel y mucosas
que se atenuaran y recrudecieran periédicamente, con retardo en la cicatriza-
cién de la herida operatoria; 5° inmodificacién de las alteraciones renales y lo
que fué mas llamativo por la aparicién y persistencia de manifestaciones de
padecimiento neuropsiquico.

Estas tltimas se hicieron aparentes por primera vez a principios de
enero al presentar sibitamente el enfermo un episodio de tipo encefalitico
con sintomatologia predominantemente psiquica: obnubilacién sensorial, agi-
tacién y delirio, con participacién también motriz, convulsiones de musculos
palpebrales, peribucales y dedos de mano, y vegetativa, ya que se produjo
en este episodio hipersecrecién de saliva sanguinolenta. En el curso de esta
crisis, que tardara tres dias en borrarse totalmente, se observé una exacer-
bacién de la fenomenologia hemorragipara representada entonces por gingi-
vorragias y melenas. La puncién lumbar di6 salida a liquido cristal de roca
y tensién normal. Este episodio dejé una profunda impresién en el Animo
del nifio que desde entonces y salvo cortos periodos de euforia, temié por
el fin préximo que intuia. En sus periodos de depresién se negaba a comer
e intencionalmente se orinaba en el lecho, pidiendo en cambio ayuda para
evacuar su intestino. En los periodos de euforia se comportaba normal-
mente en todo sentido, tal vez infantilmente excepto en su ansiedad por
el alta que reclamaba constantemente.

Si bien desde que hiciéramos diagnéstico estuvo en nuestra mente la
investigacién de células L. E. y del tratamiento con cortisona o A.C.T.H.
dificultades insalvables hicieron que se debiera postergar su institucién hasta
principios de febrero.

En el transcurso de la segunda quincena de diciembre y del mes de
enero se le traté alternativamente y sin ninglin éxito con antihistaminicos
de sintesis, penicilina, estreptomicina, cloromicetina, transfusoines de sangre
repetidas, rutina, asi como con altas dosis de vitamina C, droga ésta Gltima
que se prescribieran en cantidad de 1 gramo diario en inyeccién endovenosa
y durante quince dias consecutivos.

No sélo no observamos en este periodo ninguna mejoria, sino que por
el contrario perdié en él seis kilos de peso. Merece destacarse que hasta fines
de enero no se habia cerrado la herida de piel determinada al efectuar la
biopsia, reparo éste que no pasamos por alto al indicar el tratamiento con
cortisona.

Iniciamos el 2 de febrero su primer tratamiento con cortisona utilizando
el producto Cortone Merck, que se inyecté en la dosis y fraccionamientos
indicados entonces para esa afeccién y edad. Se hicieron 300 miligramos el
primer dia, 200 el segundo, 100 el tercero y 50 el cuarto, siguiendo poste-
riormente con esta dosis hasta el dia 14 de tratamiento, totalizando hasta
ese momento 1,15 g de hormona. Entre el 2 y 9 de febrero se indicé terra-
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micina concomitantemente (3 g diarios), de la que lleg6 a tomar 24 gramos
en total.

En el curso de esta doble medicacién se observé oliguria, persistencia
de la pérdida de peso, bradicardia, reaparicion de la lesién facial caracteristica,
buena granulaciéon de la herida de nalga con cesaciéon de la supuracion,
falta de modificaciones en las cifras de tensién arterial, hipotermia y mani-
fiesta agravacién de su psicosis apareciendo por momentos delirio mistico y
excitacién, que se observaran alternativamente. En lo que se refiere a modi-
ficaciones humorales se produjo una marcada caida de la potasemia que de
18 miligramos por ciento bajé a 9 miligramos por ciento, la glucemia se
mantuvo en sus limites, baja de la cloremia que de 540 miligramos pasé a
391 y aumento de los leucocitos que de 4400 pasaron a 5600 sin modificacion
del porciento de eosindfilos.

La peoria psiquica y del estado general del enfermo nos movieron a
poner fin transitoriamente al tratamiento hormonal.

Establecimos entonces un nuevo plazo de observacién, dejando al enfermo
sin ninguna medicacién. A mediados de febrero se inicié una paulatina
mejoria de su psiquismo, reaparicién de la taquicardia caracteristica, apa-
ricién ocasional de epistaxis de escasa magnitud, estancamiento inicial y luego
leve ascenso de peso, atenuaciéon del eritematodes facial, y persistencia vy
agrandamiento de las lesiones pigmentadas de nalga.

Esta situacién de ligera mejoria se mantuvo hasta fines de marzo. A
partir de este momento asistimos a una agravacién rapida, progresiva e inmo-
dificable que terminara con la muerte acaecida el 21 de abril de 1951. Obser-
vamos en este estadio por primera vez, la apariciéon de edema de cara que
llegé a ser muy manifiesto, impidiéndole abrir los ojos e imposibilitando en
forma notoria la alimentacién. Hubo asimismo acentuacién del eritematodes
facial, reaparicién de los fenémenos hemorragiparos traducidos ahora por
expectoracién hemoptoica persistente, deposiciones con sangre y hematuria
y en una sola ocasién acceso convulsivo localizado en cara. En ese momento se
comprobé leve hipoproteinemia de 5,90 g %, ausencia de otros edemas sin
registrarse a la vez aumento de peso, ya que éste se mantuvo en 26 kg.

En el mes de abril se procedié6 a un nuevo tratamiento con cortisona,
pero ahora en dosis de 50 miligramos diarios, medicacién que se mantuvo
durante diez dias sin lograrse ninguna retrogradacion de las manifestaciones
de enfermedad. Tan sélo se observé una baja tensional, ya que la tensién
arterial maxima baj6é de 120 a 108.

Retirado por su familia el dia antes de su muerte, no se le pudo efectuar
autopsia.

Como vemos, se trata de un caso indudable de lupus exantematico en
un nifio varén de 12 afios, que siguié la evolucién desfavorable habitual de
este proceso. Su interés radica, aparte de su rareza en las condiciones
etiolégicas de edad y sexo sefaladas, tal vez menor que lo clisicamente
estimado, en que nos ha permitido ensayar algunas de las medicaciones mas
recientes, en las que una nueva observacién significa algo dentro de una
casuistica muy limitada.

Nuestro aporte nos permitié asi comprobar la ineficacia de los distintos
antibiéticos empleados sucesivamente : pemc1lm'1 estreptomicina, cloromi-
cetina y terramicina no s6lo en cuanto a la curacién del proceso bisico como
a su influencia sobre el cuadro sintomdtico en forma de atenuacién efimera
o de remisién mas durable.

Asimismo los antihistaminicos de sintesis carecieron de accién evidente
lo mismo que el 4cido ascérbico y la rutina a altas dosis.
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En lo que se refiere a la cortisona de efectos a veces espectaculares, espe-
cialmente en las primeras etapas del L. E., no nos fué dado apreciar ninguna
mejoria inmediata atribuible a la primera serie de 1,15 g y mucho menos a
la segunda. Por lo contrario, la aparicién de edemas faciales y la exacer-
bacién de los trastornos psiquicos pareceria indicar méis bien una accién
agravante a pesar de haberse tratado en dosis menores. Sélo podemos anotar
como favorable la activacién de la cicatrizacién en la herida de la biopsia.

En los casos tratados en otros centros con cortisona y sobre todo con
A.C.T.H. se refiere una ripida desaparicion de la mayor parte de los
sintomas: los dolores se atentan, la fiebre cae y la eritrosedimentacién dis-
minuye. Los enfermos recobran las fuerzas, se alimentan bien, ganan peso y
disfrutan de un completo bienestar. Las lesiones cutineas se borran y a no
ser por la persistencia de los fenémenos renales, se diria que la curacién total
es inminente. Pero al cabo de un tiempo, ya sea a raiz de la interrupcién
del tratamiento, obligada por el desarrollo de signo$ de hipercorticismo, o
por alguna interferencia infecciosa o sin razén valedera, el cuadro reaparece
mas severo y resistente que en el primer brote. Hasta ahora solo se han
obtenido una o varias remisiones con mayores dosis, pero no la curacién
definitiva, y la evolucién fatal ha ocurrido siempre aunque en plazos mas
prolongados que anteriormente, a los pocos meses de iniciada la hormono-
terapia.

Por Gltimo, deseamos destacar dentro del conjunto de sintomas, por su
importancia y reiteracién, las manifestaciones hemorrigicas; petequias, equi-
mosis, epistaxis, gingivorragias, melena y hemoptisis, sindrome purptrico que
justifica su confusién o aproximacién con la p=liosis reumatica de Schonlein
Henoch, y los sintomas psicopéticos, del mismo orden de los que pueden
determinar los productos hormonales, pero que por ser anteriores a su admi-
nistracién pudieron ser atribuidos a la enfermedad en evolucién.

Fueron asimismo llamativas las modificaciones humorales experimen-
tadas por nuestro enfermo. Ellas en lo referente a sangre se ordenan en
el cuadro adjunto dejando constancia que ademas se exploré orina, materia
fecal, esputos, funcién cardiaca v fondo de ojo. Los veinte examenes de orina
efectuados mostraron anormalidad. La densidad inicialmente de 1020 oscilé
en distintas cifras llegando la méis baja a ser de 1007; pocos dias antes de
su muerte era 1015. En todos los exdmenes se encontré albuminuria en
cantidades desde vestigios a 1,50 g %,. En la mayoria de ellos existia urobi-
lina. Y el sedimento siempre patolégico mostré constantemente hematies y
alternadamente cilindros leucocitarios, hialinos, granulosos y hematicos asi
como fosfato aménico magnésico. En orina asimismo la pesquisa de vita-
mina C mostré una tasa de 1,66 miligramos por mil (18-XII1-950). Los
esputos examinados en dos ocasiones mostraron negatividad para el bacilo
de Koch y presencia de una flora constituida por cocos, micrococos catarrales
y Neumococos.

El estudio de materia fecal efectuado en tres ocasiones mostré en dos nor-
malidad y en el tercero pocos dias antes del deceso quistes de entameba coli.

El electrocardiograma efectuado el 15-XII-1950 mostré ritmo sinusal
P-R 0,14 de segundo y 100 contracciones por minuto.

El examen de fondo de ojo (18-1-951), mostré papilas de color, forma
y aspecto normal, venas congestivas y flexuosas, arteriolas congestivas, con
pequefias hemorragias superficiales, focos inflamatorios en coroides de color
blanco grisiceo, zonas de edema en coroides de las que dos en ojo derecho
y una en regién yuxtapapilar de ojo izquierdo.
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Ademis de las dosificaciones sanguineas, que a continuacién se men-
cionan en el cuadro, el hemocultivo practicado conjuntamente con la pesquisa
de crioaglutininas el 9-I-951 fueron negativos,
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OCLUSION INTESTINAL EN UN NINO DE TRES D'IAS*

POR LOS

Dres. J. M. PELLIZA, D. FUKS y F. J. BELLO

La oclusién intestinal del recién nacido, representa un serio pro-
blema que debe ser resuelto sin demora y con profundo conocimiento de
las distintas causas capaces de provocarla.

A nadie escapa la gravedad de estos procesos, pero quienes se dedican
a este tipo de cirugia, saben de las posibilidades de éxito que existen
actualmente, gracias a un mejor conocimiento de las anomalias mas
frecuentes, asi como a los adelantos de la técnica.

Dedicados intensamente durante veinte afios a la cirugia del nifio,
debemos reconocer que gran parte del impulso y el progreso que ha expe-
rimentado entre nosotros, corresponde a los trabajos de los cirujanos de
Boston, Ladd y Gross; que por lo concretos, didacticos y por la experiencia
que trasuntan, han despertado el entusiasmo y han contribuido a su
conocimiento mejorando los resultados operatorios.

Nuestra experiencia en los ultimos afios es por demds alentadora
a la que ha contribuido en buena parte también, las ensefianzas que nos
transmitiera Jestis Lozoya de México sobre la importancia de los defectos
de coalescencia del peritoneo. Gracias a ello, hemos intervenido un buen
nimero de nifios portadores de atresias, malformaciones y volvulos del
intestino, estenosis del duodeno, etc., con éxitos que no estdbamos acos-
tumbrados a ver. '

Por otra parte, la observacién en los casos intervenidos, y el estudio
de cincuenta necropsias de nifios fallecidos por distintas causas, nos han
ido familiarizando con algunos defectos de coalescencia del peritoneo y
con las alteraciones anatémicas méas comunes del aparato digestivo del
nifo, que hasta ese entonces no le asignabamos toda su importancia.

La evoluciéon del caso que motiva esta comunicacién, justifica a
nuestro criterio su presentacién, ya que si bien, va dejando de ser una
rareza en nuestro medio, su divulgacion entre todos los colegas ha de
contribuir, dado su caracter de urgencia, a mejorar su prondstico.

Su conocimiento ofrece una gran ayuda para el diagnéstico y abre
posibilidades quirtirgicas que han de influir a no dudarlo en la orien-
tacion médica y en la conducta operatoria.

La oclusién intestinal del recién nacido, ofrece como exteriorizacién
mas importante, el vémito, y no serd mucho insistir si recordamos sus

* Comunicacién presentada a la Sociedad Argentina de Pediatria, en la sesién
del 22 de septiembre de 1953.
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caracteristicas: aereado o espumoso, alimenticio, bilioso, fecaloide, etc.,
segtin la altura de la oclusion, sin olvidar que el vémito alimenticio puede
corresponder a oclusiones bajas, como resultado de fenémenos reflejos o
nerviosos. ] :

La eliminacién o no de meconio, los dolores y la distensién abdominal
localizada o difusa son los sintomas clinicos mas importantes que com-
pletan el cuadro. ,

Sospechada una oclusién u obstruccién intestinal, no debe demorarse
el estudio radiol6gico. La presencia o no de aire y su localizacién si es
que existe, podrdi més de una vez ser suficiente para un diagnéstico
correcto, si es necesario se complementara el examen con la instilacién
de aceite yodado (ante la sospecha de una atresia del eséfago), insuflacion
de aire, o bien, con la ingestién de mezcla opaca.

Siguiendo el transito de la sustancia de contraste, podremos localizar
el lugar de la obstruccién. Cuando es necesario y especialmente si queremos
conocer la posicién del ciego, ante una posible malrotacién del intestino,
se realizard un estudio con enema opaco.

Un buen diagnéstico, nos da el maximo de posibilidades quirtirgicas;
y el abdomen dejara de ser una caja de sorpresas como tantas veces se
ha dicho.

De esta manera, la laparotomia serd una operacion reglada. Cada
6rgano que aparece a nuestra vista, tendra una interpretacién correcta, sin
manoseos inttiles y peligrosos; pese a realizar una exploracién prolija.

El haber operado tltimamente un recién nacido con un cuadro de
oclusién intestinal, motiva el comentario de su historia clinica que a con-
tinuacién vamos a resumir.

Marta Julia V. Sexo femenino. Fecha de nacimiento: 16 de abril de
1953. Peso al nacer: 3.050 g.

Antecedentes personales: Embarazo normal. Parto eutécico. Fontanela
normal. Aparatos circulatorio y respiratorio, normales. Elimina pequena can-
tidad de meconio.

Enfermedad actual: Incia su enfermedad cuando comienza la alimen-
tacién materna. Con vémitos biliosos de tipo incohercibles. Distensién abdo-
minal, constipacién y desmejoramiento del estado general, negandose a la
ingestién de alimento.

Estado actual: Mal estado general. Decaida, Deshidratada. Ojos hun-
didos. Abdomen: gran distensién del hemiabdomen superior, con la piel
tensa, lisa, brillante, con circulacién colateral en epigastrio. Vémitos biliosos
durante el examen.

Examinado por uno de nosotros y a pesar del pronéstico fatal que se
le habia hecho, se piensa en una oclusién intestinal por debajo de la ampolla
de Vater y se realiza el estudio radiografico.

La radiografia simple con la nifia en posicién acostada (Fig. 1), mues-
tra una gran ciAmara aérea que corresponde al estémago y al duodeno. EI
resto del intestino sin aire. En posicién de pie (Fig. 2), se observa una
camara aérea en la mitad superior del estémago. :
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El estudio con sustancia de contraste muestra que la columna baritada
se detiene a un par de centimetros después del angulo de Treitz (Figs. 3 y 4).

Con diagnéstico de oclusién intestinal del yeyuno por posible brida se
interviene, previo lavado gastrico.

Figura I.—Rad. Simple, acostada. Gran Figura 2.—En posicién de pie. Se ob-
camara aérea que corresponde a est6- serva aire solamente en mitad superior
mago y duodeno del estémago

Figura 3 Figura 4

Operacién (20-IV-953) : Sanatorio Marini. Cirujano, José Maria Pelliza,
Ayudante, Dr. Francisco Bello. Anestesista, Dr. Eduardo Casielles. Eter gota
a gota. Transfusor, Dr. José A. Figini. Plasma gota a gota.

Incisiéon paramediana, transrrectal, supraumbilical derecha, Abierto el
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e peritoneo aparece el estémago distendido. El duodeno muy dilatado y mévil
- en su primera y segunda porcién, sin presentar estrechez en la porcion
: supramesocdlica. Se levanta el colon transverso y el gran epiplén, compro-

bandose que el yeyuno esta dilatado, con las mismas caracteristicas que el
duodeno hasta dos centimetros por debajo del dngulo de Treitz. A este nivel
se encuentra comprimido por bridas de aspecto membranoso algo congestivas
continuando el intestino desde este punto con un diametro no mayor a tres
o cuatro milimetros. De color violdceo claro en una extension de cuarenta
centimetros. Luego, se torna mas fino todavia de color violaceo mas oscuro.
El colon de pequefio didmetro. Existen otras membranas semejantes a las

del
Colo

Figura 5.—Esquema del hallazgo operatorio (realizado por el Dr. Bello)

descriptas que estrechan el intestino grueso en la unién del ciego con el colon
ascendente.

A tijera roma se liberan las adherencias que existen a nivel del yeyuno
y luego con compresas hiimedas calientes se consigue mejorar la coloracion
del intestino, pasando el aire con evidente dificultad. Se movilizan las mem-
branas que estenosan el colon, a nivel de su insercién en el peritoneo parietal
y luego de estimular el intestino con compresas himedas calientes y suave

STV

- expresién de los dedos se establece el paso del aire al resto del intestino grueso.
P Antes de reponer las asas intestinales en la cavidad peritoneal, se explora

con el dedo, comprobando que existe una tumoracién del tamarnio de una
e mandarina adherida a la pared abdominal anterior. Se despega y al exte-

riorizarla se rompe, dando salida a liquido sanaguinolento oscuro. El pediculo
de la tumoracién es firme, de aspecto nacarado, de grosor no mayor a dos
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milimetros de didmetro. Corresponde a un pediculo volvulado que da tres
vueltas sobre su eje. Se derrota en el sentido inverso a las agujas del reloj.
Se liga con algodén y se reseca el tumor de aspecto quistico. Se aspira la
cavidad peritoneal, se lava con suero, se coloca polvo de aluminio a nivel
del sitio donde se liberaron las adherencias. Se cierra por planos, piel con seda.

Diagnéstico postoperatorio: Oclusién intestinal por defecto de coalescen-

cia del peritoneo a nivel del yeyuno y del colon ascendente. Quiste de ovario
a pediculo torcido.

Postoperatorio: Sin inconvenientes. Se repite el plasma. Se indica peni-
cilina, 30.000 unidades cada 4 horas. Se reinicia la alimentacién con leche
de la madre sin dificultad. Al tercer dia se pone al pecho cada 3 horas. Es
dada de alta en excelentes condiciones al quinto dia de la intervencién.

Examen histopatoldgico realizado por el Dr. Domingo Colillas: Ana-
lisis N 1933 —El producto remitido esti constituido casi exclusivamente
por sangre coagulada en la cual se observa en determinadas zonas un proceso
de incipiente organizacién fibroblastica; ademas una que otra pequefna

inclusién tisural, pero en un estado tan avanzado de mortificacién que es -

imposible reconocerlos histolégicamente.

Es sélo en una zona restringida de la periferia donde se ve una pequeiia
porcién cortical ovdrica en la cual se observa los caracteristicos foliculos
primordiales. A los quince dias de la intervencién elimina un hilo de la
sutura profunda, sin alterar su excelente estado general. Actualmente, a los
cinco meses de la intervencién se presenta en excelente estado general, no
habiendo sufrido ningn trastorno intestinal desde la intervencién.

CONSIDERACIONES

¢Qué ensenanzas nos deja el caso?

1? El criterio del clinico pediatra, que pese al mal estado de
la nifia piensa sin demora en las posibilidades quirdrgicas.

2° El estudio radiografico simple y con ingestion opaca demostré el
duodeno diltado y la obstruccién a nivel del yeyuno.

3? Un mejor conocimiento de los defectos anatémicos y de coales-
cencia del peritoneo facilité el tratamiento a nivel del colon ascendente.

4° La exploracién prolija de la cavidad abdominal permiti6 ex-
tirpar un enorme quiste del ovario a pediculo torcido en avanzado estado
de mortificacién.

5? La evolucién magnifica de este nifio, nos va demostrando, en
forma semejante a otros operados, las posibilidades quirdrgicas que existen
en muchos casos de obstruccién u oclusién intestinal por anomalias ana-
témicas o defectos de coalescencia del periténeo, siempre que actuemos
en forma correcta y oportuna.

67 Recordar la frecuencia con que se presentan membranas de tipo
congénito en las vecindades del 4ngulo de Treitz, y en especial en el colon

a nivel de la unién entre el ciego y el colon ascendente, dando lugar a

una serie de procesos médicoquirtirgicos, sobre los cuales nos ocuparemos
en un préximo trabajo.

LY
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ENFISEMA OBSTRUCTIVO
(PRESENTACION DE CASOS Y RADIOGRAFIAS)

POR EL

J. C. CAGNETEN

El estudio exhaustivo de los fenémenos conocidos bajo el nombre
de enfisema pulmonar y atelectasia obstructiva es de reciente data. Si
bien es cierto que lo que actualmente se sabe sobre el tema esclarece
todas las circunstancias clinicas a ellos vinculadas, el conocimiento de
estos aspectos de la patologia pulmonar del nifio no se ha generalizado
suficientemente.

Es por esta razén y por el interés que el tema ha suscitado siempre
en nuestro medio que presentamos algunas observaciones hechas en el
Departamento de Pediatria del Policlinico Presidente Peron a nuestro cargo.

Las observaciones se refieren a distintas modalidades clinicas y radio-
légicas adquiridas por el enfisema obstructivo y el haberlas nombrado
conjuntamente con la atelectasia se debe a que ain tratandose de feno-
menos distintos y en cierta manera opuestos se hallan vinculados por
las mismas causas etiopatogénicas; son por asi decirlo, expresiones dis-
tintas de la misma alteracién bronquial originaria.

En efecto; es sabido que los bronquios sufren un proceso de obs-
truccién fisioldgica dado por la reduccién de su calibre en cada espiracion’
que compensa la expansién ocasionada en ellos por la inspiracion.
Cuando a estas condiciones fisiologicas se agregan alteraciones nocivas
concurrentes a estrechar la luz de los mismos, pueden establecerse las
condiciones propicias para el enfisema obstructivo o la atelectasia pulmonar.

A nuestro juicio las causas més frecuentes sin duda son las bronquitis
aguda y la inhalacién de liquido amniético. Mucho menos frecuente en
el desencadenamiento de esta patologia son los cuerpos extraiios en las
vias aéreas y las adenopatias mediastinales. A nuestro modo de ver la
importancia de la obstruccién inflamatoria y del tapén mucoso bronquial
no ha sido suficientemente valorada, no obstante ser que por esta causa
puede transformarse una afeccién banal en otra de prondstico grave.

No es nuestro proposito insistir en causales de orden patogénico
bien puntualizado por Chevalier Jackson’, pero creemos necesario escla-
recer que el enfisema se produce con mas facilidad cuando se localiza

* Presentado a la Sociedad Argentina de Pediatria, Filial Santa Fe, en la
sesion del 4 de noviembre de 1952,
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la obstruccién parcial en un bronquio secundario, méas que la ubicada en
los principales, situacién frecuente en la mas comin de las enferme-
dades de la infancia: la bronquitis aguda. Cuando se obtura un bronquio
principal, la dilatacién broncopulmonar retrégrada abarca todo el pulmén,
pero es contenida por la limitada complacencia a la expansién de la caja
toracica, el diafragma y el mediastino, lo que finalmente hace que todos
los alvéolos de un pulmén dilatado se compriman unos sobre otros sal-
vando de este modo su integridad anatémica. Cuando la obstruccién que
dard origen al enfisema se establece en un pequefio bronquio, la hiper-

Figura 1
Esquema donde se demuestran las vias que puede seguir el aire, cuando por los
espacios peribronquiales, se dirige hacia el hilio
tension gaseosa de un reducido sector broncopulmonar gana espacio a
expensas de sus vecindades a las que invade por diferencia de presién
después de haber roto las paredes alveolares, merced a los ya conocidos
mecanismos de valvula incompleta. En ocasiones: la ampolla de aire
crece desplazandose excéntricamente en relacién a si misma, cuando su
tamafio es suficientemente grande todo el 6rgano se convierte en una
masa colapsada contra el mediastino, dibujando su borde externo una
linea de concavidad externa. ‘
Si la burbuja de aire se halla proxima a la pleura visceral, ésta
puede rasgarse y establecerse el llamado neumotérax espontaneo, entién-




4 dese decir con esto no traumatico ni terapéutico. La cavidad pleural
| virtual pasa a ser real y los l6bulos pulmonares colapsados se dirigen
entonces concéntricamente hacia el hilio, quedando el érgano atelec-
g tasiado, adoptando su limite externo una linea curva de convexidad
exterior. Esta convexidad hacia afuera que permite en principio reco-
nocer la existencia del neumotérax, se conserva en la medida en que
no influyan sobre ella la hiperpresién del aire aprisionado, los procesos
pulmonares condensantes y las adherencias pleurales que excepcional-
_ mente se puedan establecer.
X Otro es el camino que puede tomar la burbuja de aire. En efecto,
puede siguiendo las vainas conjuntivas desplegables que envuelven los
vasos y los bronquios, sobre todo de estos ultimos, llegar al hilio y ganar
el mediastino. Alli, despegar los 16bulos del timo, comprimir el corazon
y los vasos, deprimir las ctpulas diafragmaticas y si el mecanismo valvular
sigue funcionando, provocar mayor acumulacién retrégrada de aire.
Entonces el gas empujando hace ceder las estructuras menos resistentes
y pasa de este modo a través de los orificios diafragmaticos de la aorta
y el eséfago al espacio retroperitoneal y adn rasgando el peritoneo hacerse
intraperitoneal.

Hacia arriba el aire después de haber ocupado todo el espacio dispo-
nible en el mediastino superior, se abre hacia el cuello y provoca enfisema
subcuténeo; esto depende de la amplitud de la brecha por la cual el
aire se filtra desde el mediastino al tejido celular subcuténeo.

: Cuando la brecha es estrecha el enfermo, mas bien sucumbe por
fenémenos de asfixia, en caso contrario hace gran enfisema subcutaneo.

SINTOMATOLOGIA CLINICA

De lo dicho hasta aqui se desprende que el enfisema obstructivo y
sus variantes clinicas: neumotérax, enfisema mediastinal, enfisema sub-
cutdneo, no es una entidad clinica, sino un accidente en el curso de la
patologia broncopulmonar. Accidente que se produce cuando quedan
creadas las circunstancias que llevan a la rémora del aire espirado por el
mecanismo de valvula incompleta. Desde este instante a la sintomatologia
de la noxa presente, se agrega la que depende del enfisema obstructivo,

. esta sintomatologia llega a adquirir con frecuencia tanta preeminencia
que cambia completamente la fisonomia del cuadro presente.

D esta manera estamos excusados de hacer una exposicion de las
situaciones clinicas que pueden llevar al enfisema obstructivo y referirnos
solamente a las manifestaciones clinicas que dependen de aquél.

En efecto, en un nifio afectado de una bronconeumopatia aguda
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;¢ hasta ese momento bien tolerada, comienza a instalarse sin razones apa- |
i rentes una disnea que va en aumento y que puede provocar en pocas |
:,'1; horas un cuadro de sofocacién realmente impresionante. Suele haber
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cianosis, sudoracién, aleteo nasal, ansiedad, quejido espiratorio y acen-
tuacién de la tos, todo lo cual coloca al nifio en una situacién de gravedad.

Al examen fisico se halla a veces modificaciones percutorias caracteri-
zadas por sonoridad aumentada. A la auscultacién, los signos de la afeccién
originaria. Ahora bien, en relacién de dependencia con el enfisema obs-
tructivo podemos encontrar silencio respiratorio o un soplo musical muy
suave en la base del pulmén afectado que traduce la existencia de un
pequefio derrame; este signo es exactamente igual al que se encuentra
en los pacientes tuberculosos neumotorizados en el momento en que inician
un derrame pleural. .

ESTUDIO RADIOLOGICO

El diagnéstico se certifica con la ayuda de la radiologia . Cuando el
enfisema es unilateral que es lo mas frecuente, deben obtenerse radio-
grafias de frente y de perfil.

Entonces se verdn imagenes que exteriorizan situaciones diversas;
una o més imégenes redondeadas de opacidad disminuidas pueden hallarse
rodeadas de un halo delgado de parénquima pulmonar atelectasiado, dando
la clara visién de quiste congénito del pulmén, como hasta hace algunos
anos eran con frecuencia considerados. La zona marginal atelectasiada es
provocada por la compresibn del parénquima por la presién del aire de
las ampollas neumatizadas a presién. Pero es frecuente la presencia de
una ampolla grande que ocupa todo un campo radiolégico pulmonar
rechazando al mediastino aumentando la convexidad tordcica y apla-
nando las cupulas diafragmaticas.

Otras veces se ven en los campos pulmonares inferiores claridades
que corresponden a zonas de densidad disminuida no comparables a
figuras geométricas.

En el neumomediastino la radiografia en posicién lateral muestra
como el aire desorganiza las relaciones que conservan entre si las distintas
estructuras mediastinales, siendo muy dificil reconocer sus individualidades
anatémicas.

Radioscépicamente es llamativa la inmovilidad en inspiracién, de
manera tal que a la pantalla se constatara: la claridad dependiente del
enfisema, el rechazo del mediastino, la depresién e inmovilidad del dia-
fragma y la separacién de las costillas. Es de hacer notar que el medias-
tino se desplaza hacia el lado afectado en cada inspiracién.

DISCUSION

Las cuatro observaciones de enfisema obstructivo que presentamos
ejemplifican lo que mas a menudo ocurre en la clinica.

Deseamos aclarar que damos la denominacién del epigrafe a todos
los cuadros clinicos que en la literatura pediatrica se han descripto como

CAGNETEN.—ENFISEMA OBSTRUGTIVO i L 189
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neumotérax espontaneo
y enfisema obstructivo pulmonar o intersticia

Adn cuando el enfisema pulmonar se conoce hace mas de un siglo,
es solamente en las dos tltimas décadas que se lo ha reconocido bien.
Después de los estudios de Jackson y Jackson, sobre la patologia bronquial
obstructiva no quedan dudas acerca de su mecanismo etiopatogénico. De
esta suerte ha quedado definitivamente establecido el papel de la obs-
truccién bronquial incompleta, la que al impedir la libre salida del aire,
provoca la retencion del mismo por detras del obstaculo y rotura consi-
guiente de los alvéolos por hiperpresién. Lo habitual es que la burbuja
de aire al crecer alcance la pleura visceral y la despegue adosandola a
la pared tor4cica, por dentro de la pleura parietal, pero en otras circuns-
itancias la pleura visceral puede romperse dejando pasar el aire a la
gran cavidad, es decir, permitiendo la formacién de un neumotérax, el
que eventualmente puede infectarse.

En la base patogénica del neumotérax esta pues el enfisema obs-
tructivo.

Mientras la hipertension endopleural lo permita el pulmén colap-
sado dispondra sus l6bulos sobre el hilio conservando la convexidad
exterior de las estructuras, lo cual permite sospechar la existencia del
neumotérax, como el caso N° 2 de nuestra casuistica.

En nuestra observacién N° 3 el aire, siguiendo la vaina de tejido
laxo que envuelve sobre todo los bronquios, vaina bien estudiada por
Engel *", se dirige hacia el hilio haciéndose extrapulmonar y llenando el
mediastino sale de €l para alcanzar el cuello, térax y el celular del abdomen.

La observaciéon N? 4 resume en si.cuanto de radiolégico pueda
observarse en la patologia broncopleuropulmonar aguda del nifio; a saber:
focos de bronconeumonia, probables zonas de atelectasia, enfisema vica-
riante y pioneumotérax. De todo esto hubo constatacién necropsica.

, pioneumotoérax , enfisema mediastina
122 a26

TRATAMIENTO

Nuevamente debemos recordar las situaciones clinicas que desem-
bocan en el enfisema obstructivo, pues el tratamiénto de las mismas
debe ser previo; es decir, bronquitis asmética o catarral, bronconeumonta,
< cuerpo extrafio, deglucién e inspiracién de liquido amniético, etc., son
X enfermedades bien conocidas por todos, atin cuando debemos declarar en
E honor a la verdad que no siempre nos es posible arbitrar las medidas para
' un planteo terapéutico que aproveche en forma total los conocimientos
tedricos que se tienen sobre el tema.

Henos aqui ante el problema terapéutico del enfisema obstructivo en
si mismo.

Antes de que la gran dilatacién de la ampolla de enfisema ponga
en peligro la vida del nifio, puede esperarse una solucién por la medi-
cacion antiinfecciosa o la broncoaspiracién.




Antibiéticos y quimioterapicos, reduciendo la tumefaccién inflama-
toria y la magnitud de las secreciones restablecen el calibre bronquial y
amplian la brecha de mecanismo valvular, entre tanto un golpe de tos
puede remover e] tapén mucoso y restablecer la permeabilidad de las vias
acreas. Después de esto la reabsorcién del aire pone punto final al proceso.

La broncoaspiracién oportunamente instituida, al retirar algunas secre-
ciones posibilita la eliminacién de otras mas, pero si este tapén que hace
de valvula es muy adherente, la broncoaspiracién carece de efectividad.
La inhalacién de oxigeno en carpa o méscara significa sélo una pequefia
ayuda. :

Cuando todos estos procedimientos hayan fracasado y la situacién
del nifio es inquietante, debe proponerse la intervencién quirtrgica.

En uno de nuestros enfermos fué suficiente insertar una aguja
calibre 8 en un espacio intercostal, lo que permiti6 la salida de una
cierta cantidad de aire que al aliviar la presién permiti6 un margen de
espera en cuyo transcurso se produjo la curacién.

En otro este recurso fué ineficaz y hubo que hacer una toracentesis
minima con introduccién de una sonda conectada a un mecanismo
valvular. Este enfermo curé en un plazo de tres semanas, pero después
hizo una recaida, mejorando con la reiteracién de la terapéutica. La
primera de ellas realizada por el cirujano E. Ayas y la segunda instituida
por el cirujano M. Cerotti.

En otro caso de enfisema mediastinal y subcutineo que hemos
tenido, se instal6 una disnea sofocante, que hizo inocua la carpa de
oxigeno, mejorando rapidamente la situacién una intervencién quirdr-
gica de urgencia que abordando el mediastino anterior por la base del
cuello inmediatamente por encima de la horquilla esternal, di6 salida
a una gran cantidad de aire, poniendo fin en pocos momentos a una
situacién que se habia tornado bastante comprometida.

OsservacioN N° 1.—O. P. Historia clinica 266. Ingresa el 25-XII-951.
Nifio de 4 meses de edad, que pesa 7.800 g. Nacido de embarazo y parto
normal. Peso al nacer, 3.700 g. Pecho hasta los 2 meses, luego leche de vaca.
Es internado por la guardia en cuyo parte se informa que el nino eomenzé
anoche su enfermedad en forma brusca, con llanto, tos e hipertermia. Pos-
teriormente se puso pélido, cianético y muy agitado. El examen realizado al
dia siguiente nos da aparte de esta sintomatologia objetiva, respiracién
soplante y rales finos en l6bulo superior derecho. Submatitez de base derecha
por detrds. Se piensa en bronconeumonia. Una radiografia del térax de-
muestra la existencia de una cdmara de aire con nivel liquido. Pasa 20 dias
con alternativas de mejoria y empeoramiento; cuando en uno de esos epi-
sodios de agravacién se decide su intervencién quirtirgica. Se le practica
neumonotomia minima con colocacién de una sonda unida a un mecanismo
de sifén. De esta manera mejora en 15 dias. Ya dado de alta, reingresa el
3-I11-952 con reiteracién del cuadro. Nueva intervencién quirtrgica con
drenaje a sifén y curacién definitiva en 15 dias. Es dado de alta el 7-1V-952.
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OBsSERVACION N? 1.—O. P.

a b
a) Se ve una gran camara aérea con nivel liquido. El pulmén derecho a un
mufién céncavo hacia afuera. Desplazamiento del mediastino.

b) Pocos dias después. Aumento de la cimara aérea y de los aspectos radio-
légicos que son su consecuencia.

¢) Muestra el tubo de drenaje por toracotomia minima



CAGNETEN.—ENFISEMA OBSTRUCTIVO = 193

OsservAciON N¢ 2.—J. T. Historia clinica 241. Ingresa el 14-XII-952.
Edad, 2 meses. Pesa 4.350 g.

Antecedentes hereditarios: Sin importancia. Nacido a término, hubo
forceps. :

Se le interna por un proceso diarreico que dura ya 15 dias. Es dado
de alta en perfectas condiciones el 31-XII-951. Reingresa el 3-I-952 por
grave enfermedad caracterizada por: tos, cianosis, disnea, sudoracién y tiraje.
Se constatan signos fisicos de bronconeumonia del lado derecho. El dia
7-1-952 se percibe un soplo anférico en la base izquierda. Se piensa en
neumotoérax y a causa de su gran disnea se le punza sobre un espacio inter-
costal izquierdo. El aire sale a gran presion. Una radiografia obtenida inme-

OBSERVACON N°® 2—J. T.

a b

a) Corresponde a un cuadro clinico con aspecto de neumotérax. El borde externo
del pulmén es irregular, por procesos de neumonitis alveolar.

b) Ha empezado la expansién pulmonar, el borde externo va retomando su
forma convexa.

diatamente después, revela la existencia de una camara aérea con aspecto
de neumotérax. El nifio mejoré sin ninguna otra eventualidad. Alta el

26-1-952.

OgsservaciON N* 3.—N. M. F. Historia clinica 203. Ingresa el 24-XI-951.
Edad, 4 afos.

Antecedentes personales: Desde hace un afo accesos de disnea, cali-
ficada como asma, que se hacen cada vez mas intensos.

Se le interna por guardia, porque a raiz de una crisis de asma iniciada
el dia anterior, desarrolla una sintomatologia caracterizada por tos muy

g
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penosa, disnea sofocante, dolor de garganta, hipotermia, cianosis e ingur-
gitacién de los vasos del cuello. Se la introduce en carpa de oxigeno y se la
trata con medicacién antibiética, ténicocardiaca y broncodilatadora.

La evidencia de un enfisema subcutaneo progresivo nos lleva al estudio
radiolégico del térax, por lo que se descubre un enfisema mediastinal muy
acentuado. Se establece la necesidad de hacer un tratamiento quirtrgico, el
cual es realizado en la cama del enfermo por el cirujano R. Ayas. Saliendo
una enorme cantidad de aire que habia estado aprisionado en el térax. La
disnea agobiante ces6 en pocos minutos y la nifia fué dada de alta curada
al quinto dia de su ingreso.

OBsErvVACION N* 3.—N. M. F.

Enfisema mediastinal y subcut4neo. Se ve la depresién de ambos clipulos diafragmaticos
y aumento de los didmetros horizontales del térax

OBsErRVACION N° 4.—J. A. P. Historia clinica 343. Edad, 1 ano.

Antecedentes hereditarios: Sin importancia.

Antecedentes personales: Peso al nacer, 5 kilos. Catarros bronquiales
iterativos.

Ingresa el 29-1-52, habiendo empezado su enfermedad 3 dias antes,
manifestindose con tos, fiebre, decimiento, disnea y cianosis, en agravacion
progresiva a pesar de la terapéutica instituida.

Aparato respiratorio: sonoridad normal. Respiracién soplante en ambos
vértices, disminucién del m. v. en ambas bases. Rales subcrepitantes irregu-
larmente distribuidos.

31-1-952: Se agrava, hay aumento de la disnea e inapetencia. A los
signos fisicos pulmonares se agrega submatitez en ambas bases.

El 2-11-952 sigue empeorando (aumento de la disnea, cianosis, sudo-
racién, etc.). El 6-11-952 fallece con toda la sintomatologia clinica de los
graves procesos broncopulmonares agudos. Las radiografias. obtenidas desde
el segundo dia del ingreso, nos han permitido reconocer la naturaleza de las
modificaciones que se fueron sucediendo, a saber: bronquitis- bronconeu-
monia, pleuresia, enfisema y pioneumotdrax.
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1? Se presentan cuatro observaciones de enfisema obstructivo.

2° Se unifica el concepto etiopatogénico del enfisema obstructuvo, neu-
motérax, pioneumotérax y enfisema mediastinal.

3% Se formulan normas terapéuticas adecuadas a los distintos casos.

BIBLIOGRAFIA

. Chevalier Jackson—The mecanism of physical signs in neoplastic and other

diseases of the luneg. “J. A. M. A.”, 1930; 95, 639.

. Caffey, ]—Periatrics X-Ray Diagnosis, 22 edit.
- Peluffo, B. E. y C. H. Ledesma.—Neumotérax espontineo en el curso de una

septicemia a estreptococo hemolitico. “Arch. Urug. Ped.”, 1937; 8, 638.

. Scott, E, P. y Rotondo, C. C.—Neumotérax espontdneo en el recién nacido.

“Am. J. Dis. of Child.”, 1946; 72, 207.

. Segers, A. y Ruso, A.—Neumotérax espontaneo. Consideraciones sobre un caso.

“Arch. Arg. Ped.”, junio 1938; afio IX, p. 630.

. Arriagada, P. S. y Aguayo, A.—Pneumotorax expontaneo no recem nascido.

“Pediat. Pratica”, maio-jun. 1945; vol. XVI, fasc. III, p. 160

. Bortagaray, M. H.—Neumotérax enquistado no tuberculoso en un lactante de

dos meses. “An. Inst. del Hosp. de Nifios c0o’ui® D..D..D..D..D..DD..
dos meses. “An. Inst. de Ped. del Hosp. de Nifios”, 1933; 9.

. Neira, M—El neumotérax esponténeo en el lactante, “Infancia”, 1944; t. VIII,

n® 1, p. 78.

. Aguilar, R. y Zazueta, G.—Neumotérax espontaneo (historia clinica). “Infancia”,

10.

1944; . VIII, n°® 3, p. 304. v

Toussaint Aragén, E.—Neumotérax espontineo (secundario a esplenoneumonia
tuberculosa). “Infancia®, 1944; t. VIII, n® 3, p. 306,

Arriagada, P. S. y Aguayo, A. A—Pneumotérax espontaneo en el recién nacido.
“Infancia”, 1945; t. IX, n°® 2-3, p. 170. -

De Costa, E. |].—Spontaneous pneumothorax of the neuborn infant. “Am. Jour.
Obst. and Gyn.”, 1940; 39, 578.

Saubidet, E.; Oyhenart, J. C. y Abad, R. S.—Neumotérax espontaneo del lac
tante. “El Dia Méd.”, agosto6, 1951; afio 23; n° 50, p. 2.120.

Visillac, V. O.—Consideraciones a propésito de una observacién de un neumo-
térax espontdneo en un recién nacido. “Rev. de la Soc. de Pueric. de Bs. As.”,
abril-junio 1945; XI,, p. 179. (Monografia) .

Strain, H. E—Pneumothorax in the newborn infant. (En “Amer. Jour. Obst.
and Gyn.”, vol 60, n® 3, St. Louis, U. S, A.). “Jour. of Pediat.”, 1950; 36, 495.
Bazdn, F. y Schteingart, E.—Pioneumotérax espontineo no tuberculoso en la
infancia. “An. Inst. de Ped. del Hosp. de Nifos”, 1936; p. 173.

. Aguirre, R.—Tres casos de pioneumotérax. Consideraciones terapéuticas. “An.

18.

Inst. de Ped. del Hosp. de Nifios”, 1933; p. 235.
Brithis Medical—Staphylococcal pyo-pneumotorax in a infant. Joural n°® 331,

- 4331, p. 44. january 8, 1944, London.

Pelliza, ]J. M.—Pioneumontérax valvular espontaneo en la infancia. “An. Inst.
de Ped. del Hosp. de Nifios”, 1943-1944, p. 77.

Pelliza, ]. M.—Consideraciones sobre 6 nuevas observaciones de pioneumotérax
valvular espontineo en la infancia. “Arch. Arg. Ped.”, mayo 1944; t. XV, n® 5,
p- 420 y junio 1944; t. XV, n? 6, p. 218.

Leveuf, J. y Kohn, R—Enfisema subcuténeo y mediastinal espontaneo en el
nifio. “Arch. de Malad. des Enfants”, 1938; 41, 156.

Schweizer, F. y Sent, O. H.—Sobre un caso de enfisema intersticial en una
nifa asmatica. “Arch. Arg. Ped.”, abril 1938; t. IX, n°® 4, p. 415 y mayo 1938;
t. IX, n° 5, p. 506.

Nelson, W. E. y Smith, W.—Enfisema obstructivo. Gen. en primera infancia.
“J. Pediat.”, 1945; 26, 36. 1

Leopold, ]. §. y Pratzman, E. A.—Enfisema pulmonar en la infancia asociado
a la neumonia. “Am. J. Dis. of Child.”, 1945; 69, 287.

Leiva, H.—Enfisema pulmonar. “Infancia”, 1944; VIII, n°® 2, p. 212.

Fischer, ]. H—Spontaneous pulmonic intersticial and mediastinal enphis. in an
infant. “The Canadian Med. Ass. Jour.”, 1941; 44, 27.

Pelliza, ]. M.—Enfisema obstructivo en la infancia. “Arch. Arg. Ped.”, Supl. n°
1, t. XXXVI, afio XXII, p. 9.

Engel, S.—El pulmén del nifio. Edit. Beta, 1950.

}.;ﬁi‘_‘m s Ld

a J‘\i.‘:\"

BT O e (Y T R, S i



RN ST\ T ey haacys e b

AT e S

Hospital de Ninos—Sala XV

ENFERMEDAD DE VON GIERKE *#

POR LOS

Dres. A. E. LARGUIA, CELIA A. ROCA y E. CASABAL

Presentamos un caso de enfermedad glucogénica estudiado en la
Sala XV del Hospital de Nifios.

Motiva esta comunicacién, las dificultades que surgieron en el diag-
néstico, porque si bien el examen clinico nos orient6 hacia esta enfer-
medad, el cuadro humoral no era tipico, por lo cual fué necesario recurrir
al estudio histopatolégico para confirmar el diagnéstico.

OBSERVACION CLINICA

Oscar A. P. Edad, 15 meses. ¢
Fecha de ingreso: octubre 21 de 1952.

Antecedentes hereditarios: Sin importancia.

Antecedentes personales: Nada de particular, salvo la presencia de dis-
tensién abdominal, notada por los padres desde los 8 meses de edad.

Estado actual: Nifio en buen estado general. Llama inmediatamente la
atencién el volumen aumentado del abdomen y el evidente retardo del des-
arrollo pondoestatural. Edad, 15 meses. Talla, 66 cm. Peso, 8.100 g.

Observamos también hipotrofia muscular, mas acentuada en miembros
inferiores y como consecuencia un retardo de las funciones estaticas. El
nifio se sienta pero no se para. Otro hecho digno de mencion es el aspecto
de la facie, mejillas abultadas y rosadas, contrastando con el resto del examen,
especialmente con la delgadez de los miembros inferiores. Abdomen globu-
loso, distendido, con una discreta -circulacién venosa colateral. A la pal-
pacién encontramos un higado enorme, de superficie lisa e indoloro, su
borde inferior llega hasta la fosa iliaca derecha, cruza el abdomen a ‘la
altura de la cicatriz umbilical y se pierde en el hipocondrio izquierdo. El
bazo no se palpa. No hay ascitis.

En el examen del resto de los érganos y aparatos no encontramos nada
de particular.

Psiquismo, normal.

En resumen: Se trata de un nifio en buen estado general, con deficiente
desarrollo y crecimiento, con una hepatomegalia que se comprueba ya en
una época temprana de la vida y que no se acompana de esplenomegalia, ni
de ascitis. Con estos datos y la ausencia de antecedentes de importancia, era
légico pensar en una enfermedad glucogénica.

Investigaciones complementarios realizadas a su ingreso: Estudio radio-
grafico de abdomen, que confirmé la presencia de hepatomegalia.

* (Clomunicacién presentada a la Sociedad Argentina de Pediatria en la sesion

del 24 de noviembre de 1955.




- Reaccién de Mantoux, negativa al 1 . 4

Reaccién de Kahn, negativa.

Citolégico de sangre, ligera leucocitosis con linfocitosis.

Glucemia en ayunas: 0,75 g %, (23-X-52); 0,72 g %, (25-X-52, (cifra
- considerada normal para el lactante).

Examen de orina, normal. No se encontr6 acetona, ni cristales birre-
fringentes. :

Proteinas totales: 6.333 g %,. Relacién A/G = 1.85.

Bilirrubinemia normal. No habia urobilinuria. :

Colesterolemia elevada: 333, mg %,. _

Reacciéon de Hanger: 24 hs., positiva ++; 48 hs., positiva /.

Mediante el examen clinico y estas investigaciones complementarias
podiamos descartar, una serie de procesos que en un momento de su evo-
lucién se acompafian de hepatomegalia. Sélo los mencionaremos:

Tumores: Benignos y malignos. Entre ellos, especialmente las metés-
tasis hepaticas del simpatoblastoma.

Sindromes hematopoyéticos.

Infecciones crénicas. Tuberculosis, sifilis, etc.

Trastornos del metabolismo:

Amiloidosis. Levulosuria y ‘galactosuria crénicas. Tesaurismosis lipoi-
deas: enfermedad de Gancher, de Hands Schiiller Christian, de Niemann
Pick. Enfemedad de Hurler. Sindrome de Toni Fanconi. Sindrome de Mau-
riac. Pero en cambio, nos quedaba por aclarar, si se trataba realmente de
una enfermedad glucogénica sin cuadro humoral tipico o si era una esteatosis
hipertréfica de Debré o una cirrosis hipertréfica, ya que ambas pueden dar
un cuadro semejante al presentado por este nifio.

Decidimos repetir las investigaciones humorales y efectuar una puncién
biopsia de higado. Esta fué realizada el 31-X-952. '

Informe histopatolégico: Profunda alteracién de los hepatocitos, los
que en algunos sectores se encuentran lisados quedando solamente restos de
las paredes de los sinusoides. En otros sectores se encuentran tumefactos,
con protoplasma vacuolar, transformado en una red filamentosa. Algunos
nicleos en cariolisis, otros normales. Mediana reaccién fibrosa que en algunos
sectores alcanza mayor intensidad. Proceso regenerativo celular parcial. Glu-
cégeno (carmin de Best) discreta carga glucogénica. Grasa, contenido
normal.

Diagnéstico: Hepatitis parenquimatosa con reaccién fibrosa. Este exa-
men fué realizado por el Dr. José E. Mosquera y aprovechamos esta oportu-
nidad para agradecerle su colaboracién.

Este informe no nos permitia hablar de enfermedad glucogénica, pero
recordando las observaciones de William von Glahn, citado por Holt, de
que en esta enfermedad, las alteraciones celulares pueden hallarse limitadas
a zonas méas o0 menos circunscriptas, pensamos que en este, como en muchos
otros casos, la puncién biopsia tendria un valor relativo. Por ello creimos
conveniente repetir el examen histopatolégico pero por biopsia operatoria.

Por otra parte, la curva de la glucemia postadrenalinica efectuada el
mismo dia, di6 resultado subnormal. La glucemia inicial 0,57 g %, y el
nivel maximo 1,23-g %, a los 60°.

Evolucién: Octubre 29: El nifio se mantiene en buen estado general.
Peso estacionado. :

Noviembre 10: Decaido. Febril. Garganta roja.

Noviembre 16: Aparece una erupcién morbiliforme. Sigue decaido,
quejoso. Pérdida de peso.
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Noviembre 25: Febril. Forunculosis. Resto del examen, sin modifi-

caciones.

Diciembre 3: Contintia con fiebre. Se alimenta mejor.

Diciembre 10: Afebril. Estado general y nutritivo desmejorado. Pafial
dispéptico.

Diciembre 18: Contintia afebril. Ha mejorado el estado general. Buen
pafial. Se alimenta bien. :

Diciembre 22: Se practica la biopsia operatoria. La laparotomia reali-
zada por el Dr. Escuder, mostr6 un higado grande, liso, de consistencia

" firme. El material extraido presentaba los siguientes caracteres: color pardo

amarillento, aspecto homogéneo, translicido.

Resultado del examen histopatolégico efectuado por uno de nosotros:
Coloracién hematoxilina-eosina, alteracién de la arquitectura lobulillar por
encontrarse los hepatocitos hinchados comprimiendo los sinusoides. Cito-

Figura 1.—Fotomicrografia a gran aumento, mostrando los hepatocitos con el
caracteristico aspecto de células vegetales

plasma claro como vacio. Nicleo con caracteres normales, la mayoria en
situacién central. Discreta reaccién fibrosa, especialmente en los espacios
porta. Sudén III para grasa: cantidad normal. Carmin de Best y acido
periédico: regular carga glucogénica. Este examen no permitié descartar
la esteatosis hipertréfica y también la cirrosis.

Diciembre 29: Desmejorado. Diarreas. Vémitos alimenticios. Resto del
examen, sin particularidad.

Enero 2: Se abrié la herida operatoria dando una hemorragia abun-
dante. Se indica transfusiones de sangre.

Enero 5: Contintia pélido. Febril. Se alimenta mal.

Enero 9: Sigue igual, a pesar del tratamiento y transfusiones; no se
recupera.

Enero 14: Igual estado general. Afebril. Edena de miembros inferiores.

-l 2
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LARGUIA y Colab—ENFERMEDAD DE von GIERKE ' gy

Enero 20: Anoche se agravé bruscamente. Hoy fallece con un cuadro
de palidez, decaimiento, sudoraciones profusas.

Otros examenes de laboratorio:

Glucemia (1-XI-52): 0,57 g %e; (29-XI-52): 0,70 g %,; (22-XII-52) :
0,52 g %o; (3-1-53): 0,54 g Y%,.

Proteinas totales (22-XII-52): 5.647. Relacién A/G: 1.81.

Acetona en orina: positiva en varias oportunidades.

Reaccién de Hanger (29-XI-52) : 24 hs., positiva + ; 48 hs., positiva 4+ ;
(22-XTI-52) : 24 h, negativa; 48 h, positiva I+ .

Curva de glucemia postadrenalinica (3-1-53) : Glucemia inicial 0,54 g %o;
elevacion maxima, 0,63 g %, a los 90°. '

Fué nuestro deseo completar el estudio investigando el glucégeno san-
guineo, realizando las pruebas de tolerancia hidrocarbonada, el test de Ila
sensibilidad a la insulina, pero como consecuencia de las infecciones inter-

Figura 2.—Fotomicrografia en la que puede apreciarse la sobrecarga del glicégeno
en las células hepiticas (Carmin de Best)

currentes, el nifio habia desmejorado. No creimos prudente someterlo a
dichas pruebas.

Telerradiografia (8-1-53) : Imagen cardiaca normal.

Electrocardiograma (Dr. Caprile) 12-I-53: Taquicardia sinusal y onda T
aplanada.

Tratamiento: Dieta hidrocarbonada y sobre todo hiperproteica. Factores
lipotrépicos aminoécidos. En los episodios infecciosos se administraron anti-
biéticos, transfusiones de plasma y de sangre.

Informe de la autopsia realizada por uno de nosotros.

Examen macroscépico: Higado uniformemente agrandado (24 x 17 cm)
liso; sin nédulos. Consistencia firme. Superficie de corte seca, homogénea
de aspecto sobrio y color pardo amarillento.

h



Bazo: Tamafio normal. Consistencia disminuida. Al corte, superficie
roja. Foliculos poco visibles.

Corazén: Miocardio palido, aspecto edematoso.

Resto de los 6rganos: Sin particularidad.

Examen microscépico: Coloracién hematoxilina-eosina: Estructura lobu-
lillar modificada, la trabeculacién regular de los hepatocitos estd substi-
tuida por cadenas de células grandes, como hinchadas, con limites celulares
muy nitidos. El protoplasma es claro, filamentoso o ligeramente granuloso,
la mayoria aparecen como vacias. El nicleo en general presenta caracteres
normales, pocas son hinchadas y en algunas el nicleo ha desaparecido. En
muchos sectores es dificil reconocer los sinusoides y la vena centrolobulillar,
en otros se aprecia su pared engrosada que puede seguirse hasta los espacios
de Kiernan. Carmin de Best (en material fijado en alcohol absoluto), abun-
dante carga glucogénica en los hepatocitos.

Figura 3.—Hepatocitos con abundante glicégeno en forma granular, Material expuesto
durante 24 horas a temperatura ambiente, antes de su fijacion. Coloracién con
carmin de Best

Carmin de Best (en material expuesto durante 24 horas a tempe-
ratura ambiente y luego fijado en formol al 10 %) : Se encontré abundante

glucégeno. ,
Sudan III: Regular cantidad de grasa en algunos sectores.
Técnica de Rio Hortega para reticulina: Muestra el engrosamiento

del armazén reticulinico.
Investigacién histoquimica realizada por el Prof. Dr. Stoppani: Se
encontré 15 % de glucégeno calculado en relacién con el peso del higado

fresco.

La enfermedad glucogénica o enfermedad de von Gierke es una
afeccién poco frecuente. Se caracteriza por la acumulacién excesiva de




un metabolito normal, el glucégeno, en diversas células del organismo.
Este depésito tiene lugar principalmente en las células hepéticas o en el
miocardio. De alli las dos formas clinicas de la enfermedad: hepatome-
galica y cardiomegélica. :

Etiopatogenia—La mayoria de los autores la atribuyen a un defecto

metabélico congénito. Existiria una alteracién en alguna etapa de las -

reacciones enzimaticas de la glucogenolisis.

En cuanto al tratamiento, ninguno de los empleados hasta el presente
ha dado resultado. Ultimamente con la hormona adrenocorticotrépica se
ha logrado mejorar o corregir el sindrome humoral. Pero al suspender el
tratamiento reaparece el cuadro.

Bridge y Holt preconizan la dieta hiperproteica.

RESUMEN

Presentamos un caso de enfermedad glucogénica forma hepatomegilica.

Se debe tener en cuenta que si bien la enfermedad tiene un cuadro
humoral tipico, éste no es constante y por otra parte que existen otras afec-
ciones, principalmente la cirrosis hipertréfica, que se acompafian de un
sindrome clinico y humoral semejante. Destacamos por ello la importancia
del examen histopatolégico por biopsia hepatica, para confirmar el diagnéstico.

Para completar el estudio se puede recurrir al dosaje quimico del
glucégeno e investigar la ausencia de glucogenolisis postmortem, puesto que
no es solo el depésito excesivo de glucégeno lo que caracteriza a la enfer-
medad, sino también su anormal estabilidad.

Todas estas investigaciones fueron realizadas en el caso que presentamos.
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Direct:ié;t Nacional de Asistencia Social. Casa Cuna “Eva Perén”. Sala V

RETICULOENDOTELIOSIS MALIGNA EN UN LACTANTE *

POR LOS

Dres. F. DE ELIZALDE y D. CASSANO

Eva F. S. femenina.

Edad al ingreso: 1 ano 2 meses 15 dias.

Ingresé6 el 27 de julio de 1952.

Falleci6 el 14 de agosto de 1952.

Peso al nacer: 2,880 kg.

Peso al ingreso: 8,200 kg.

Alimentacién anterior y actual: Lactancia materna y que persiste actual-
mente. Sopa y puré.

Enfermedades padecidas: A los tres meses neumopatia, luego procesos
bronquiales a repeticién. Desde el 28 de junio se le practica radioterapia por
bronquitis? Niega contacto con enfermos contagiosos. Enfermedad actual:
Hace tres dias la madre nota una sufusién hemorragica en el angulo interno
del ojo derecho, como asi también que la cara y el cuello aumentaban de
tamano. Estado actual (27-VII-952): Mal estado general, distrofica, febril
37°8. Tegumentos palidos y pastosos, erupcién petequial en térax y super-
ficie de extensién de los miembros, ligeramente papulosa. Cabeza: fontanela
abierta 2 x 1; cara: sufusién hemorragica en angulo interno del parpado
superior izquierdo, edema palpebral; boca: discreta macroglosia; istmo de
las fauces: congestivo y edematoso cubierto por secrecién sanguinolenta.
Cuello: aumentado de tamano, se palpan gran cantidad de ganglios de
diversos tamafios, principalmente a nivel de las fosas supraclaviculares. Térax:
sonoridad normal. Aparato circulatorio: normal. Aparato respiratorio: respi-
racién estertorosa, murmullo vesicular aumentado en intensidad, se palpa
adenopatia axilar. Abdomen: blando depresible e indoloro. Higado: a dos
traveses de dedo del reborde costal con borde cortante. Bazo: aumentado de
tamafio cuatro traveses del reborde costal de consistencia dura, se desliza
con la respiracién, se palpan adenopatias inguinales.

4-VIII-952: Nina subfebril, piel palida, disminuyendo en numero y
tamario las adenopatias, se palpa polo inferior de bazo.

5-VIII-952: Subfebril, aumento de peso, congestién de fauces, la muy
leve equimosis palpebral ha desaparecido casi totalmente.

11-VIII-952: Ha sufrido una nueva “poussée”, esta febril con decai-
miento del estado general, adenopatias submaxilares’ del cuello y supra-
esterno-claviculares marcadas, epistaxis moderada y angina con exudado
seropurulento; bazo e higado: duros y muy agrandados; edema y petequias
en parpado superior derecho y algunas otras manchas pequefias purpiricas
en dorso de manos y pubis; resto, sin particularidades.

13-VIII-952: Igual.

14-VIII-952: Mejoria ligera de su estado general, lengua seca, persiste

* Comunicacién presentada a la Sociedad Argentina de Pediatria, en la sesién
del 25 agosto de 1953,
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la angina con exudado purulento, disminuyen las adenopatias, higado y bazo
de igual tamafio; no se efectué la transfusion por carecerse de sangre (cero-Rh
negativa). Fallece.

Indicaciones.—30-VIII-952: Penicilina 500.000 unid. cada seis horas;
estreptomicina, un cuarto de gramo cada 12 horas; aureomicina sch.: una
cucharita cada 4 horas; vitaminas C y K: una ampolla cada 12 horas;
hepatex: un centimetro® cada 24 horas; gotas nasales cada 3 horas; suero
por boca.

1-VIII-952: Igual.

4-VIII-952: Suspender aureomicina; resto igual.

13-VIII-952: Agregar Collusulfar tépicos tres veces por dia.

14-VIII-952: Igual y agregar penicilina en gotas nasales.

31-VII-952: Recuento globular y férmula leucocitaria:

Hemoglobina, 45 |% ; glébulos rojos, 2.410.000; glébulos blancos, 12.400;
valor globular; 0,93; relacién globular, 1 x 194; riqueza globular, 2.250.000;
plaquetas, 60.000; metamielocitos neutréfilos, 2; polinucleares neutréfilos, 35;
polinucleares baséfilos, 1; linfocitos, 54; monocitos, 8.

Marcada anisocitosis con ligera hipocromia y policromatofilia.

Se observaron dos eritroblastos policromatéfilos.

11-VIII-952: Recuento globular y férmula leucocitaria:

Hemoglobina, 40 %; glébulos rojos, 2.120.000; glébulos blancos, 6.800;
valor globular, 0,94; relacién globular, 1 x 311; riqueza globular, 2.000.000;
plaquetas, 100.000; polinucleares neutréfilos, 44; polinucleares eosinéfilos, 2;
linfocitos, 46; monocitos, 8.

Marcada hipocromia, anisocitosis y poiquilocitosis con policromatofilia.

Se observa un eritroblasto policromatéfilo.

Biopsia ganglionar: Histioreticulocitosis (reaccién hiperpléasica reticulo-
histiocitaria) desorganizacién profunda de la histioarquitectura normal del
ganglio con desaparicién parcial de los foliculos germinativos.

Mielograma: Mieloblastos, 5; promielocitos, 4; mielocitos neutréfilos,
15; mielocitos eosinéfilos, 3; mielocitos baséfilos, 3; metamielocitos neutré-
filos, 16; metamielocitos eosinéfilos, 5; metamielocitos baséfilos, 1; polinu-
cleares neutréfilos en cayado, 25; segmentados, 7; polinucleares eosinéfilos, 4;
polinucleares baséfilos, —; prolinfocitos, 1; linfocitos, 11; monocitos, —.

Simultineamente se observaron: 12 eritroblastos baséfilos; 43 policro-
matéfilos y 36 ortocromiticos. Escasos megacariocitos.

El cuadro clinico tan llamativo, ptrpura, anemia, fiebre hepatoes-
plenoadenomegalia, nos orient6 hacia una leucosis aguda o una reticulo-
histiocitosis maligna, tipo Letterer-Siwe, diagnéstico este tGltimo que se
confirma por el examen de sangre periférica y el mielograma y se ratifica
por el estudio histologico de una biopsia ganglionar que muestra una
hiperplasia reticulohistiocitaria, con desorganizacién profunda de la arqui-
tectura normal del ganglio linfatico y desaparicién parcial de los foliculos
germinativos.

Esta modalidad de afeccién del sistema reticuloendotelial ~ del nifio
pequefio no muy frecuente, al menos en su forma mas grave, un centenar




de casos suele acompaiiarse de lesiones éseas, semejantes a las observadas
: en las granulomatosis y tesaurismosis. Su ausencia no invalida el diagnos-
E»' tico, porque requieren para desarrollarse, un plazo mayor que el de sobre-
E vida de nuestra enfermita. Por otra parte, la falta de autopsia, o de estudio
i completo del esqueleto, nos impide ser categéricos al respecto.
f Su conocimiento data de poco tiempo.
f En 1924, E. Letterer publica con el titulo de “Aleukamische Retiku-
lose”, la observacién anatomoclinica de un lactante de 6 meses, que en
L los pocos dias de hospitalizacién que precedieron a su muerte, presenté una
plrpura, con anemia y hepatoesplenomegalia. El estudio histologico de-
mostré intensa proliferacion de grandes células reticuloendoteliales no sefiala
lesiones 6seas bien que la médula d6sea fuera afectada.
En 1933 S. A. Siwe, describiendo un nuevo caso, en un nifio de
16 meses, reconoce otras publicaciones intercalares, y establece su iden-
tidad, asi como sus hechos caracteristicos.
A. F. Abt y E. J. Denenholz, al estudiar el proceso, proponcn desig-
narlo como enfermedad de Lctterer—Slwe, al que algunos autores ante-
ponen el nombre de Abt.

Posteriormente, aparecen nuevos trabajos rotulados como los ante-
riores, o como reticulosis no lipoides, reticuloendoteliosis aguda, reticulo-
histiocitaria aguda o reticulohistiocitosis maligna, tanto en las revistas de
patologia o pediatria, como en las de dermatologia o radiologia, desta-
cando sus caracteres clinicos y anatomopatolégicos, y discutiendo sus
conexiones con las lipoidosis, las reticulosis leucémicas, las reticuloendo-
teliosis infecciosas y tumorales.

De acuerdo a Siwe la afeccién se caracteriza por los siguientes hechos

distintivos: 1?° Marcada esplenomegalia acompanada de un aumento mas

o menos marcado del tamafio del higado. 2° Tendencia hemorragipara

manifestada sobre todo por purpura petequial. 3° Agrandamiento gene-

ralizado de los ganglios linfaticos. 4° El cuadro sanguineo se caracteriza

por anemia secundaria progresiva con cifra normal de leucocitos, o ligera

leucopenia, y férmula normal o ligera linfomonocitosis. Reduccién del ni-

mero de las plaquetas en algunos casos. 5° Pueden hacerse evidentes tumores

: bseos localizados, directamente, o con ayuda de los rayos X. 6° Las punciones

biépsicas pueden revelar aumento de las células reticulohistiocitarias y

. macr6fagos libres de lipidos. 7° La enfermedad no es hereditaria ni fami-

liar, de origen desconocido y se observa exclusivamente en lactantes. El

curso es agudo, siempre fatal. 82 Los érganos principalmente afectados,

bazo, ganglios, higado, médula ésea, tejido Gseo, pulmones y piel, son

asiento de una proliferacién del reticulotendotelio, que a menudo asume

un aspecto invasor por grandes células reticulares y macréfagos, general-
mente sin inclusiones lipidas.

Al lado de las formas tipicas, pueden observarse otras que se apartan

de ellas ya sea por la edad —mas de 2 afios— por el curso mds lento
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(con importante participacién pulmonar, o preponderancia de las lesiones
6seas) o por la hiperplasia de los érganos hemocitopoyéticos con paso a
la sangre circulante de mononucleares anormales (leucemia monocitica
hemohistioblastica). Ultimamente, se ha vuelto a plantear el origen
séptico, infeccioso, bien que nunca haya podido aislarse un germen o
virus, en ningtin momento de la enfermedad. Bierman y asociados pre-
sentan en este sentido la sugerente observacién de dos hermanos gemelos
que enferman a los 9 meses, y en los que se obtienen primero la remisién
de Jos sintomas en el nifo tratado con antibi6ticos, mientras que el hermano
sometido a radioterapia empeora, y sélo se logra la mejoria cuando se
recurre en €l también a los mismos antibiéticos combinados.

Arosnon a su vez, refiere la respuesta favorable de un nifio de 18
meses a la estreptomicina. En nuestro caso, la mejoria fué espectacular
por lo rapida y acentuada desde que tomé aureomicina, pero desgracia-
damente s6lo duré pocos dias y el proceso retomé su curso inexorable.

De todos modos, estas respuestas abren la via a nuevos ensayos tera-
pcuticos, con los compuestos quimicos y antibi6ticos con que contamos
y con los que van apareciendo, solos, asociados o combinados a otros
procedimientos como la radio u hormonoterapia.
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DESARROLLO Y ESTADO ACTUAL DE LA PSIQUIATRIA
INFANTIL EN LOS ESTADOS UNIDOS

POR EL

Dr. GIORGIO MORA *

El nacimiento de la psiquiatria infantil en los Estados Unidos fué el
resultado de la confluencia espontinea de varios movimientos cientificos.
La psicologia juvenil se ha desarrollado lentamente de los intereses co-
munes e ideas de estas entidades distintas. La psicologia clinica como
estudio concreto y psicolégico del individuo fué iniciada por Lightner
Witmer en su Clinica psicoeducativa (Psycho-educational Clinic) abierta
en el afio 1897 en ]a Universidad de Pensylvania. La pedagogia norteame-
ricana poco después se libré de implicaciones metafisicas y acept6é un punto
de vista gramatico, la cual tuvo mejor representante en la figura de John
Dewey. En 1899, para enfrentar el problema que ibra creciendo a menudo
de la delincuencia juvenil, el primer tribunal juvenil se establecié en Chi-
cago. En esta misma ciudad a través de la influencia de William Healy
el Instituto Psicopatico Juvenil (Juvenile Psychopathic Institute) fué
abierto en el 1909. Después del estudio de la psicologia genética desarro-
llado en Europa por W. Preyer y en los Estados Unidos por S. Hall, la
Universidad de Yale organizé en el 1911 Ja clinica para el desarrollo del
niflo, la cual llegd a ser muy conocida bajo la direccién de Arnold Gesell.
En 1909 Clifford Beers, hombre de negocios muy eminente el cual fué
completamente curado de una grave enfermedad mental, decidié con-
sagrar su vida a la psiquiatria preventiva y organizé el Comité Nacional
para la Higiene Mental (National Committee on Mental Hygiene). La
historia de este movimiento ha sido escrita por Beers en su libro muy
conocido, “Una Mentalidad que se Encontré a Si Misma” (A Mind That
Found Itself). En el mismo tiempo Adolf Meyer, considerado como el
padre de la psiquiatria moderna norteamericana, formul6 sus teorias de
psicologia. A la luz de la psicobiologia el enfermo mental se consideraba
en su entera personalidad psicobiol6gica y desde el punto de vista de su
ambiente social el cual influia sobre su desarrollo. Durante este periodo
Walter Fernald, en Boston y H. H. Goddard en Vienland, New Jersey
empezaron sus estudios comprehensivos sobre la deficiencia mental. En
efecto, este tradujo los textos mentales publicados por Binet y Simon
en Francia.

* Miembro del personal del Butler Hospital, Providence, R. T, U. S. A.
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Todos estos movimientos cientificos fueron la causa del desarrollo
de la psiquiatria juvenil. Empezando en 1914, méas de cien clinicas fun-
cionaban, la mayoria de ellas dirigidas por psicélogos. Algunos estados,
primero en California, luego después en Ohio y Michigan, abrieron de-
partamentos de investigacién juvenil para enfrentar ‘el problema de la
delincuencia juvenil. Healy organizé la Fundacién Judge Baker (the
Judge Baker Foundation) en Boston, en 1918, la cual fué la primera clinica
para “guidance” juvenil en el sentido moderno de la palabra. Por la pri-
mera vez, los psiquiatras, psicélogos y trabajadores sociales trabajaron jun-
tos en el tratamiento del pequefio. Mas tarde en 1921 la Clinica Habit fué
abierta con semejante programa. En 1918 la “Escuela Merril Palmer”
comenzo sus investigaciones sobre el desarrollo del nifio. Louis A. Lurie
organizé el “Child. Guidance Home” en Cincinati en 1920, el cual fué
la primer tentativa en los Estados Unidos de poner en instituciones los
nifios con problemas de conducta. En este periodo de tiempo, unos
cuantos hospitales mentales conocidos, empezaron a trabajar con nifios;
los mas importantes fueron el hospital de St. Elizabeth en Washington
D. C., el Towa Psychopatic Hospital, el Philadelphia General Hospital y
el Boston Psychopatic Hospital.

El gobierno federal tenia mucha simpatia para estas nuevas ideas 2
que interesaban a mas y més ensefiantes, agencias sociales, hospitales y a
los padres mismos. En 1922 el Fondo Commonwealth y el Rockefeller
Foundation, dos organizaciones notables filantrépicas, patrocinaron un
programa quinquenal para la prevencién de la delincuencia la cual atn
era en aquel entonces el centro de interés. El programa incluia dos divi-
siones clinicas, el Departamento de “Guidance” de Nifio en Nueva York
(Bureau of Children’s Guidance) que servia como centro de tirocinio para
trabajadores sociales en la psiquiatria y las Clinicas para Demostracién
del “Guidance” Infantil (Demonstration Child Guidance Clinics) diri-
gidas por el Comité Nacional para la Salud Mental. Entre estas ultimas
las mas importantes eran las de Los Angeles, Philadelphia, Cleveland
y de la Fundacién Judge Baker, en Boston, arriba citada. En enero de
1924 bajo la influencia de Karl A. Menninger y Herman Adler, la Aso-
ciacion de Psiquiatria Infantil (American Orthopsychiatrist) norteameri-
cana fué organizada. Esta organizacién tenia como su objetivo la promo-
ci6n de los intereses de los estudiantes de la psiquiatria infantil, hasta
1933 el Commonwealth Fund mantenia la Institucién para el “Guidance”
Infantil en Nueva York, la cual bajo la direccién de Lawson G. Lowrey
€ra un centro para el tirocinio de psiquiatras, psic6logos y trabajadores
sociales. En 1926 el Comité Nacional para la Higiene Mental (National
Committee for Mental Hygiene) abrié una oficina especial a fin de coor-
dinar el trabajo hecho en las clinicas distintas, haciéndolas mas eficaces y
ayudando las comunidades a establecer nuevas clinicas. En 1928 ya habia
355 clinicas para nifios en las cuales trabajan 529 psiquiatras, 300 psic6- -
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logos y 344 trabajadores sociales. Mas de 44.000 nifios fueron tratados en
aquel aflo —un término medio de 40 nifios para cada miembro del staff
de las clinicas—. Aunque en 1919 Ira S. Wile estableci6 la primera clinica
de “guidance” infantil en un departamento de pediatria en el Hospital
Mount Sinai en Nueva York, y especialistas como Borden S. Veeder,
L. E. Hold y Bronson Crothers reconocieron el valor de la sabiduria de la
psicologia infantil, existia poco interés mostrado en la psiquiatria infantil
por pediatras. :
En 1930 la tremenda crisis econémica fué sentida en todos los Estados
Unidos. Se tuvieron que cerrar unas cuantas clinicas y los fondos se
tuvieron que disminuir para las que quedaban. A pesar de esto, este afo
tiene una importancia fundamental para la psiquiatria infantil norte-
americana debido a cuatro acontecimientos: 1) el Congreso de la Casa
Blanca sobre el Bienestar del Nifio (the White House Conference on Child
Welfare) que tuvo lugar en Washington, D. C.; 2) la abertura del depar-
tamento de la psiquiatria infantil en la universidad de John Hopkins en
Baltimore; 3) el principio del American Journal of Orthopsychiatry; 4)
el primer Congreso Internacional sobre la Higiene Mental (International
Congress on Mental Hygiene) que tuvo lugar en Washington, D. C.
Muchos pediatras tuvieron una actitud comprensible hacia disturbios emo-
cionales en la infancia. Leo Kanner, quien dirigié el nuevo departamento
en la universidad de John Hopkins, trat6 de ilustrar a los pediatras de
una manera muy sencilla los resultados conseguidos por psiquiatras de
nifios. A través de su trabajo seguido e investigaciones ha podido escribir
un libro comprensivo sobre la psiquiatria infantil (Child Psychiatry, C.
Thomas, Springfield Illinois, 2 ed. 1950%). Mientras tanto el nimero de
clinicas para nifios con problemas de conducta iba aumentando. Entre
aquellas establecidas en instituciones mentales o clinicas de psiquiatria
las mejores eran las del Hospital Bellevue de Nueva York, del Massa-
chusetts General Hospital de Boston, de la Clinica Langley Porter de San
Francisco, de la Universidad Temple de Philadelphia y de la Clinica
Payne Whitney de Nueva York. Otras se establecieron también en el
Departamento de Pediatria del Presbyterian Medical Center, el New York
Hospital y en la Universidad de Yale. Las mejores instituciones para ninos
eran la “Bradley Home” de Providence, en el Rhode Island, la “Escuela
Southard ”de Topeka, en el Kansas y el “Children’s Service Center” de
Wilkes-Barre, en la Pensylvania. En el 1935 habia 755 clinicas para ninos

" con problemas de conducta en los Estados Unidos. Se organizaron en

Washington, D. C. la Institucién para la Higiene Mental (Mental Hy-
giene Institute) y la Asociacién para la Salud del Nifio (Child Health
Association). En la misma ciudad la Universidad Catélica de los Estados
Unidos abrié el “Child Center” para tratar de reunir los principios de
la psiquiatria dindmica y los principios de la tradicién catélica. Algunas

* L, Kanner. Psiquiatria infantil, trad. espai. Ed. Zig-Zag, Santiago, 1942,
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instituciones para investigaciones en el desarrollo infantil se abrieron tam-
bién en distintas partes del pais.

Tal era el estado de la psiquiatria infantil en los Estados Unidos antes
de la segunda guerra mundial. Poco antes de la guerra se establecié en
Norte América debido a las persecuciones del gobierno aleman, un niimero
bastante grande de psicoanalistas. Esto cre6 una tendencia para hacer
un estudio mas profundo de los casos individuales en la psiquiatria infantil.
La segunda guerra mundial revel6 muy claramente que mucha gente,
la cual podia funcionar en un ambiente tranquilo no era capaz de hacer
frente al peso psicolégico de la guerra. Por consiguiente, se desarrollaron
entre los soldados sintomas neurdticos y psicéticos los cuales se habian
quedado latentes en la infancia, pero que se manifestaban bajo las difi-
cultades psicol6gicas de guerra. Claro estaba que en aquel entonces solo
la psiquiatria preventiva en la nifiez podia enfrentar con eficacia tales
problemas.

La psiquiatria en las clinicas infantiles sostuvo un desarrollo tremendo
en los afios de postguerra. Anderson Aldrich organizé el “Child Center”
en al Clinica Mayo en Rochester, Minnesota. Més tarde lo dirigi6 Ben-
jamin Spock, pediatra muy conocido, y autor cuyo libro para el seglar
vulgarizo los principios de la psiquiatria infantil moderna®. Las implica-
ciones psicol6gicas de hospitalizacién a largo rato para nifios se estudiaron
intensamente por René Spitz, Katherine Wolff y William Goldfarb, y
se les di6 el nombre especial de “hospitalism”. Para hacer la relacién de
nifio a padre mas normal, Edith Jackson inici6 un nuevo método para la
cura de los nifios que recibi6é el nombre de ‘‘rooming-in-project”. Se pone
el nifio desde su nacimiento cerca de su madre, la cual lo puede lactar,
tocar y acariciar. Esto disminuye su ansiedad para su hijo recién nacido
y le da mas confianza en su capacidad de madre. Hoy dia los mejores
hospitales de nifios y clinicas tienen un departamento de psiquiatria
infantil. Milton Senn de] New York Hospital, ahora en el Centro de
Estudio Infantil (Child Study Center), de New Haven, ha influido mucho
este desarrollo. En la tltima década se establecieron dos centros impor-
tantes para el estudio y tratamiento de nifios con graves disturbios: The
Orthogenic School en Chicago y el Children’s Center en Boston. Mientras
tanto el trabajo del Jewish Board of Guardians de Nueva York ha llegado
- a ser muy conocido. El Children’s Bureau de Washington, D. C. orga-
nizado en pequefia escala en 1911, recientemente ha adquirido promi-
nencia desde que llegd a ser parte de la Agencia Federal de Seguridad
(Federal Security Agency). Esta oficina esta encargada de los aspectos
especiales del desarrollo infantil y el bienestar del nifio. Se manifesté el
interés creciente en este campo en el Congreso de la Mitad de Siglo
reunido en Washington, D. C., en 1950, al cual asistieron unos millares
de personas. En esta reunién habia mucha énfasis scbre los problemas

* Benjamin Spock. Baby and Child Care, Pocket Books, New York, 1946. -
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: emocionales de nifios. En 1946 se organizé la Organizacién Norteameri-
cana de Clinicas de Psiquiatria para Nifios (American Association of
Psychiatric Clinics for Children), la cual es responsable para la orga-
nizacién de la psiquiatria infantil a través del pais. Mas recién en 1952,
la Academia Norteamericana de Psiquiatria Infantil (American Academy
of Child Psychiatry) fué establecida por los psiquiatras infantiles mas
destacados.

Se han fundado tres revistas nuevas: desde 1942 The Nervous Child ;
desde 1949, el Quarterly Journal of Child Behavior y el Journal of Child
Psychiatry. Desde el punto de vista del trabajador social las mejores revistas
son el Journal of Psychiatric Social Work y el Smith College Studies in
Social Work. El Journal of Pediatrics publica buenos articulos compren-
sivos sobre la psiquiatria infantil. Child Study y The Child son publica-
ciones excelentes para el seglar. En 1950 funcionaban mil doscientas vein-
tiocho clinicas de higiene mental. De éstas, novecientas y dos o el setenta
y tres por ciento s6lo trataron casos infantiles. Del niimero total de clinicas
de psiquiatria, el treinta y tres por cien trataba casos de nifios y el cuarenta
y cuatro por cien mayores y nifios. Mas de la mitad de tales clinicas se
hallaban en la parte oeste del pais. En estos estados la proporcion era
1,67 clinicas por cada cien mil (100.000) habitantes. Més de la mitad
de las clinicas estaban en las ciento ocho ciudades de los Estados Unidos
con una poblacién de méis de cien mil habitantes. Nueva York tenia
cincuenta clinicas, Chicago diez y siete, Boston diez. La mayoria de
las clinicas estaban bajo el control del estado, de la ciudad, de la admi-
nistracién de las escuelas o la “Veteran’s Administration”; las demas
eran dirigidas por empresas particulares.

En las paginas siguientes trataremos de discutir el desarrollo de la
filosofia de la psiquiatria infantil. Al principio de esta nueva disciplina,
el énfasis se ponia en el desarrollo intelectual del nifio. Esto fué el resultado
de los estudios de Binet y Simon y de la influencia de la psicologia expe-
rimental. La necesidad de enfrentar el problema de la delincuencia juvenil
fué responsable por el cambio de interés del estudio psicométrico al estudio
social del nifio. Justo en ese tiempo E. E. Southard y Adolf Meyer dieron
énfasis al aspecto social de la psiquiatria de adultos. Por esto se desarroll6
la colaboracién entre los psiquiatras y los trabajadores sociales. Visto que
se descubrié que en cada caso los sintomas presentados por el nifio eran
el resultado de factores constitucionales y de ambiente, se opinaba que el
trabajar con €l nifio solo no podia tener éxito. Los padres son los primeros
en ser molestados por los sil}tomas del nifio: en realidad, el nifo, en la
mayoria de los casos, no padece de sus molestias y no va a la clinica a
. solas. El tratamiento de los padres como el tratamiento del nifio era la
{inica manera como conseguir resultados permanentes por medio de psico-
terapia. La colaboracién entre el psiquiatra, psiclogo y trabajador social
‘ establecida en el “child guidance” (orientacién del nifio) ejercié6 gran
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influencia sobre la vida de toda la comunidad. Esto resulté a beneficio
reciproco para las clinicas de “chil guidance” y la comunidad con bene-
ficio consiguiente para el nifio. Se podria extender el procedimiento tera-
péutico a todas las personas interesadas en el nifio desde otros puntos de
vista: profesores, curas, ministros, jueces, la policia y enfermeras. El
trabajo hecho por el trabajador social con los padres no estaba ni al nivel
de una conversaciéon sencilla ni a la verdadera terapia; su trabajo se
llamaba “casework”, es decir, trabajo con casos clinicos. La finalidad fué
para establecer confianza en los padres y para darles la capacidad de
soportar sus dificultades y para hacerlo sin acusarles o aumentar sus senti-
mientos culpables ya evidentes. Adem4s, para presentar el problema en
los términos mas faciles asi dando a ellos algtin estimulo que podrian por
acaso hacer algo concreto para su nifio.

Bajo la influencia de la teorfa psicoanalitica, mas atencién se dié
a la vida intima de los padres, a su infancia, a su reaccién inconsciente
hacia sus nifics. Hasta cierto punto se trataron a los padres como pacientes
a fin de hacer padres buenos de padres malos (“attitude therapy” de
David Levy). Mas tarde, y esta tendencia atin es dominante ahora, los
pacientes no fueron tratados ni como informadores sencillos ni como
pacientes, sino como individuos con disturbios en sus relaciones inter-
personales y sociales. Los psicélogos tenfan por finalidad el juicio sobre
el aspecto intelectual de la personalidad del nifio, el foco sobre anomalias
eventuales (por ejemplo la incapacidad de leer), o sobre la deficiencia
mental, y el tratar de los nifios con problemas educativos. Mas tarde,
los testos de personalidad y primero del Rorschach recibieron mas consi-
deracién. Se consideraron de importancia diagnéstica los dibujos espon-
taneos del nifio. La influencia de la escuela de “Gestalt” determind el texto
“Bender-Gestalt”. Con el “Thematic Apperception Test” y otros textos
semejantes se ofrecieron otras herramientas eficaces a los psicélogos. En
el principio los psiquiatras no estaban demasiado seguros de ellos mismos
en la terapia directa con nifios. Por consiguiente, hacia falta llegar al nifio
a su nivel. Se aplic6 la terapia del juego (“play therapy”) a los nifios.
Se le permitia al nifio jugar libremente en la presencia de su terapeuta
a fin de establecer una relacién especial entre los dos. A la luz de esta
relacién el nifio podia repetir sus conflictos y resolverlos con su terapeuta.
David Levy desarrollé una modificacién de la terapia con juego (“release
therapy”) : un juego algo “structured”, es decir, limitado a una serie de
muiiecas y situaciones distintas para cada nifio segiin sus problemas espe-
ciales y necesidades. De su material clinico pudo describir clases particulares
de juegos ofensivos, retrégrados y productivos de la fantasia. La psico-
anlisis aplicada a los nifios cuando fué introducida en Norte América en
la Gltima parte de la segunda década de este siglo, constituyé hasta cierto
punto lo opuesto del movimiento de “guidance”. Cuando en el trabajo
de “guidance” se ponia énfasis sobre el trabajo simultdneo con nifios y
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padres, el analisis infantil se empefiaba en el trabajo con nifios sélo. Mas
tarde fué sugerido que se practicara juntos el anélisis de padres con un
terapeuta y de los nifios con otro terapeuta; una sugestion que se pudo
cumplir s6lo en algunos casos en vista de que habia un nimero limitado
de analistas y del costo alto del tratamiento. Mas recientemente se podia
sormontar esta oposicién de “guidance” y analisis con la aceptacién general
de conceptos mas psicoanaliticos de parte de psiquiatras infantiles. La
tendencia hacia una fusién de estos puntos de vista distintos fué fuerte-
mente apoyada por Frederick Allen con su “teoria de relacién™ (“relation-
ship theory”). Su idea consiste en el hecho de que al nifio se puede
ayudar para que se ayude él mismo porque la “potencialidad de creci-
miento” (“potentiality of growth™) existe en si mismo y su desarrollo
esta en un procedimiento doble de diferenciacién y de integracién. El nifio
puede llegar a ser “‘si mismo” (‘‘himself”’) si puede hallar en su ambiente
la identificacién necesaria para esta intencién, es decir, una relacién ade-
cuada con sus padres y con su terapeuta. Los “sentimientos” (“feelings”)
del nifio son, por consiguiente, de mayor importancia, y la finalidad de
la clinica no es de establecer una dianosis, sino un “psyccological approach”
al nifio. Lo fundamental en el procedimiento terapéutico es la relacion
entre el nifio y el terapeuta. El contacto con el terapeuta da al nifio la
oportunidad de expresar sus sentimientos libremente, de aprender a aceptar
a si mismo tal como es, de emplear su “potencialidad de crecimiento™ de
llegar a ser mejor, porque en la persona del terapeuta ha hallado la identi-
ficacién con la imagen ideal que le faltaba a €l. En la atmésfera relajante

de la sesién terapéutica el nifio puede tener ansiedad sin crear ansiedad

en otra persona. En cambio, se halla en la presencia de una persona
quien comprende sus necesidades y su derecho de ser ansioso. Nota que
puede ser agresivo y hostil y estd con una persona, quien acepta este
sentimiento, pero modifica su expresién. Encuentra alguien a quien le
interesa lo que dice él, lo que es él y el cual no lo cambia segin ciertas
reglas. Viene a la clinica con la idea de que alguien quiere cambiarlo
otra vez, y en cambio encuentra a una persona a la cual le interesa lo
que es él en ese momento. Todo esto constituye una experiencia tnica
reconcentrada en el nifio desde el principio.

Después de la gran necesidad para la psicoterapia de mucho mas
gente revelada debido a la segunda guerra mundial, consiguieron consi-
deracién dos movimientos: el “psicoterapias breves” (“short psychothe-
rapies”) implicado por la escuela psicoanalitica de Chicago dirigida por
Franz Alexander, donde en pocas sesiones se disminufa la ansiedad del
individuo trabajando en su problema actual (la familia, el trabajo, etc.);
el “psicoterapia de grupo” (“group psychotherapy”) donde se hallaba
la solucién de los problemas personales del individuo por medio de la
normalizacién de las relaciones interpersonales. Estas dos tendencias tuvie-
ron bastante éxito porque de una manera préctica trataron de enfrentar el
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problema de escasez de personal con experiencia para la psicoterapia. La
psicoterapia de grupo para nifos fué ilustrada sobre todo por S. R. Slavson
del “Jewish Board of Guardians” de Nueva York. Se acepté el principio
de las breves psicoterapias en muchas clinicas y sigue influyendo su trabajo.
Se desarrollaron muy poco en los Estados Unidos las instituciones para
nifios con problemas de comportamiento, las cuales estan ya establecidas
desde hace muchos afios en algunos paises de Europa. El procedimiento
psicoterapéutico para los niflos por medio del establecimiento de nuevas
instituciones es un desarrollo nuevo de la psiquiatria infantil norteame-
ricana. Esto parece ser el caso cuando por razones distintas, no es posible
trabajar con la familia y los disturbios del nifio son de indole grave.

La formacién del personal de las clinicas psiquiatras infantiles sufrié
una cierta evolucién, la cual tratamos de resumir aqui. En el comienzo,
ya se consideraba suficiente también un periodo de preparacién irregular.
Cuando empezaron a funcionar las “Clinicas de demostracién” (“Demons-
tration Clinics”) el Comité Nacional para la Salud Mental (National
Committee for Mental Health) ofreci6 becas a los j6venes psiquiatras con
fondos dados por la Fundacién Rockefeller (Rockefeller Foundation).
Algunas veces se admitian pediatras interesados. En la década 1930-1940
se ofrecieron ciento treinta y ocho becas de ese tipo. Los trabajadores
sociales fueron los primeros a organizar y a establecer criterios iniformes,
los cuales, en 1926 crearon la especialidad nueva de “trabajo social psiquia-
trico” (psychiatric social work). En realidad la preparacién completa
exige dos afios de estudios universitarios. El primer afio de teoria y el
segundo de practica en una clinica. Primero, los trabajadores sociales
desarrollaron en los tltimos afios de la década 1920 el sistema de super-
vision. Esto queria decir que el trabajo hecho por los jévenes trabaja-
dores sociales se debia de someter periédicamente a una persona mayor
del personal. El vigilante discutia los problemas encontrados por los tra-
bajadores sociales en el seminario al tratar con los padres. Aqui entra
por supuesto, los problemas personales de la trabajadora misma. A pesar
de eso, se ha defendido fuertemente la diferenciacién aguda entre ‘“‘vigi-
lancia” (supervisién) y “analisis did4ctico” (didactic analysis) (el analisis
de que el pediatra es objeto para darse cuenta de su actitud inconsciente
hacia el paciente).

El tirocinio “para el psicélogo ex.ige trabajo clinico en una clinica
durante un cierto periodo de tiempo. Se ha desarrollado reglas uniformes
para la especialidad de psiquiatras muy recientemente por la Asociacién
Norteamericana de Clinicas Psiquiatras para Nifios (American Association
of Psychiatric Clinics for Children). Entre las clinicas para nifios se ha
elegido un nimero limitado, los que tienen requisitos para la especialidad,
el nimero de personal permanente en el personal, niimero de habitaciones,
variedad de casos en tratamiento, etc. La misma asociacién distribuye
becas dadas por el Servicio de Salud Piblica (Public Health Service) en
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el programa de la ley llamada Salud Mental Nacional .(National Mental
Health Act). Para poder conseguir tal beca el candidato debe tener un
titulo de una escuela de medicina, un afio de seminario y dos afos de
psiquiatria basica. La especializacién completa en la psiquiatria exige dos
afios de trabajo con nifios hecho bajo la vigilancia adecuada, fuera de la
participacién en conferencias y reuniones. Mis recién después del interés
de pediatras en los problemas emocionales de la nifiez, se ha desarrollado
una nueva rama de especialistas, el pediatra-psiquiatra. Después del curso
completo en pediatria se exige dos afios mds de trabajo intensificado con
nifios para la especialidad.

En este tltimo pérrafo se discuten algunas observaciones criticas sobre
la psiquiatria infantil en los Estados Unidos, sobre todo en este momento.
La psicologia clinica interesada por primero en nifios con problemas, ha
mostrado su insuficiencia y ha sido reemplazada por la psiquiatria infantil.
La delincuencia juvenil no se considera tanto desde el punto de vista socio-
légico y estadistico, como desde el punto de vista dinamico y comprensivo
de la personalidad total. Esto es debido a la influencia de la psicoanalisis
y la medicina psicosomatica, la cual ha sido evidente en los Estados Unidos
desde el principio de la segunda guerra mundial. La higiene mental aunque
un movimiento importante y 1til, estd sometido bajo los punales del exce-
sivo popularizar. Se reconoce ahora la importancia de los problemas emo-
cionales de la nifiez, por médicos en Norte América mucho mas que en
los paises latinos. Esto implica el deber de la ensefianza en escuelas de
medicina de parte de muchos psiquiatras infantiles. La comprension de
tales problemas de nifios es también corriente en muchas familias norteame-
ricanas donde los padres se sienten sobre todo inseguros. Por consiguiente
el psiquiatra infantil intenta guiar al profano, manteniendo su interés en
el problema sin ceder a sus excesivas demandas. Esto se cumple por muchos
“trabajadores de grupos” (“group workers™ ), los cuales asisten a reuniones
y entablan discusiones de laicos (padres, profesores, representantes de igle-
sias, etc.). Se animan las discusiones, en consonancia con el espiritu de
tradicién libre norteamericana.

La psicoterapia de grupo y las terapias breves se aplican a un namero
limitado de nifios con problemas particulares. Por lo general hay una
tendencia hacia la relacién de larga duracién entre el paciente y el tera-
peuta, ocasionalmente con terapia coordinada de grupo para los padres.
Ha sido notado que se pueden conseguir buenos resultados por medio de
terapia de duracién larga con nifios psicéticos. A pesar de esto, no hay
sitio para la division rigida de trabajo entre el psiquiatra, el trabajador
social y el psic6logo, como era la regla al comienzo del movimiento de la
orientacién infantil. Hoy dia en algunas clinicas se discute primero el
problema del nifio en una reunién general entre los padres y el staff. La
psicoterapia infantil se desempefia algunas veces también por trabajadores
sociales, psicélogos y pediatras. La vigilancia se hace de una manera mas




flexible aunque claramente diversa del “analisis did4ctico”. La psiquiatria
preventiva ha sido asimilada en la ensefianza y trabajo rutinario de muchos
departamentos universitarios de pediatria. Esto también en vista de la
importancia que se ha dado mas y més a la relacién entre hijo y madre.

David Levy recientemente ha descripto una cierta oposicién en la
rama de la psiquiatria infantil entre “child guidance” y psiquiatria para
nifios en los hospitales. La debilidad caracteristica del movimiento “gui-
dance” serfa falta de armonia en el equipo, el pasar mas alld de los psic6-
logos y los trabajadores sociales en el campo de la psiquiatria y el popu-
larizar superficial de los principios de la higiene mental. De parte de la
psiquiatria infantil en los hospitales, la tendencia es para el psiquiatra de
subordinar el trabajo de los psicélogos y los trabajadores sociales. Kanner
en el aceptar algunas criticas expresas por Levy ha mostrado el hecho de
que en realidad se da mas ensefianza psiquiatra a los trabajadores sociales
que a los estudiantes de medicina y que el movimiento de la “guidance”
infantil representa sélo una parte de la psiquiatria infantil. Aunque hoy
se ha tentado de remediar esta situacién, una nueva debilidad parece ser
la tendencia de algunos de los centros de aceptar sélo clases particulares
de nifios (nifios inferior a la edad escolar, delincuentes, nifios con distur-
bios psicosomaticos, etc.), con el resultado de que hay mejores posibili-
dades para investigaciones pero las facilidades para el tirocinio son limi-
tadas.

A pesar de estas criticas se ve en Norte América una mejor integracién
entre la psiquiatria del adulto y la psiquiatria infantil con méas aceptacién
de teorias psicoanaliticas. De este concepto més ancho del problema un
mejor entendimiento de los padres ha resultado. Contrario a la actitud
moral y desaprobante de la psiquiatria infantil en el pasado, existe ahora
una tendencia definitiva hacia un entendimiento mas humano de ‘los
motivos inconscientes de los padres, lo cual es responsable de su compor-
tamiento hacia el nifio. Mas énfasis pone en el papel de padre en la
relacién de familia. Se siente mucho mas esta influencia ahora debido al
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¢nfasis en factores culturales en la dltima década. El mérito para este :
nuevo desarrollo pertenece casi exclusivamente a los etnélogos y a los N
antrop6logos. Los datos acumulados por esos estudiantes en sus investi- 3
gaciones en culturas primitivas algunas veces con bastante dificultad, se 4
estan ahora asimilando por disciplinas distintas, la psiquiatria infantil +I:

inclusive. Se ha establecido que distintas culturas ejercen sin duda una
influencia importante sobre el desarrollo y sobre el ambiente del nifio.
Esto quiere decir que hay que ser muy prudente cuando se comparan la
psiquiatria infantil anglosajona con la psiquiatria infantil latina. Dado
que el autor de este articulo tiene la opinién de que los estudios compren-
sivos de las diferencias culturales entre Norte América y Sud América en
relacién a la psiquiatria todavia se han de hacer, no prefiere dar un juicio
¢l cual no podria tener ningiin valor critico, bajo las condiciones actuales.
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SOCIEDAD ARGENTINA DE PEDIATRIA

DECIMOTERCERA SESION CIENTIFICA: 10 de NOVIEMBRE de 1953

Presidente: Dr. Alfredo E. Larguia

Comunica a los sefiores socios que la Sociedad Argentina de Pediatria
estuvo presente en el VII Congreso Internacional de Pediatria realizado en
La Habana, Cuba. Presentaron relatos los Dres. R. Kreutzer y F. Escardo.

Ademas, se resolvié efectuar el préximo Congreso Internacional en Copen-
hague, en el ano 1956. La Argentina estara representada como integrante
del Comité Ejecutivo.

EPILEPSIA PSICOMOTRIZ EN EL NINO. OBSERVACIONES CLINICAS
Y ELECTROENCEFALOGRAFICAS. COMENTARIOS Y CORRELACIONES

Dres.’ A. Gareiso y M. Turner.—Los autores presentan una serie de 36
casos de epilepsia psicomotriz desarrollada en la infancia, con control clinico,
electroencefalografico y  terapéutico.

Se analizan y correlacionan los distintos elementos proporcionados por
dichos controles y se discuten los siguientes comentarios: etiologia, sinto-
matologia clinica, electroencefalografia y terapéutica (tratamiento meédico).

EPILEPSIA NEUROVEGETATIVA: ASPECTOS PEDIATRICOS
Y ELECTROENCEFALOGRAFICOS

Dres. F. Escardo y M. Turner.—Con el nombre de epilepsia neurovege-
tativa se intenta diferenciar las descargas paroxismales del sistema autéonomo
que en el nifio se muestran integrando los grandes cuadros de la epilepsia y
mas raramente en forma pura o predominante: de éstas las bien diferen-
ciadas en la infancia son: el dolor abdominal agudo, la epilepsia digestiva
(diarreica, emética, estiptica), la urticariana, la psialorreica, la pruriginosa,
la hipertérmica (que plantea el problema de las relaciones del asma con la
epilepsia). Se formulan consideraciones patogénicas, electroencefalograficas,
clinicas y terapéuticas que se ejemplifican con quince sinopsias clinicas e ilus-
traciones electroencefalograficas.

- TORAX EXCAVADO EN EL NINO

Dres. V. J. Anello, J. A. Vaccaro y M. L. N. Festa.—Se presentan cinco
observaciones de torax excavado congénito en el nino. Se considera que la
enfermedad se debe a una malformaciéon congénita del diafragma, que pro-
duce acortamiento de los haces musculotendinosos del mismo, los cuales trac-
cionan hacia adentro el esternén o las costillas, produciendo distintos tipos
de deformaciones; pecho excavado, pecho de pollo, surcos de Harrison.

Discusién. — Dr. de Eizalde: Encuentra muy interesante el tema y senala
que antes se creia que era un trastorno asociado al raquitismo.
Ademads, su patogenia no es clara, pues la encuentra asociada a otras
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afecciones y a otras malformaciones. Recuerda un caso de térax en embudo
asociado a un Recklinghausen, otro a una osteocondrodistrofia, otro con la
enfermedad de Morquio (térax de pollo). Actualmente tiene internada en su
Servicio una niha en que la deformacion del térax se acompana de una
anomalia pulmonar y una miatonia congénita. Estd en estudio. Desea ademas,
rendir homenaje a su maestro el Dr. Navarro y el Dr. Chutro, ya que
alrededor del afio 1932 operan una nifia con térax excavado, con trastornos
cardiacos, a quien se le hace seccién de los cartilagos costales y liberacién
del plastrén, con mejoria evidente.

Contesta el Dr. Anmello: El se ha referido al térax excavado como
enfermedad congénita y no a las adquiridas. Agradece el aporte del Dr. de
Elizalde.

Insiste en que debe hacerse conciencia médica que esta afecciéon no se
debe al raquitismo y tratar de hacer comprender a los familiares del nifio
que la solucién es quirtrgica.

Se adhiere al homenaje de los Dres. Chutro y Navarro.

LINFANGIOMAS QUISTICOS DEL PERITONEO

Dres. A. Viviani, A. M. Saenz y J. E. Mosquera.—Los comunicantes hacen
consideraciones clinicas, quirGrgicas y anatomopatologicas. Se aportan casos.
Se muestran microfotografias de los casos.

DECIMOCUARTA SESION CIENTIFICA: 24 de NOVIEMBRE de 1953

Presidente: Dr. Alfredo E. Larguia

MEDULOGRAMA DEL PREMATURO COMUNICACION PREVIA

Dres. J. J. Murtagh, G. C. Vilaseca y C. E. Martinez Castro Videla.—El
estudio de la serie eritroblastica en la médula tibial de 33 nifios prematuros,
di6 una cifra promedio de eritroblastos totales baja (9,6 %), con una curva
de maduracién de los mismos dentro de limites normales. La variabilidad de
los valores hallados fué grande por lo que no se pudieron establecer cifras
promedio de significacién estadistica, ni tampoco zonas de normalidad. Nos
proponemos continuar el estudio en un nimero mayor de casos asi como estudiar
la médula obtenida en otras zonas del organismo (cresta iliaca, esternon).

SOBRE UN CASO DE ENFERMEDAD DE VON GIERKE

Dres. A." E. Larguia, C. Roca y E. Casabal.—Presentan un caso de en-

‘fermedad glucogénica, forma hepatomegalica, en un lactante de 15 meses de

edad.

El diagnostico ofrecié serias dificultades debido a que el cuadro humoral
no era tipico. Se hace notar que en estos casos la diferenciaciéon con la
esteatosis hipertrofica de Debré y con la cirrosis hipertrofica, sé6lo, es posible
mediante el estudio histopatolégico del higado.

En nuestro enfermo el diagnéstico fué confirmado por dicho examen com-
pletandose su estudio con el dosaje quimico del gluéégeno en el higado y
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demostrandose la figura del mismo en material expuesto durante 24 horas
a la temperatura ambiente.

Discusién.—Dr. Berri: Pregunta si se estudié el rifion en este lactante.

Dr. de Elizalde: Pregunta si se estudi6 el glucégeno de las fibras mio-
cardicas con las técnicas especiales.

Contesta la Dra. Roca:

Al Dr. Berri: Que tanto el estudio clinico como histopatologico del rinon
fué negativo.

Al Dr. de Elizalde: Se estudi6 el corazén pensando en una cardiomegalia
glucogénica, pero la telerradiografia fué normal y el informe electrocardiogra-
fico solo demostré (Dr. Caprile), alteraciones de la enfermedad infecciosa, que
en ese momento padecia. k

Ademas, el estudio histopatolégico demostré ausencia del glucogeno y ligero
edema.

Dr. Larguia: A través de los diferentes casos publicados, se aprecia la
dificultad de establecer la patogenia de esta enfermedad, pero cada vez se
piensa mas, que el trastorno radica en la actividad enzimatica y alteracion del
mecanismo del depésito de glucogeno en el higado.

El caso que presentan tuvo en un comienzo dificultades diagnésticas. La
puncién biopsia dié resultado normal. Luego en la evolucion de la enfermedad,
se confirmé el diagnostico. El interés estd en senalar que la afeccién no
afecta al higado en su totalidad, si no que se presenta en forma parcial. Es
asi que a veces la puncién biopsia es insuficiente, especialmente en las primeras
etapas

Es por ello que se ha tratado de encontrar otras reacciones capaces de dar
un diagnostico mas exacto y la que se efectia, es el dosaje de la glucosa-6-
fosfatasa. Esto ain no es categorico.

Con respecto al tratamiento, el A.C.T.H. trae mejorias transitorias, aunque
a veces transforma el pronéstico en favorable.

ASMA INFANTIL. ALGUNAS CONSIDERACIONES SOBRE
TRATAMIENTO

Dr. A. Vidal Freyre.—El estudio de los factores endocrinos y metabélicos
y de los iones como el potasio, justifican que llame la atencién sobre el
magnesio (sulfato y bromuro).

Se plantea su real eficacia y los diversos interrogantes que suscita sus
mecanismos de accién.

Utiliza ademés, como medicacién desensibilizante inespecifica, polivacuna y
proteinoterapia, modificando su accién con el agregado de magnesio s6lo o con
efedrina. Cree el comunicante que en los nifios es muy importante la infec-
ci6n focal de senos, amigdalas y adenoides. Utiliza en forma casi sistematica,
azufre, iodo, arsénico y vitamina A (en altas dosis).

Combate la insuficiencia respiratoria con gimnasia, kinesioterapia y nata-
cién. Cree con Escardd, que el estudio del nifio asmatico debe hacerse en
forma integral y proceder en consecuencia, tratando todos los factores, eapaces
de provocar y sostener las crisis y al mismo tiempo hacer lo posible para
modificar en sentido favorable, la permeabilidad psiquica y fisica.

Hace luego consideraciones fisicoquimicas y fisiologicas del magnesio.

El incremento de las enfermedades alérgicas, no estara en relacion con
la mayor pobreza de los suelos en magnesio y el aumento del potasio?
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Discusion.—Dr. Anarque Falcon: Pregunta qué tipo de vacunas utiliza.

Contesta el Dr. Vidal Freyre que utiliza una vacuna-mezcla (antineumo-
coco, antigripales, antibronconeuménicas, agregando peptonas, leche desnatada
y con higado, etc.). Las dosis varian segln el caso y edad del nifio. Trata de
provocar asi un shock anafilactico por un lado y atenuarlo por otro, con
magnesio, consiguiendo asi un grado menor de sensibilizacion a los agentes
que desencadenan rinitis, dermatosis, accesos de asma, etc.).

Cita varios casos con buenos resultados.

PRIMOINFECCION TUBERCULOSA DE PIEL

Dres. M. A. Caceres y O. A. Mosquera.—Los enfermos que presentan se
hallan encuadrados dentro del diagnostico de primoinfeccion tuberculosa a
puerta de entrada cutanea, demostrado por: 1° evolucion térpida y prolongada
con ulceracion de las lesiones; 2° hallazgo de bacilos de Koch en el pus; 3°
biopsia de la lesion inicial que evidencia la existencia de tejido tuberculoso.

Al principio fueron confundidos con adenitis de origen banal y por lo
tanto, tratados con antibiéticos comunes. El fracaso del tratamiento y la
evolucion prolongada, hacen sospechar otra etiologia. La biopsia de la lesion
inicial o sea el chancro y el hallazgo de bacilos de Koch en el pus del ganglio,
confirmaron la lesion de tipo tuberculoso. La falta de lesiones pulmonares
concomitantes nos confirmo6 el diagnéstico de primoinfeccion cutéanea.

Con respecto al tratamiento, tres son los elementos a tener en cuenta:
1”7 la extirpacion del chancro a nivel de los tejidos sanos y llegar hasta la
profundidad sobre la aponeurosis. Con ello se elimina el foco que envia conti-
nuamente bacilos; 2° curetaje amplio de la lesién adenitica tratando de llegar
hasta el tejido sano; 3° el empleo de la medicacién especifica: estreptomicina
por via parenteral y local, ya sea en infiltraciones o mediante polvo de droga,
hidrazida del acido isonicotinico y P.A.S. a las dosis correspondientes. Asi han
visto evolucionar enfermos en un tiempo relativamente breve y sin complica-
ciones. >

Discusion.—Dr. Bottaro Castilla: Pregunta si a esos ninos se les habia
efectuado B.C.G. en algin momento, para poder apreciar sus beneficios.

Dr. Larguia: Tuvo oportunidad de oir en un Congreso de Pediatria, re-
cientemente, consideraciones sobre la primoinfeccién tuberculosa. Ellas fueron
hechos por la Dra. Lincoln, Wallgren y Valledor. Las deducciones dignas de
anotar sobre la primoinfeccién en piel son: 1° pronéstico benigno; 2° el estudio
histolégico sucesivo de la piel, ha permitido estudiar el efecto de la estrepto-
micina y observar que el tiempo de evolucién es el mismo en aquellos trata-
dos con dicha droga y en los que no se efectud; 3° parece que el tratamiento
ideal es el de isoniazida local y oral a dosis de 10 mg por kg de peso, durante
6 meses a 1 ano. Se consigue asi también evitar la diseminacién hematégena,
cualquiera sea el lugar de la localizacién de la primoinfeccién. El tratamiento
propuesto por los comunicantes no lo ha oido comentar en el Congreso, pero
es digno de tener en cuenta ya que con ello se obtienen varias ventajas (evo-
lucién breve y complicaciones).

Contesta el Dr. Mosquera: El fin de traer esta comunicacion a la Sociedad
es: 17 para demostrar que no es tan rara la primoinfeccién T.B.C. en piel; 2°
que los antibi6ticos evitan las diseminaciones y permiten la intervencion
quirargica que se realiza con mucho menor riesgo y mejor técnica; 3° que
la evolucién es breve; 4° que la-cicatrizacién se hace perfectamente. ,

Al Dr. Bottaro Castilla: En estos nifios no se efectué B.C.G.
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NECROSIS CORTICAL SIMETRICA

Dres. J. E. Mosquera y L. M. Beci.—Los comunicantes han estudiado 4
casos de necrosis cortical simétrica, a una edad en la cual creen no ha sido
descripta hasta el presente en nuestro medio y los hallazgos realizados nos
permiten suponer que se trata de una manifestacion inusitadamente violenta
de una modalidad reaccional caracteristica del rinén. Creen que la lesion ana-
tomopatolégica puede atribuirse verosimilmente a una anoxia cortical de
duracioén excesivamente prolongada. El espasmo arterial con derivacion cortico-
medular de la sangre seria la causa de esta anoxia y el mismo espasmo, al
persistir, daria lugar a la aparicion de lesiones de necrosis fibrinoides en la
pared arterial, arteriolar y capilar, que se seguirian de la aposicion de trombos
murales de fibrina. La lesion asi constituida es terminal e irreversible, mientras
que en una etapa mas precoz, la superacion del espasmo, aparentemente lleva
a la “restitutio” funcional y anatémica. El cuadro observado aporta a su
entender una base anatémica a la necesidad clinica de interrumpir el meca-
nismo espastico de la anuria antes que se produzcan las alteraciones de la
capa media de los vasos, so pena de exponerse a gonsecuencias que compro-
metan seriamente la vitalidad del rifién. No les sorprenderia que en el lactante,
en el que no son raros los estados de deshidratacion y shock, la entidad que
nos ocupa fuese mas frecuente de lo que hasta el presente se ha reconocido.

Discusion.—Dr. de Elizalde: Cita el caso de un nino de 4 meses, que en el
afo 1950 presenta un cuadro de deshidratacion y uremia y fallece. El estudio
histopatolégico demostré una necrosis cortical renal simétrica.

Hace referencias bibliograficas y cita a Campbell y Henderson y a Zuel-
zer, que en 1952, publican 11 casos sobre esta afeccion. En este trabajo se
hacen también consideraciones etiopatogénicas del proceso.

Agrega el Dr. de Elizalde que en su Servicio esta haciendo una revision de
todos aquellos nifos que han fallecido en estado de shock y deshidratacion y
con sospecha de lesion renal, ya que muchos de ellos en que se penso existieran
lesiones del tipo del nefrén distal, dquizds encuadren dentro de las necrosis
corticales simétricas. Senala finalmente que es necesario el estudio histolégico,
pues la macroscocopia es insuficiente.

Dr. Larguia: Pregunta si en los casos presentados hubo posibilidad de
sospechar clinicamente la necrosis cortical.

Contesta el Dr. Beci: Agradeciendo el aporte del Dr. de Elizalde y soli-
citando su colaboracion para el estudio de esta afeccion.

Al Dr. Larguia: Que ante toda uremia del tipo agudo, es dificil establecer
clinicamente si el proceso anatomopatolégico esta en la etapa irreversible o en
la espastica (reversible). Es por ello que en un caso que traté en colaboracion
con el Dr. Montanaro, en la Sala IT del Hospital de Ninos de Buenos Aires, se
planteé la posibilidad de la decapsulacion que desaconsejé el Dr. Surra Canard.
Se efecttia entonces la anestesia de los esplacnicos, como un medio para
interrumpir el progreso de la lesion renal.
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POLIOMIELITIS

(Conclusién)

Prof. E. M. Claveaux.—El ritmo con que se efectiia el progreso de los
poliomieliticos a través del tiempo, es habitualmente previsible. En general,
después que la enfermedad ha sido reducida a su expresion paralitica, los
grandes progresos se realizan dentro de los primeros seis u ocho meses.
Probablemente, el 90 '% de la recuperacién se obtiene o se inicia en ese
plazo. En lo que queda del primer ano, el progreso es todavia visible, siendo
después. muy mesurado y lento. Me llama pues la atencién que, en forma
rapida se haya obtenido una mejoria notable en un caso grave de paralisis,
con un tratamiento que se inicia a los 16 meses de evolucion. Puede sin
embargo suceder, que la apariencia paralitica no tenga el alcance real que
simula, por tratarse de déficit debido a habitos adquiridos durante la evolucién
de la enfermedad; por ejemplo: el enfermo puede no extender el brazo porque
en un momento encontro limitaciones y se acostumbré a considerar esa funcién
abolida, quedando en el limite que se fijé6 primitivamente. Si a un paciente
asi, se le coloca debajo del agua y se le ordena mover el brazo y ve que lo
puede mover, al ver que esa funcién no esta obligatoriamente limitada, podria
aplicar su voluntad a rehabilitar ese movimiento y hacer progresos apreciables.
Mejorias tardias de esta naturaleza, pueden obtenerse; pero, cuando la neurona
motora periférica estd anulada por déficit anatémico, con musculos realmente
atrofiados y degenerados, con cronaxia y electromiografia que acusan déficit
del sistema nervioso y muscular, la rehabilitacién tardia, hecha en plazos tan
cortos como el de 15 dias, no parece posible. E1 hecho de que varios autores
senalen, con el uso del nuevo medicamento, resultados que dentro de nuestro
criterio no nos parecen posibles, obliga a reconsiderar el asunto frente a los
hechos y a tratar de precisar la naturaleza de los beneficios comprobados.
Me alegra haber escuchado esta informacién, que considero digna de ser
tenida en cuenta.

Dr. K. Vidal.—La agradezco al Prof. Claveaux lo altimo que acaba de decir;
en cuanfo a lo primero que él decia, sobre los vicios adquiridos, de no
movimiento que al corregirse permiten recuperar al enfermo, en este caso,
eso no se planteaba. La niha tiene tres afios y no creo que pueda representar
una psicoterapia, a esta edad, hacerle tomar un medicamento sin decirle
nada, ni sugerirle nada; no creo que pueda influir en este aspecto. Ademas,
me limitaré a examinarla siempre en la misma forma, sin sugerirle que podia
moverse mejor, ni nada por el estilo. Por supuesto, es obvio subrayar que no
recurri a procedimientos fisicos, de modo que yo no puedo atribuir méas que
a una relacién de causalidad el hecho de que la nina mejorara después de
ingerir el medicamento. En cuanto al mecanismo de actuacién, no esta en
ningan trabajo de los que tengo, completamente claro, y creo justamente que
se sigue estudiando. No creo que él sea —y los autores no lo sugieren—
actuar’ sobre lesiones del sistema nervioso, irrecuperables. Es posible que
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actie sobre vias de suplencia que quedan, y todos los que vemos enfermos
neurolégicos sabemos que sé6lo de esas vias restantes se puede esperar algo.
Uno sabe, por ejemplo, que entre la atrofia de la paralisis quedan también
fibras musculares sanas. Hay otros datos mas, que no voy a detallar para no
- extenderme, como por ejemplo, que -el “Dibasol”, inyectado en dosis diez
: veces mayores a las dadas por boca, se usa en el tratamiento de la hiper-
{ tension arterial (Speransky). Se ve, pues, que también es un espasmolitico,
que tiene una accién farmacolégica compleja, que se sigue estudiando. En
cuanto a la velocidad de la instalacion de la mejoria, en mi caso, me parece
interesante vincularla a lo que dice el primer autor (Triumfov), al hablar de
paralisis faciales periféricas, de la neurona periférica, respecto a que en algunos
casos la mejoria o las modificaciones de la sintomatologia se ven a los 45 6 60
minutos de ingerido el medicamento. Claro, hay mucha diferencia entre una
hora y quince dias; pero, quiero decir que en diversas afecciones la accion
es bastante rapida o inmediata.

Dr. Alfredo U. Ramoén Guerra.—Evidentemente, la experiencia que tenemos
nosotros en esta materia es relativamente restringida, incluso por lo que se
acaba de decir anteriormente; que la enfermedad, como frecuencia, no tiene
una incidencia extraordinariamente grande en nuestro pais y los casos se
reparten entre los diversos hospitales. Tendremos que apoyarnos grandemente
en la experiencia ajena (Seifert; Simmonds y “Am. Ac. Ped.”, 1952; etc.).

Estamos de acuerdo en que tenemos que llegar a alguna conclusién practica
de estas reuniones y yo traigo aqui, Gnicamente, lo que hemos ideado como
plan de trabajo en el Instituto, frente al poliomielitico en la fase aguda,
porque pienso que en los diversos centros donde se asisten ninos debe
existir un criterio mas o menos uniforme, que sirva de pauta general para
encarar el tratamiento, porque si no ocurre —y esto no es materia particular
de la poliomielitis sino de todas las enfermedades— que realmente hay una
gran disparidad entre los métodos que se siguen en la conduccion terapéutica
de estos enfermos. Ello tiene mucho importancia, tanto del punto de vista
individual de la formacion de los médicos, como del punto de vista general
de los procedimientos para extraer conclusiones. Ahora bien, si en materia
de diagnéstico los procesos cientificos de inferencia, son mucho mas sencillos
que en el caso de los problemas de terapéutica, porque el diagnéstico realmente
tiene corrientemente la caracteristica légica de una ciencia de observacion,
de modo que se trata de encontrar algo y demostrar que ese algo se encuentra
con cierta frecuencia en cierto nimero de casos, como para que sirva de
elemento fundamental de sugerencia o de un indicio para hacer una afirmacion.

Pero, en materia terapéutica, los problemas son mucho mas vastos y
dificiles porque requieren, desde el punto de vista légico, una estructuracion
mucho mas amplia y mucho mas solida. La terapéutica, en efecto, es
fundamentalmente una ciencia experimental, puesto que en terapéutica nos-
otros actuamos artificialmente, con intencién de modificar la evolucién de un
proceso natural. A la terapéutica tenemos que aplicarle la metodologia de
las ciencias experimentales y esa metodologia en general es mucho mas dificil
que la metodologia de las ciencias de observacion, aparte que opera aqui con
seres humanos. ;Y qué ocurre? Que, como se ve perfectamente bien leyendo
los libros de medicina cada diez afos, la terapéutica frondosisima va cambiando,
se va depuréndo con un ritmo tan rapido que debemos convencernos de que
inmenso nimero de las conclusiones que se afirmaron en medicina son falsas.
Solamente algunas son verdaderas. Y entonces, ;cual es la situacion del médico
préactico, cuando tiene que tratar un enfermo? Reconocer lo que esta demos-




trado y lo que puede hacerse bien, aunque no probado y ademaés, lo que no
debe hacerse. Claro, a veces tiene mucha experiencia, mucho sentido clinico,
mucha intuicién que le permite reconocer lo que vale y lo que no vale; a
veces hay cosas tan obvias que no requieren las metodologias severas —esta-
distica u otra metodologia cientifica para demostralas— por ejemplo, la accion
de los antibioticos en algunas de las enfermedades infecciosas corrientes; pero,
cuando se pasa de estos hechos obvios a otros hechos méas complicados y
menos elocuentes, es neceaario recurrir a métodos mas finos de demostracion,
es decir, no creer que simplemente porque se hace algo y porque se curan
los enfermos eso es efectivo. Ocurre, entonces, que la terapéutica debe re-
querir; que las cosas se hagan bien; que se siga un plan y después, cuando
se ha reunido bastante material que se estudien con el objeto de ver si se
pueden obtener conclusiones validas. Yo creo que en lo que a mi respecta,
estamos en la primera parte; es decir, ver si podemos reunir material, pero
cuando menos, reunir material tratado con uniformidad; por eso, en el
Instituto de Pediatria estamos creando una serie de planes que nos permitan
tratar y trabajar de un modo uniforme en distintas enfermedades mas o menos
importantes de la infancia y hemos propuesto para el tratamiento de la
poliomielitis en fase aguda, este tratamiento que, por lo que acaba de decirse
antes, no tiene nada de dogmatico, sino que es un plan que vamos a ensayar,
que estamos dispuestos a retocar en todo momento. Simplemente, yo queria
que Vds. me diesen algunas sugerencias para modificar algunos puntos, con
el objeto de que se planee un poco menos imperfecto lo que hemos hecho
hasta ahora.

Plan de tratamiento.—El estd dirigido, sobre todo, a calmar el dolor y
el espasmo muscular; prevenir las deformaciones y encausar la reeducacion
de la funcién muscular alterada. La complicacién respiratoria requiere un
tratamiento particular. El tratamiento de todo poliomielitico debe ser integral
y practicado en equipo, siendo indispensable un médico pediatra internista,
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un laringélogo, un anestesiologo especialista en intubacién, un fisioterapeuta y N-
mas tarde un ortopedista. Consideramos cada una de las formas clinicas i
descriptas. ‘]
1* Forma abortiva: Aqui, mas que terapéutico, el interés es diagnoéstico ,1’

y sobre todo, profilactico. En efecto, vimos que el diagnostico es practicamente BN
imposible; pero, en cambio, la profilaxis puede ser muy Wtil; nos referimos ﬂ'
a la profilaxis de las paralisis. En épocas de epidemia y siempre que un nifo -
>

presente los sintomas descriptos en la forma abortiva, ademas del tratamiento
antiinfeccioso corriente debe prescribirse el reposo en cama, prolongado. La
fatiga muscular y el enfriamiento son dos grandes causas que pueden trans-
formar una forma abortiva en una paralitica. Puede ser éste, el unico motivo
por el cual ciertas epidemias se concentren alrededor de las zonas balnearias.
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2° Forma no paralitica: Valen, con mayor razoén, las recomendaciones
hechas para la forma anterior. La puncién lumbar puede aclarar dudas diag-
noésticas y por ende terapéuticas. El dolor y el espasmo se trataran igual
que en las formas paraliticas.

e

3? Formas paraliticas: a) Tipo espinal: Debera evitarse toda maniobra
de movilizacion que pueda aumentar los dolores del enfermo, el cual debera
ser transportado en posicién horizontal y colocado en una cama de colchén
firme y con apoyo mévil para los piés. Solo se utilizarda almohadas si o
cuando el enfermo es colocado en decubito lateral, con la finalidad de mantener
la cabeza en linea con el tronco. Para combatir los dolores y el espasmo
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muscular se usaran las compresas humedas calientes, tipo Kenny, sin repetir
demasiado frecuentemente las aplicaciones, cosa que puede ser perjudicial
en caso de pacientes gravemente enfermos. La movilizacion pasiva debera
comenzar precozmente, salvo también en los gravemente enfermos. Se efec-
tuaran 4 a 6 veces diarias, precediendo al cambio de las compresas. Debera
evitarse la repeticion de examenes semiologicos detallados, asi como la movili-
zacién activa en esta etapa. Cuando el periodo febril ha pasado, el fisiotera-
peuta efectuara un minucioso analisis muscular que, en los pacientes muy
afectados, debera hacerse en varias sesiones. De acuerdo a esto, se podra
discutir y deducir el plan de reeducacién muscular que correspondera a cada
paciente. La vigilancia y la accion del fisioterapéuta debera prolongarse en el
tiempo, puesto que pueden aparecer deformaciones aun en aquellos pacientes
que parecen curados al salir de la faz aguda; estas posibilidades se extienden
a anos.

Las formas paraliticas ascendentes o descendentes se acompanan habitual-
mente, de estado general mas grave, cuadro téxico, hipertermia marcada,
trastornos esfinterianos (retencion de orina, estrenimiento), nduseas, vomitos
y a veces colapso circulatorio. Cuando existe retenciéon de orina, podra necesi-
tarse el cateterismo, que debe ser cuidadoso para evitar la infecciéon urinaria;
sera prudente el uso profilactico de antibidticos (penicilina-estreptomicina).
En los pacientes que tienen nauseas, vomitos o que son incapaces de tomar
cantidades suficientes de liquidos por boca, estara indicada la alimentacion
endovenosa sobre todo teniendo en cuenta que en ellos a proteinemia tiende a
descender rapidamente, n stos casos debera seguirse la curva del hematocrito,
para descubrir la hemoconcentracién y evitar el colapso ecirculatorio, con
plasma o hidrolizados en cantidades apropiadas. Del mismo modo, en estos
pacientes con alteraciones digestivas importantes y alimentacién parenteral,
deberan buscarse las perturbaciones de la homeostasis. Son importantes los
déficits de potasio, que pueden contribuir a la debilidad muscular y hasta
ocasionar paralisis. Por este motivo, la dosificaciéon del potasio sérico o en
su defecto el electrocardiograma seran imprescindibles. Cuando el enfermo
se alimenta por boca, este problema no es tan importante, pues los alimentos
suelen ttener potasio en cantidad suficiente y en caso de que fuere necesario
administrarlo se puede hacerlo céomodamente por ingestiéon. En cambio, se
plantea el problema en los alimentados por via parenteral. En estos casos,
si la diuresis es buena se podra administrar 1,5 g de cloruro de potasio en
un litro de de liquido, a un adulto y cantidades proporcionales al nifio, a
repetir 3 veces por dia segin el grado del déficit. Si existe oliguria, seria
peligrosa la administracién de potasio endovenoso. En cualquier caso, las
soluciones concentradas son peligrosisimas. Las sales de sodio no deben ser
dadas en exceso, siendo preferidas las soluciones de Ringer asociada con
5 % de dextrosa.

En cuanto a los flaidos en general, es mejor darlos en forma continua,
a lo largo de las 24 horas y no en dosis mayores, discontinuas; por eso,
se utiliza el cateterismo venoso con los tubos de plastico vinilico. Conjunta-
mente con los fluidos endovenosos se administra vitamina C. No asi la
vitamina B,, que no debe ser dada durante la fase aguda de la enfermedad.

No hay absolutamente ninguna prueba, en el momento actual, de que
compuestos quimioterapicos o antibiéticos, puedan ser efectivos en el trata-
miento de esta virosis. Mas atn, hay evidencia de que las sulfonamidas son
dafninas en estos pacientes. Tampoco existe prueba de que la sangre o sus
derivados —ya sea de convalecientes o de personas normales (plasmo o
gama globulina)— sean efectivos en el tratamiento de la enfermedad establecida.




Cuando el paciente es capaz de tomar alimentos por boca, se establecera
un régimen rico en proteinas, quizds con un suplemento vitaminico. Se
tratara el estrenimiento, con enemas cada 2 6 3 dias, teniendo presente la
posibilidad de formacion de fecalomas que pueden requerir la intervencion
manual.

b) Tipo espinal con manifestaciones respiratorias: En este caso, es decir,
cuando las manifestaciones respiratorias no tienen un origen bulbar, el respi-
rador mecanico ofrece beneficios incalculables y el enfermo debera ser colocado
en €l antes que se hayan fatigado los miusculos respiratorios; se requiere,
pues, un diagnostico precoz. El enfermo sera vigilado cuidadosamente y se
haran ejercicios pasivos de brazos y piernas, dentro del respirador; debera
ser cambiado de posicion periodicamente; se cuidara la piel tratando de
preservarlo de las tlceras de decubito. Se vigilara la correcta deglucién y al
mas minimo trastorno se procedera a la aspiracion de secreciones; si con esto
no se corrige y el paciente vomita, no se perdera tiempo en hacer una traqueo-
tomia, con la cual se prevendra la aspiracion de alimentos o secreciones al
respiratorio y se asegurara una correcta oxigenaciéon. Las mismas medidas
citadas en la forma a) seran de regla y generalmente por un tiempo mayor.

c) .Forma bulbar: El tratamiento deberd ser iniciado precozmente. En
caso necesario, el paciente debera ser tratado sobre el abdomen, utilizando
en cama el drenaje postural, con los pies levantados y la cabeza baja. La
premisa fundamental serd mantener libres las vias aéreas. No por esto se
quiere decir que todo paciente debe ser traqueotomizado inmediatamente,
puesto que si el paciente tiene muy pequena dificultad para la deglucién,
puede tomar cantidades razonables de alimento blando y si el toque bulbar
es moderado puede ser bien tratado con reposo en cama, acostado sobre el
abdomen o de costado, y haciendo aspiracién de las mucosidades o la saliva.
En cambio, cuando el paciente vomita, el insistir con alimentacién oral sélo
puede conducir a desatres. Conviene ir directamente a la alimentaciéon endo-
venosa, pues la sonda gastrica tiene también riesgos que no hay necesidad de
correr. Si las secreciones se acumulan en la faringe, se hara drenaje postural,
sea colocandolo en dectbito ventral o levantando 15 6 20 grados los pies
de la cama. La aspiracién de las secreciones se hard con un catéter uretral
N? 14, con el extremo distal cortado y 2 a 3 agujeros extras a 2 cm de la
extremidad; todos los cortes deberan ser redondeados a la llama. Este
catéter se introducird por la nariz y se conectara a un aparato de succién
const.ante. El oxigeno no debe escatimarse. En caso de vomitos persistentes
y dilatacién gastrica, podra ser necesaria la succién con el aparato de Wen-
gensteen. La traqueotomia es un recurso salvador en esta forma bulbar de
poliomielitis y el especialista encargado de realizarla debera estar siempre
alerta. Estoy de acuerdo con el Dr. Leunda, sobre las dificultades en ciertos
casos. Sus indicaciones seran las siguientes.

1° La anoxia progresiva, con secreciones en las vias respiratorias su-
periores. 0 il

2¢ El desasosiego pronunciado o la inconciencia, en un paciente que no
responde rapidamente a la succién.

3° Estos mismos fenémenos, en un paciente que estd en el repirador,
aln si la paralisis es sé6lo espinal.

4° La acumulacién de fliidos, no seguramente controlada por la succion,
en cualquier tipo de pacientes.

5 La paralisis o el espasmo de las cuerdas vocales.

6° Sintomas bulbares ripidamente progresivos,
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7° Signos de falla vasomotora.
8° Cuando no existe un equipo adecuado, con personal entrenado o co-
operacion del paciente en el sentido de seguridad de que la via aérea esté

y permanente libre de secreciones. 2 J
X 9° Toda paralisis bulbar que requiera respirador. '
lh 10° Todo paciente que salive constantemente, nervioso, que tosa con i
k esfuerzos constantes para expulsar secreciones. _
- En caso de que una forma bulbar colocada en el respirador, no pueda ) :
;' ser traqueotomizada inmediatamente, el anestesi6logo puede salvar el trance ‘

momentaneamente por tubaje endotraqueal y succion a través del tubo, sobre i
el cual se realizara luego, cuidadosamente, la traqueotomia. No es raro que |
B tapones mucosos de los bronquios se produzcan zonas de atelectasia pulmonar; |
en estos casos se puede pasar un broncoscopio a través de la herida de traqueo- .
tomia y aspirar estos tapones diariamente. La traqueotomia debera ser irri-
gada frecuentemente con un solucién de bicarbonato de sodio al 3 1%, seguida
de una solucién salina, para limpiar las mucosidades y prevenir las costras.
La aspiracién a través del tubo de traqueotomia, con un tubo o cateter de
succién, se hara en los primeros 2 dias cada 20 6 30 minutos. Para prevenir
la desecacién de costras de la herida se utilizara el frio himedo en la pieza o
mejor a nivel de la traqueotomia. Al cabo de 4 a 6 dias en general, ya
puede pasarse una pequefa sonda gastrica por la nariz, iniciando la hidratacién
por esta via y la alimentacién con una dieta rica en prétidos. La hidratacion se
hara en forma creciente, suprimiendo progresivamente la via paraenteral.

Una vez reaparecidos los movimientos del velo, en la deglucién, se iniciara
la oferta directa de liquidos, especialmente de jugo de uvas, cuyo color permite
el descubrimiento de lo deglutido, aspirado o acumulado en la faringe. Al cabo
de 4 6 5 dias se le ofrecera al paciente alimentos menos flaidos, como tostadas
y puré de vegetales (no las papas, que son dificiles de deglutir). Mientras el
paciente requiera el respirador o tenga todavia algtn trastorno de la gieglucién.
estd en peligro y por lo tanto debera ser vigilado constantemente.

La muerte, en la poliomielitis bulbar, sobreviene en general a causa de Ia
obstruccién respiratoria y raras veces se debe a un colapso respiratorio con
vias aéreas libres. Por eso, repetimos, la premisa fundamental es mantener
libres las vias aéreas y en la duda de conseguirlo por métodos menos cruentos,
la traqueotomia deberd realizarse sin titubeos, puesto que el tratamiento
conservador de la obstruccién respiratoria estd contraindicado a causa de
lo abrupto e inesperado del cambio de estado del paciente. El drenaje postural
y la aspiracién a través de la nariz son insuficientes, en cuanto los signps de
dificultad respiratoria aparecen. La traqueotomia ha hecho disminuir la morta-
B lidad en forma evidente.

El oxigeno, si bien importante, no puede corregir el aumento de la con-
‘ centracién de anhidrido carbénico y la acidosis. Cuando aparecen el edema
b pulmonar o la atelectasia, sélo la traqueotomia puede mantener la esperanza
; de sobrevida y atin asi, puede ser ya tardia.
b El tubo de traqueotomia no se retirarda hasta que todos los sintomas
1 bulbares hayan desaparecido y haya reaparecido el reflejo tusigeno; en general,
” no antes de las tres semanas.

Profilaxis.—Cuarentena de los contactos: 2 semanas.
Aislamiento del paciente: por una semana después de la aparicion de los
sintomas, o por la duracién de la fiebre, si ella persiste mas de una semana *,

* Resumen de “Am. Ac. Ped.”, Raport of the Committee on Inmunization and
terapeutic procedures for acute infectius disseases. 1952




Observaciéon cuidadosa de los contactos, durante todo el periodo de aisla-
miento, evitindose todo sobreejercicio, enfriamientos, fatiga o lo que pudiera
reducir la resistencia general. Ademéas, no se dara ninguna inyeccién intra-
muscular ni subcutdnea; menos aun de agentes inmunizantes u hormonas y si
requirieran penicilina se la dara por boca o se recurrird a otro antibi6tico
que se administre por via bucal. Esto debe generalizarse no sélo a los contactos,
sino que en las épocas de epidemia no deben efectuarse vacunaciones, ni
amigdalectomias, ni extracciones dentarias.

Inmunizacién activa: Hasta muy recientemente, este problema se ha pre-
sentado dificil. Se ha obtenido una vacunacién preparada con los tres virus
principales. que se ha demostrado efectiva; pero, aun esta en la fase expe-
rimehtal. '

Dra. Rosa Goluboff de Milies.—Con fines estadisticos corresponde presentar
a esta sesion los casos tratados en la Sala 2, del Servicio “C” de Lactantes,
del Hospital “Dr. Pedro Visca’. .

N°® de casos: 6; sexo: femenino. Procedencia: 2 de Villa Colon, 1 de la
ciudad de Paysanda; 1 del Cerrito, 1 de Pando (Dpto. Canelones y 1 del
Balneario de Carrasco. .

Caso 1: 13 meses. Incubacion aparente: 10 dias; malestar, decaimiento,
anorexia, febril. Invasion a los 7 dias; se niega a caminar, hay somnolencia.
Ingresa el 4-III-53 con diagnéstico de poliomielitis con toque encefalico.
Examen: resolucion muscular, algunos movimientos digitales, no hay contrac-
turas; abolicién de reflejos ésteotendinoso y cutdneo-abdominales, cefaloplejia.
Alta el 4-TI1-53 con desaparicion de la cefaloplejia, reapariciéon de los reflejos
rotulianos, aquilianos y patelar-derecho, no asi el izquierdo; recuperaciéon del
miembro superior izquierdo. Se insinian ambos bicipitales.

Caso 2: 18 meses. Incubacién aparente:.diarrea febril 15 dias antes.
Invasién: 12 dias después, fiebre, anorexia, vémitos, sin reflujo nasal,- claudi-
cacién del miembro inferior derecho y dolor en el muslo derecho. Ingresa el
20-II1-53 con hipotonia generalizada, motilidad activa muy limitada en el
miembro inferior derecho: reflejos patelares, aquiliano derecho y el medio
plantar derecho, abolidos; cutdneo plantar, derecho, indiferente; no salen los
cutaneoabdominales. Alta el 3-IV-53 con monoplejia del miembro inferior
derecho de predominio alto (flexores del muslo).

Caso 3: 4 afios. Incubacién: 15 dias antes, resfrio. Invasién 10 dias después:
fiebre, decaimiento, cefalea nucal, dolores y enfriamiento del miembro inferior
izquierdo con pérdida de fuerzas e impotencia funcional; estrefiimiento de
cinco dias, retencién de orina de 20 horas. Ingreso: 22-XII-52. Alta: 3-I-53
con paralisis del grupo muscular peroneo.

Caso 4: 2 afios. Incubacién, tres dias. Del 16 al 19 de marzo 1953, fiebre,

]

Cuidado de los contactos:

1 No existe un método seguro de proteccién pasiva aunque ha sido recomendado
por autoridades serias el uso de las globulinas gama en dosis masivas. Sélo intra-
muscular no endovenosa. Evitese, en cambio, el suero o el plasma (hepatitis maés
frecuentes?). dritead] nlf

Se considera: 1° que protege entre el final de la primera hasta la quinta semana:
2? no resuelve el problema prictico de la prevencién en masa y durable y 3° la
produccién es escasa y clara.

Los trabajos de Hammon y colab son a este respecto importantes (hasta 1952,
més de 50.000 nifios tratados) y demostrarian la efectividad del método, que es tan
discutido precisamente por falta de experiencias suficientes y de valoracién severa
(“Pediatrics”, X: 738, 1952. 60 '% de la actividad en anticuerpos pasa a la fraccién
IT de Cohn, que consiste en 95-98 '% de globulinas gamma, 1
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coriza y vomitos: invasion brusca, con dolores de la nuca y del miembro
inferior derecho, con arreflexia; 6 horas mas tarde, trastornos 6culomotores,
nistagmus vertical; 8 horas mas tarde, paraplejia, cefaloplejia, miembros supe-
riores en impotencia funcional absoluta; miosis puntiforme; no ve; no oye;

- respiracion diafragmatica. Fallece el 23-III-33.

Caso 5: 5 afnos. Incubacion: 5 dias con estado febril y cefaleas. Invasion:
dos dias después (7-III-53) con impotencia funcional de miembros inferiores
e imposibilidad para mantenerse sentada. Alta el 12-II1-53, con impotencia
funcional y abolicién de los reflejos de los cuatro miembros y parélisis de los
musculos del tronco. Comienza a retroceder la paralisis del miembro superior
derecho en su parte dital conservando su caracter rizomiélico.

Caso 6: 11 anos. Incubacién aparente: 10 dias con rinofaringitis, decai-
miento, cefalea, vomitos e hipertermia; a los tres dias, paresia facial, dificultad
para hablar, trastornos grandes de la deglucién con reflujo nasal. Ingresa el
96-I11-53 con cuadro infeccioso grave, paralisis facial periférica izquierda,
estrabismo convergente izquierdo; motilidad espontanea, conservada en los
cuatro miembros y tronco; dolor de nuca, sin configurar un sindrome meningeo
real; abolicion de reflejos rotulianos y aquilianos. Al dia siguiente, inquietud,
palidez, ansiedad y paralisis de los miusculos respiratorios. Se coloca en
pulmotor; se aspiran las secreciones brénquicas hallandose persistencia del
reflejo laringeo a la tos y buen funcionamiento de las cuerdas vocales. Trata-
miento en equipo; a las 48 horas inicia una mejoria, dandose en alta el 8-
IV-53 con paralisis facial leve, y recuperacion casi absoluta de la veloplejia.
Ningin trastorno motor.

Directivas generales del tratamiento: Fue realizado en equipo:

1° Internista permanente para despistar los sindromes ascendentes y las
irregularidades cardiovasculares y respiratorias bulbares o de los musculos
espinales. :

2° Fisioterapeuta, para controlar los grupos musculares en espasmo y rea-
lizar el tratamiento Kenny.

3° Servicio de transfusion para hacer plasmoterapia simeétrica y seroterapia
en casos de necesitarse.

4° Personal de anestesia y material para broncoaspirar.

5° Material de traqueotomia y especialistas correspondientes.

6° Personal de Sala competente en la administracion de antibioticos v
vitaminas, controlando los trastornos de la deglucién.

7° Laboratorio de investigacién para estudiar las variantes del liquido
céfalorraquideo y descubrir los desequilibrios humorales.

8" Cardiélogo y electrocardiégrafo y, para finalizar, pero como base de
toda esta maquina, la conciencia de que todo poliomielitico debe ser controlado
hora a hora, hasta ver aparecer la regresiéon o estabilizacion de los sintomas.

Dr. Julio R. Marcos.—A de lo avanzado de la hora destinaré unos minutos
para tratar dos puntos, sobre el problema de la poliomielitis. Uno de ellos, es
el que se refiere al metabolismo del poliomielitico. En los ultimos afnos se ha
hecho hincapié sobre las perturbaciones metabolicas del poliomielitico y la
influencia sobre el pronéstico, la evolucién y tratamiento de los enfermos
paraliticos. De todos estos nuevos estudios se destacan como hechos substan-
ciales, los siguientes: en primer lugar, que hay un periodo catabdlico, que se
divide en dos partes: catabdlico agudo y catabélico subagudo; y luego, un
periodo anabélico de recuperacion nitrogenada. Este hecho tiene una impor-
tancia fundamental, porque parece ser que el poliomielitico, con mayor inten-
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sidad que en cualquier otra afeccién; mucho méas que en la escarlatina, y la
neumonia, que son enfermedades citadas como catabolizantes tipicas. De
manera que se ha demostrado que la pérdida de nitrégeno es muy superior a
todas las enfermedades infecciosas y que el clinico no sélo debe atender al
enfermo como paralitico, sino que lo debe atender como perturbado en el
metabolismo y vigilar por tanto la pérdida de nitrégeno, con exidmenes repe-
tidos, puesto que estd demostrado que lo que se pierde es sobre todo alblimina,
seroalbimina, al tiempo que aumentan las globulinas; de manera que se
deben hacer controles de la albimina y de la globulina. Eso marca un pronostico,
puesto que estd demostrado, que cuanto mas descienden las albiiminas parece
ser que el pronéstico y la intensidad de las paralisis son mayores. En la que
se refiere a los electrolitos, como lo ha dicho el Prof. Ramén Guerra, esta
demostrado que hay una pérdida importante de potasio Yy una retencién de
sodio. Parece también ligado el pronéstico del poliomielitico a la intensidad
de la pérdida de potasio y a la retencién sédica, por lo cual, yo creo que no
es conveniente tratar estos enfermos con hormonas del tipo cortisona o
A.CT.H. En la composicién o conducta que se debe tener con estos enfermos
se aconseja darles de 2 a 3 gramos de cloruro potasio por dia, teniendo en
cuenta las pérdidas de potasio y escatimarles, aunque no suprimirle, el sodio
y como hecho importante estd la administracion de plasma, sobre todo de
plasma declorurado e irradiado. Darle, pues, potasio y restringir el sodio.
El hecho tiene importancia, porque esta vinculado a la perturbaciéon metabélica,
a la acidosis de tipo pulmonar y al funcionamiento de otros parénquimas, sobre
fodo el rinén. Parece ser, también, que la hipertensién arterial, que no es rara
en algunos poliomieliticos y que existi6 en un enfermo que pas6 al Instituto
de Enfermedades Infectocontagiosas y que vimos con le Prof. Claveaux —un
enfermo que hizo una hipertensién bastante importante— estaria ligado a
estas perturbaciones metabélicas y al disfuncionamiento del rifién. Creemos
aconsejable, pues, que los poliomieliticos sean estudiados en los hospitales
desde el punto de vista del metabolismo completo. El otro pnnto, es un tema
que me ha preocupado y en cierto modo me ha creado una situacién a veces
de indecision, es el que se refiere a las relaciones de poliomielitis y vacunacién
antidiftérica. Recientemente con el Dr. Praderi y la Srta. Lusiardo pudimos
Ver un caso en que la relacion parecia existir. De cualquier manera, todos
hemos leido y conocemos el punto; pero, evidentemente que si esto se confirma,
de que hay una relacién entre poliomielitis y vacunacions e incluso entre la
administracion de inyecciones de antibi6ticos, también sefialaria un cuidado
especial, en caso de epidemias, para manejar las inmunizaciones.



UNA NUEVA REVISTA PEDIATRICA.—Llega a nuestra Mesa el nu-
mero primero de la Revista del Hospital de Nifos de Maracaibo, creada ‘‘no
s6lo para dar a conocer lo que el Hospital hace, sino principalmente para
fomentar el intercambio cientifico y asi compensar en parte los defectos y
errores que necesariamente ha de tener la labor que realizamos”, segtn declaran
sustanciosas palabras editoriales. El numero inicial aporta un material im-
portante y bien documentado, muy por encima de la modestia de las palabras
citadas y en el que no falta la excelente documentacién anadtomopatolégica o
electroencefalografica y que testimonia el alto nivel de cultura pediatrica al-
canzado por la pediatria de esa lejana provincia de Venezuela. Al saludar al
colega lo hacemos con nuestros mejores augurios y la mas viva complacencia.

NUEVAS COMISIONES DIRECTIVAS DE LAS FILIALES DE LA
SOCIEDAD ARGENTINA DE PEDIATRIA.—En las respectivas asambleas
realizadas por las filiales Corrientes, Salta-Jujuy y Tucuman, han sido elegidas
las siguientes comisiones directivas:

Filial Corrientes.—La Comision Directiva de la nueva filial esta constituida
por: Presidente, Aldo Ragazzi; Vicepresidente, Joseé D’Andrea; Secretario gene-
ral; Luis Rott; Tesorero, Enrique Luis Olano; Secretario de actas, Manuel
Gonalons: Director de publicaciones, Anibal Malvino; Bibliotecario, Juan Di-
mas Soloaga; Vocales: Roberto Lauria, Ausonio Fittipaldi y Victor Widakovich.

La sede provisoria de la misma es el Hospital de Ninos de Corrientes.

Filial Salta-Jujuy.— Presidente, Hugo C. Espeche; Vicepresidente, Eduardo
Villagran; Secretario, Néstor Rodriguez; Tesorero, Luis A. Folco; Vocales:
Nolasco Cornejo Costas y Julio A. Cintioni.

Tucuman.— Presidente, Dr. Juan Cruz Prats; Vicepresidente; Dr. Arduino
Allegri; Secretario, Dr. Miguel R. Vela; Tesorero, Dr. José Agustin Alcaide;
Vocales: Dres, Blas A. Palacios y Luis A. Inigo.

HOMENAJE A LA MEMORIA DEL Prof. Dr. JOSE M. MACERA.—EI
dia 27 de abril Gltimo, en reuniéon extraordinaria la Sociedad Argentina de
Pediatria tributé un homenaje a la memoria de su ex-presidente Prof. Dr.
José Maria Macera. :

Abrié el acto el Dr. Alfredo E. Larguia y a continuacion pronuncié un
discurso el Dr. Rodolfo S. Rey Sumay, quien fuera designado por la Comision
Directiva para hacer la semblanza del Dr. Macera. Finalmente, el Dr. Mamerto
Acufia con sentidas palabras recordé la actuacién del distinguido pediatra en
el Hospital de Clinicas.

Transcribimos a continuaciéon el diseurso pronunciado por el Dr. Rey
Sumay:

La Comisién Directiva de la Sociedad Argentina de Pediatria me ha discernido
altisimo honor al designarme para que esta noche hiciera la semblanza del Profesor
Macera en la sesién extraordinaria que en su honor se realiza,

Lo he aceptado en funcién del cargo que desempefio en nuestra Sociedad; ya
que como médico son tantos los vinculos que me unieron a Macera, que podria decir




que me comprenden las “generales de la ley”. Juntos hemos recorrido el largo y
por momentos espinoso camino de la profesion, desde aquellos anos mozos en que
mi vocacién se acrecentara al lado de quien fuera para mi, como ya lo manifesté en
otra oportunidad, el “maestro de primeras letras” en Pediatria. Como hombre y como
ciudadano escuché muchas veces sus serenos razonamientos; y sus consejos de paz
y de concordia; como padre, lo vi inclinado a la cuna de mis hijos.

Senoras y sefiores:

Fué Unamuno quien dijo que lo que mdas distingue al hombre de los demés
animales, es que guarda de una manera u otra a sus muertos, sin entregarlos al
descuido de la madre tierra. Pero, quizas lo que olvidé decir el rotundo pensador
espafiol, es la condicién humana de recordar a los muertos, aunque no sean suyos,
en un hermoso alarde de solidaridad, como lo trasunta este acto en el que todos nos
inclinamos respetuosos, en memoria de José Maria Macera. ‘

Se ha dicho también, que las generaciones pasan desaprensivas ante los bronces
que perpettian la vida de sus antepasados; no se podria decir lo mismo del profundo
afecto que en lo mas hondo del alma cada uno puede guardar de quien en una forma
u otra fué dtil a la sociedad: desde el mas modesto de los destinos, a la mas encum-
brada situacioén.

Podra el tiempo borrar la figura de muchos seres queridos, pero no se borrara
jamas*en el corazén de los hombres, el recuerdo de los sentimientos que la animaron
en vida: que en la muerte, no es el alma que abandona al cuerpo, sino, es el cuerpo
quien deja el alma para ejemplo de los que quedamos.

Asi quisiera interpretar yo el homenaje a Macera, hombre y médico; que no
necesité el rumoreo de las multitudes para que rubricaran su obra; pero que recoge
hoy el aplauso que reemplaza a las lagrimas que se agolparon tumultuosas en el
momento emocional de su desaparicién.

Ardua tarea seria detallar la vida de Macera en sus actividades profesionales
cientificas, docentes y politicas; todos sus dias fueron ocupados por inquietudes que
se dirigian a un mismo fin: la felicidad de sus semejantes, la concordia entre los
hombres; para ello usé la formidable arma de su optimismo, templada en tranquila
vida espiritual y forjada en una bondad que asomaba en la ‘serenidad de su mirada
y se manifiesta en la amplitud de su sonrisa.

No quiso disminuir su ritmo de trabajo, atin cuando se sabia enfermo; no oyé
las voces de quienes le aconsejaron reposo, hizo proyectos hasta el fin; sabia él que
“cumplidos los cuarenta afios hay que volar, para no arrastrarse”.

Y como si fuera un designio, la muerte lo sorprendi6 un martes, cuando se
disponia a concurrir a la sesién de esta Sociedad, en compania del gran orgullo
de su vida: el hijo médico. 1

Macera fué —por sobre todo— meédico: como médico, vivié y luché; como mé-
dico, tuvo sus grandes triunfos; como médico, habrad tenido sus sinsabores y sus
dudas; como meédico lo han visto siempre los suyos, y como médico murié. Talvez
se haya preguntado en algin momento: ;es vocacién o es destino la suerte del
médico? al decir de Jorge Orgaz.

Graduado en 1920 con diploma de honor; desde su tesis que versa sobre “Dis-
trofia farinicea”, ya apunta su orientacién a las disciplinas pediétricas, a las que
ha de entregarse integramente y que con el correr de los afios, lo llevarin a los mas
altos cargos en la especialidad.

En 1921 es ya miembro de la Sociedad Argentina de Pediatria, cuya secretaria
de actas ejerce en 1923, siendo elegido secretario general en 1931, después de haber
integrado varias comisiones directivas, como vocal. Vicepresidente en 1943, ocupa la
presidencia durante el periodo 1945-1947, culminando con ello su actuacién en la
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institucién rectora de los estudios pediatricos del pais, a quien entrega sus afanes
durante todo el ejercicio de su profesién.

Es jefe de trabajos practicos de la Facultad en 1922 y jefe de clinica en 1924,
solicitando su adscripcién a la Catedra de Clinica Pedatrica y Puericultura en sep-
tiembre de 1923, siendo designado profesor adjunto en 1936.

En 1926 se le nombra, por concurso de examen, jefe del Servicio de Clinica
Infantil del Hospital Salaberry. -

He querido senalar la iniciacién de Macera en sus tres grandes actividades,
para que reparemos que, graduado en 1920, seis afnos después, en 1926, ocupaba
cargos en la Sociedad Argentina de Pediatria, habia logrado su adscripcién a la
Catedra y era jefe de un Servicio de Medicina Infantil: vale decir que, en lo
cientifico, en lo docente y en lo asistencial, habia tomado el rumbo del que ya no
se apartaria,

Desempena por entonces también el cargo de Inspector del Cuerpo Médico Escolar.

Inmediatamente de obtener su titulo, publica observaciones clinicas y es
asiduo colaborador en revistas y sociedades cientificas: en esta labor, alienta a sus
médicos y alumnos, y les hace trabajar y estudiar; quien recorra la némina de sus
trabajos, vera como todos los que han estado a su lado, han publicado junto con éL

Miembro de sociedades pediatricas sudamericanas, representa a la medicina ar-
gentina en congresos realizados fuera del pais (Per, Uruguay, Italia); integra
preside las comisiones directivas de diversas entidades cientificas; funda atenebs de
pediatria; no le son ajenos los problemas gremiales del médico y es honrado con
cargos en estas instituciones cuyo Tribunal de Honor lo cuenta en varias oportunidades.

Extensa es la lista de las distinciones honorificas conferidas al prof. Macera
aqui, y en el extrajero.

Se preocupa por el nifio reumatico y crea el primer consultorio de reumatismo
infantil, en su Servicio del Hospital Salaberry en 1922. Inicia una cruzada contra
las cardiopatias reuméticas que tantos ninos nos llevaban y cuando se crea la lucha
contra el reumatismo infantil, es nombrado director, cargo honorario que continuo
desempenando después de su jubilacién y a su pedido; lo acompafé muy de cerca
en esta cruzada, como jefe de aquel consultorio y como secretario de la lucha, y sé
de sus desvelos y del ahinco con que trabajé. Su campana antirreumatica y su obra
cientifica adquieren trascendencia internacional.

Miembro fundador de la Sociedad Argentina de Estudios Reumatologicos, ocupa
la vicepresidencia, concurriendo a los congresos realizados.

En 1944 el Gobierno de la Revolucién lo llama para desempefiar la Direccion
General de la Asistencia Publica, y mas tarde, la intervencién en la Cruz Roja Argen-
tina; cargos de los que vuelve al ejercicio profesional y al contacto con sus ninos,
a los que dedicé lo mejor de sus horas.

Senores:

He soslayado solamente la inmensa tarea de José Maria Macera; ojald ella sirva
como emulacién para los médicos jévenes; que para quienes lo hemos conocido y lo
hemos tratado, y estamos ya algo lejos, en el tiempo, de las aulas, siempre lo
recordaremos como el gran orientador, el amigo y el camarada; el caballero que
sabia conjurar con frase amable la insidia o el malentendido.

Que sepa Macera, que desde este estrado que tantas veces ocupd, va el aplauso
y el mas fraterno de los recuerdos de los pediatras argentinos.



