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INTRODUCCION

Las modernas adquisiciones electroneurofisiolégicas y neuroquirtr-
gicas han ampliado y aclarado extraordinariamente el estudio de la
enfermedad comicial. Una serie de manifestaciones clinicas que plan-
teaban interrogantes en cuanto a su significacién patogénica y etiolégica,
se_han vinculado a las manifestaciones epilépticas, ya que las mismas
dependian de una descarga neuronal objetivable por la captacién bio-
eléctrica y reproducibles por los métodos de activacién (suefio, fotocar-
diazol, etc.), y pasibles de ubicacién anatémica por experimentacién en
el animal con técnicas estéreotaxicas y electroestimulacién simultanea.

Una vez ubicada la patogenia del sintoma, el éxito terapéutico con
medicacién anticomicial diversa, incluyendo en las epilepsias focales la
excisién neuroquirtrgica de la espina irritativa, vino a aumentar la posi-
bilidad de certeza de dichas correlaciones.

En la neuropediatria en particular, estas adquisiciones han aclarado
una seride de cuadros confusos, debido a que en el nifio no se evidencian
muchas manifestaciones subjetivas de descargas. Por otra parte, el sis-
tema nervioso del nifio tiene una mayor predisposicién a la descarga
generalizada, lo cual enmascara el foco inicial. Y el proceso de desarrollo
madurativo de las distintas categorias, niveles y estructuras que van inte-
grando su sistema nervioso, dan un caracter “sui generis” a la patologia
neurol6gica en las distintas etapas evolutivas y a las posibilidades de
expresion del sitio afectado, asi como a la evolucién anitomoclinica del
foco epileptégeno.

* Comunicacién presentada a la Sociedad Argentina de Pediatria, en la sesién
del 10 de noviembre de 1953,
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Por todas estas razones creemos que es de utilidad tanto para el
pediatra como para el neurélogo de adultos y para el neuropatélogo
en general, el estudio comparativo de las modalidades evolutivas en las
distintas edades de los diferentes cuadros de la patologia mnerviosa y de
las epilepsias en particular. 4

Dentro de las clasificaciones didacticas y analiticas de las diversas
manifestaciones epilépticas, basadas en correlaciones anatémicas y elec-
troencefalograficas se ha venido perfilando con mayor o menor claridad
una variedad llamada “psicomotora” o “temporal”. Ya Huglins Jackson
(1873), habia llamado la atencién sobre el hecho de que: “La epilepsia
es un nombre para cualquier sintoma o grupo de sintomas que ocurren
ocasionalmente por descargas locales. No interesa que la descarga en
cuestién ponga en movimiento a los musculos o no lo haga. Un paro-
xismo de sensacién “subjetiva” olfativa es tan epiléptico como un paro-
xismo convulsivo; cada uno es el resultado de bruscas descargas locales
de la substancia gris”. Y describia epilepsias consistentes en alucina-
ciones, manifestaciones olfatorias, gustativas o viscerales. Gibbs, Gibbs
y Lennox desde 1937 incorporan a su clasificacion, electroclinica la
variedad “psicomotora” con expresion electrografica consistente en “‘ondas
cuadradas” a 4-6 c/seg. Posteriores trabajos de Gibbs y Fuster (1948),
Maclean y Arellano (1950), Gastaut (1951), etc. relacionaron estas
manifestaciones complejas con descargas originadas en estructuras del
16bulo temporal. La escuela de Marsella (Gastaut et colab. 1951, Vigou-
roux y colab. 1951, Morin y colab. 1952), en observaciones electro-
clinicas y experimentando en gatos, han llamado la atenciéon sobre la
participacién de las estructuras rinencefélicas y del 16bulo temporal en
dichas manifestaciones. Las técnicas de estimulacién foto-cardiazélica
empleadas en el Laboratorio de Neurobiologia de Marsella y dichas expe-
rimentaciones, han permitido establecer un verdadero paralelismo entre
las manifestaciones clinicas humanas y las provocadas por estimulacion
de diversas estructuras especialmente de los ntcleos amigdalinos en el
gato. Posteriores experimentaciones de Mac Lean y Delgado (1953), coin-
cidieron en estos purtos de vista. Por otra parte, los trabajos de la
escuela marsellesa han permitido una descripcién detallada y exhaustiva
de la sintomatologia de esta variedad clinica. Gastaut (1951), propuso
agruparlas desde el punto de vista sintomatolégico en tres variedades
segn su complejidad:

1° Crisis mayores: comprenden la asociacion de crisis sensorial, psi-
quica y visceral, crisis adversiva o espasmos tonicos y automatismos.

9% Crisis menores: consisten en crisis sensoriales, psiquicas o visce-
rales més automatismos.

30 “Pseudoausencias temporales”: que consisten solamente en una
crisis sensorial, psiquica o visceral sin fenémeno motor asociado, quedando
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el individuo inmévil o siguiendo su accién en curso en forma aparen-
temente normal. j

Con el objeto de establecer una comparacién entre estos trabajos
y nuestras observaciones en nifios, hemos escogido una serie de nifios
epilépticos con complejas manifestaciones psiquicas, vegetativas y mo-
trices, que poseen estudio electroencefalogréfico.

MATERIAL Y METODO

Seleccionamos 36 casos de nifios que presentaron crisis clinicas con
sintomatologia compleja psiquica, motora y vegetativa simultanea o suce-
siva. Corresponden pues a las “Crisis mayores” de epilepsia psicomotriz
de Gastaut (1951). No incluimos los casos con descargas psiquicas o
vegetativas puras, que pueden confundirse con trastornos de conducta,
no epilépticos los primeros y con trastornos viscerales diversos los segundos.
Estos dos fltimos problemas los hemos estudiado bajo otro punto de
vista en otras comunicaciones (Escardé y Turner, 1953 a, b).

De estos 36 casos 20 son del sexo masculino. Las edades oscilan
entre 1 ano y 8 meses a 21 afios, habiendo incluido este tltimo por
haber comenzado sus manifestaciones a los 7 afios de edad. Este material
ha sido seleccionado de un conjunto de 300 epilepsias infantiles, lo que
representa aproximadamente un 10 '%.

Los registros han sido efectuados con un electroencefalégrafo Kaiser
de 8 canales. Se han utilizado la disposicion de electrodos segin el
sistema 10-20 de Jasper. En los muy pequefios se utilizé la disposicién
de electrodos y las derivaciones preconizadas por Grey Walter.

De gran utilidad nos ha sido el empleo de las derivaciones triangu-
lares a gran distancia interelectrédica preconizada por Gastaut, sobre
todo para el diagnéstico de lateralidad de las anomalias eléctricas re-
gistradas.

Se utilizé de preferencia el método bipolar y el electrodo de refe-
rencia mediana tipo Goldman, para el estudio de los gradientes de
potenciales y la exacta localizacién de las anomalias.

Método de activacion: En los nifios muy pequeios que no podian co-
laborar con la necesaria quietud durante el examen, se procedié a la
provocacién del sueic mediante la administracién de barbitdricos: se
eligi6 el Butisol Sédico (Mac Neill) por la rapida induccién, corta dura-
cién y escasos sintomas secundarios, que esta droga provocaba. La dosis
administrada vari6 entre 0,01 a 0,02 g por kilo de peso, en adminis-
tracién oral o por enema a retener. Siempre se procedié hacia el final
del examen a la estimulacién tactil y auditiva, que permite apreciar la
reaccion del despertar y la permeabilidad de las vias auditivas (K
complex).

En los nifios mayorcitos se prefirio realizar el examen estando des-
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piertos en estado de reposo; luego se solicitd la hiperventilacién volun-
taria durante tres minutos. A continuacién se procedi6 a la estimulacién
luminosa intermitente, y en algunos casos, sobre todo en los de mayor
edad, cuando no se habia podido evidenciar la actividad epileptogena
con los procedimientos anteriores se procedié a la estimulacién foto-
cardiazélica segin la técnica de Gastaut. También se utilizé la activacién
auditiva intermitente con un audioestimulador disefiado especialmente.

1.—CIRCUNSTANCIAS ETIOLOGICAS :

n, RESULTADOS
P
e a) Sexo: Como ya hemos mencionado de los 36 casos estudiados,
20 corresponden a varones y 16 a mujeres.
b) Edad: de 0a 2afios ..................... 1 caso

! A g S e S e e 3 casos
' e G e e e A il S e 5 casos
. R s e e A 5 casos

I TR TR S L TR 6 casos

I LR g e e gt s R 4 casos

o Do W o B iy e e 5 casos
: sl B i e e g s s 3 casos

Mis-,, UG e P e, Ao A s e sy 4 casos

', Total: 36 casos
: ¢) Antecedentes personales: Anotamos aquellas causas que pueden ser
; responsables como factor causal:
!
', Causas intrauterinas: embarazo patolégico .... 0 casos
- Causas natales: parto distécico .............. 8 casos
‘ Causas postnatales: traumas craneanas ... ... 17 casos
. Neuroaxitis. i« s 5 casos

d) Antecedentes familiares: De epilepsia o de cualquier otra afeccién
neuropsiquidtrica que sefiala la existencia de un terreno “neurofilico™ pre-

disponente: 11 casos.

e) Edad de comienzo de los sintomas epilépticos:

1 TBTes {0 I 1ol it ol S S SRR G ¢ S, 6 casos
e o S i R -
! U e G S s A 4 6 .,
5 By A ST C TN PR R EEE R 6 .

Sh T R 00 PRI S S e
T e TR S o L 2
Tl 0 U N R 2




f) Intervalo libre entre la‘ posible causa etioldgica y la primer mani-
festacién epiléptica:

Trauma del nacimiento:

Dentro del primer dia de vida .............. 3 casos
Primero al tercerafio ...................... 1L el
Mas alla del tercer afio .................... 4

Trauma craneano postnatal:

TREEEVAIOEAE & 0 A 1 AT L ot e it e e e 3 casos
O e e et - gt S e os 10 o
Sl RO s B e s L s
Mis ,, 10 U e, Tyl 225

Causa infecciosa (neuroaxitis) :

Dentro del primer afio ....... TR S 2 casos
LI T R S s e I S I A 25
IMARREe RS aToNS S Srap o degae

SINTOMATOLOGIA CLINICA DE LAS CRISIS PSICOMOTORAS

Para su descripcién y numeracién seguiremos la clasificacién de
Gastaut y colaboradores, puesto que las técnicas de activacién, sobre todo
la fotocardiazélica utilizada en los laboratorios de Marsella, han permi-
tido un estudio semiolégico muy detallado de las mismas (Gastaut 1951,
Gastaut y colab. 1952, Castells y colab. 1952).

1) Fenémenos sensitivo-sensoriales:

Zumbidos de ofdo ... ..o i 2 casos
ey S I DR e 1075,
Crisis PUSIAtDgs .. 18 v i v e e [
Otsis s olfatiBae i o 0. o S e e (01
Crisis visuales (fosfenos simples; no alucinaciones) 3
Crisis somatoestésicas ........................ 65,

2) CRISIS VEGETATIVAS:

Sensacién epigdstrica: (Dolor, pesadez, constriccién que
frecuentemente remonta hacia la faringe) ....... 12 casos
Crisis precordiales: (Constriccién, algias, palpitaciones,
AP T A e B e 2
Crisis abdominales: (Puntadas, retorcijones, diarreas, etc.) 5 ,,
Sensaciones faringeo-laringeas: (Carraspeo, sensacién de
GUETDD WERTTATICN S 0us o, FAT0 ' s i st Veh i 6
Sensaciones cefdlicas: (Cefaleas paroxismales, sensacién
de constriccién, quemadura, calor, rubefaccién, etc.) 17




2 —FENOMENOS MOTORES :

| a) De la vida de relacion:

1) Fenémenos clénicos: (Sacudidas ritmicas o seudorrit-
micas, palpebrales o faciales y a veces de los miem-
bros, uni o bilaterales, pero sin la “marcha” tipica

II) FENOMENOS TONICOS:

HifiotOnicos . ... .ovvovsessivncnnes 2 casos
I el OTICOR] - o T8 e fe s v by e vied)

deslastierisist jacksonianas)s . s s e s dae 24 casos

(Entre ellos los més interesantes y frecuentes son los que provocan movi-
mientos rotacionales o desviacionales. Castells, Gastaut, Vigouroux y Ferrer
(1952), realizaron estudio analitico minucioso de estas manifestaciones, me-
diante correlaciones electroencefalograficas y cinematograficas de crisis, des-

viaciones provocadas por la actividad fotocardiazélica, clasificindolas en:

L II1) Reacciones desviacionales forzadas: (Ténicas y ges-
' tuales, consideradas por Gaustaut y colab. como ver-

daderas manifestaciones criticas) ................ 22 casos

IV) Reacciones desviacionales no forzadas: (Siempre
“gestuales” es decir, imitando movimientos de la vida
cotidiana, Gastaut y colab. las consideran como fené-
menos de liberacién post-criticos o “automatismos™) 0

»

V) Automatismos: Segin la definicién ‘de Marchand y Ajuria-
guerra son “todos los actos o gestos, coordinados o no, que se producen sin
intervencién de la voluntad, con carencia de las funciones cerebrales supe-
riores no dejando ningtn recuerdo”. También siguiendo a Gastaut y colab.

los clasificamos en:

1) Alimentarios: (Todos los fenémenos que recuerden el
proceso de percepcién e ingesta de los alimentos:
olfateo, protrusién de lengua, lamido, rutdos de la
lengua contra el paladar, degluciones, movimientos

2) Automatismos gestuales (incluyen todo el cuerpo) : .. 4
a) Simples: rascado
friccion
frotamiento
1 b) Complejos:

] 3) Automatismos ambulatorios . .............
' 4) Automatismos mimicos
S Werbales .ot oo i s s

b) Fendmenos motores de la vida vegetativa:

DYRREEPITAtOPION: W00 U v i Sebd ain s sraabons o s
2R T AT UTOSIES L R o akn s tlbiy fp s i e
L Ry bLaTo e e & S e e e
4 PUpIlaTesT oo el T sl L
) DN BT st ARl S L R

TASHICATOTION, SBEG.) | . 2 e s oaln o shns o s ish s b 14 casos

»

i




3.—FenOMENOS PsiQuIcos:

1) Disminucion del estado de “wvigilancia”: (Desorienta-
cién, confusién, etc., generalmente con amnesia pos- ¢
TEFIOL) Ity ik . e R R R 28 casos

II) Fenomenos perceptivos: .(Micro y macropsia,, meta-
morfopsia, estados de irrealidad, de extraneza, des-
doblamientos, etc.)

) NG T R R et TR S i N SR P 1 caso
BYSABICINACIONES o civate o vt v v et i [

ITT) Alteraciones emotivas: (Céleras, tristezas, alegrias
inmotivadas o exageradas) ...................... 24 casos

4, —FENOMENOS FASICOS:

AT T e e S SN R S 2 casos

Modelos de crisis psicomotrices: Intentando agrupar los signos y sin-
tomas mas notorios: -

Trastornos de suenio (Terrores nocturnos, sonambulismo, cru-

IS o PN ania: s e bt i b o b s 6 casos

R e CEu ClOT A e e hee e b D g i
CRSIESVEEEtATIVA '+ . e o v v s e sis 5oy e areials o e 8 iy
Crisis confusional con agitacién psicomotora .... 10

Crisis variables .......... ek T e L 4

jidos dentarios, somniloquismo, agitacién psicomotriz) .. 22 casos

COMPROBACIONES ELECTROENCEFALOGRAFICAS

»

Se efectuaron 43 registros con las técnicas ya descriptas. En 4 casos £

se pudo efectuar un estudio seriado siguiendo la evolucién a través del ‘
tiempo de las anomalias electrograficas. %
En 8 casos solamente no se registraron anomalias a la exploracién ¥

eléctrica. Y uno de estos casos corresponde a un examen de control de

N
un paciente que habia mejorado con el tratamiento. L
Los 35 registros restantes presentaban anormalidades que para su _'%'
descripcién clasificaremos de la siguiente forma: : ’}é
I. Anomalias de forma: ‘Vb
Ondas lentas irregulares .................... 3 casos ¢ ‘L'
Puntas rapidas {(spike) Fiio. o Vi (M )
Puntas lentas (sharp-wave) ................. 14
Punta-onda (spike-wave) ................... 117

II.

Anomalias de frecuencia:

Ritmo de fondo polirritmico y lento .......... 14 casos
Ritmo theta (4-7 c/feg.) = s.:5 - o]l Gl o ML A e
Ratmendelta= (k=3 o/seon) s W0 ebplils b R i T
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III. Anomalias de amplitud:

Depresién (al comenzar la crisis) ... .. 5 A o 1 caso
Hipersincronias . ..............ocooiieoai... 22N,
IV. Distribucién espacial de las anomalias (localizacion) :
Eocales azquierdas tui. ool dae b« ihia o swsinsseis v b 9 casos
Focales derecho ........... e I T B
Bilaterales s SINCIOIICAS - w: e o 5 ¥ Ve gt diats sy 11 s
Bilaterales asincrénicas . .................... 75
1B e ol s el I o 8 st S A R e 3"
e poral SR C e N D S TORSS
Eemtral. i o e . oo o s T s ey TR e 2 .
(D GRIPIRALEF, 31 (ot v «sn 2 s ' iong 21y s v o T
) IS AR et e N B ey o e (o o 1§} 2
Difusas hemisféricas izquierdas ............... 4
Difusas hemisféricas derechas ............... e 1

V. Cronologia:

| oYesicta el s sl e e Bl 4 casos
R U OT T T CAS o & it e hratts s TS Tl a0t o s Ciat

V1. Maniobras y métodos que provocaron o aumentgron las anomalias:

Apertura y cierre palpebrales ............... 4 casos
Hiperpnea ' «. oot BERand sevidon can v e 15, v
Estimulacién luminosa interm. .............. 10
Estimulacién fotocardiazolica (mét. de Gastaut) 3,
Estimulacién audit. intermiten. .............. S
T e L S e TS 3 4
Crisis observadas clinicamente ....:.......... 2
Crisis observadas y registradas EEEG. ........ JEs i

RESPUESTA TERAPEUTICA

Consignamos los resultados, con la salvedad que el material es muy
heterogéneo en cuanto a tiempo de observacion: asi hay casos que se
vienen controlando desde hace mas de 10 afios y otros vistos por primera
vez, en los cuales ninguna terapia ha sido ensayada. Tendrian pues sélo
cierta significacién los resultados positivos de las medicaciones consignadas:

Hidantoinatos:
TG OTT R M et bt EME AR i o 12 casos
TRSISLERGIAM St | sk B B 8 4
Barbittricos:
mejorfa ..... viiiiiiaaians 11 casos
resistencia . ... ain 3 S
Mesantoina:
4 THEONTA et s uesins @ o v 3 casos
: PeSiSteNCIa v vt r i a e s 2
Tridiones:
TS O T P10 o ¢ i s kot side & 3 casos
FOSITEROIAT 7 Al gl o & %

A S T |1 WL e S W R L




STETOTIANEEN . o, e 20 Sy 2 casos

FeRiStenaia s . e R R i
Psicoterapia:

HISJOTTANMIE N e 0 A 8 1 caso

FTETE T Bl e B e e e EEC RN Iy s
Tratamiento hormonal asociado eficaz ... ... 1 caso
Tratamientos "asociades’ ... 0. ...l 15¢ st
Tratamientos simples ............ PRy e 10,
DS I Tl EATII GO o i b o et R B e i o L IR
Tratamiento médico eficaz .................. 2 i)
Tratamiento médico ineficaz ................ (35

COMENTARIOS Y DISCUSION

A.—CIRCUNSTANCIAS ETIOLOGICAS :

En casi todos los casos se pudo poner en evidencia por el interro-
gatorio la existencia de un antecedente traumético o infeccioso que pre-
cedid a la instalacion de los accesos con un intervalo libre variable de
0 a 10 afios. De los 6 casos en que no aparecia un factor etiolégico trau-
matico o infeccioso en los antecedentes personales, en uno se registraban
antecedentes epilépticos en la familia paterna y materna y en otro se
desconocian los antecedentes personales y hereditarios por tratarse de un
nifio adoptado. Anotemos ademis que en 11 casos se registraron ante-
cedentes de “neurofilia” familiar, manifestada en epilepsias u otras afec-
ciones, hecho que confirma el factor genético predisponente que Escardd
(1953) destacara en un trabajo reciente sobre la epilepsia y sus asocia-
ciones. Concepto de mayor trascendencia, ya que en la actualidad tra-
bajos de escuelas de gran prestigio pretenden, a nuestro juicio equivoca-
damente, disminuir la importancia de susceptibilidad heredada. Se observa
que en esta variedad clinica de epilepsia es donde mas se aprecia la
importancia del factor directamente causal, traumatico (en 25 casos)
e infeccioso (en 5 casos). Ya las comprobaciones anitomopatolégicas
de Courville y de Holbourn habian llamado la atencién sobre la fre-
cuencia con que la encrucijada témporo-insulo-orbitaria se lesionaba en
forma directa o por contragolpe en los traumatismos craneanos, al chocar
contra el reborde 6seo filoso que separa el piso anterior del medio de la
base del craneo. Muy llamativos son también, los hallazgos de Earle,
Balwind y Penfield (1953) que en una alta proporcién de lesiones
temporales hallaron esclerosis consecutivas a trauma del parto, por hernias
del hipocampo en la hendidura tentorial. Dichos autores encuentran atro-
fias importantes del 16bulo temporal comprobadas histolégicamente en
frente de dicha hendidura, y experimentalmente reprodujeron las hernias
por compresién de craneos de abortos prematuros, imitando la accién
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mecanica del trabajo del parto. Resumiendo: en nuestra serie se vuelve a
confirmar la importancia del factor traumatico obstétrico (9 casos) como
factor causal de lesiones que luego provocaran descargas psicomotoras.
Sefialemos que estas manifestaciones aparecieron en tres casos durante el
primer dia de vida en forma de convulsiones generalizadas que luego se
han reemplazado por crisis psicomotoras en dos casos del primero al
tercer ano; y en cuatro recién se manifestaron mas alla del tercer afio,
lo cual dice del largo periodo de latencia que pueden tener estas mani-
festaciones, detalle digno de tenerse presente al valorar las distintas téc-
nicas obstétricas, tal como lo hemos podido comprobar en una encuesta
electroencefalografica de nifios y jovenes nacidos de parto con forceps
(Duturmeny, These Marseille, 1952). El traumatismo craneano post-
natal lo hemos encontrado en 16 casos, debiendo sefialar que la mayoria
de ellos no parecieron traumas graves y en muchas ocasiones ni siquiera
se produjo pérdida de conocimiento inmediato; sin embargo, y con un
intervalo libre que oscil6 entre menos de un afio a mas de diez anos, se
manifesté el sindrome epiléptico, lo cual indica la labilidad del cerebro
del nifio al factor mecanico y la prudencia que debe tener el médico en
la formulacién del pronéstico de un trauma craneano en la infancia.
Asimismo estas comprobaciones imponen un criterio profilactico riguroso
de las distocias y de los traumatismos en la infancia.

En cuanto a las infecciones, las hemos consignado en 5 casos, con
manifestaciones de agresién diversa al sistema nervioso, neuroaxitis, ya
como proceso primitivo o como secundario o complicado a afecciones
propias de la infancia (coqueluche, parotiditis). Aqui también se verifica
un intervalo libre que oscilé entre uno a mas de cinco afos. Se explican
aqui las mismas reflexiones en materia de profilaxis de las complicaciones
neurolbgicas de los procesos infecciosos. Una mencién especial merecen las
complicaciones postvacunales que hemos anotado (Gareiso y colab. 1949)
sobre todo en los nifios que presentan antecedentes personales o familiares
de neurofilia. En la presente serie no registramos ningtin caso de epilepsia
postvacunal.

B.—SINTOMATOLOGIA CLINICA

Hemos seguido la detallada descripcién y nomenclatura semiografica
de Gastaut y su escuela, por las razones antes expuestas y porque Creemos
que se debe adoptar una nomenclatura uniforme para poder correlacionar
las observaciones efectuadas en los diversos centros. De la compleja sinto-
matologia que caracteriza a esta variedad de epilepsia, las manifestaciones
sensitivo-sensoriales tanto sométicas como vegetativas, por ser de cardcter
subjetivo, son las mas dificiles de apreciar en clinica neuropediatrica. Sin
embargo, queremos destacar que el interrogatorio directo del nino, pro-
porciona en muchas oportunidades datos de gran valor desde el punto
de vista diagnéstico. Asi un nifio de 5 afnos (caso N* 8), nos manifesto
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que oia “pitos de trenes” al comenzar su “mareo”, y una nifia (N° 11)
y un nifio (N® 28), de 7 afios, nos expresaron la una ver “‘unas estrellitas”
y ¢l otro “una nube que pasaba” al iniciar sus accesos. En muchas opor-
tunidades se pueden deducir sensaciones por la mimica acompafatoria
del acceso, aunque ésta muchas veces es equivoca y sin fundamento en
esta clase de paroxismos. Por supuesto que esta sintomatologia cobra su
significacién siempre que se halle acompafiada o seguida de movimientos
desviacionales, masticatorios, sacudidas clénicas, y otras manifestaciones
bien objetivas e inequivocas de acceso psicomotor.

Los fenémenos mas representados en la serie por nosotros exami-
nados han sido: entre los sensitivo-sensoriales, las cefaleas y las sensa-
ciones epigdstricas. Estas ultimas frecuentemente siguen una marcha ascen-
dente por es6fago y rinofarinx. Entre los fenémenos motores, las sacu-
didas se presentan en una hemicara o en un hemicuerpo, sin marcha
jacksoniana, y en muchas oportunidades ipsilateral al foco eléctrico. Los
movimientos hipertonicos son generalmente forzados, no influenciables por
estimulos externos. Se presentan como crisis desviacionales en tedos los
planos de] espacio, adoptando el paciente posturas de emprostétonos,
opisttonos o de rigidez descerebrada; concomitantemente son muy fre-
cuentes los fenémenos de indole alimentario: movimientos gustatorios,
masticatorics, deglutorios, etc. También se han anotado con marcada
frecuencia los sintomas autonémicos y de ellos los de la esfera circu-
latoria (fendmenos vasomotores, palidez o rubicundez) y digestiva sali-
vacién, vémitos, etc.).

La sintomatologia psiquica se halla también abundantemente repre-
sentada sobre todo por la disminucién del estado de “vigilancia” que va
desde la leve confusion al ccmpleto desvanecimiento, y que explican las
amnesias completas o incompletas postcriticas. Es durante este estado de
depresién de la conciencia que se desarrollan una serie de automatismos
ambulatorios y gestuales. Nosotros de acuerdo con Gastaut y colab. (1952)
también creemos que los movimientos desviacionales y alimentarios son
manifestaciones fundamentalmente criticas, mientras que los anteriores
(automatismos gestuales y verbales) serian fenémenos de liberacién post-
criticos. Se anotaron en 24 casos notorias y bruscas modificaciones del
estado emotivo: generalmente crisis ccléricas y hasta agresivas, con gran
excitacién motora, pero también se consignan fendmenos depresivos de
tristeza y negativismo. Esto como se comprende tiene una importancia
fundamental en el deslinde de las afecciones psiquiatricas y en los pro-
blemas de conducta del nifio, complejos problemas que hemos encarado
en otra parte (Escardé y Turner, 1953). A pesar de que opinamos que
no se puede trazar una barrera absoluta entre estas manifestaciones,
estimamos que la coexistencia de estas alteraciones emocionales con otros
sintomas psicomotores y con alteraciones electroencefalograficas bien defi-
nidas, pueden justificar una terapia y un enfoque anticomicial. Un cri-
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terio semejante puede regir para la interpretacién de las crisis vege-
tativas (Escardo y Turner, 1953).

Modelos sintomatoldgicos de accesos psicomtores—A pesar de la
multiforme y compleja sintomatologia de las crisis aqui estudiadas, dentro
de ellas suelen destacarse uno o un conjunto de fenémenos que configuran
un “modelo” (Pattern) de acceso que aparece con mayor o menor iden-
tidad en los sucesivos episodios presentados por el mismo paciente. En
muchos casos sin embargo, se puede observar una modificacion de la
sintomatologia de una crisis a otra que puede ser espontinea o provo-
cada por Ja medicacién. Otra observacién interesante en el nifio es la
modificacién del “modelo” de acceso con la maduracién etaria. Asi de
siete casos en que se registraron antecedentes de convulsiones acompa-
flatorias de procesos febriles, en cuatro las crisis generalizadas se inter-
calaban a las psicomotoras. En un caso (N’ 19), los distintos ensayos
medicamentosos, iban acompafiados de modificaciones en la sintoma-
tologia dominante o “modelo” del acceso. La variacion con la edad
podria explicarse en parte hipotéticamente por una distinta capacidad
de expresion del sistema nervioso en sus diferentes etapas madurativas.
En cuanto a la influencia medicamentosa, ésta puede tener su expli-
cacién en una selectiva sensibilidad de los diferentes circuitos neuronales
que integran la descarga epiléptica. Los “modelos” mas frecuentemente
observados, correspondieron a una sintomatologia vegetativa, alimentaria
y confusional con agitacién psicomotora. Pero en general predominé el
polimorfismo y la variacién de las crisis en las distintas edades de un
mismo paciente.

Alteraciones y manifestaciones durante el suefio.—Es sugestivo el
hecho de que en 22 de nuestros casos se anotaron notorias manifesta-
ciones durante el suefio. Estas consistian desde simples inquietudes psico-
motrices, movimientos exagerados, quejidos, crujidos dentarios, somni-
loquia, etc., a manifestaciones mas llamativas como ser sobresaltos mio-
clénicos, sonambulismo, despertar brusco con expresion de terror y estado
confusional, y verdaderas crisis psicomotoras. Como ha sido sefialado por
diferentes autores, el suefio es un método activador por excelencia de
esta variedad de epilepsia, y no serfa demasiado aventurado interpretar
esas manifestaciones como consecutivas a descargas neuronales que se
ven facilitadas durante dicho estado fisiologico.

(.—FELECTROENCEFALOGRAFIA

Ya Gibbs, Gibbs y Fuster (-948), hacian notar que en un elevado
porcentaje de casos de epilepsia psicomotora se comprobaba un foco
temporal en la exploracién electroencefalografica. Diversos autores coin-
ciden en sucesivos trabajos estadisticos que de un 80 a un 95 % de
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Caso N° 1.—Trazados correspondientes a una joven, quien desde los 7 afios
venia padeciendo de crisis psicomotrices tipicas. El trazado de reposo sélo evidencié
una asimetria de las regiones occipitales. La activacién fotocardiazélica (técnica de
Gastaut), permiti6 evidenciar descargas de puntas y ondas agudas en la regién
temporal del hemisferio izquierdo al final del segundo c¢m® de cardiazol (arriba),
particularmente visibles en las derivaciones triangulares a gran distancia interelec-
trédica (abajo). Al final del tercer cm?# se desarrollé una crisis clinica con movimientos
desviacional hacia la izquierda (ipsiversivo en relacién al foco eléctrico), con flexién
ténica de miembros superiores, estado confusional y automatismos gestuales y verbales
complejos: dicha crisis no se pudo registrar debido a la agitacién de la paciente.
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Caso N? 5—Trazado correspondiente a un nifio de 10 afios de edad de quien
se ignoran los antecedentes, por ser adoptado, que padece de crisis psmomotoms
variables, algunas de ellas con alucinaciones visuales: el nino decia ver ‘‘casitas
coloreadas” a veces crisis masticatorias, otras automatismos gestuales de frotado
y rascado; en ocasiones manifestaciones vegetativas sudoraciones, diarreas, etc.
El EEG revela manifestaciones focalizadas en la region occipital 1zqulerda en forma
de ondas agudas y punta-ondas, esporadicas o en salvas seudorritmicas.
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Caso N° 8—Nifio de 5 afos 10 meses de edad que habia p;;dccido a los 7
meses de una posible encefalitis. Desde el afio de edad comenzé a padecer de
crisis de compleja smtomatologxa pérdida del sensorio, pleccdxdas de cefaleas, epi-
tralglas, movimientos masticatorios y a veces deposicién y urinacion. Estl.\blsmo del
ojo izquierdo y trastornos del sueno consistentes en terrores nocturnos y sobre-
saltos. El EEG. revela en ambas regiones occipitales, pero predommando en la
derecha, descargas hipersincrénicas de ondas lentas a 3,5-4 c¢/seg, que extinguen a
la apertura palpebral,
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Caso N° 11.—Descargas hipersincrénicas de ondas lenas y puntas-ondas a
3-4 c/seg. localizadas en las regiones occipitales. Este trazado correspondié a una
nifia de 7 afios 10 meses, con antecedentes epilépticos en la familia, quien seis meses
después de un trauma craneano muy fuerte pero que no se acompafié de pérdida
del conocimiento, comenzé a padecer de crisis consistentes en vértigos y cefaleas
muy intensas, con alucinaciones visuales: veia “estrellitas’, acompafiadas en ocasiones
de nauseas, salivacién y pérdidas del conocimiento. Al mismo tiempo se observé
en la nifia un cambio notorio de su caricter: se volvié colérica, agresiva y su
rendimiento escolar disminuyé notablemente.
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Caso N” 33.—Descargas bilaterales y sincrénicas de punta-onda a 3,5 c/ seg.
acompanadas de ‘“‘ausencias” y automatismo gestuales y verbales, en un nifio de 5
afios 5 meses con traumas craneanos a repeticién, quien desde hacia un afio venia
padeciendo de accesos variables, consistentes en estados confusionales, con automa-
tismos ambulatorios, masticatorios, manuales, vocalizacién y en ocasiones desviacio-
nales. Dichos accesos habian resistido a la terapia trimetadiénica. (Obsérvese que la
descarga comienza en ambas regiones temporales).
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Caso N° 9.—Trazado obtenido durante el suefio provocado por administracion
de un barbitirico. Se observan dentro del ritmo de fondo caracteristico de este
estado, descargas hipersincrénicas, bilaterales y sincrénicas de puntas y polipuntas-
ondas. Este registro corresopnde a un nifio de 3 afios 10 meses de edad, que sin
antecedente etiolégico preciso, comienza a padecer bruscamente de complejas crisis
psicomotoras en estado confusional, sacudidas clénicas del hemicuerpo derecho,
hipertonismo en opistétonos, y automatismos gestuales y verbales complejos, quedando
luego con cansancio y cefaleas, También presenté crisis con movimientos desviacio-
nales y se anotaron crisis durante el suefio nocturno.

i . 1 seg. hm’

Caso N°® 31.—Neta asimetria hemisférica observada en el trazado de sueno
provocado con barbittricos: el hemisferio derecho presenta ondas lentas y “husos” a
20/seg. caracteristicos de este estado, mientras que el hemisferio izquierdo denota
ausencia de los “husos” y sélo presenta ondas lentas irregulares. Este registro
pertenece a un nifio de 8 afios 1 mes, con retardo psicomotor y crisis desviacionales
precedidas de sensaciones epigdstricas padecidas desde hace un afio y medio. En
sus antecedentes figura un traumatismo a los 8 meses de edad.
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Caso N” 21.—Nifio de 5 afios 6 meses, nacido de parto distécico con forpcps.
A los 3 afios comenzé a padecer de tipicas crisis psicomotoras, con estado confusional
y automatismos diversos: drémicos y gestuales. El electroencefalograma revela des-
cargas de ondas lentas y de puntas-ondas particularmente localizadas en las regiones
temporales, como queda bien evidenciado mediante las derivaciones trlang'ulares _c’ic
Gastaut, a gran distancia interelectrédica, exagerandose con la E.L.I. (estimulacién
luminosa intermitente).
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Caso N” 25.—Descargas de ondas agudas mono vy bifdsicas, en las regiones
temporales, unilaterales o bilaterales, sincrénicas y asincrénicas. Las mismas se mani-
festaron en el trazado electroencefalogrifico de un nifio de 13 afios 6 meses, Cuyos
antecedentes no fué posible precisar, pero que venia padeciendo de crisis psicomotoras
con movimientos desviacionales, automatismos masticatorios, ambulatorios, sensaciones
epigastricas y estado confusional.
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los focos temporales corresponden a epilepsias de compleja sintomato-
logia psicomotora. E inversamente que en las epilepsias psicomotrices se
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Caso N* 34,1

Caso N° 34.—1) Registro electroen-
cefalografico y fotografia de una crisis en
un nino de 9 afios 3 meses, quien desde
los 2 afos de edad venia padeciendo
de accesos que aparecieron 3 meses
después de un traumatismo craneano
sin pérdida de conocimiento. Las crisis
rotacionales, que habian cedido par-
cialmente a la terapia hidanteinica, se¢
intensificaron bruscamente al haber in-
terrumpido la medicacion. Fué en esa
oportunidad en que se examiné al pa-
ciente que sufria de una crisis cada 10
minutos; esta circunstancia permitio
una perfecta observacion de las mismas.
Arriba: Al comenzar el estado confu-
sional y el movimiento rotacional hacia
la derecha conjugado de cabeza, ojos
y tronco, se observa una depresién  ge-
neral del trazado; inmediatamente des-
pués comienza una descarga de espi-
culas fuy frecuentes en la regién occi-
pital izquierda, que rdpidamente se
ditunde al resto del hemisferio.

comprueban anomalias cléctricas en la region temporal de un 30 %o

a un 95 1% (Gibbs y Gibbs, Atlas 1952).
Nuestros resultados no se hallan en completo acuerdo con estas
aseveraciones. Si bien las anomalias electrograficas corresponden en su
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gran mayoria a las de tipo organico irritativo, representadas por puntas : -é
agudas, y punta-ondas hipersincrénicas, la localizacién de las mismas ‘Ji
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Caso N° 34,2

Caso N¥ 34,—2) Una vez alcanzada
la maxima desviacién a la derecha, el
paciente vuelve lentamente hacia el
centro, pero contintia con su estado
confusional, no respondiendo a las so-
licitaciones externas. En el trazado se
observa que la descarga espiculada de
la regién occipital izquierda se hace

wt

més amplia y menos frecuente; Yy que o
aparece una descarga similar en la

regibn homéloga del lado opuesto, y i

descargas lentas hipersincrénicas bifron- <

tales posibles artificios por sacudidas .

palpebrales. :

dista de ser exclusiva a las regiones temporales. Ellas se presentan en e

: o3 « M

12 casos en las regiones occipitales, en 10 en las temporales, en 3 en Y

las frontales y en 2 en las centrales. Unilaterales izquierdas en 9 casos ﬂ

. . s e . s & W

y derechas en 3 casos. Bilaterales y sincrénicas en 11 y asincrénicas en 7. LS
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Por otra parte, hemos observado anomalias difusas a todo el cerebro
(10 casos) o a un hemisferio (4 izquierdos y 1 derecho) que se presen-
taban solas o acompafiatorias a las anomalias focalizadas. Las ano-
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Caso N 34,3

Caso N° 34.—3) Continuando con
sus fenémenos desviacionales, el pacien-
te efectia la rotacién hacia el lado
izquierdo de cabeza, ojos, cuello vy
tronco. Simultineamente se observa en
el trazado electroencefalografico que
continia la descarga espxculadi difusa,
pero predominante en las regiones oc-
cipitales y de ellas en la del hemisferio
izquierdo.

malias difusas consistian sobre todo en alteraciones del ritmo de fondo
que se presenté inestable, polirritmico y con frecuencia dominantes mas
lentas que las correspondientes a la edad del nifo de acuerdo a los
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standards de Henry (1944), con un ritmo theta o delta demasiado
notorios para su nivel cronolégico. Estas observaciones corresponden en
todos los casos menos en uno a periodos intercriticos. El tinico caso en
que fué posible registrar eléctricamente todo el desarrollo de la crisis
con un correcto control fotografico y cinematogrifico en un nifio de
9 afios con tipicas crisis desviacionales forzadas, la maxima descarga se
hallaba localizada en las regiones occipitales. Si bien no podemos dar
de momento una segura explicacion fisiopatolégica de esta diferencia
de sintomatologia eléctrica entre el nifio y el adulto, nos parece suma-
mente sugestiva y de gran valor practico para la interpretacién de las
correlaciones electroclinicas y- posibles indicaciones neuroquirirgicas.

b Ca/,

[2oonv
Finaliza el estado confusional. wesror

Caso N° 34,4

Caso N°® 34 —4) Trazado correspondlente al final del acceso que dura en
total de 2 minutos; las descargas espiculares occxplta]es se tornan esporadicas o
seudorritmicas y se comprueba una nueva depresién dél registro. El estado confusional
va cediendo lentamente. Tanto el estudio artenograilco como neumonografico de
este paciente no revel6 anomalias notorias,

Otra caracteristica de nuestros resultados en los casos que han
podido ser objeto de exdmenes electroencefalograficos seriados en inter-
valos que se extendian de 1 a 4 afios, es la variabilidad de los resultados
de uno a otro examen: asi por ejemplo (caso N° 31), en un nifio
de 8 afios, con crisis desviacionales consecutivos a un trauma craneano,
los sucesivos registros con intervalos anuales fueron evolucionando desde
un trazado difusamente desorganizado, a una preponderancia en las
regiones anteriores del hemisferio izquierdo, y por ultimo a puntas loca-
lizadas en la regién temporal izquierda. En otro nifio (caso N° 34),
también con crisis desviacionales y antecedentes de trauma craneano, el
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Etiologia

E.E.G:

Cuapro 1

.

Modelo de accesos

Sintomatologia clinica de las crisis psicomotoras

Obs. terapéuticas

1.—Neuroaxitis.

2 —Neuroaxitis

3.—Trauma natal.

4 —Trauma natal.
5.— 2
6.—Trauma postnatal.

7.—Trauma natal
8.—Neuroaxitis.

C— ?
10.—Trauma natal.
11.—Trauma postnatal.
12— ?
13.—Trauma natal,
14.—Trauma natal.
15.—T'rauma postnatal.
16.—Trauma naal.
17.—Trauma postnatal.
18.—Trauma postnatal.
16— ?
20.—Neuroaxitis.
2].—Trauma natal.
22.—Trauma postnatal.
23.—Neuroaxitis,

24 —Trauma postnatal.

25.—- ?
26.—Trauma postnatal,
27.—Trauma postnatal.
28.—Trauma postnatal,

0.—Trauma postnatal.
30.—Trauma postnatal.
31.—Trauma postnatal.

32 —Trauma postnatal.
33.—Trauma postnatal.
34.—Trauma posnatal.
35.— ?
36.—Trauma postnatal.

Foca! temporal.

,, occipital

,, temporal.

,, temporal.

,» occipital.
Variables.
Anomalias difusas.
Focal occipital.
Anomalias difusas.
Anomalias difusas.
Focal ogeipital.
Normal.

Focal temporal.

,,  temporal.

,,  temporal.

,,  temporal.
Normal.

Focal occipital,

,, occipital.

Normal.

| Focal temporal.

Normal.

Asimetria hemisférica.
Difuso. Umbral dismin.
Focal temporal.

,, frontal y occipital.
| ,, temporal y occipit.
| ,» occipital.

,, occipital,

,» central.

‘ Variables.

Normal.

| Difuso tipo P, M.

Focal occipital,
,, frontal y central.
,» temporal.

Confusional.

Digestiva.

Vegetativa.

Variables.

Variables.

Confusional.
Masticatoria.
Vegetativa.

Variables.

Motrices.

Variables.

Alimentaria.
Desviacional.

Agresiva.

Desviacional y,G. M.
Desviacional y digestiva.

Confusional y vegetativa.
Confusional y alucinatoria.

Desviac. y generalizada.
Confusional y digestiva.

Ambulatoria y confusional.

Confusional.
Alimentaria.
Alucinatoria y agresiva.
Variables.

Agresiva y G. M.

‘Desviacional y digestiva,

Confusional.

Vegetativa.

Desviac. y clénica DRA.
Desviac. y clénica DRA.
Variables.

Automatismos varios,
Desviacional.
Confusional y G. M.
Alimentarias y G. M.

Resist. Hidant. Barb. Trid.

Mejoria con Mesantoina.

,, con Mesant. Lum.
,» con Trid. y Gard.

Sin tratamietnto.

Mejoria c /Thiant. y Psic.
»» ¢/Ep. Gard. y Act.
y Thia.

» ¢/Gard.
Sin tratamiento.

Resist. Ep. Mesan. y Trid.

Mejoria, con Tridione.
- con Luminal.
- con Luminal.

Sin tratamiento.

Mejoria c¢/Thia. y Mesant.

,» C¢/Ep. y Gard.
» ¢/Thia. y Gard.
Sin tratamiento.

Resist. Ep. Mesant. y Trid.

Mejoriz con Epamin.
,,» conEp. y Lum.

Sin tratamiento.

Sin tratamiento.

Mejoria ¢/Lum. y Ovar.

Resist. al Ep. y Lum.
Mejoria c/Sac. y Lum.
2 con Epamin.

Sin tratamiento.
Sin tratamiento.
Mejoria con Fenob.
Resist. al Tridione.
Mejoria con Tridione.
Resist. al Paradione.
Mejoria con Thiantoina.
o con Epamin,
Sin tratamiento.

REFERENCIAS DEL
CUADRO I

En la etiologia se ob- -

serva el neto predominio
de los factores traumati-
cos postnatales (16 casos)

y del nacimiento (9 ca-

scs).

El electroencefalograma
(E.E.G.) revela en 12 ca-
sos anomalias focales oc-
cipitales, en 10 tempora-
les, en 3 frontales y en
2 centrales, de tipo irri-

tativo organico (puntas,
ondas agudas y punta-on-
das)

Los “modelos” de los

accesos, segin el predo-
minio de los sintomas ve-
getativos, motores, psiqui-
cos, etc., fueron variados
aun en un mismo enfer-
mo. La terapia medica-
mentosa, eficaz en 21 ca-
sos, revelé mayor activi-
dad de los hidantoinatos
y (Epamin, Thiantoin, E
y Mesantoina) y de bar-
bittricos.
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L primer electroencefalograma revelé descargas irritativas occipitales dere-
- chas; el segundo demostr6 durante la crisis actividad espiculada a ini-
ciacién en el l6bulo occipital izquierdo que luego se difundia y un
reciente examen de control no revel6 anomalias. El caso N® 6 corres-
ponde a un nifio de 11 afios con trauma craneano a los 7, que un afio
,. después del mismo comienza a padecer de vértigos y crisis confusionales
' con automatismos masticatorios, verbales, cansancio y suefio posterior.
Su primer trazado revelaba sélo una ligera labilidad difusa. Dos afios
més tarde una asimetria temporal; y el mas reciente una asimetria
occipital con mayor abundancia de subarmonias lentas en el lado izquierdo.

De estos hechos tampoco tenemos explicaciones. Sélo se podria
inferir que en el nifo la descarga originada en las estructuras subcor-
ticales o basales (que es donde anatomopatolégicamente se han demos-
trado’ lesiones con mayor frecuencia), se proyecta por diferentes y varia-
bles circuitos neuronales, que entrarian en actividad a medida de sus
posibilidades madurativas. Seria por este hecho que los polos occipitales,
que son los primeros en presentar una actividad ritmica definida, tienen
en la epilepsia psicomotora del nifio una riqueza sintomatolégica elec-
trografica mayor.

Las anomalias difusas, la inestabilidad y lentitud de los ritmos de
fondo serian expresién de la repercusion que la lesién tiene sobre las
formaciones mesodiencefalicas donde asienta el sistema de proyeccion
difusa. Este Gltimo desempefia un rol preponderante en la evolucion y
regulacion de la electrogénesis cerebral, como lo demostraron los estudios
experimentales de Magoun y Moruzzi y Jasper. Este mecanismo podria
explicar por otra parte el tnico caso que registramos (N° 33), con
tipicas descargas de punta-onda a 3-3,5 c/seg. bisincrénicas, de las
descriptas como caracteristicas del Pequefio Mal. Se trata de una nina
de 5 afios con antecedentes de trauma craneano, quien un mes despucs
comenzé a padecer de crisis confusionales, con automatismos variables:
ambulatorios, gestuales, desviaciones, masticatorios, agresivos, etc., que
resistieron a la terapia trimetadionica.

Métodos de activaciéon.—La simple maniobra de apertura y cierre
palpebrales permitié en cuatro casos hacer aparecer anomalias o exage-
rarlas. Ello ya ha sido observado por diferentes autores y estarian indi-
cando un mecanismo subcortical en el origen de las mismas.

X La hiperpnea en 15 casos fué positiva. Hemos considerado anor-
males aquellas descargas de potenciales francamente irritativos: puntas,
puntas-ondas, o puntas lentas, que aparecen localizadas a una o mads
regiones. Sobre todo en el niflo no hemos considerado como anormal
la descarga hipersincrénica de ondas lentas y regulares, bilaterales y
simétricas, ya que ellas se presentan también en los normales (Vigouroux,
Thése Marseille, 1949).




La estimulacion luminosa intermitente (E.L.I.) también se mostrd
eficaz en 10 casos al inducir descargas e irradiaciones anormales inapa-
rentes en el trazado de reposo al exagerar las ya existentes.

En s6lo tres casos tuvimos ocasién de emplear la activacién foto-
cardiazélica, de acuerdo al método preconizado por Gastaut. Uno de
ellos corresponde a una joven (caso N° 1), quien desde los 7 afios
venia padeciendo de “pseudoausencias” con automatismos complejos
verbales, gestuales y desviaciones, con alucinaciones musicales espora-
dicas. Como antecedente se consignaba un praceso de neuroaxitis para-
coqueluchosa padecida a los 8 meses de edad. Habiendo revelado el
primer registro moderadas anomalias consistentes en hipersincronias len-
tas bilaterales, se efectué 9 meses mas tarde otro examen con activacién
fotocardiazdlica. Al final del segundo cc. de cardiazol aparecieron des-
cargas de ondas agudas en la regién temporal izquierda, al comienzo
esporadicas luego en sucesiones seudorritmicas, y al final del tercer cc.
la paciente desarroll6 una crisis psicomotora con movimiento desvia-
cional ténico forzado hacia la izquierda (ipsiversivo con relacién a la
descarga eléctrica), con estado confusional y automatismos gestuales y
verbales concomitantes. Un estudio neumoencefalografico y arteriografia
(Dr. Christensen), no permitié evidenciar mas que un ventriculo lateral

izquierdo ligeramente dilatado. Otra activacién efectuada en un nifo .

de 12 afios (caso N? 13) revel6 recién a los 11 cm® (umbral 14) des-
cargas hipersincrénicas de ondas y puntas-ondas a 3-4 c/seg. en pro-
yeccién temporal izquierda. A continuacién el paciente acusé sensacién
desagradable de vértigos que obligs a retirar los electrodos y luego
se desarrollé una crisis con nauseas, sialorrea, clonismo del hemicuerpo
izquierdo, seguida de generalizacién. Habitualmente el nifio presentaba
alucinaciones visuales, automatismos alimentarios y fenémenos vegeta-
tivos profusos, acompafatorios a estas crisis clénicas de su hemicuerpo
izquierdo.

No queremos deducir de nuestra reducida serie, cual es el método
de activacién mas eficaz. Sélo opinamos que se debe proceder a los
mismos de acuerdo a las experiencias y a las posibilidades del labora-
torio y a las condiciones psicolégicas y la edad del paciente, pudiendo
todos ellos resultar ilustrativos. Por otra parte, los mismos, y especial-
mente la E.L.I. pueden aclarar el mecanismo subcortical de numerosos
casos de anomalias electrograficas aparentemente corticales, al provocar
irradiaciones y sincronizacién bilateral de las descargas (Turner, 1952).

D.—RESULTADOS TERAPEUTICOS :

Nuestra serie comprende tnicamente tentativas medicamentosas. En
ella se aprecia una mayor efectividad de las drogas del grupo hidan-
toinico y barbittrico. Ultimamente la Mesantoina parece ser eficaz en
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los casos que han resistido a esos dos grupos de medicacién. Sin em-
bargo, se registraron mejorias con Tridionas, cabiendo destacar que el
Gnico caso que presenté descarga de punta-ondas tipicas a 3-3,5 c/seg.
fué resistente a dicha medicacion.

La terapéutica médica fué eficaz en 21 casos e ineficaz en 6. Los
restantes 9 casos se hallaban sin medicacién al iniciar su examen. Creemos
que se debe ensayar con las diversas drogas y sus combinaciones, no olvi-
dando de una correcta conduccién psicohigiénica. Ademas, en las ninas
ajustar la medicacién a los periodos menstruales cuando ellos influencien
(como se observa en muchos casos) la aparicién de las crisis. Solo los
casos que resisten a estos ensayos deberan ser pasible de indicaciones
quirdrgicas que en la experiencia de otros autores han sido de indudable
eficacia.

RESUMEN Y CONCLUSIONES

Los autores presentan una serie de 36 casos de epilepsia psicomotora
desarrollada en la infancia, con control clinico, electroencefalografico y tera-
péutico. .

Se analizan y correlacionan los distintos elementos proporcionados por
dichos controles y se discuten los siguientes comentarios:

1) En la etiologia predominan los antecedentes traumdticos natales y
postnatales y luego los infecciosos. Llaman la atencién sobre la sensibilidad
del sistema nervioso del nifio a dichas noxas y sobre el hecho de que esos
traumatismos no fueron en el momento de producidos de efectos clinicos
ruidosos. En ese sentido parece desempefar un rol de importancia el “terreno
neurofilico” manifestado en antecedentes personales y familiares de epilep-
sia y de otras afecciones neurosiquidtricas que se presentan llamativamente
asociadas a las manifestaciones epilépticas. También se previene de la impor-
tancia de estos conceptos para la formulacién de un pronéstico y para la
profilaxis en casos de traumas, infecciones y vacunaciones.

2) El andlisis de la sintomatologia clinica, muy variada y compleja,
revela que los sintomas subjetivos son abundantes y deberin ser cuidado-
samente pesquisados en un interrogatorio directo al nifio cuando esto fuera
posible, ya que muchas veces se logran asi datos de sumo interés para
la localizacién del proceso. Entre los fenémenos sensitivos y sensoriales,
predominaron las sensaciones cefdlicas y las epigdstricas. Entre los motrices
los movimientos clénicos sin marcha jacksoniana y muchas veces ipsilateral
al foco eléctrico. También se presentaron con notoria frecuencia los feno-
menos desviacionales de caricter ténico forzado, en los diferentes planos del
espacio. Conjuntamente se observé disminucion del “grado de vigilancia”
y la produccién de automatismos variados, presentandose entre los mas fre-
cuentes los alimentarios: movimientos gustatorios, masticatorios, deglutorios,
etc. También se observaron automatismos verbales, crisis ambulatorias y de
agitacion agresiva; estos ultimos se trataban muy probablemente de feno-
menos automaticos por liberacién posteritica (psicoparéticos). Gon notoria
frecuencia se anotaron complejos fenémenos vegetativos motores, secretorios
y sensitivos: fenomenos wasomotores, respiratorios, digestivos (cdlicos, dia-
rreas, vémitos) etc. Tanto los fenémenos psiquicos como los vegetativos,
plantean importantes problemas de deslinde diagnéstico y patogénico entre



las manifestaciones comiciales y los problemas de conducta y la patologia
vegetativa en la infancia; problemas que se estudian en otros dos trabajos
(Escard6é y Turner, 1953).

En términos generales y dentro de la complejidad sintomatolégica
propia de esta variedad de epilepsias, se pueden delinear “modelos” (“pat-
terns”), seglin el predominio de los fenémenos alimentarios, desviacionales,
segetativos, psiquicos, etc., subrayandose la variabilidad de dichos “modelos”
en las distintas edades y bajo la influencia de las diferentes medicaciones,
en el mismo paciente. Este hecho se atribuye a factores madurativos y de
sensibilidad diferencial de las distintas estructuras y circuitos que participan
en las descargas.

Se destacan la frecuencia de los trastornos del suefio nocturno en los
nifios que padecen de crisis psicomotoras. Entre los més comunes se anotan
los terrores mocturnos, los crujidos de dientes, la somniloquia, el sonambu-
lismo, que podrian corresponder a verdaderas manifestaciones criticas favo-
recidas por dicha condicién fisiolégica. :

3) Desde el punto de vista electroencefalogrdfico, los trazados inter
criticos acusan en su mayoria anomalias de tipo orgdnico irritativo y focal
(puntas, ondas-agudas, puntas-ondas), con la particularidad de no predo-
minar en las regiones temporales, sin que se presenten también en otras
regiones: 12 casos en las occipitales, 10 en las temporales, 3 en las frontales
y 2 en las centrales, unilaterales o bilaterales, sincrénicas o asincrénicas.
Simultineamente con estas anomalias localizadas se observaron anomalias
difusas consistentes en inestabilidad y lentitud del ritmo de fondo consi-
derando la edad del paciente.

En un caso de crisis desviacional controlado electroencelogragicamente
y por cinematografia, se verificé una depresién inicial de las curvas bioeléc-
tricas seguida de descargas espiculares que comenzaron en la regiéon occipital
opuesta a la direccién del movimiento (crisis adversiva) para luego difun-
dirse al resto del hemisferio.

La frecuente localizacién occipital y las anomalias del ritmo de fondo
podrian explicarse por las condiciones madurativas de los circuitos tilamo-
corticales y por una posible participacién del sistema de proyeccién difuso
diencéfalo-mesencefilico. '

Se destaca el valor de los diversos métodos de activacién para poner
en evidencia las anomalias focales y para demostrar en muchos casos el
origen subcortical o 4reo-taldmico de las mismas: apertura y cierre palpe-
bral hiperpnea, estimulacién luminosa intermitente, estimulacién auditiva,
activacion fotocardiazélica (técnica de Gastaut), sueno, ete.

4) Las observaciones terapéuticas se refieren tnicamente a tratamiento
médico que resulté eficaz en 21 casos. Mas eficientes se revelaron los hidan-
toinatos y barbitiricos; sin descuidar las indicaciones psicohigiénicas gene-
vales y eventualmente las hormonales en las adolescentes. Los casos resis-
tentes a la terapia médica podran ser pasibles de indicacién quirtirgica.

RESUME ET CONCLUSIONS

* Les auteurs présentent une série de 36 cas d’épilepsie “psycho-motrice”
développée au cours de Penfance, avec contréle clinique, ¢électroencéphalo-
graphique et thérapeutique. A

Ils analysent et etablissent les raports des différents éléments propor-
tionnés par ces études, et sans parvenir & des conclusions de valeurs statis-
tiques, ils discutent les thémes suivants:
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1) Du point de vue étiologique on note en premier lieu la prédomi-
i nation des antécédents traumatiques natals et post-natals et son second lieu
les antécédents infectieux. On remarque d’abord la sensibilité su systéme
nerveux central de linfant & ces facteurs nosologiques et le fait qu'au moment
> des traumatismes, la symptomatologie clinique n’était pas trés prononcee.

On remarque a ce sujet, la participation préponderant d’un terrain
“neurophilique” qui se manifeste par des antécédents individuels et familiaux
d’épilepsie et d’autres affections neuropsychiatriques se présentant fréquem-
% ment associées aux manifestations épileptiques. On attire lattention sur
Pimportance de ces concepts pour le pronostic et la profilaxie dans le cas
de traumatisme cranien, infections et vaccinations.

2) L’analyse de la symptomatologie, clinique trés variée et compliquée,
révéle I'abondance des symptémes subjetifs, qui devront étre, si possible,
soigneusement - determinés en questionnant directement I’enfant, car ce der-
nier fournit souvent des éléments d’un grand intérét localisateur. Parmi les
phénoménes sensitifs et sensoriels prédominent les sensations céphaliques et
épigastriques. Parmi les phénomenes moteurs prédominent les mouvements
cloniques sans marche jacqsonienne et souvent ipsilatéraux au foyer €lec-
trique. Les phénomeénes déviationels de caractére tonique forcé se sont
présentés fréquemment dans les différents plans de I'espace.

On remarque conjointement la diminution du degré de ‘“vigilance”
et la production des automatismes variés: les alimentaires se présentent
comme les plus fréquents: mouvements de gustation, machonnements, déglu-
tition, etc. On observe également des automatismes verbaux, des ambu-
latoires et d’agitation agresive. Mais en ce qui concerne ces dernieres il
gagit surtout de phénomenes de liberation post-critique (“psycho-paréti-
ques”).

On remarque trés souvent de complexes phénoménes végétatifs moteurs,
sécretoires et sensitifs: vasomoteurs, respiratoires, digestifs (coliques, dia-
rrhées, vomissements), etc.

Les phénoménes psychiques aussi bien que les phénoménes végetatifs,
posent d’importants problemes de délimitation diagnostique et pathogé-
nique, entre les manifestations comitielles, les troubles de comportement et
les manifestations végétatives durant lenfance. Ces questions ont été envi-
sagées dans deux autres comunications (Escardé-Turner).

En général et dans la complexité suymptomatologique propre de ce
genre d’épilepsie on peut dessiner des “modeles” (“patterns”) selon la
prédomination des phénomenes alimentaires, déviationnels, végétatifs, psy-
chiques, etc., en soulignant la variation de ces dits “modeles” aux différents
Ages et sous linfluence des diverses drogues chez le méme malade. On
attribue ce fait & des facteurs de maduration et de sensibilité différentié des
diverses structures et circuits neuronaux participant & ces décharges.

Les troubles du sommeil chez les enfants qui souffrent de crises psycho-
. motrices, sont a remarquer par leur fréquence: terreurs nocturnes, grin-
[ cements de dents, le somniloquisme et le somnambulisme qui pourraient
correspondre & de vrais manifestations critiques favorisées durant cet état
physiologique.

3) Du point de vue électroencéphalographique, les tracés intercritiques
signalent dans leur majorité des anomalies de type organique, irritatif et
localisé (pointes, pointes lentes, pointes-onde), avec la particularité qu'elles
ne prédominent pas dans les régions temporales, mais elles se présentnet
dans d’autre régions: 12 cas occipitaux, 10 cas temporaux, 3 cas frontaux
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et 2 cas centraux, unilateraux, ou bilateraux, synchroniques ou asynchro-
niques. Simultanément on observe des anomalies diffuses consistant en une
instabilité et lenteur du rythme de fond tenant compte de I’Age de I’enfant.
Dans une crise enregistrée et contrdlée cinematographiquement avec
des phénomeénes deviationels forcés, on a pu vérifier une dépression initiale
suivie de décharges de pointes qui commencérent dans la region occipital
opposée a la direction de la déviation (crise adversive) pour ensuite se
propager sur le reste de I’hemisphére. .
Les contr6ls électriques sériés revélérent des variations accentuées
" d’anomalies electrographiques intercritiques d’un examen al'autre. Ceci se
rapporte a la variété de la simptomatologie clinique, lage et la médication.
On pourrait expliquer la fréquente manifestation occipitale et les anomalies
du rythme de fond par des conditions de maduration des secteurs areo-
thalamiques et par participation possible du systtme de projection diffuse.

On fait remarquer la valeur de diverses methodes d’activation pour
mettre en évidence las anomalies localisées: ouverture et fermeture palpé-
brales, hyperpnée, stimulation lumineusse, cardiazolique (méthode de Gas-
taut), sommeil, etc. et pour prouver dans la plupart des cas leur origine
sous cortical.

4) Les observations thérapeuthiques, se rapportent uniquement au trai-
tement médical qui s’est révélé efficace dans 21 cas. Les hydantoines et les
barbituriques se sont montrées les plus actifs: san négliger les indications
psychohygiéniques générales et éventuellement les hormonales chez les ado-
lescentes. Les cas résistant 2 la thérapeutique médicale pourront étre objets
d’indications chirurgicales.

SUMMARY AND CONCLUSIONS

A group of 36 cases of psychomotor epilepsy ocurring in childhood,
with clinic, electroencephalographic and therapeutic control was observed.

Analysis and correlations between this data are made. The following
observations are discussed:

1) In the etiologic ficld it was observed the predominant effect of
obstetrics and post-natal traumatisms, and in second term the infections
of the nervous system. The' authors remark the sensibilty of the nervous
system of the children to this nosologic causes and to fact that at the
moment of the traumatism, the clinic symptomatology was not very accen-
tuated.

A “neurophilic” background expressed by the fact of the frecuency
of personal and familiar antecedents of epilepsy and others neuropsychiatric
diseases which are very often associated with epilepsy, was also observed.

The authors think this concept and observations are very important
for stablishing a prognosis and respect to the profilaxis of head traumatisms,
infections of the nervous system and vaccinations. .

2) The analysis of clinical data, very complicate and varied, show the
frecuency of the subjective symptoms. The convenience of direct anamnesis
from the child, when possible, is suggested by the authors as it can afford
in many oportunities elements of interest in localisation. Whithin  the
sensitive and sensorial phenomena predominate the cephalic and epigastric
sensations. 'Whithin the motors symptoms the clonic movements without the
jacksonian course are observed and very often they are ipsilateral with
the electric phocus. Turning movements in the differentes plans of the




o

OS DE PEDIATRIA

space occur frequently. Concomitantly there is a decrease in the “vigilance”
function and varied automatisms: in the first place those related with
food intake: tasting, mastications, deglution, etc. Verbal automatisms, pro-
cursives seizures, and crisis of agitation and aggresive behaviour were also
observed. The last ones are probably post-critical phenomena (“psycho-
paretic”) of liberation. Motor, sensitive and sensorial vegetative manifes-
tations: vasomotors, respiratory, digestifs (colic, diarroea, vomits), etc.,
are very often manifested. The psychic and the vegetative symptoms rise
important problems of diagnosis and pathogenesis between epileptic mani-
festations, behaviour problems and vegetative pathology in childhood. The
two latter aspectos are commented in two other papers (Escardé and

Turner).

In this symptomatology so complex and so intrincate it is possible to
distinguish some ‘patterns” according to the most oustanding manifesta-
tions: feedeng movements, tourning movements, vegetative phenomena,
psychic’ manifestations, etc. It is interesting to note the changes of this
patterns with age and with medication. This fact is suppose to be due
to maturation factors and differential sensibility to diverse substances of
the neuronal circuits participating in the discharges.

In children souffering of psychomotor seizures alterationss of sleep is
very often found. They consist principally in night terrors, grind of teeth,
somniloquism, that may be interpreted as critic manifestations provoqued
by this physiologic state.

3) In the electroencephalographic findings it is worth while to note
that the majority of anomalies are of organic type, irritative and localised
(spikes, sharp-waves, spike and waves). They have the important carac-
teristic that are not predominant in the temporal regions, but are also
present in other regions: 12 in occipital, 10 temporal, 3 frontal and 2
central; unilateral or bilateral, synchronics and asynchronics. Simultaneously
it is usual to note diffuse anomalies consisting in an instabilitv and slowness
of the background rythms, related to the corresponding age. In one seizure
controled by electroencephalography and cinematography with turning mo-
vements, it was possible to appreciate an initial depression of the record,
followed by a discharge of spikes beginning in the occipital region opposite
to the direction of the movement (adversive fit) and propagated to the
rest of the hemisphere. In repeated electroencephaloaraphic examinations
there was noticed the very accentuated change of th intercritics anomalies
between an examination and the other one. This is related with the variation
of symptomatology, the infant’s age and the medication. The frecuency of
the occipital localisation of the anomalics and disturbances of the back-
oround rythms coud be explained by maturity conditions of the cortico-
thalamic circuits and a possible participation of the diffuse projection system.

It is emphasized the importance of the different methods of activation
to discover the localised anomalies. and to demonstrate their subcortical
origin in many cases: opening and closing of eyes, hiperventilation, flickering
light, intermitent auditive stimulation, photocardiazolic method (Gastaut
technique), sleep, etc. "

4) The therapeutic observations are concerning only to medical treat-
ment, which was successful in 21 cases. The treatment whith hydantoins
and barbiturics was the most effective; it was not neglected however, generas
psychohygienic indications and eventually the use of hormons in adolescent
girls. Surgery can be used in case of failure of the medical treatment.
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INTRODUCCION

Todavia parece ser cierta aquella frase del Prof. Landabure * cuando
decia en el afio 1941: “la diabetes infantil ha ocupado hasta la fecha
un lugar hibrido en patologia; enfermedad de la infancia era tratada
por especialistas de adultos”, error que a mi juicio se sigue cometiendo
a pesar que el pediatra se halla perfectamente capacitado para su aten-
cién. Glanzmann dice: “la diabetes se ha convertido debido a sus parti-
cularidades en la infancia en un problema especificamente pediatrico™.
Los muy escasos trabajos que aparecen en la prensa. pediatrica indican
que el nifio diabético es derivado a las clinicas especializadas de adultos.
Y no puede creerse ya en la rareza de la diabetes infantil. En un trabajo
reciente de Houssay ? refiere que el 1,4 9% de la poblacién de los Estados
Unidos padece diabetes, lo cual representa la suma de 2.000.000 en cifra
global, si la frecuencia es semejante, en nuestro pais habria 220.000.

Ahora bien, segin P. White, el 5,6 % de los diabéticos comienzan
su enfermedad en la primera década de la vida, Griffith y Mitchel ® dan
el 4 al 6 '%, por lo tanto presumiblemente habria en nuestro pais cerca
de 10.000 nifios diabéticos. Dadas las dificultades diagnésticas especial-
. mente en el lactante, es posible que muchos casos escapen al diagnostico |
Y verdadero. "
' FRECUENCIA

A medida que pasa el tiempo se la va observando en nifios de menos
edad, como podemos atestiguarlo ateniéndonos a la estadistica del Servicio
Nacional de la Nutricién. El Prof. Landabure * con su gran experiencia
en la materia, hasta 1941 sélo pudo observar en la primera infancia

* Comunicacién presentada a la Sociedad Argentina de Pediatria, en la sesién
del 27 de abril de 1954,
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—periodo que alcanza hasta los 36 meses®— tres casos, el menor de
17 meses. Hasta la actualidad hemos asistido en el Instituto:
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Como puede observarse no solo hay aumento de casos, sino también
su frecuencia es mayor pasando el primer afio de vida, pues durante él,
el Jactante tiene una alta tolerancia a los hidratos de carbono.

Para la generalidad de los pediatras contintia siendo poco frecuente
en el lactante: para Finkelstein ® es sumamente rara en el lactante, el
mas pequefio atendido en su clinica tenia 26 meses, para Camerer” es
muy rara; Feer ® dice ser excepcional; poco comin en los nifios mayores y
rara en la primera infancia para Holt y Howland °, lo mismo -sostienen
Porter y Carter ', Frontali ¥, Glanzmann, Holt E. y Mac Intosh, Launay

* dice: “la dlabctcs del lactantc tiene una existencia clinica y caracteres
propios que deben ser conocidos por el pediatra” y agrega bien que excep-
cional pasa generalmiente desapercibida.

ETIOLOGIA

Herencia: La incidencia hereditaria ha sido puesta de manifiesto por
diversos autores, el nifio nace con una labilidad de su pancreas que lo hace
factible al desarrollo de la enfermedad en el curso de su vida.

Las estadlstlcas de los diversos autores son algo discordantes desde la
de Friese y Jahr ** de 11,6 ‘%, hasta la de Smyth ™ al 54 '9% que es la mas
alta. Joslin y White™ dan e] 40 %, Landabure ** halla el 41,6 % ; su
frecuencia al decir de Escudero™ debe ser mayor atin aumentando a
medida que avanza la duracién de la enfermedad.

En los 32 casos que analizamos hay herencia diabética en ascendientes
o en colaterales en 13 de los casos o sea en el 40 %.

La herencia es paterna en 9 de los casos, es decir en el 69,4 %, ma-
terna en 2 casos, 15,3 % y en ambos en 2 casos 15,3 '%.

A veces puede observarse el mal llamado fenémeno de la anticipacion,
es decir, que aparece en edad cada vez mas temprana, en cada generacién
sucesiva de la familia diabética, atribuyendo Wooydat y Spetz *, creadores
de esa expresion, a una degeneracién progresiva del plasma germinativo.
Nosotros tuvimos ocasién de observarlo en dos casos. Se trata de la nifia
Elba S., ficha 0.325, cuya diabetes aparece a los 12 afios de edad, sin
tener antecedentes hereditarios, luego de cinco afios de evolucién de su
diabetes, aparece la misma enfermedad en el abuelo paterno de 75 afios
y €n un tio paterno de 40 afios. Otro caso, Zulema C., ficha 64.449, a los
4 afios aparece la diabetes y cinco afios después lo hace en la madre.

Stenberg y Russell™ (este Gltimo bioestadistico), se dedicaron a
estudiar dltimamente el fenémeno observado por Woodyat y Spetz anali-
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zando 100 de las historias clinicas que habian servido a dichos autores
para fundamentarlo y pudieron comprobar que lo observado se debe
simplemente a fenémenos estadisticos y que no existe relacion biolégica
: entre la edad de aparicién de la diabetes en padres, hijos o nietos.

Algunos autores han relacionado la incidencia hereditaria con ciertas
caracteristicas anatémicas: en el peso pancreatico bruto. El peso del
pancreas de los diabéticos de todas las edades no difiere del normal, pero
en los jovenes segtin Luckenz *’, se diferencia sorprendentemente del normal.
- De 19 diabéticos jévenes de menos de 30 afos, 15 tenian un peso pancrea-
tico de menos de 60 g del minimo normal. De 13 no diabéticos solamente
uno tenfa un péancreas que pesaba menos de 60 g del minimo normal.
Por lo tanto en este grupo de edad el 79 % de los diabéticos y solo en el
8 ‘% de los normales tenian un pancreas mas pequefio. Si se mantiene
esa proporcién en un nimero mayor de casos vendria a explicar porqué
J]a. mejoria estd inevitablemente limitada en la diabetes infantil. Para
Houssay #*, lo heredado podria ser un trastorno metabdlico extrapancrea-
tico, por lo cual los tejidos utilizarian o inactivarian una cantidad super-
normal de insulina, y esto obligaria a las células beta a un exceso de
secreci6én que provocaria su fatiga y su lesion.

Existe un consenso general que la enfermedad se transmite siguiendo
las leyes mendelianas, con caracter recesivo.

Es de notar que uno de nuestros casos H. P., ficha 102.997, origi-
nado por un embarazo gemelar bivitelino, es diabético desde los 18 meses
de edad, siendo el otro del mismo sexo, sano y normal hasta el presente.
Una glucemia hecha dos horas después de una comida normal en hidratos
nos dié 0,53 %, y ausencia de glucosa y derivados en orina.

120

Raza: A pesar de que Joslin® admite una leve predisposicion racial
etnolégica israeli, en nuestros casos solo dos tenian esa ascendencia, lo
que representa el 6 %.

Sexo: No hay nada demostrado con respecto al sexo y frecuencia de
la diabetes. En un estudio que hemos realizado ** sobre los 68 casos des-
criptos en la literatura mundial de diabetes en el primer afio de vida,
se demuestra una mayor frecuencia en el varén 58,82 Te. Pasando esa
edad disminuye ese porcentaje, siendo de los 32 casos, 15 varones (46 '%)
y 17 mujeres (54 %). De una estadistica de gran nimero de casos,
sumando los de Priesel y 'Wagner, Pirscket, Joslin y White Sundbly y |
John que suman en total 6.882 casos da: 50,39 % en los varones y |

b 49,61 % en las nifias.

' Factor infeccioso: Entre los diabetélogos americanos, John ** sostiene

. la teoria de la relacién entre una enfermedad infecciosa tan frecuente en
el nifio como desencadenante de la diabetes. Asigna especial importancia
a la parotiditis epidémica. En su estadistica de 500 casos hubo infeccion
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entre los 10 y 30 dias anteriores al comienzo de la enfermedad en 164
casos, o sea el 32,8 %, de los cuales 37 fueron de parotiditis y 33 de
influenza. John sostiene que como las enfermedades infecciosas determinan
un aumento de la glucemia, podria precipitar una diabetes latente por una
reduccién de la reserva insulogénica.

De nuestros casos solo en 13 hubo infeccién en los 30 dias ante-
riores al comienzo de la enfermedad, de los cuales 5 coriza, 2 angina,
I sarampién y 2 coqueluche. Dos bronquitis y en 4 eritema, pero consi-
derando solo las de alguna importancia, representa el 18 ‘%, cifra algo
mas elevada que la de White del 10 '%.

Otros factores: Es un hecho perfectamente establecido la frecuente
asociacién de obesidad y diabetes en el adulto, por lo tanto justifica la .
bisqueda de antecedentes de obesidad en los ascendientes como hace
Landabure . Encuentra el 36,6 '%. En nuestros casos la encontramos
en solo 3 casos, el 9,37 %. Otros factores como la sifilis, traumatismos en
la cabeza o en el abdomen, tuberculosis, etc., no los hemos hallado,
pudiendo en los casos descriptos Jpor otros autores ser una mera coincidencia.

Entre otros antecedentes personales anotamos que no hubo prema-
turez, tampoco aplicacién de forceps, ni cesirea, el peso de nacimiento
de los de sexo masculino, como término medio fué de 3.850 g, con un
maximo de 4.600 g en dos casos, siendo los pesos medios normales de
3.200 g a 3.500 g. En las de sexo femenino la medida fué de 3.350, con
una méaxima de 3.800 g, la media normal es de 3.000 g a 3.300 g.

En el 70 '% tenian en el momento del primer examen hipertrofia de
amigdalas.

Wagner, White y Bogan encuentran defectos congénitos en mayor
proporcién que en los normales (contractura de Dupuytren, braquidac-
tilia, braquicefalia, etc.). Aunque esas anormalidades eran leves nosotros
no las hemos hallado.

SINTOMATOLOGIA

Si bien es cierto que en la segunda infancia hay bastante similitud con
los sintomas iniciales de la diabetes del adulto, la mayoria de los médicos
frente a un nifio enfermo no tiene presente a la diabetes, ésta evoluciona
hacia la acidosis enmascarando a su vez los sintomas primarios. En el
primer afo de la vida la sintomatologia tiene un cuadro confuso, simu-
lando un trastorno gastrointestinal o respiratorio. En un trabajo reciente
de Newcomb, Farrell y Hand %, encuentran en el primer afio la fre-
cuencia de los sintomas en el siguiente orden:
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Destacan estos autores que generalmente no se le da importancia a
los sintomas pulmonares en el diagnéstico de la diabetes. Debe tenérsela
presente cuando los signos y sintomas respiratorios ceden a la terapia y
a los antibi6ticos, pero persisten el coma y la hipernea. |
En el anélisis de los casos de primera infancia, los sintomas iniciales |
se encontraron en el siguiente orden de frecuencia:
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COMPLICACIONES

La acidosis y el coma en la diabetes del nifio no son compli-
caciones sino etapas en la evolucién de la enfermedad, lo cual hace que
sea una enfermedad grave.

La acidosis amenaza al nifio con gran frecuencia, solo en un caso
se presenté el coma. Las enfermedades infecciosas intercurrentes con fre-
cuencia lo llevan a la acidosis, pero vicilado se normaliza rapidamente.

En dos casos hubo hepatitis, en tres hay hanismo, uno con sindrome
de Mauriac. En los dos casos de evolucién mayor de 15 afios, s6lo uno
tiene nanismo, no hay complicaciones degenerativas, como lesiones ocu-
lares, cardiacas o renales.

En cuatro casos hay lesiones locales de lipodistrofia, atréfica en 3y

en uno hipertréfica.
DIAGNOSTICO

Por las razones expuestas anteriormente el diagndstico resulta dificil |
en muchas ocasiones. Cuando se asista a un lactante con un cuadro
digestivo o respiratorio que no cede a la terapéutica habitual, dieta, suero,
plasma, antibi6ticos, etc., debe tenerse presente la diabetes, para lo cual
‘ademi4s del uroanalisis, una glucemia nos aclarard el diagnéstico. El
comienzo de la diabetes ademas de los sintomas clinicos mencionados,
tiene un cuadro humoral caracteristico: la glucosuria es intensa, decenas
de gramos, acompafiada de cetonuria y otros derivados. En el debut hay
ademas generalmente albimina, cilindros, etc., que rapidamente luego
desaparecen. La glucosuria puede confundirse con la glucosuria renal o
diabetes renal, pero ésta no se acompaiia de cetonuria. Sélo en raras
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ocasiones habrd que hacer la diferenciacién con las otras glucidurias %,
galactosurias, pentosurias, maltosurias, etc.

Para I confirmaciéon diagnéstica —ya que ello implica una seria
responsabilidad para el médico— es menester recurrir a una glucemia, a
veces si se trata de nifios muy pequefios se utiliza los micrométodos, entre
ellos los de Hagedorn o Jensen. En nuestro servicio utilizamos la extraccién
por yugular, sin ningln inconveniente. Una glucemia en ayunas mas
de 1,50 g o postprandial de 1,70 g '%,, confirman la diabetes.

No siempre se aclara el diagnéstico, entonces se recurre a la prueba
llamada de hiperglucemia diagnéstica o provocada. Se sigue el siguiente
procedimiento: luego de 10 a 12 horas de ayuno, precedido de tres dias
por lo menos de alimentacién normal —especialmente en hidratos—
siempre que el nifio no tenga ninguna infeccién, se halle afebril, en reposo
y sin ingestién de medicamentos, se le da 2 g de glucosa por kilo de peso
tedrico en una concentracién no superior al 20 ‘%. Puede agregarse té
0 mate para facilitar su ingestién. En la segunda infancia damos siste-
maticamente 50 g de glucosa como cantidad standard. Se hace la extrac-
cién de sangre y orina en ayuna, luego a los 30°, 60’ y 180’ después.

Los resultados dibujan una curva, cuyo ascenso méiximo en los
normales se alcanza en la primera hora, no pasa de 1,70 g %, y la orina
nunca contiene glucosa, de 2 a 3 horas después la glucemia ha vuelto
a una cifra normal, entre 0,70 a 1,20 g '%,. En los diabéticos la curva
tiene un pico de ascenso mas alto pasando de 2 g, con glucosuria y se
mantiene elevada més tiempo volviendo a su nivel normal mas tardia-
mente. Winder® da mayor valor al alto de la curva a las 2 horas,
Joslin ** a una hora. Ultimamente algunos diabetélogos consideran que
dicha prueba en la forma como se la practica normalmente, somete al
mecanismo glucoregulador a un esfuerzo artificial (Sindino ) por eso
prefieren hacer una glucemia sin ninguna preparacién previa, 2 horas
después de una comida normal y adecuada y que contenga como minimo
100 g de hidratos. Duncan .

En la glucosuria renal, la curva de tolerancia es normal, aunque hay
glucosuria permanente.

Como el higado desempefia un papel importante en el metabolismo
hidrocarbonado, Schwartzman ® aconseja en los casos dudosos hacer una
prueba de la funcién hepatica. Por tltimo, Thorn agrega que existe
la posibilidad de que con el A.C.T.H. o la cortisona resulten dtiles en
el descubrimiento de la diabetes incipiente.

Debe insistirse en el diagnéstico temprano de la diabetes, porque
de acuerdo a recientes estudios experimentales se considera que las cé-
lulas beta de los islotes pueden regenerarse y que los cambios patolégicos
precoces son reversibles®. Se cree que dichas células estdn en constante
proceso de destruccién y regeneraciéon con dominio eventual del primero,
por eso el tratamiento adecuado de la diabetes en los nifios cuyos tejidos
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son nobles puede tener como resultado una apreciable regeneracion de las
células danadas. La demora en el diagnostico hace perder la oportunidad
de la reversibilidad. .

EVOLUCION

En el nifio es siempre una enfermedad grave, mas grave atn cuando
menor es su edad. En él, el metabolismo es mas labil que en el adulto,
con oscilaciones rapidas entre la hiperglucemia y la hipoglucemia; ésta
instabilidad agrava la situacién tendiendo siempre hacia la acidosis y el
coma. Por eso Escudero® dice que la caracteristica principal de la dia-
betes del nifio, es su tendencia evolutiva hacia el dismetabolismo lipido,
alterando, por ultimo, el equilibrio acidobase de los humores en el sen-
tido de la acidez, para terminar en el coma. La diabetes del adulto se
caracteriza porque la evolucion de la enfermedad se detiene en el pri-
mer periodo —dismetabolismo glicido—, lo que facilita el tratamiento
y favorece el pronéstico. La diabetes del nino al decir de Mauriac ™ es
poliendocrina.

De los casos presentados conocemos su evolucién en 29 de ellos o
sea €l 90 %; de tres no tenemos noticias desde hace algin tiempo por
ser del interior del pais. De los 29 nifos, dos han fallecido, uno operado
de apendicitis (acidosis a forma seudoapendicular ?) y el otro a con-
secuencia de un accidente de automdvil. De los 37 restantes (84,37 % )
que siguen su asistencia en el Instituto:

En dos casos han transcurrido mas de 15 afios de su comienzo.

En cinco casos han transcurrido mas de 10 anos de su comienzo.
En once casos han transcurrido mas de 5 anos de su comienzo.

En nueve casos han transcurrido menos de 5 afos de su comienzo.

Uno de los casos referidos, el que figura con el N* 21, ha sido mo-
tivo de una comunicacién a la Asociacién Argentina de Dietologia ™, por
haber comenzado su diabetes al mes y medio de edad, habiendo cumplido
actualmente seis afios, con un estado fisico, humoral y psiquico de per-
fecta normalidad correspondiente a su edad sideral.

PRONOSTICO

Felizmente constituye una frase histérica aquella de Von Noorden ™:
“la verdadera diabetes infantil no perdona”, y la de Senator *’: “enfer-
medad de tratamiento indtil y prondstico sin esperanza”, indice del pesi-
mismo de una época en que la sobrevida del nifio diabético no pasaba
los dos afios del comienzo del mal. Hoy el nifio diabético, vigilado médi-
camente, vive la vida del nifio normal. La preocupacién del médico ya
no es ¢l coma que terminaba con el enfermo, sino capacitar al nino
para una adolescencia y adultez sin lesiones degenerativas que lo invali-
den prematuramente.



Segtin una estadistica reciente de Joslin y Wilson *', de causas de
muerte de 472 nifos diabéticos atendidos en el periodo de 1898-1951,
vemos que el coma bajé del 86 % al 9,6 %.

Al decir de Landabure ** el tratamiento rige el prondstico, para lo
cual deben cumplirse dos requisitos indispensables: régimen correcto e
insulinoterapia de sustitucién.

De los casos motivo de este trabajo, admitiendo que los tres nifios
cuya situacién actual desconocemos hubieren fallecido, el porcentaje de
sobrevida seria de 84,37 %, cifra bien promisora.

Ultimamente ‘'Wrenshall ** bis ha demostrado que el nifio puede ser
un diabético total. Mientras que el contenido en insulina del péancreas
del diabético adulto es de alrededor del 50 % del que corresponde al
pancreas normal, el contenido insulinico del pancreas del nifio se ha calcu-
lado en cero.

TRATAMIENTO

Comprende el régimen y la insulina, pudiendo agregar el ejercicio
a pesar de su tierna edad.

Nuestra principal preocupacién es que la alimentacién favorezca
los dos elementos basicos en la vida del nifio: crecimiento y desarrollo.
Para que el Régimen cumpla con esa finalidad debe ser correcto, es de-
cir, ajustarse a las leyes de la alimentacién, debiendo ser: suficiente en
cantidad para cubrir las exigencias caléricas del organismo y mantener
el equilibrio de su balance; completo en su composicién para ofrecer
al organismo todas las sustancias que lo integran; armdénico en las can-
tidades de los diversos principios alimenticios para que guarden una re-
lacién de proporcién entre si. Ademas, debe ser adecuado o sea adap-
tado al nifio en su momento biolégico para favorecer el crecimiento
normal evitando todo aquello que pueda provocar trastornos en su apa-
rato digestivo*. Nuestra guia al instituir el régimen debe ser el nifio
y no la diabetes, como acontece en el adulto. Dicho régimen normal ex-
perimenta algunas modificaciones condicionadas por las caracteristicas
del metabolismo del organismo diabético.

Tratandose del lactante, si toma el seno de la madre, deberd vigi-
larse la alimentacién de ésta*, pues es conocida la influencia de los
principios alimenticios —proteinas y grasas— sobre la composicién qui-
mica de la leche que segrega. Se le agregardn los complementos vita-
minicos para garantizar la salud de la madre y evitarle carencias que
repercutiran en el hijo.

El valor calérico se dara el normal: 100/110 calorias kilo-dia.

Si se halla a alimentacién no especifica o artificial, se seguird con el
mismo valor calérico; en cuantp a la férmula sintética de los distintos
principios se dard la siguiente: 40 % para los hidratos, 20 9% para las
proteinas y 40 '% para las grasas. El porciento que usamos para el nor-

‘
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mal a] finalizar el primer afio es de 40,12 y 48, respectivamente. Por
lo tanto, disminuimos las grasas por su conocida accién depresiva sobre
J la funcién insular.
- : Las proteinas se daran de modo que reciba por lo menos 3,5 g por
i kilo-dia.
. El manejo de los hidratos en el diabético constituye un elemento
de valia, pues participamos del concepto de Mac Leod cuando dice que
los hidratos constituyen el combustible de la vida, aun para los diabé-
ticos. El cociente cetoanticetégeno debe ser siempre inferior a 0,50, pre-
ferentemente 0,35. De 0 a 5 afios la cantidad global de hidratos debe
: oscilar entre 100 a 170 g, por lo tanto nunca inferior a 100 g. Joslin
sigue el procedimiento siguiente que simplifica la tarea: da en hidratos
la décima parte en gramos del valor calérico total y luego la mitad de
proteinas y la otra mitad en grasas. Veremos luego un ejemplo practico.
Los alimentos protectores, especialmente los de origen animal, deben
ocupar el primer lugar, preferentemente la leche. Se cumpliran los reque-
rimientos normales en minerales y vitaminas, especialmente las del com-
plejo B y la C. En los periodos invernales agregamos la vitamina D.
Pasando el primer afio de vida y hasta los cinco puede darse un valor
calérico global siguiendo a White **, quien inicia con 1.000 calorias al
- afio y agrega 100 cada afio siguiente, o seguir dando por kilo-dia 100 ca-
lorias. Puede emplearse ]a tabla de Escudero *°.
Cémo aplicamos practicamente nuestro procedimiento:

7

Si damos al ano 1.000 calorias:

40 % de hidratos = 400 calorias ~ 4 = 100 g
20 % , proteinas = 200 =l 50 g
40 % ,, grasass - = 400 0 =+~ 9= 50 g

Si seguimos el procedimiento de Joslin:

1.000 calorias; el 10 '% en g de hidratos, 100 g; luego la mitad
de proteinas, 50 g, y la otra mitad para las grasas, 50 g, vemos que los
valores son iguales por los dos procedimientos.

- TRATAMIENTO INSULINICO

5 No se concibe hoy el tratamiento correcto del nino diabético sin
. el auxilio de la insulina. Los casos tratados sin ella lo son por poco
tiempo y el médico comete una temeridad, pues pierde la oportunidad
de la reversibilidad y en cualquier momento puede ir al coma. La rege-
neraciéon de las células afectadas puede conseguirse llegando a la llamada
“remisién” y no curacién. Una remisién significa que el diagnéstico de
diabetes habfa sido hecho y que la enfermedad habia mejorado tanto

siguiendo un régimen adecuado. La diabetes puede aparecer otra vez

que sin tratamiento insulinico la glucemia se mantiene en nivel normal




a consecuencia de] abandono del régimen o un proceso infeccioso. Joslin
y White *" denominan a estas diabetes ‘‘transitorias”. Mencionan 14 casos
de diabetes posiblemente detenidas en 1.000 diabéticos juveniles o sea
el 1,4 %. En otra serie de 517 enfermos, Luckens * y Dohan, encucntran
9 o sea el 1,7 %. Brush sostiene lo mismo *.

Por lo tanto, diagnosticada la presunta diabetes debe ser tratada
sin dilacién hasta el diagnéstico definitivo.

Las dosis iniciales de insulina guardan relacién con la masa total
viviente y con la gravedad del caso, debiendo emplearse la insulina re-
gular cristalizada, con ella no hemos tenido ningtin caso de alergia. Se
dard cada seis horas antes de cada porcién alimenticia, debiendo como
dosis media comenzar con 3 a 5 unidades por vez, siguiendo las inves-
tigaciones hasta la desaparicién casi completa de la glucosuria. Una vez
conseguida dicha mejoria, lo pasamos a una sola inyeccién diaria, sea
con mezcla insulina-protamina zinc insulina o N.P.H., o también la glo-
bina-insulina.

En el primer caso haremos la mezcla 1 parte de protamina con 2
partes de insulina dada antes del almuerzo. Por ejemplo, si el enfermo
recibia por suma de las distintas dosis de insulina 15 unidades, ¢..iemos
5 unidades de protamina con 10 unidades de insulina, haciendo i1 mez-
cla en la misma jeringa, cuidando de cargar siempre primero la insniina.

Si se prefiere usar la insulina N.P.H. Lilly o Crismer, se dz14n 15
unidades, menos el 20 % o sea 12 unidades antes del desayuno. : uego
se haran investigaciones diarias en ayunas aumentando la dosis has¢: con-
seguir la mejoria que conceptuamos en la eliminacién del 5 al 1) ‘%
de los hidratos ingeridos. En otra oportunidad, Jornadas de esta Socie-
dad, reunida en Mendoza, aportamos nuestra experiencia .

En los pocos casos en que la hiperglucemia es sélo diurna iisamos
la globina-insulina, cuyo efecto intenso no pasa de 16 a 18 horas de in-
yectada.

Actualmente estamos ensayando la nueva insulina Lilly tipo 70/30,
de efecto retardado y sin contener sustancias proteicas y en presencia de
un “buffer” acetato, mezcla de insulina ultralenta 70 % y 30 % de se-
milenta, de acuerdo al descubrimiento de Hallas-Moller **.

VIGILANCIA Y CONTROL DEL NINO DIABETICO

De todo lo referido se deduce que el nifio diabético debe ser vigi-
lado constantemente, especialmente en su crecimiento, por eso debe ser
el pediatra quien lo trate. Deberan evitarse los complejos psiquicos que
felizmente en esa tierna edad no se hallan presentes, pero si los posee
la madre, a quien debe estimularse para que acepte la situacién con
tranquilidad y tolerancia. La evolucién de la diabetes implica una se-
rie de problemas de tratamiento, de higiene alimentaria y de educacién
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CUARDOS ESTADISTICOS

Sintomas iniciales

e Y e AT b R e o

Edad de R e Enfermedad ; =
’ Fomienzo Historia familiar anterior en Sintomas Orinas Sangre
Caso y Ficha y sexo diabética los 30 dias Clinicos glucosa y der.| glucemia 10—
%o Yo
1.—M. R. 24107 |2a. 8m. Abuela paterna. —- Adelgazamiento. Polidipsia. 57,20 g 2 g |E.A =18 anos
Poliurea. y acet.
2—A. P. 41.444 | 2a. 11m. F. |Tio abuelo paterno y tio Coriza Anorexia. Adelgazamiento. 80 g 3,04 g |E.A. = 15 anos,
abuelo materno de la ra- Polidipsia. Poliurea. y acet.
ma paterna.
3—E. U. 42.104 | 2a. 10m. F. | Tio materno. _ Polidipsia. Polifagia. Poli- 55 g 2,98 g |E.A. = 15 anos
urea. y acet :
4—A, N. 41.988 13m. F. | No hay datos. Sarampién Adelgazamiento. Polidipsia. 60 g 2,81 g |Sin noticias
: Poliurea. siete anos.
5—]J. J. B. 46.612|2a. 1lm. M. | No. — Adelgazamiento. Polidipsia. 75 g 3,80 g |E.A. = 18 afios,
Coma. y acet,
6.—C. T. 52.387 2. 10m. F.|No. — Poliurea. Polidipsia. 43,50 g 1,86 g |E.A. = 13 afios,
. zada. W5
7—A. G.  58.195|2a. 7m. F. | Abuelo paterno. - Polidipsia. Polifagia. Poli- 101 g 4g |E.A =12 afos,
urea. zada.
8—G. R. A. 60.961 | 1a. 10m. M. | No. _— Adelgazamiento 4 k. Poli- 52 g 1,58 g |E.A.= 11 afios,
dipsia. Poliurea, irritabili- y acet. zado.
dad. Coma. 1,58 g 5
9—J.C.M. 64.729|1a. Im. M. |No. — Adelgazamiento,  vémitos, 55 g 1,31 g |No hay datos desde
anorexia, polidipsia, poli- y acet. tres afos. ?
urea. ‘ )
10.—A. V.  65.094 | la. 7m. M. | Abuelo paterno y materno. Adelgazamiento, polidipsia, 58 g 2,81 g |E.A.=9 aiios,
poliurea. Urea, zado.
11.—D. M. 65.440 | 2a. 10m. F. Bisabuela, abuela y tia Coriza Adelgazamiento int. 3 k, 50 g 2,08 g 10 afios, normalizad
abuela paterna. polidipsia y poliurea. '
12—A.M.D. 69.256 | 2a. 11lm. M. | Abuelo paterno. e Astenia, polidipsia, poli- 38,58 g 2 g |Sin noticias desde |
urea. acet. y ac. cinco anos. s
13—E R diacet.
—E. R. 69.520|2a. Im. M. Abuelo paterno y 3 tios. Coriza Anorexia, adelgazamiento, | 33,33 g 1,1l g |E.A. =8 anos.
polidipsia y poliurea. y acet,
14—M.H.O. 69.837 | 2a. 9m. M. | Abuelo pater. y materno. Coriza Adelgazamiento, polidipsia 25 g 2,40 g |E.A. = A los 4 ano
Los padres son primos. y poliurea. rada de ap
tis, fallecié.
15—C. A. R. 72557 | 2a. 11m. F. | No. _ Polidipsia, polifagia, coma. 75 g 436 g |E.A.—=8 ’aﬁos, no
zada, L
16.—S. T. 74.135 | 1a. 4m. F. | No, Exantema gene- | Polidipsia, poliurea, poli- 35 g 3 g |EA =6 anos, normali-
ralizado, absceso | fagia, coma, zada. * L

perianal

y acet.




Sintomas iniciales
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Edad de oo . Enfermedad ‘ —_— — Evolucién
% NP iEnts Historia familiar anterior en Sintomas Orinas Sangre .
Y " Caso y Ficha y sexo diabética 165 504 Aas l Clinicos glucosg y der. [ glucemia EA, = edad :
= Yo % .
17—R.C.L. 74.494|2a. 10m. F. |No. - Vémitos, diarrea, decai- 56 g — E.A. =9 aiios,
ol ) miento, adelgazamiento, y acet. zada, -
polidipsia, poliurea, poli- v
iy fagia. .
18—C. R. 74.786 | la. 9m. F. | No. Angina Adelgazamiento, polidipsia,| 50 g 1,76 g |E.A. = 7 afios,
F poliurea, polifagia. acet. diacet. zada. 5
19—G. P 75.169 | 1a. 5m. M. | No. e Palidez, polidipsia, poli- 54 g 2 g | Fallece por accide
urea. ; 2 a. 4 m. hallinc
: 5 ) esa fecha norma
- 20.—C. M. 80.896(2a. 1lm. F. |No. - :_rm_rexia, poliurea, poli- 73 g 2,60 g |7 afios, normaliza
e ipsia.
t i sy 81.344 | Im. 15d. F. | Abuecla materna. Angina Deshidratacién, adelgaza- glucosa 6 anos, normaliza
0 miento, polifagia, polidip- acet.
sia. =
t - 22—]J. J. R. 87.743 | 2a. 11m. No. _ Adelgazamiento, polidipsia, 44,70 g E.A. = 6 aiios,
= poliurea. = zado.
- 23.—M. R. P. 91.619 | 2a. 8m. F. | Primo hermano del abue- e .Anorexia, adelgazamiento, 78,20 g 1,89 g [E.A. =5 afios:
a7 lo paterno. La madre tuvo polidipsia, poliurea, y acet i .
z glucosuria de embarazo.
. 24—L. D. 92.680 | 2a, 11m. F. | No. Coriza Adelgazamiento, polidipsia, 30 g 2,63 g |7 afos, normalizal
g poliurea, anorexia, coma.
) 25—]J. G. V. 94.016 | 2a. 8m. M. | No. SR Adelgazamiento, polidipsia, 55 g — EA =4a. 10m,
- poliurea, coma. y acet lizada.
26.—C. A.B. 95477 |2a. 10m. M. | No. Tos. Disnea Adelgazamiento. polidipsia, 49 g E.A. = 6 afios,
B p poliurea, polifagia. zado.
sy 7 1, 99.357 | 2a. 4m. M. | No. Coqueluche Astenia, adelgazamiento, | 138,40 g 2,23 g |3 afios 9 meses,
5 ’ | polidipsia, poliurea. 0,50 ac. lizada. R
~ 28—]J.L.E. 100.616 |2a. 10m. M. | No. Coqueluche |Adelgazamiento, polidipsia, 70 g 3,20 g |8 afios. Sindrome
- g No | poliurea, polifagia, coma. y acet -
) 29.—M. S. 101.473 | 2a. 1lm. F. |Abuela paterna. | Adelgazamiento, polidipsia, 71 g 2,70 g |F.A. = 4 2, 2690
3 . : No | poliurea, polifagia, coma.. lizado.
= 30.—H. P. 102.997 | la. 6m. M. |No. Embarazo gemelar bi- |V6mitos, deshidratacién,
g g vitelino. No polidipsia, poliurea. :
31.-—M. S. 100.498 | 2a. 7m. F. | No. Voémitos, célicos, astenia, 52,50 g 2,75 g |3 afos, normaliza
- ! adelgazamiento, polidipsia,
} poliurea, coma.
k 32—J. H.S. 105.199 | la. 11m. M. | Abuelo pater. y tios abue- Bronquitis Astenia, polidipsia, poli-| 43,10 g 5,45 g |2 aifios, notmal_i;@.

los.

urea, polifagia.




que pueden ser resueltos en forma sencilla, si se cuenta con el concurso

+ de la familia, especialmente la madre, a la cual capacitamos en confe-
k- rencias de divulgacién con la cooperacién del Prof. Pierangeli.

¥ Una conquista de real valor para los nifios mas grandes son los cam-
5 g

s os de vacaciones, como hemos propuesto hace unos anos .

- $]

Sintetizando, las normas que deben cumplirse para una buena asis-
tencia y control del nifo diabético en la primera infancia son las si-
guientes:

1?° Normoglucémicos (de 0,70 a 1,20 g %,).

2? Normocolesterolémicos, menos de 2 g 9.

3? Escasa glucosuria. Debe eliminar del 5 al 10 % de los hidratos
ingeridos, para evitar hipoglucemias.

4° Libres de cetonurias y derivados.

5% Crecimiento y desarrollo normales, especialmente la talla y den-
ticion.

6° Tendencia a la actividad, buen humor, desarrollando las activi-
dades propias de la edad.

7° Defensas normales contra las enfermedades infecciosas.

&
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PROFILAXIS

Hoy ya debe hablarse y procurar practicar la profilaxis en la dia-
betes, para lo cual debe tenerse presente los factores hereditarios men-
cionados, manifestindose segin Joslin  las siguientes posibilidades:

1° Toda la descendencia serd diabética si se casan dos personas dia-
béticas.

2¢ La mitad de la descendencia sera diabética si se casa una per-
sona diabética con otra no diabética pero que tenga antecedentes diabé-
ticos hereditarios.

3° Una cuarta parte de la descendencia serd diabética si se casan
dos personas con antecedentes hereditarios.

4° Ningtn descendiente serd diabético si se casa una persona diabé-
tica con otra sin antecedentes hereditarios.

Durante la vida del nifio, especialmente durante los periodos de em-
puje de crecimiento que es cuando hay las posibilidades que aparezca
la diabetes, Mauriac ° aconseja tomar las siguientes precauciones:

1° Restringir las medicaciones muy azucaradas (jarabes, etc.) y la
alimentacién hiperhidrocarbonada en el curso de las enfermedades in-
fecciosas a virus pancreaticotropos (parotiditis, hepatitis, varicela, etc.).

2° Conocida la accién hiperglucemiante del A.C.T.H. y la cortiso-
na, evitar su aplicacién en aquellos casos de tendencia diabética.

S " e




RESUMEN

Se expone los resultados del estudio de 32 casos de diabetes mellitus apa-
recida en el curso de los tres primeros afios de la vida.

La incidencia hereditaria se manifiesta en el 40 % de los casos, siendo
la paterna mayor, 69,4 '%; la materna en el 15,3 % y en ambos 15,3 %.
Uno de los casos proviene de un embarazo gemelar bivitelino; el otro, gemelo,
se halla sano y las pruebas humorales demuestran tendencia hipoglucémica.

No hay mayor predileccién de raza, ni sexo, presentandose la infeccién
como factor desencadenante en el 18 1%, con el 69 1% de origen respiratorio
y 7,5 '% hubo sarampién y 15 '% coqueluche. No se observé en ningin caso
la parotiditis, en los 30 dias antes del comienzo de la diabetes.

Las dificultades diagnésticas son miltiples en el primer afio de la vida
en que simula una afeccién digestiva o respiratoria, para luego manifestarse
como sintomas iniciales predominantes la polidipsia, la poliurea, el adelgaza-
miento, terminando en la acidosis v el coma.

La evolucién es conocida en 29 de los 32 casos, habiendo dos muertes
por causa no diabética v 27 que siguen la vigilancia en su mayor parte en
buenas condiciones. En 2 casos, transcurrieron 15 afios; en 5, 10 afios; en
11, 5 afios v en 9, menos de 5 afios.

El tratamiento rige el pronéstico v el régimen correcto con las ligeras
modificaciones que imponen las caracteristicas del metabolismo del organis-
mo diabético. v la insulinoteravia precoz e intensiva para favorecer da po-
sible reversibilidad de las células afrctzdas. ronstituven la base del éxito.
Por dltimo. se expone el criterio que debe primar para la vigilancia y con-
trol, encaminados hacia una adolescencia y adultez sin lesiones invalidizantes.

SUMMARY

Results of the study of 32 cases of diabetes mellitus developed during
the first three years of life, are reported. Hereditarv incidence occurs in
40 % of the cases, the paternal inheritance beine hicher 69,4 9. the ma-
ternal 15,3 '% and in both 15,3 '%. One of th~ cases comes from a “bivitelline”
double pregnancy. the other twin being healthy, with hypoglycemic tendency
shown in humoral tests.

There is no predilection for race. nor sex, infection has been described
as initiating factor in 18 (%, with 69 % of them of respiratory origen, 7,5''%
due to measles and 15 '% to whooping-cough. Parotiditis was not observed
in any of the cases, 30 days before the onset of diabetes. In the first year of
life, diagnostic difficulties are numerous for it seems a digestive or respira-
tory affection until prevailing initial symptoms are present like polydipsia,
polyuria, loss of weight, ending with acidosis and coma.

Evolution is known in 29 of the 32 cases, with 2 deaths of nondiabetic
cause and 27 still under observation the majority in good condition. 2 cases
of 15 years duration, 5 of 10 years, il of 5 years and 9 with less than 5 years.

The treatment rules the prognosis, and the correct diet with light chan-
ges imposed by the characteristics of the metabolism of the diabetic organism
and the early and intensive insulin treatment favouring the possible reversi-
bility of the affected cells, constitutes the basis of success.

Finally, the criterion which should prevail for the vigilancy and control
leading to adolescence and maturity free from invalidizing lesions, is exposed.
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CIRROSIS HEPATICA EN LA EVOLUCION DE ALGUNOS
CUADROS HEMOLITICOS EN LA INFANCIA*

POR EL

Pror, ALFONSO A. BONDUEL y kL Dr. MAXIMO M. PRIETO

I.a respuesta del hepatocito a la accién injuriante- de multitud de
noxas, se traduce, anatomopatolégicamente, en la gama limitada de
sus lesiones elementales: tumefaccién turbia, degeneracién grasa, necrosis,
etc. Esta cierta simplicidad reactiva morfolégica indica que estas lesiones
son, en esencia, inespecificas y que una vez motivadas seguiran el rumbo
que el determinismo patolégico y algunas circunstancias especiales e
impongan, con prescindencia de la identidad de la causa primera.

Iisto no puede ser considerado en forma absoluta, pero es bien cierto
que una vez producida la degeneracién grasa, por ejemplo, la capacidad
del hepatocito para liberarse de ella o la secuencia de los fenémenos
hasta abocar a la fibrosis, dependen de la intensidad y persistencia de la
noxa actuante, pero no dependen, en términos generales, de la natu-
raleza de esa noxa. Cierto tipo de carencias alimenticias, el éstasis venoso
o la accién de algunos téxicos (cloroformo, fésforo), motivan la dege-
neracién grasa y pueden llevar, todos ellos, a un estado final de fibrosis;
ello equivale a decir que de un hecho etiolégico variado se llega a una
lesibn elemental, cuya consecuencia alejada no guarda, en la mayoria
de los casos, una relacién definida con la causa original.

Ahora bien, la cirrosis hepatica es el estado final de un proceso
patolégico que ha evolucionado en varias etapas, hasta llegar al tipico
cuadro degenerativo-regenerativo con hiperplasia conjuntiva; todo ello
se ha iniciado respondiendo a distintas causas. v el objeto de este trabajo
es estudiar el lugar que ciertos cuadros hemoliticos de la infancia pueden
tener dentro de esas causas y como pueden llegar a afectar el parénquima
hepatico.

No pretendemos actualizar el viejo tema de la participacién hepatica
en la génesis de la ictericia presente en los estados hemoliticos, latente
en la discusién clinica desde las primeras observaciones de cada uno de
estos cuadros. Las clasicas conclusiones de Mann, Bollman y Magath
los estudios de Hiyeda y Thanhausser sobre Ja intoxicacién por toluilen-
diamina, la multitud de observaciones clinicas, anatomopatoldgicas y

“* (lomunicacién presentada a la Sociedad Argentina de Pediatria, en la sesién
del 11 de mayo de 1954,
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experimentales que en todo tiempo se han hecho, la aplicacién del con-
cepto unicista en la génesis de todo tipo de ictericia, y las diversas discu-
siones que el tema ha suscitado, no han aportado atn luces definitivas
sobre el asunto.

Sin embargo, una cosa parece probada y es que efectivamente se
advierten alteraciones hepaticas en el curso de varias de las enferme-
dades que encuadran dentro del rétulo de hemoliticas, y para nosotros,
a partir de ese momento, se plantea la cuestion de analizar esas pertur-
baciones y ver hasta qué punto pueden ser causa de cirrosis o, al menos,
de estadios precirroticos ®.

Tomemos primero el caso mas tipico de anemia hemolitica de la
infancia: la ictericia hemolitica congénita (Minkowski-Chauffard).

Las opiniones con respecto a la lesién del hepatocito (sin prejuzgar,
repetimos, sobre su papel en la génesis de la ictericia), no son uniformes.
El estudio de las pruebas funcionales no ha revelado, segtin Jiménez Diaz °,
alteraciones apreciables; sin embargo, uno de nosotros * ha hallado, efec-
tuando pruebas seriadas, un déficit funcional que estd en relacién con
la intensidad y duraci6n del proceso, y que se acentiia en las crisis de
desglobulizacién. Los hallazgos mas llamativos fueron el aumento de la
eliminacién de la galactosa (mayor en las crisis), disminucién en la
eliminacién de acido hipdrico (menor atn en las crisis) y presencia de
pigmentos biliares en la orina.

La anatomia patolégica agrega detalles mas consistentes. Se en-
cuentra, como es l6gico esperar, un depdsito pigmentario intenso en las
células de Kupfer y en el hepatocito, donde se lo halla formado por
granulaciones de distinto tamafio, especialmente en la periferia del lobu-
lillo. Que este pigmento sea capaz o no de lesionar al hepatocito, depende
de la capacidad de este Gltimo para liberarse de €, y ello es funcién,
en gran parte, del tamafio de los granulos.

En la mayoria de los casos no se han descripto otras alteraciones
llamativas y, por el contrario, varios autores hacen resaltar la integridad
de la célula hepatica, pero en algunas ocasiones se han hallado tipicas
iméagenes de cirrosis hepatica, y leemos a este respecto en Cachera y
Pignet°, que Eppinger, Schupbach, Rosenberg, Werthemann y algunos
otros, han podido demostrar tales cirrosis en casos de ictericias hemoliticas
congénitas. .

Por otra parte, conocida como es la posibilidad de litiasis biliar en
las ictericias hemoliticas, puede suponerse que, en estos casos, el éstasis
biliar se agregue como causa de lesién hepatica; esta circunstancia ha
sido comprobada por puncién biopsia, advirtiéndose imagenes degenera-
tivas del hepatocito y esclerosis a punto de partida periportal, combi-
nadas con el ensanchamiento de los conductos biliares .

Naturalmente estas imAgenes son mas categéricas que las que gene-
ralmente se hallan en casos no complicados con litiasis, pero aiin para
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éstos debemos aceptar la posibilidad de una lesién celular (comprobada
en parte por la existencia de un déficit funcional (v. s.) que en ciertas
ocasiones, favorecida por la intensidad del depdsito pigmentario y el
tamafio de los granulos, puede ocasionar dafios serios como una degene-
racién grasa‘con evolucién a la necrosis y a la hiperplasia reticulinica.
De aqui a la fibrosis hay poca distancia y debemos sefialar los casos
de fibrosis hepatica difusa, que cita Himswoth ® como consecuencia de
infiltrados pigmentarios prolongados, y los casos que ¢l mismo refiere
a Gillman, de infiltracién grasa con depdsitos de pigmentos férricos y
evoluci6én posterior a la fibrosis.

Nosotros hemos observado un caso (de los Dres. Ray y Tramezzani ”),
en el que se pudo notar la aparicion de hiperplasia rectilinica acompa-
fiando al depésito pigmentario. No sabemos si evolucionard o no a la
fibrosis porque la observacién es muy reciente, pero nos interesa desde
ya dejar consignado el dato.

Otros cuadros hemoliticos de la infancia ofrecen pie para conside-
raciones especiales sobre el tema que tratamos. Por ejemplo, la anemia
de Cooley, en la cual, cuando se puede seguir la evolucién de la enfer-
medad durante un tiempo prolongado, los estudios clinicos, funcionales
e histopatolégicos coinciden en afirmar la injuria hepatica, a veces de
gravedad acentuada.

El estudio funcional tiene valor cuando se lo realiza en forma seriada
en el curso de la enfermedad -°; en estos casos se encuentran alteraciones
llamativas, especialmente de bilirrubinemia directa, urobilinuria y pig-
mentos biliares en la orina, en circunstancias en las que previamente
eran negativas. Estos datos se repitieron en varios casos, y hemos com-
probado que la bilirrubinemia directa y la urobilinuria aumentaban con
la edad del enfermo, como se vi6 en pacientes seguidos durante varios afios.

Los resultados obtenidos con otras pruebas han alcanzado algunas
veces un significado parecido, pero debemos hacer notar que este hallazgo
no es constante.

Citaremos algunos ejemplos:

J. S. (3a. 6m.).—Anemia de Cooley. Revelé alteraciones especialmente
en las cifras de pigmentos biliares en la orina y en Ja determinacion de la
urobilinuria total en 24 horas.

6-X1-49 17-X1-49  23-XI-49  3-XII-49

Urob. 24 horas ..... no no no 2.43 mg
Pigm, biliares ....... no no si si




- .

v

Otro caso, mucho mas llamativo, fué el siguiente:

19-XI-49  23-XII-49 17-IV-50 20-V-50

Bilirrubinemia total .. 19,46 mg%, 12.9 mg %, 6.56 mg %, 23 mg %,

Urobilinuria 24 horas . positiva
Profelnemiai e, by o 721 g% 928 g% 825 g%, 8.3 g %o
Albiminas ........ ATV 4.05 2.9
Globulimas™. ... L % . 3.69 4.20 5.4

altal “Rgihe I Lidere. 1.13
v A S T S 0.82
gama; st <, 3.45
Tad A/Gs o .- 0.96 0.97
Reaccién de Hanger .. neg. neg.
Reaccién del timol ... neg. neg. positiva positiva

De acuerdo con estos datos y otros similares obtenidos en varias
oportunidades, podemos concluir que existe una cierta constancia en la
alteracién funcional del hepatocito durante la evolucién de la anemia
de Cooley, y que para su comprobacién es necesario efectuar estudios
seriados, acompanando la evolucién del nifio.

El estudio clinico y anatomopatolégico, por otra parte, certifica esta
aserci6n. Dos casos, de una serie de seis estudiada por Garrahan y Bon-
duel *, mostraron un aumento progresivo de la hepatomegalia, tanto en
tamafio como en consistencia, y la anatomia patolégica mostré luego
alteraciones francas del parénquima hepético en ambos; otro caso de
una serie distinta ® evolucion hacia una hepatosis letal subaguda; otros,
por fin, evolucionaron con un cuadro franco de cirrosis hepatica, como
el que detallamos a continuacién:

J. T—Comienza su estudio a los cinco meses de edad; fallece a los
nueve afnos. Con diagnéstico de anemia de Cooley, es esplenectomizado a los
diez meses. Hasta los tres afios de edad acentia una mejoria que se inicié
luego de la operacién. Luego de ello, retardo en el desarrollo somatico y
reaparicion de su sintomatologia; contintia asi hasta su fallecimiento.

A los cinco meses de edad tenfa una ligera hepatomegalia; a los dos
anos, el higado se palpaba dentro de limites normales. Luego comienza a
aumentar paulatinamente de tamafio, y a los cinco afios se halla a tres
traveses de dedo de reborde costal, circunstancia que se mantiene constante
hasta su muerte.

Anatomia patolégica—Higado: grande, consistencia firme; la super-
ficie de seccién no hace hernia, es de color ocre intenso, y muestra finas
trabéculas conjuntivas en toda su extensién. Microscépicamente se aprecia
una imagen de cirrosis hepatica, con intensa hemosiderosis perilobulillar y
marcada degeneracién grasa centrolobulillar.
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Estudiando a estos enfermos, se llega a tener la certeza del padeci-
miento hepético, como lo abonan los casos citados. Insistimos en que,
clinicamente® esa seguridad se adquiere con el correr de la enfermedad
y con el crecimiento del nifio.

Una vez producida la lesién, su curso ulterior hasta la fibrosis es
funcién de las mismas causas citadas al hablar de ictericias hemoliticas
congénitas; sin embargo, pareciera que las lesiones hepaticas fueran mas
intensas en las anemias de Cooley. En efecto, en estas tltimas hemos
podido apreciar imégenes mucho més ricas y sugestivas.

La mas frecuente de las alteraciones que hemos visto, es el depésito
pigmentario en la zona periférica del lobulillo, en las células de Kupfer
y en la proximidad de los espacios portales. Debemos hacer notar que
en diversas ocasiones se ha logrado demostrar que no todos los pigmentos
hallados en las células hepéiticas en casos de anemias de Cooley res-
pondian a los reactivos tipicos de los pigmentos férricos, pero que el
origen hemoglobinico de la mayoria de esas substancias ha sido suficien-
temente probado -2,

En la zona central del lobulillo se nota, con frecuencia, degene-
racién grasa de diversa intensidad; en otras ocasiones se han observado
lesiones més graves, especialmente en casos de evolucién prolongada,
como ser la pérdida de la arquitectura del lobulillo, con desaparicion de
las trabéculas y manifestaciones tipicas de cirrosis. Nosotros hemos obser-
vado dos casos bien comprobados anatomopatolégicamente, y algunos
otros en los que, existiendo la impresién clinica de dicho proceso, no
fué posible efectuar la autopsia.

A veces se encuentra, asociada a tales lesiones, la infiltracién de
elementos sanguineos y la formacién de focos de metaplasia mieloide *-**;
también en dos ocasiones hemos podido observarlo.

Todo lo expuesto lleva a admitir que en las anemias de Cooley
existe una alteracién hepatica que puede llevar a la cirrosis. En su
patogenia, el factor hemolitico debe tener un papel importante por el
depésito pigmentario, pero no hay que olvidar que otros factores pueden
intervenir, especialmente en casos de larga evolucién, como la anoxia
crémica (a la que es tan sensible el parénquima hepatico)., las carencias
miltiples (hiponutricién, avitaminosis) y alguna otra causa no muy
citada en este tipo de anemia, como la litiasis biliar, circunstancia que
pudimos apreciar recientemente en un caso.

Queremos recalcar el valor que tiene el dosaje de la urobilinuria
total en 24 horas, ya que, seglin los estudios de Watson *°, si bien la
estercobilina aumenta en los cuadros hemoliticos hasta cinco y seis veces
sobre lo normal en el intestino, la urobilinuria se mantiene normal.

La eritroblastosis fetal ha dado lugar a que se plantearan, por
diversos conductos, problemas similares a los ya discutidos.

Es una de las anemias de la infancia que con mayor seguridad
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puede ser causa de cirrosis hepética *-**, habiéndosela visualizado en
varias oportunidades; diversos mecanismos han sido incriminados, y no
existe aun acuerdo general.

En los casos de eritroblastosis fetal, el hepatocito puede ser lesio-
nado, en primer lugar, por los productos de la hemdlisis, y a este respecto
cabe repetir todo lo dicho anteriormente, insistiendo sobre el tamafio
de los granulos, alguno de los cuales, al decir de Bessis, son tan grandes
que uno solo bastaria para obstruir un canaliculo biliar, si la célula
fuera capaz de desembarazarse de él.

Se han considerado también otros factores; uno de ellos fué, por
ejemplo, la compresién de la célula hepatica por focos hemopoyéticos,
circunstancia que ha perdido realidad por haberse comprobado que en
condiciones similares, como las que se ven en las leucemias, no se
repiten las mismas lesiones; otra causa que se ha tenido en cuenta fué
la isoinmunizacién, y asi Jiménez Diaz®, piensa que el higado puede ser
¢l asiento del choque antigeno-anticuerpo y habla en estos casos, de
cirrosis toxica o hepatolitica por choque, asimilando a otras cirrosis des-
criptas en algunas condiciones alérgicas "-'°, A este respecto se ha hecho
notar que pudiera haber una posible accién directa de los anticuerpos
maternos sobre el hepatocito.

Por fin, se ha esgrimido atin otro factor, envirtud del cual la lesién
hepatica seria secundaria a una obstruccién de las vias biliares provocada
por la misma enfermedad. Esta hipétesis se inicié con la comprobacién
que varios autores hicieron sobre la frecuencia con que se hallaban diversas
malformaciones congénitas asociadas a la eritroblastosis fetal. Segun
Javert, estas malformaciones eran cuarenta veces mas frecuentes en nifos
fallecidos por otras causas al nacer o a los pocos dias. Esta opinién fué
combatida, y no se hall6 otra explicacién mas que la coincidencia para
explicar el hecho ademas de la posibilidad de que no todos los casos
examinados fueran, efectivamente, eritroblastosis fetales.

De todas maneras, se desglosaron algunos casos de obstruccién congé-
nita de las vias biliares, hallados en nifios que padecian de tal afeccién
(Bonduel, entre nosotros, ha citado dos casos*) y Ligthwood fué el
primero en suponer que pudieran ser debidas a la organizacién de trombos
biliares formados como consecuencia del espesamiento de la bilis que
S€ encuentra en casos de eritroblastosis. Esta idea fué apoyada mas tarde
al extraerse un coagulo biliar en una operaciéon (Skelton '), pero no
se hall6 luego confirmacién a estos hechos, y hoy dia se piensa, por el
contrario, que estos trombos son de observacién sumamente rara.

La cirrosis ha sido hallada en recién nacidos muertos por eritroblas-
tosis fetal y, en nifios que han curado, meses o afios después de sufrir
la afeccién. Casos de cirrosis han sido descriptos por Hawksley y Ligth-
wood en 1934 (uno sobre nueve casos de E. F.) Skelton, Towey, Wiener,
ZGilmour (3 cirrosis y 12 hiperplasias reticulinicas sobre 41 casos de
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E.F.). Graig (3 cirrosis francas y alteraciones llamativas en otros casos)
y otros autores. Bessis *, afirma haber observado varios casos, y narra
un hecho interesante relatado por Dromond y Watkins, que compro-
baron la isoinmunizacién Rh en la madre en dos familias sobre tres,
cuyos hijos tenian una hepatoesplenomegalia llamativa.

La anatomia patolégica corrobora ampliamente los cuadros expues-
tos. El higado, agrandado, ofrece un tipo histoldgico variado y caracte-
ristico; la célula estd por lo comin atestada de granos pigmentarios de
diversa identidad, ya que no todos ellos responden a las coloraciones desti-
nadas a revelar los pigmentos férricos; se piensa que aquéllos sean de
origen biliar. Existe, por otra parte, una marcada dilatacién capilar que
contorsiona el dibujo lobulillar, y se ven, esparcidos por el parénquima,
focos de hematopoyesis.

Varias veces, y por los distintos autores ya citados, se ha observado
el cuadro histopatolégico de las cirrosis. Debemos hacer notar, sin em-
bargo, que en muchos casos la célula hepatica no ha mostrado mas alte-
raciones que la sobrecarga de pigmentos; a veces se notan islotes de
regeneraciéon grasa, y en otras ocasiones, como hemos dicho, bandas de
fibrosis con zonas de regeneracién celular.

Algunos autores han descripto pequenos trombos biliares en los cana-
liculos™, y otros (Wiener) trombos por aglutinacién de hematies en los
capilares hepaticos. Tanto unos como otros no han sido hallados en
investigaciones posteriores.

La eritroblastosis fetal, dentro del tema que tratamos, es pues, uno
de los cuadros hemoliticos de la infancia que motivan una lesion -hepa-
tica tal que es capaz de llevar a la cirrosis.

En los cuadros analizados ha surgido la importancia que el proceso
hemolitico tal como se realiza en esas enfermedades, puede tener en la
produccién de cirrosis. Ahora bien, existen, indudablemente otras causas
coadyuvantes, especialmente cuando estas anemias adoptan un curso
prolongado; en estos casos el dafio tréfico que acarrean las carencias
multiples y la anoxia crénica, suman, por ejemplo, su efecto.

La célula hepética sufre, como toda célula, las consecuencias de las
alteraciones en la composicién de la sangre; de ellas, la mas importante
es la cantidad de oxigeno y la tensién a que €l se encuentre, como lo
certifica la necrosis lobulillar tan tipica del higado cardiaco, paradigma
de la lesién del hepatocito por anoxia (Ribbet, Marchand, Jiménez Diaz).

Teniendo en cuenta que la necrosis anodxica es capaz, por si sola,
de llecar a la fibrosis, se hace evidente geu su accién sumada a la del
depésito pigmentario y a la de los otros factores ya enunciados, puede
llegar a ser decisiva en la produccion del fenémeno patolégico que estu-
diamos.
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RESUMEN

Los autores han efectuado una revisién global de los cuadros hemoli-
ticos de la infancia observados por ellos, deteniéndose en los estudios efec-
tuados sobre la funcién hepatica en dichos casos y analizando el curso clinico
y las comprobaciones patolégicas que pudieron observar. Comparan sus
resultados con los citados en la literatura mundial, y llegan a la conclusién
de que es posible ver en la evolucién de las ictericias hemoliticas congénitas,
en las anemias de Cooley y en eritroblastosis fetales una perturbacién hepa-
tica tan intensa que puede conducir a la cirrosis, en cuya patogenia tienen
un papel muy importante el depésito de pigmentos en la célula hepética,
las carencias alimenticias y la anoxia crénica.
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MIASTENIA EN LA INFANCIA*

POR EL

Dr. MANUEL LOPEZ PONDAL

(Tucuman)

El haber observado en estos dos ultimos afios cuatro casos de mias-
tenia en nifios comprendidos entre los 23 meses y los 4 afios de edad,
creo justifica su presentacién en base a la extrema rareza en esa €poca
de la vida.

En efecto, se la considera por todos los autores como enfermedad
de la adultez, sealandose la posible observacion en los nifios mas bien
en segunda infancia sin haber llegado hasta mi la documentacion de
habérsela encontrado en los primeros afios. Hace cuatro anos Scalpini
y Taragno, del Uruguay, presentaron en la Sociedad de Pediatria un

enfermito de 14 afios. De nuestro pais no tenemos ninguna documentacion.

Su sintomatologia se reduce, en términos generales, a una fatiga-
bilidad extrema de los musculos, que simulan paralizados pero en una
situacion de escala ascendente, comenzando con una regular actividad
matinal para luego ir en aumento la paresia hasta llegar a grados ex-
tremos.

Su ubicacién inicial, en los musculos oculares, mas bien los externos,
con ptosis, oftalmoplejia y a veces alcanzando a los musculos ciliopupi-
lares; simula la paralisis del M. O. C.

Suele después ir en progreso tomando los restantes musculos vincu-
lados a los nervios motores craneales dando dificultad de expresion, de-
glucién, fonacién, con dificultad en los movimientos faciales, de la lengua,
paladar, laringe, cuello. Con el tiempo pueden irse tomando los demas
musculos de la economia y suele terminar la enfermedad con la muerte
en meses O POCOs afios.

No hay atrofia ni reacciéon de degeneracién; hay la reaccion mias-
ténica de Jolly o sea la incapacidad de producir tetanizacion con la
corriente faradica.

No hay lesiones de los nicleos ni de los nervios, se ha observado
degeneracion muscular; se la ha vinculado en estos ultimos afos, en
forma no probatoria, a tumores timicos.

Hoy en dia aparece aclarado su mecanismo que radica en la sinopsis

% Presentado a la Sociedad Argentina de Pediatria (Filial Tucumén) el 13 de
diciembre de 1952.




neuromuscular la que necesita de la presencia de acetilcolina para realizar
su destino.

La colesterinasa destruye a aquélla y de ese conflicto surge la enfer-
medad. No esta aclarado si por defecto de acetilcolina o exceso de coli-
nesterasa.

Su diagnéstico diferencial debe plantearse con la paralisis L.G.F.L.;
las lesiones nucleares del M.O.C., la neuritis.

La localizacién en el campo del M.O.C. sin otras manifestaciones
neurologicas asociadas, sin hemiplejia, sin piramidalismo, sin manifes-
taciones hipertensivas ni neuriticas en otros campos, casi afirman el diag-
nostico. La prueba de no ser paralisis nuclear lo da la buena anamnesis
que nos informara de ld evoluciéon horaria del mal.

Hoy en dia tenemos la prueba terapéutica con la inyeccién de una
ampolla de prostigmin iniciada ya por Viets y Mitchell en 1936 y que
logra ceder la seudoparilisis en pocos minutos hasta dejar no una norma-
lidad objetiva, pero si una situacién cercana a ella. Esto dura muy poco
tiempo.

El pronéstico parece haber variado hoy desde la entrada, por Mery
Walker del prostigmin e n 1934. Pero no hay todavia documentacién
probatoria de su curabilidad definitiva. Actia inhibiendo la colesterinasa
y, con tal motivo, dejando libre la accién de la acetilcolina.

En nuestras observaciones hemos asociado la inyeccién diaria de
una ampolla de 0,005 g con 1-3 comprimidos de 0,01 y hemos obtenido
excelentes resultados en todos ellos; de los cuatro solo uno, el tltimo,
esta alin en tratamiento, habiendo los otros tres abandonado por consi-
derar la familia practicamente terminado el problema.

HISTORIAS CLINICAS

N 1.—T. del C. B,, junio 2 de 1950. 23 meses de edad. Consulta porque
desde hace un mes le observé desviacién del ojo y desde hace 25 dias
con caida del parpado; tos de dos dias.

Se observa ptosis palpebral izquierda con desviaciéon externa del ojo.
Se anota paralisis M.O.C. Patelares +/+. Bronquitis.

Se da sedantes, sulfatiazol, betaxina. Puncién lumbar y Mantoux.

Junio 6: Mantoux negativo liquido céfalorraquideo; 0,06 por %o;
albimina, 0,64 %,; glucosa, cinco elementos por milimetro cabico con linfo-
citosis; Kahn negativa; muy mejorado.

Junio 9: Repunte. ‘

Junio 15: El Dr. Artigas informa fondo de ojo normal; por la mafnana
abre mas el ojo; hay ligero movimiento del mismo. Se indica prostigmin,

Junio 19: Contintia con betabion y estricnina.

Julio 4: Sin novedad; siempre se le presenta mejor al despertar acen-
tuandose rapidamente la ptosis; pentabismo.

~ Agosto 11: Ligera ptosis palpebral ojo derecho; observacién de arre-
flexia pupilar izquierda y muy ligera derecha; termina el pentabismo;
seguir sélo con prostigmin inyectable. Camina bien.
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Agosto 18: Convalecencia de sarampién. Miastenia. Arreflexia y miosis
pupilar; mejor con el prostigmin, abriendo de inmediato y totalmente ambos
ojos, decayendo a la tarde.

Observacién N° 1

Agosto 24: Radio timo normal; no se observa mayor respuesta a media
ampolla de prostigmin.

Agosto 29: Respuesta inmediata a la inyeccién en forma casi total;
sigue con una ampolla y dos comprimidos diarios.

Noviembre 21: Muy mejorado; apertura palpebral normal desde hace
unos 20 dias, persistiendo ligero estrabismo externo; se suspende el inyectable.

Observacién N* 2

3 Junio 9 de 1951; Como la WGltima vez; hay movilidad correcta de
ambos ojos con ligero estrabismo externo del ‘izquierdo; pupilas normales;
| se suspende tratamiento.

eren



N? 2—N. G. R., 4 afos de edad, junio 9 de 1951. Desde hace 6
meses se le nota los parpados caidos; en los primeros momentos de la
mafiana los abre correctamente; empezé en el derecho y a los 15 dias se
uni6 el izquierdo. Se observa ptosis palpebral bilateral casi total con la
caracteristica de ir en progreso durante el dia; pupilas bien con reaccién
normal; no se logra hacer mover los ojos en ninguna direccién; patelares
++. Miastenia. Se indica prostigmin inyectable una ampolla y dos com-
primidos diarios. Foto de hoy.

Junio 19: Reaccién inmediata a la inyeccién de prostigmin, abriendo
totalmente los ojos y durando unas horas; ver figura luego de la inyeccién.

Septiembre 20: Muy mejor; convalecencia de coqueluche; dejé el
tratamiento hace veinte dias; ojos totalmente abiertos, ligera movilidad en
toda direccién; expresion algo fija; reiniciar comprimidos.

N¢ 3—A. E. P., septiembre 12 de 1951. Dos afios de edad. La traen por-
que hace 25 dias tuvo un golpe y desviacion de los ojos, cayéndosele a los
ocho dias y hasta la fecha ambos parpados, primero el derecho y dias des-
pués el izquierdo. Se observa ptosis casi total con inmovilidad ocular tam-

Observacién N° 3

bién casi total, midriasis por atropina; reaccién favorable al prostigmin.
Miastenia. Se indica una ampolla y un comprimido diario.

Diciembre 6: Muy mejorado; pupilas casi totalmente descubiertas;
reaccién casi completa al prostigmin inyectable como se ve en la figura
tomada a la media hora. La ptosis es més aparente Segin los padres inme-
diatamente de despertar para ir acentuindose posteriormente.

Radiografia del térax en observacién timica, normal. Contintia desde
hace un tiempo con prostigmin bucal.

N?¢ 4—C. E. B, 2 afios de edad, octubre 3 de 1952, Hace un mes que
amanecié con desviacién lateral de la cabeza (no recuerda el lado) y ptosis
ocular izquierda; la cabeza enderezé a los 15 dias; la ptosis se mantiene
desde las 10 de la mafiana aproximadamente, llegando a ser total en el
curso del dia.
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Eutrofia; ptosis total parpado superior izquierdo; resto neurolégico nor- '
mal, patelares negativos; después de ampolla de prostigmin, apertura hasta
la mitad; se observa ligero estrabismo; miastenia; se indica una ampolla y
un comprimido diario. ' |

i Octubre 11: Poca mejoria; sélo observan respuesta pasajera a la
E inyeccion, que ademas le trae sueno; hoy hubo respuesta muy corta; se
\ R - Octubre 25: Mejor apertura de 1/3 del ojo.
?‘» aumentan los comprimidos a dos diarios. .

¥ ' Noviembre 19: Lleva mas de 10 dias con el ojo casi totalmente abierto;

ayer no recibié ya el prostigmin; ojo abierto en su casi totalidad persis-
tiendo ligero estrabismo externo; se reinicia el prostigmin bucal.

Observacion N° 4

A esta serie personal agregamos un quinto cedido por el Dr.
A Flores Gordillo, observado en el curso del corriente afio.

M. E. N,, junio 30 de 1953, 18 meses de edad. Diez dias de caida de
ambos parpados, con aumento en el curso del dia.

Se observa ptosis bipalpebral. Prueba de prostigmin positiva. Miastenia.
Se indica una ampolla de prostigmin diario.

Julio 4: El inyectable produce congestion de piel. Se suprime.

Agosto 18: Con medio comprimido cada 5 horas se ha obtenido franca
mejoria. Aumenté 950 gramos de peso.
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OLIGOFRENIA FENILPIRUVICA. CONSIDERACIONES
SOBRE UN CASO *

POR EL

Dr. NATALIO HOJMAN

Consideramos de interés esta comunicacién por tratarse del primer
caso de oligofrenia fenilpirivica registrado en nuestro medio.

La oligofrenia fenilpirtvica, también llamada amencia fenilpiravica,
fenilcetonuria o idiocia rubia, fué descripta por primera vez por Folling
en 1934,

La afeccién esta- caracterizada por extrema deficiencia mental, aso-

ciada a excrecién urinaria de 4acido fenilpiravico.

Ha sido atribuida a una anomalia del desarrollo del cerebro, habién-
dose descripto aproximadamente hasta ahora mas de 200 casos en todo
el mundo. La frecuencia entre la poblacién general es dificil de deter-
minar. Hay que atribuir a esta oligofrenia el 1 % de los internados
en las instituciones para deficientes mentales.

Con excepcién de los judios se ha encontrado en todos los grupos
raciales europeos. Tampoco se ha hallado en los negros.

Ambos sexos son igualmente afectados, aunque hay un ligero predo-
minio del femenino en la incidencia.

Se hereda como un rasgo recesivo, pero aunque los “portadores hete-
rocigéticos” del gen pueden no presentar ninguna anormalidad meta-
bélica, segtin Penrose, hay una tendencia notablemente mayor en sufrir
estados psicéticos en la edad tardia.

, Alrededor del 85 % de los pacientes con este trastorno metabélico
padecen tan acentuada debilidad mental que son clasificados como idiotas
o imbéciles. La mayor parte de los otros son deficientes mentales pero
en un grado ligeramente menor.

Del punto de vista morfologico la talla es normal y el desarrollo
sensiblemente armonioso. Pero la actitud de los sujetos es de las més
evocadoras. Es una actitud en flexién generalizada, de la cabeza sobre

* Comunicacién presentada a la Sociedad Argentina de Pediatria, en la sesién
del 8 de septiembre de 1953.
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el tronco, del tronco sobre la pelvis, del antebrazo sobre el brazo. En fin,
un aspecto pitecoide, soldado, condicionando una marcha a pequeiios
pasos y todo esto mas neto si el nivel intelectual es mas bajo. Muchos
de ellos son musculosos, tienen cabellos rubios, ojos azules y generalmente
placas de eczema. Tienden a ser de presencia agradable y son faciles
de gobernar por su conducta apatica. En la mayoria de los casos hay
hipertonicidad muscular, ataxia y temblor resultantes de la compli-
cacién extrapiramidal. La atrofia de la corteza cerebral, especialmente
de los 16bulos frontales, ha sido demostrada por la neumoencefalografia.
Segin otros autores el examen fisico no revela ninguna lesién caracte-
ristica del sistema nervioso central ni otras anomalias que podrian dis-
tinguir este grupo de las amencias indiferenciadas o primarias con grados
similares de defecto mental.

El defecto quimico en estos pacientes reside en su incapacidad para
oxidar la fenialanina y convertirla en tirosina. La fenilalanina en exceso
en la sangre es excretada con la orina junto con sus productos de desami-
nacién, los acidos fenilpiravicos y fenil-lactico. La fenilalanina se acumula
en la sangre, en la que, a diferencia de lo que ocurre en la persona normal,
puede demostrarse en concentracién elevada. El no hallar acido fenilpira-
vico en la sangre indicaria que es eliminado con rapidez o que se¢ pro-
duce la desaminacién en el rinén inmediatamente antes de la excrecion.
La cantidad de 4cido fenilpirGvico excretada diariamente parece estar
directamente relacionada con el ingreso de fenilalanina. Como el acido
fenilpirtvico es excretado en cantidades bastante grandes (0,5-2,5 gramos)
con la dieta ordinaria, no son necesarias precauciones especiales para su
identificacién. No estd todavia esclarecida la relacién exacta entre este
trastorno quimico y el grado de desorden que existe en la mentalidad
del paciente. 1

El 4cido fenilpirGivico es descubierto por el color verde esmeralda
que produce la adicién de unas pocas gotas de solucién acuosa de cloruro
férrico al 5 9% a la orina acidulada con acido sulfirico. En el caso
que la orina contenga pequefias cantidades de acido fenilpiravico la
reaccién con el cloruro férrico se realizard en su extracto etéreo.

PRESENTACION DEL ENFERMO

Escuetamente relataremos los datos positivos de la historia clinica
del enfermo estudiado en la Seccién Neurologia, a cargo del Dr. Héctor
J. Vézquez, del Instituto de Pediatria y Puericultura (Hospital de Cli-
nicas).

Registro General N° 36. J. A. N., edad 8, 9/12 anos; sexo femenino.

Diagnéstico: Oligofrenia fenilpirivica,

Antecedentes hereditarios y familiares: Padre (53 afios) y madre (41
afios) sanos. Sexto hijo. Son 9 hermanos; todos sanos, excepto la que es



HOJMAN.—OLIGOFRENIA FENILPIRUVICA 373

Figura 1

Figura 2
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objeto de esta presentacién. No se recoge ningtin dato de importancia

A ‘neurolégica.

 Antecedentes obstétricos y personales: La madre estuvo hipoalimentada

o b dﬁt’a‘h;e el embarazo. Parto realizado en su domicilio sin atencién médica.

A los tres afios de edad comenzé la paciente a sentarse y ain no camina.
No ha tenido enfermedades de importancia.

Enfermedad actual: La traen a la consulta porque no camina y no
habla. Ademés, ha tenido tres ataques consistentes los dos primeros en:
ascenso de temperatura, pérdida de conocimiento, desviacién ocular, movi-
mientos ténico-clénicos generalizados, espuma por la boca y somnolencia
posterior. El tercer ataque tuvo las siguientes caracteristicas: por la noche,

Electrocardiograma

mientras dormia, emiti6 la nina un ronquido, roté la cabeza hacia la derecha,
desvi6 la comisura bucal hacia el mismo lado, mantuvo los ojos bien abiertos
con la mirada fija, luego comenzé con movimientos clénicos en la cara,
después del miembro superior derecho y al final el homolateral inferior.

Presenta el apetito pervertido (come tierra, basuras, ete.).

Examen cliniconeurolégico: Se mantiene de pie con ayuda en actitud
pitecoide que se exagera en dectbito dorsal. Presenta movimientos ateto-
sicos en los dedos de las manos. Es rubia de ojos pardos claros. Piel suma-
mente seca, especialmente en el dorso y los hombros. Pie plano en ambos
lados. Circunferencia cefalica de 49 cm. Hiperreflexia tendinosa genera-
lizada. o \ ' ¥

Exdmenes complementarios: Al agregar a la orina unas gotas de solucién
de cloruro férrico al 5 |% se obtuvo un intenso color verde esmeralda.
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Fenilalaninemia: 41 mg %.

Reacciones de Kline: Diagnoéstico y exclusién negativas.

Hemograma: Hematies 4.020.000 por mm?®; leucocitos por mm® 18.700;
hemoglobina 66 '% ; hemoglobina gm |% 10,824. Neutréfilos con nicleo en
cayado 1 % y con nicleo segmentado 64 % (12.155); acidéfilos 8 %
(1.496) ; baséfilos 1 |% (187); linfocitos 21 % (3.927) y monocitos 6 %
(1.122).

Eritrosedimentacién (método de Westergreen): Primera hora 33 mm;
segunda hora, 69 mm. Indice de Katz, 33.75.

Liquido céfalorraquideo: Aspecto limpido; incoloro; albimina total 20
mlg %; reaccién de Pandy, negativa; glucosa 48,77 mlg |%; cloruros 746
mlg % ; fenilalanina 17 mlg |%; células por mm® 2,04; reacciéon de Bordet-
Wassermann negativa.
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’Electroencelalograma. Trazado obtenido en estado de vigilia. Groseramente anormal

por: 1 La presencia de descargas paroxlstlcas constituidas por ondas lentas (4-5 por

segundo) de gran voltaje y por espigas aisladas o precediendo a las ondas lentas.

Estas descargas se presentan en todas las zonas exploradas y son de breve duracién

(1-2 segundos). 2° La presencia frecuente de espigas y ondas lentas que aparecen

alternativamente en las distintas zonas exploradas, aunque son més frecuentes en
la zona temporal izquierda. El ritmo de fondo es de 8-9 ciclos por segundo

Neumoencefalografia: Dilatacién de los ventriculos laterales, mas acen-
tuada la del izquierdo; surcos agrandados; grosera dilatacién de la cisterna
magna, lo que hace presumir una atrofia cerebelar.

Diagnéstico electrocardiografico: Desviacién a la izquierda del eje eléc-
trico. Hipertrofia ventricular izquierda?

Hepatograma (Dr. Garcia Siguero): Bilirrubinemia (Malloy-Evelyn-
Powell) directa 0.2 mlg %, y total 3,1 mlg %. '

Colesterolemia total (Sackett-Bloor) 128 mlg %.

Fosfolipidos (Fiske-Subbarow): 162 mlg %.

Fosfatasemia alcalina (Shinowara-Jones): 3,6 U. Sh.

Proteinemia total: 6,9 g |%. Albuminemia: 3,6 g |%. Globulinemia:
3.3 g %. Alfa-globulinemia: 1,25 g ‘%. Betaglobulinemia: 1,35 g (%. Gama-
globulinemia: 0,7 g 1% (Galzerano-Enrrori).

Protrombinemia (Quick): 80 '%.

Pseudoacetilcolinesterasa (Michell): 0,6 A pH.
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Reaccién del timol: 8,5 unidades.

Reaccién de Winkel: 16,5 unidades.

Reaccién de Hanger: Positiva (+-+-++).

Orina: Albuminuria, vestigios; densidad 1.020; cloruria 6 g %; bili-
rrubinuria, no contiene; urobilinogenuria 7,2 mlg por litro (Watson simpl.).

Psicometria (Dr. Faragd) : Frenastenia mayor; nivel idiocia (nivel men-
tal debajo de un afio).

CONSIDERACIONES

Desde ya anotemos que la oligofrenia fenilpirivica es una enfer-
medad de facil diagnéstico. Mediante la sencilla reaccién que hemos sefia-
lado més arriba y que consiste en agregar unas gotas de solucién de clo-
ruro férrico a la orina acidificada podemos separar esta oligofrenia de la
multitud de deficientes mentales primitivos. Indudablemente la enfer-
medad en cuestibn es poco frecuente, puesto que si la reaccién que se
utiliza para diagnosticarla es igual a la de Gerhardt que se usa para la
determinacién del 4cido diacético, llama la atencién que ningtin autor
anterior a Folling haya sefialado la citada coloracién verde.

En segundo término recalquemos la intima vinculacién que tiene
este trastorno con otras enfermedades metabélicas del tipo del albinismo,
alcaptonuria, etc., todas ellas ligadas al dismetabolismo de la fenilala-
nina y de la tirosina.

Se puede aceptar que uno de los trastornos metabélicos de la enfer-
medad que nos ocupa es la incapacidad para producir tirosina de la
fenilalanina. La fenilalanina permanece, por eso, en la sangre circulante
en cantidades aumentadas y no es en parte removida por su transfor-
macién en tirosina y otros aminoacidos. Bajo este aspecto la fenilala-
nemia resultarfa ser al mismo tiempo una enfermedad por deficiencia de
tirosina. La relacién entre la tirosina v el metabolismo cerebral no es atin
bien conocido. Mautner, sin embargo, Ilama la atencién al hecho que
otro aminoicido, 4cido elutdmico, haya sido demostrado —por Putnam
y colaboradores— como esencial para la funcién 6ptima del cerebro.
Adem4s hay que tener en cuenta que muchos aminodcidos son también
oxidados y desaminados por el cerebro en la misma forma que el acido
olutdmico.

El caso por nosotros estudiado encuadra perfectamente dentro de la
oligofrenia fenilpirGvica por presentar las siguientes caracteristicas:

1° Sindrome neurolégico: Actitud pitecoide. Movimientos atetdsi-
cos en los dedos de las manos. Hiperreflexia tendinosa generalizada.

2° Sindrome psiquico: Frenastenia.

3¢ Sindrome dermatolégico: Rubia. Piel seca, especialmente en el
dorso y en los hombros.

4° Sindrome humoral: Reaccién positiva para el acido fenilpirivico
en la orina. Fenilalaninemia: 41 mlg %. Fenilalanina en liquido céfalo-
rraquideo: 17 mlg %.

N P L e
R P R ST e



10.
il

124
13

14.

155
16.

Wile

BIBLIOGRAFIA CONSULTADA

. Alvord, E. C.; Stevenson, L. D.; Vogel, F. . ¥ Eagle, R. L—Neuropathological

findings in phenyl-pyrivic oligophrenia (phenyl-ketonuria). “Jour. or Neurop.
and Exp. Neurol.”, 1950; 9, 298.

. Block, R. ].; Jervis, G. A.; Bolling, D. y Kanze, E—Chemical and metabolic

studies on phenalylanine. The amono acid content of tissue proteins of normal
and phnylpyruvic oligophrenic individuals. A note on the estimation of phenyl-
alanine. “Jour. Biol. Chem.”, 1940; 134, 567.

. Banda, C. E—Development disorders of mentation and cerebral palsies. New

York, 1952,

. Dalay, ]J. y Pichot, P.—Etude de quelques aspects giologiques de I'oliphrénie

phenylpyruvique. Ann. Med. Psychol.”, 1947; 2, 61.

. Filing, A—Uber ausscheidung von phenylbrenztraubensiure in den harn als

stoffwechselanomalie in verbindung mit imbezillitit. ‘“Zeitsch, Phys. Chem.”,
1934; 227, 169. §

. Ford, F. R.—Enfermedades del sistema nervioso en la infancia, nifiez y adoles-

cencia. Ed. Vallardi, Bs. Aires, 1953,

. Jervis, C. A—Phenylpyruvic oligophrenia. Introductory study of fifty cases of

mental deficiency associated with excretion of phenylpyruvic acid. “Arch. Neur.
and Psych.”, 137; 38, 944,

. Jervis, G. A—Metabolic investigations on a case of phenylpyruvic oligophrenia.

Jour. Biol. Chem.”, 1938; 126, 305.

. Jervis, G. A.; Block, R. J-s Bolling, D. 'y Kanze, E—Chemical and metabolic

studies on phenylalanine. The phenylalanine content of the blood and spinal
fluid in phenylpyruvic oligophrenia. “Jour. Biol. Chem.”, 1940; 134, 105.
Kanner, M.—Tratado de Psiquiatria Infantil. Santiago de Chile, 1951.

Myle, G.—L’oligophrénie phénylpyruvique ou maladie de Félling. “Ann. Méd.
Psych.”, 1945; II, 337.

Penrose, L. S—Two cases of phenylpyruvic amentia. “Lancet”, 1935; 1, 23.
Penrose, L. S.—Inheritance of phenylpyruvic amentia (phenylketonuria) “Lan-
cet 19452 .192;

Penrose, L. y Quastel, J. H—Metabolic Studies in phenylketonuria. “Biochem.
Jour.”, 1937; 31, 266.

Re, P. M.—Acidos aminados. Buenos Aires, 1940.

Turpin, R.; Dagand, H.; Duchene, H. 9 Delbarre, F.—Presentation clinique d’un
malade attent d’oligophrénie phenylpyruvique. “Ann. Méd. Psychol.”, 1947;
2, 65,

M’/arthen, R. O.; Tandeta, M. y Williams, ]. M.—Phenylpyruvic oligophrenia.
Two cases of siblings. “Am. J. Dis. Child.”, 1949; 78, 759.




.
-
&

- LiBros

KreTscHMER, W.—La neurosis como problema de crecimiento. (Funda-
mento constitucional del desarrollo de la neurosis). 1 tomo de 102
péaginas, de 23 x 16, cartonado. Traduccién del aleman, de F. Javier
Morales Belda. Editorial Alhambra. Madrid, 1954.

No puede negarse que el titulo de este trabajo es de fuerte atraccion
para el pediatra, y prometedor de basicos enfoques para la necesaria dind-
g mica de su pensamiento; adelantemos que, en cierta medida, satisface tal
espectativa. La tesis se desarrolla dentro de las conocidas (aunque ultima-
mente muy evolucionadas) ideas biotipolégicas de Ernest Kretschmer (véase
su comunicacién sobre Biotipo y Personalidad al Congreso Internacional de
Neuropsiquiatria de Santiago de Chile), cuyo hijo o sobrino suponemos al
~autor. El trabajo comprende tres partes bien definidas: un planteo doctri-
B nario, un historial sinéptico de 50 casos y un resumen de resultados. Hay,

ademas, una bibliografia y dos tablas. La bibliografia, como suele suceder,

sefiala la casi absoluta ignorancia de los trabajos que salen del inmediato
i dmbito cultural del autor y salvo una cita genérica de Charcot y de dos

“articulos en idioma inglés, todo lo demds son citas de trabajos alemanes:
. es inGtil anotar que tal estrechamiento se refleja inevitablemente en el planteo

ideolégico del libro. Hechas estas prevenciones digamos que, cuando menos
4 la primera parte, merece la atenta lectura de todo pediatra; en ella se
plantea el problema de la neurosis desde el ‘dngulo de la intervencién en
su génesis de inferioridades somaticas en el curso del desarrollo; tal situaciéon
se reconoce ingeniosamente como asincronismo del desarrollo en cuanto las
integraciones psicosociales no cuenten como un substractum orgdnico con-
cordante para su pleno y oportuno cumplimiento. Con ello queda ubicado
en el terreno psicosomatico el sentido de los traumas psiquicos a los que
tanto valor han dado las escuelas psicologistas, centrendo, con frecuencia,
exclusivamente en ellos, la génesis de los trastornos psiquicos. “No deter-
“minan —escribe el autor— el camino de la vida las vivencias como tales,
sino el tipo de elaboracién de estas vivencias, comprensible a partir del
X desarrollo de la constitucién...” Ninguna idea puede satisfacer mds al
E pediatra que encuentra a diario que todos los nifios con graves problemas
r‘ de conducta tienen, invariablemente, una serie de caracteristicas organicas

tales y tan expresivas que una vez reconocidas, obligan a buscar el problema
conductual en los nifios que las presentan. Como es légico el autor se
compromete a definir la maduracién y la considera “desde un punto de
vista biolégico, un proceso de desarrollo de tipo psicosomatico, auténomo,
es decir, segiin leyes internas, que cursa gradualmente y por el cual son
producidas determinadas propiedades o funciones que permiten al individuo
su plena y definitiva adaptacién a la vida”. Pero tal proceso es la suma
algebraica, acordada y coherente de una serie de cumplimientos parciales:
en la tesis del libro la neurosis se instala cuando un cumplimiento parcial
viniendo demasiado pronto o demasiado tarde se desencuentra con el
momento adecuado de la adaptacién; es decir, que, como en las organiza-
ciones elementales (por ejemplo, las abejas o las hormigas) el érgano pre-
existe a la funcién pero la encuentra en el momento exacto y oportuno.
Filoséficamente puede oponerse a tal planteo la peculiar condicién onto-
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légica del ser humano que es basicamente capaz de proceder contra natura,
pero clinicamente el modo de ver del autor merece ser meditado seriamente,
pues conduce a conclusiones importantes; por ejemplo en el caso especifica-
mente anotado de las esterilidades femeninas por hipoplasias o anomalias
genitales que “no es en modo alguno recomendable el querer corregir este
déficit mediante intervenciones artificiales”. Nos imaginamos que el autor
se sorprenderia si se le sefialara la filiacién netamente darwiniana de este
modo de ver. .

Para corroborar su planteo el autor estudia 50 neuréticas de la Clinica
Psiquidtrica de Tiibingen con problemas que se clasifican en familiares,
sexuales, sociales, “con disposicién a la debilidad vital” (sic) y matrimoniales
y es aqui donde el hermoso edificio siente oscilar sus bases; en primer lugar
las historias estan consignadas de manera tan deficiente que con frecuencia
en la discusién se manejan elementos que no figuran para nada en la infor-
macion; sirva como ejemplo el caso 3 del grupo III en cuya discusién se
anota “al asunto del actor parece haber llegado por compasién y por senti-
mientos romanticos”, siendo que en toda la historia no figura ningin actor;
cste defecto repetido en muchas historias quita al lector toda posibilidad
de formarse su propio juicio sobre el documento clinico. En los resultados,
encuentra el autor que de 50 mujeres neurdticas, 47 por lo menos tienen
una u otra forma de hipoplasia genital y luego detalla con sumo cuidado
las proporciones de los retardos o desviaciones en los caracteres sexuales
secundarios y de los que el autor considera signos psiquicos de retraso:
cambio de la voz, voz alta e infantil; psicomotérica puberal incoordinada,
rasgos faciales infantiles o juveniles, ingenuidad. ..

Las conclusiones, puesto que los examenes han sido hechos por ginecé-
logos independientemente del estudio psiquidtrico, pueden parecer impre-
sionantes pero para ser convincentes les falta la inexcusable contraprueba:
el estudio de otras tantas hipoplasticas que no fuesen seleccionadas en una
clinica psiquidtrica; claro que esto no puede exigirse del autor ya que, a
pesar de llamarse asi, toda tesis es un “a priori”. El trabajo impresiona
como la prolija y concienzuda labor de un principiante, lo que explica de
sobra sus limitaciones y parcialidades, pero plantea tan lucidamente pro-
blemas que importan en sumo grado al pediatra y que guardan tan impor-
tante relacién con el pensamiento médico actual que debe ser sefialado
al lector como un texto mucho mas fecundo por lo que incita que por lo
que pretende resolver.

- -

F. EscArDO.
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Abril 28: Linfocitosis infecciosas, por el Dr. Carlos E. Pertot.
__Encefalitis tifica, por el Dr. Llobal Schujman.

Junio 27: Enfermedad de Still Chauffard, por el Dr. Juan Cruz Prats.
—Patologia del diverticulo de Meckel, por el Dr. Ricardo Alvarez.

Julio 24: Uso racional de los farmacos antianémicos, por el Dr. José A.
Alcalde.

—_Toxicosis, por el Dr. Manuel Lépez Pondal.

Resumen: Clinica: Dispepsia por hipoturgencia y signos neurovasculares y
acidésicos inconstantes. Etiologia: Valor de la inmadurez, calor, infeccion,
alimentacién 'y distrofia previa. Apariencia primaria. Patogenia: Se recuerda
y valora a la deshidratacion siguiendo a Del Carril y Larguia, al componente
neurogénico de la escuela francesa y al paralelismo con la faz primaria de
Selye segin Milia y Lamelas; se prefiere invocar lo que Cienfuegos llama
dishidratacion, pues la fuga hidromineral es fundamentalmente interna por
apertura de los componentes vasculocelulares. El shock seria neurohemo-
vasogénico.

Le parece justo el aporte neuroendocrino, suprarrenal y el paralelismo
humoral con la “reaccién de alarma’” pero no le parece adecuado llamar con
con este nombre, que evoca s6lo un componente inespecifico, a cuadros de
un perfil clinico bien definido. La cortisona no nos ha dado resultados
destacables.

Agosto 21: Fiebre reumatica, por el Dr. Mauricio Kischbaum.
- Medicina psicosomética en el nifo, por el Dr. Rafael V. Sorol.

Setiembre 26: Temas de interés pediatrico en el Congreso Interame-
ricano de Cardiologia, por el Dr. Ramén Rojas.

Octubre 9: Tratamiento de las secuelas de Heine-Medin por anestesias
simpaticas, por el Dr. A. Bolasell.

Octubre 28: Hipolaringitis infiltrativas agudas. Concepto endoscopico
y de tratamiento, por el Dr. Gonzalez Loza.

S Octubre 29: Laringitis diftérica. Concepto endoscépico y tratamiento, por
el Dr. Gonzalez Loza.

Octubre 31: Estado actual de la clasificacion electroencefalogréafica de
las epilepsias, por el Dr. Carlos Rodriguez Zelada.




Resumen: Luego de dar unas nociones generales sobre la actividad bio-
eléctrica cerebral, la forma de registrarla, la interpretacion de la misma y
los ultimos progresos realizados en Francia sobre los estudios de E.E.G.
el autor expone las clasificaciones de la escuela de Harvard, de Gibbs, Gibbs y
Davis, Lennox que en una clasificacion mixta electrografica y clinica con
los signos bioeléctricos obtenidos durante las crisis. Senala el inconveniente
de esta clasificacion porque los diagnoésticos generalmente se realizan en el
intervalo de las mismas. Expone la clasificacion de la escuela de Montreal
de la McGill Univertisy de Jasper que es una clasificacion localizacionista
gue da importancia fundamental al lugar de origen de las descargas anor-
males. Por ultimo refiere detalladamente los conceptos que han llevado a
la escuela canadiense a modificar su primera clasificacion lo cual motivo
gue pusieran ofra nueva a consideracion en el II Congreso Internacional de
E.E.G. de Paris en 1949. Especiales consideraciones emite en cuanto al
grupo de las abarcadas bajo la denominacion de “Proyectadas subcorticales”.
Al final senala la importancia de la estimulacion fotica y auditiva en el
conocimiento de las denominadas epilepsias fotosensibles y psophogeniques
intensamente estudiadas por Grey Walter, de Bristol, Inglaterra y Gastat, de

Marsella, Francia.
\

—Informes sobre el Gltimo Congreso Internacional de Hematologia, por
el Dr. Napoleén Baaclini.

Noviembre 25: Miastenia en la infancia. Distrofias neurogénicas (nota
previa), por el Dr. Manuel Lopez Pondal.

Resumen: Se presentan cinco casos, uno de ellos del Dr. Flores Gordillo,
de ninos entre 18 meses y cuatro anos. Se recuerda que el defecto estd en
la sinapsis neuromuscular que requiere la accion de la acetilcolina siendo
la colesterinasa oponente a ella. De su conflicto deriva la enfermedad.

Se recuerda la prueba diagnodstica del prostigmin que hace abrir los
ojos de inmediato asi como la terapéutica por el mismo. En general se ha
usado el inyectable a razén de una ampolla diaria, y 2-3 comprimidos. Todos
han evolucionado bien.

Diciembre 23: Lenguaje radiologico de la. corteza cerebral, por el Dr.
Carlos Rodriguez Zelada.

Resumen: En este trabajo el autor expone los conceptos sobre los que
se basa la interpretacién de los neumoencefalogramas. Dedica con especial
consideracion a sehalar el valor del método seguido por Davidoff que se
guia por la individualizacién de las diversas cisuras de la corteza basado en
la posicién, curso y forma de las mismas. Sefala que es posible tener una
nocion de lo normal cortical estudiando aspectos parciales normales de
neumoencefalogramas de pacientes anormales cuyo proceso patologico es
bien conocido, v. gr.: epilepsia adquirida. Recalca la gran dificultad que
existe en la interpretacion de los neumogramas cuando se observan signos
minimos, en los cuales “honestos radi6logos del sistema nervioso o neurc6logos
igualmente capaces caen en dudas”. Que no ocurre lo mismo en los casos
medianos y de grandes anormalidades donde todos estan de acuerdo. Que
el concepto de lo normal en cuanto a corteza estda basado en los datos
anatémicos de los textos de anatomia y que para los neumogramas pedia-
tricos estos datos resultan anticuados por estar referidos a adultos. Refiere
especialmente a los conocimientos divulgados por el Dr. F. Escardé en el
“Neumograma del Lactante” como una de las pocas fuentes en nuestro
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idioma. Practicamente muestra en diversos neumogramas obtenidos a 150
pacientes del Hospital Nuestra Sra. del Carmen y del Consultorio de Neuro-
psiquiatria del Hospital de Nifios “Eva Per6n” de Tucumén la posibilidad de
individualizar los diferentes accidentes corticales. Sugiere que el sistema
ventricular y subaracnoideo del nifio presenta seguramente variedades tipo-
légicas que es necesario estudiar para poder lograr mejores resultados
diagnosticos.

Resumen: A modo de comunicaciéon previa se presentan nueve neumo-
encefalografias de nifios distréficos presentando alteraciones de importancia
algunos de ellos sin manifestaciones clinicas que las exterioricen.

Se da valor a estos hechos sugiriendo que tengan cierta importancia en
el condicionamiento de algunos.

&u —Distrofias neurogénicas, por el Dr. Manuel Lépez Pondal, (nota previa).

Aiio 1953
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Abril 30: Informe sobre algunos trabajos de interés sobre las IV Jor-
nadas de la Sociedad Argentina de Pediatria en Mar del Plata, por el Dr.

Llbal Schujman.

— Taquicardia paroxistica en el lactante, por el Dr. Blas A. Pacios.

Resumen: Se describe el cuadro clinico de la taquicardia paroxistica des-
) tacando la diferencia de esta afeccién en el adulto. A continuacién se enu-
; meran las causas etiolégicas y se diferencian las formas supraventricular y
la ventricular. Seguidamente se presenta un caso de taquicardia paroxistica
supraventricular en un nifio de 7 dias de edad, que ya habia llegado como

consecuencia de su afeccién a la insuficiencia cardiaca.

Se le medicé la primera vez con Prostigmin endovenoso, obteniéndose
un resultado espectacular, pero ante la repeticiéon de los accesos, se le con-
tinta haciendo prostigmin intramuscular y digalene por la misma via, durante
3 dias hasta que desaparecieron los accesos en forma definitiva. El estudio
electrocartdiografico del nifo es normal y el pronostico bueno.

Mayo 28: Un caso de escorbuto, por el Dr. Carlos F. Pertot.

— Fundamentos farmacolégicos de la medicacion expectorante, por el
Dr. José A. Alcaide.

Junio 30: La gama-globulina en la profilaxis de la paralisis, por el Dr.
Manuel Garcia Bes.

—_Primoinfeccién tuberculosa cutanea, por el Dr. Manuel Ldpez Pondal.

&y Resumen: Se recuerda frente a la mas frecuente entrada por via de
decantaciéon bacilar en pulmén los otros menos frecuentes: transplacentaria,
digestiva, de piel y mucosas y la respiratoria alta, de transito, que la con-
ceptiia reul para explicar las adenitis cervicales, submaxilares, habiendo
quienes llegan a creer que por esa via podria llegarse a mediastino (via
abierta) y otros, limitan la invasion al grupo ganglionar mencionado (via
cerrada) lo que parece mas logico.

Presenta un caso en nifio de 12 meses a forma cutanea, otro de 6 anos
también cutéanea con eritema nudoso concomitante y un tercero de tres meses
con probable entrada nasofaringea.

Agosto 4: Hiperplasia de timo, por el Dr. Miguel R. Vela.
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Setiembre 3: Vémito ciclico acetonémico. Su profilaxis con cortisona,
por el Dr. Julio E. Flores.
—Hiperplasia suprarrenal congénita, por el Dr. Salvador de Majo.

=

Setiembre 18: Consit’ieraciones sobre Heine-Medin, por el Dr. Oscar Mal-
carez.

Noviembre 27: Meningocele, por los Dres. Alberto Saleme ¥ Ricardo
‘Alvarez.
—Sindrome de Banti, por los Dres. Juan F. Villalonga y José A. Alcaide.

Diciembre 22: Exostosis multiple, por el Dr. Julio E. Flores Gordillo.
—Purpura idiopatica, por los Dres. Luis A. Inigo y Napoleén Baaclini.
—Meningoencefalitis chagasica, por el Dr. Alberto Galindez.

—Impresiones de un viaje a Estados Unidos, por el Dr. Arduinio. Allegri.

Resumen: Se expone en forma general ciertas caracteristicas de orden
geografico y edilicio de las ciudades de Nueva York, Boston y Montreal,
refiriéndose a algunos aspectos sociales, tomados directamente de las im-
presiones personales recogidas en su estadia en las mismas. Describié el
tipo de organizacién hospitalaria privada y la vida universitaria, refiriéndose
después a los Congresos de Electroencefalografia y Neurofisiologia realizado
en Boston y al de Fisiologia de Canada. Por ultimo expuso los tipos de trata-
miento de la meningitis tuberculosa que se siguen en Montreal, con dosis
pequenas de estreptomicina, siguiendo la via intramuscular e intrarraquidea,
asociando para esta ultima el empleo del P.P.D. con la finalidad de evitar
los blogueos meningeos; y el segundo en Nueva York con el abandono de
la via intrarraquidea, empleando paralelamente a la estreptomicina el pro-
mizol y las isoniacidas.

Diciembre 30: Sobre un caso de polineuritis, por la Dra. Jitka Kousal.

—Osteocondrodistrofias, por el Dr. Manuel Lopez Pondal.

Resumen: Se menciona la clasificacion de Gaston Levy: 1° trastorno en
/a estructuracién osea primaria con fragilidad 6sea entrando la displasia
periostal, la osteosatidiosis y la enfermedad marmorea; 2° trastornos en la
calidad del cartilago de conjugacién, configurando las condrodistrofias; 3°
trastornos de reabsorcién y calcificacion de ese cartilago dando lugar a la
osteocordrodistrofia o enfermedad de Morquio a la lipoosteocordrodistrofia
o enfermedad de Hurler y las exostosis y encondromas. Los dos primeros
grupos a iniciaciéon intrauterina mas precoz el primera y el tercer grupo
postnatal.

Se presenta un caso con aparente osteocondrodistrofia de Morquio pero
con el agregado de un abdomen abultado, megacolon, y con piel abdominal
muy flacida; ademaés anoniquia.
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SOCIEDAD URUGUAYA DE PEDIATRIA

SESION del 14 de Mayo de 1953

.

Preside el Prof. Dr. E. Peluffo

TRAQUEOTOMIA EN EL TETANOS PARA EVITAR COMPLICACIONES
MORTALES EN LAS VIAS AEREAS

Dr. J. C. Barani—Senala la alta mortalidad en el tétanos y la influencia
que sobre ella tiene la falla respiratoria, agravada por el uso de depresores
del sistema nervioso central. Para combatirla, se ha preconizado el empleo
de la traqueotomia, con el objeto de combatir el prolongado espasmo de los
musculos respiratorios, la ausencia del reflejo tusigeno, la ausencia del reflejo
de deglucién, la obstruccién laringea, la acumulacién de secreciones en las
vias aéreas, el traumatismo lingual y el coma. La tragueotomia debera ser
hecha antes de que se produza una descompensacion respiratoria irreversible;
algunos autores aconsejan mismo realizarla siempre preventivamente. En un
nino de 12 anos de edad, afectado de tétanos y ademas, bronquitico crénico
y asmatico, la acumulacién de secreciones brénquicas y los espasmos repetidos
de la glotis obligaron a practicar la traqueotomia, realizandose también, aspi-
raciones de las secreciones por el orificio de ésta, con sonda Nelaton y aun
con el broncoscopio introducido por la misma via. Al cabo de 12 dias de esta
intervencion, en vista de la mejoria general se retiro la canula, pero seis
dias después se produjo un nuevo cuadro de asfixia, por acumulacion de
secreciones brénquicas, obligando a restablecer la canula traqueal, realizando
broncoaspiracion hasta aclaracion total del pulmén, apreciada radiologica-
mente. Curaciéon. Este caso demuestra que la decanulacion debera hacerse
tardiamente, cuando haya signos inequivocos de curacion. El comunicante
cree que sea éste el primer caso en el Uruguay en el que se haya practicado
la traqueotomia en un caso de tétanos, para evitar la aparicion de compli-
caciones de las vias aéreas.

MEJORIA PROLONGADA DEL ASMA INFANTIL
POR LA VITAMINA®“C”

Dr. J. Gabito Farias.—Manifiesta que al tomar conocimiento del método
de tratamiento del asma por la vitamina “C”, a altas dosis, preconizado por
I. Hervé, lo empleé en una joven senora de 17 anods, con éxito manifiesto,
por lo que extendi6 luego su empleo a la infancia. Trato, hasta ahora, 24
casos, obteniendo en 22 (83 %) un inmejorable resultado. De los dos fracasos,
uno lo fué sélo relativo, pues tuvo una Unica crisis discreta, que cedid al
tratamiento sintomatico, en el curso de un episodio gripal. De los 24 casos
tratados, 6 eran menores de 1 afio de edad; la edad de los restantes ha
oscilado entre 1 y 14 afios. La dosis empleada fué algo mayor que la aconse-
jada por Hervé, dando 750 mg por dia, en tres dosis de 250 mg cada una, a
los menores de un afo, y hasta 1.500 mg diarios, segin la edad, repartidos



en tres o cuatro tomas En adultos, Hervé aconseja llegar hasta 4 g diarios,
“ pero habitualmente se conforma con 1-2 g por via oral. En los casos ensa-
yados, la mejoria ha sido prolongada; en 6 de ellos ya ha transcurrido un
ano sin recaidas. La tolerancia siempre fué perfecta.

LA ALIMENTACION DEL RECIEN NACIDO PREMATURO
MEDIANTE SONDAS DE POLIETILENO

Dr. A. Salgado Lanza.—La alimentacion de los recién nacidos prematuros
resulta llena de dificultades, siendo a menudo necesario recurrir al empleo
de sondas de goma, para realizarla, aunque con el inconveniente de no poder
ser dejadas permanentemente por su alteraciéon y la repercusién sobre la
mucosa con la que se ponen en contacto. Siguiendo a Stephen Royce, Clifford
Tepper y otros, y a Wagner, Jones, etc., ha utilizado las sondas de polietileno,
cuyo diametro exterior es de 0,05 pulgadas y el interior de 0,034 y de un
largo de 0,50 m. La extremidad, ae bordes filosos y cortantes, se pasaba
rapidamente por una llama, provocando su cierre al enfriarse y - puliéndola
luego con papel de esmeril muy fino; muy cerca de esta extremidad obliterada
se hacia una pequena muesca en la pared, para dar salida a los liquidos.
Se esterilizaba dejandola sumergida en alguna solucién antiséptica que no
la altera durante 24 horas (“kispadol” al medio por ciento, por ejemplo).
No deberan ser hervidas, pues se alteran las dimensiones. Se introduciran
hasta el orificio inferior del eséfago o penetraran apenas en el estomago,
sin doblarse en éste. Se marcara con tinta el limite de su introduccién. Esta
se hace por la nariz, fijandola con tela adhesiva a la piel de la nariz, mejilla
y frente del nino. Por el extremo libre, con una jeringuilla de inyecciones
provista de aguja, perfectamente adaptada con la sonda, se introducira el
alimento, pasando luego 1-2 em? de solucién fisiolégica de NaCl, para lavarla.
La sonda ha sido mantenida a veces hasta 20 dias, con perfecta tolerancia.
Las comidas pueden ser fraccionadas a voluntad, permitiendo la introduccion
de pequenas cantidades en prematuros que no succionan casi. El método es
muy Gtil en los servicios recargados y con personal escaso o poco eficiente.
Las indicaciones fundamentales de su empleo son: inmadurez del nifio, con
poco peso y escasa vitalidad; imposibilidad de succion, etc.

SESION del 28 de MAYO de 1953.—Reunion de Mesa Redonda

Director: Prof. Agr. Dr. A. U. Ramén Guerra

LA EPIDEMIA ACTUAL DE GRIPE

Por inconvenientes de Gltimo momento no fué posible obtener la versién
taquigrafica de esta sesién, ni tampoco reconstruir las exposiciones en ella
realizadas.




SESION del 11 de JUNIO de 1953

Preside el Prof. Dr. E. Peluffo

AR A

UNIFORMACION Y JERARQUIZACION DE LAS PRUEBAS
DE LABORATORIO DE LA HEMOSTASIS

Dres. J. C. Beltran y P. E. Garcia.—Es necesario uniformar las técnicas
] de trabajo en los estudios de la hemostasis y llegar a un acuerdo sobre la
5'_ jerarquia diagnéstica que debe asignarse a las diversas pruebas. Ofrecen
4 un planteo de uniformacion y de valoracion clinica de las pruebas més comin-
mente empleadas y de algunas mas recientes que, por su importancia, merecen : .
' ' ser incorporadas a la rutina diaria. En este planteo se han basado princi-
P palmente en las técnicas de Quick, cuya exactitud y utilidad practica han
podido confirmar ampliamente. Dentro de los recursos de que se dispone
- actualmente en el pais, el estudio de las funciones hemostaticas puede reali-
zarse por la practica rutinaria de los siguientes examenes: 1) tiempo de
coagulacion (Lee y White); 2) tiempo de sangria (Duke); 3) prueba del
lazo; 4) numeracion de plaquetas (Fonio); 5) retraccion del coagulo; 6)
tiempo de protrombina (Quick); 7) prueba del consumo de la protrombina
(Quick) y 8) prueba de la actividad de tromboplastinégeno (Quick). Even-
tualmente, estos podran completarse con: dosificacion de fibrinégeno, capi-
laroscopia, investigacion del factor labil, investigacion de sustancias anti-
coagulantes circulantes (heparina, antitrombinas, antitromboplastina, precipi-
tinas contra el plasma normal o la globulina antihemolitica), dosificacion del
tromboplastinégeno, etc.; pero estas técnicas, la mayoria de ellas altamente
especializadas, escapan a la rutina y sélo se emplean en casos de excepcion.
Estos examenes, que en su mayoria investigan los factores sanguineos de la
hemostasia, si bien son suficientes para establecer un diagnéstico en la casi
totalidad de los casos, pueden no serlo en ciertas circunstancias. Debe reco-
nocerse que los factores vasculares de la hemostasis, a los que cada dia se
concede mayor importancia, sélo pueden ser estudiados actualmente en forma
muy incompleta. Si bien el tiempo de sangria, la prueba del lazo y la capi-
laroscopia pueden inforrhar sobre el estado de los capilares, aun se carece
de medios fieles de la funcionalidad de las pequefas arteriolas y de los preca-
pilares, que parece estar alterada en muchos sindromes hemorragiparos.

A

s
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UN CASO DE AUSENCIA DEL “SEPTUM LUCIDUM"

Dra. Maria A. Rebollo.—Presenta un caso de ausencia del “septum luci-

dum”. El diagnéstico fué el resultado de un hallazgo neumoencefalografico,

'5 pues el caso no poseia sintomatologia clinica propia. Es reconocido por la

s confluencia del aire en una sombra unica, en la neumoencefalografia y la

falta de la sombra mediana que normalmente separa ambos ventriculos late-

rales. Seria, este, el octavo caso mundial reconocido radiolégicamente y el
14" existente.

ACRODINIA EN UN LACTANTE

Dres. R. C. Negro; G. Olsen Boje y J. A. Monestier.— (Comunicacion no
entregada a la redaccion).
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Necrologia

FRANCISCO NICOLA REYES

La vida de Francisco Nicola Reyes, que acaba de extinguirse en Monte-
video, es una de esas existencias cuyo acaecer las transforma en simbolo y
en paradigma. A Nicola Reyes le sucedi6 lo que puede suceder a cualquier
meédico pero que muy pocas veces se realiza; es decir, que fué en él realidad
vivida lo que en todos los deméas es apenas potencial y presumible; tuvo,
pues, un destino singular y lo realizé de una manera también singular y espe-
cificamente aleccionadora. Las nuevas generaciones no tienen noticias de lo
que fué uno de los mas fuertes sacudimientos de la nuestra y ello hace conve-
niente resumir la historia. No alcanzaba aiin la treintena Nicola Reyes, des-
cendiente por ambas sangres de familias tradicionales en la cultura de su
pais, era un activo y apuesto médico de la enérgica escuela pediatrica de
Montevideo, su seriedad en el trabajo y su afin en el saber le auguraban
un sitio merecido en aquella constelacion que de un modo o de otro (aun
a veces por contrafigura), giraba en el Zodiaco de Morquio. De seguir asi
€l doctor Nicola Reyes hubiese seguido un destino previsto y previsible, sin
duda brillante y tal vez sobresaliente pero, en definitiva, un destino como
otros; mas su sino singularisimo lo estaba esperando una mafana en la

. sala del hospital de nifios a la que llegé temprano; en ella un padre anormal-
mente afligido le inquirié noticias sobre un enfermito internado: creo recordar
que no era Nicola quien lo asistia pero, informado en la historia, supo que se
trataba de una meningitis tuberculosa y con las mas suaves y algodonadas
palabras que pudo insinué al preguntante que se trataba de una enfermedad
grave y que debia preparar su espiritu a remotisimos resquicios de espe-
ranza. Cumplida, sin duda con profunda humanidad, la penosa misién, comenzé
Nicola a revisar a sus pacientes; estaba inclinado sobre la cama de uno de
ellos cuando sonaron tres disparos de revélver: uno habia muerto al pequeno
meningitico, otro atravesé la sien del propio matador; Nicola yacia en el
suelo con una alta seccién de la médula. .. _

No puede menos de pensarse en lo constante y en lo variable de la
historia; el médico, el pobre médico, siempre estd expuesto a la agresion
del primer grosero que llegue, del primer neuré6tico que llegue, del primer
asesino que llegue. Que haya muchisimos groseros, muchos neuréticos y escasos
asesinos no cambia la esencia del fenémeno. Y a Nicola le tocé el asesino.
También la historia cambia con la circunstancia; si hubiese habido estrepto-
micina, nicotibina, paraminosalicilico las palabras del médico hubiesen podido

- ser esperanzadas, sino de salud al menos esperanzas de lucha, que es decir
esperanzas de esperanza; pero Nicola no pudo decir nada; tal diagnéstico
era entonces un epitafio y él tuvo que enfrentarlo. Destino de médico, destino
genérico que a unos llega y a otros no, pero destino de todos: por eso Nicola
es un simbolo. Pasado el shock brutal de la herida surge de él otro hombre
mutilado y transfigurado; una paraplejia muy intensa lo retiene para siempre
en un sillén, los miembros inferiores no se mueven ya mas; pero ante la
invalidez fisica se levanta en Nicola un soplo inconmensurable y continuo
de energia moral; como orgullosa de residir casi nada mas que en el corazon
¥ la cabeza la vida se hace en él intensa y superior; lee, estudia, comenta,
escribe y sobre todo irradia sobre todo el que a él se allega una enérgica
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tensién de vida ascendente, de purificada confraternidad. Privado de apoyarse
en el suelo Nicola gana el éter, y no es esta una facil metafora elusiva, sino
la traduccién concreta de un hecho concreto; pues, técnico en radiotelefonia
y poseedor de un potentisimo transmisor se comunica con el mundo entero;
junta voces de todas las latitudes y emprende desde su sillon de ruedas
aventuras inauditas: busca gentes perdidas, comunica grupos aislados, auxilia
situaciones de emergencia o catastrofes; posibilita efusiones afectivas o sim-
plemente une al mundo con el mundo en todos los idiomas y en la misma
cordialidad... Y eso y asi durante veinticinco anos. El medio lo reconoce y
lo comprende; los amigos lo rodean y auxilian, la Universidad lo hace
doctor honoris causa... en Radiotelefonia; las sociedades médicas su socio
de honor y Francisco Nicola Reyes recibe de continuo el homenaje de quienes,
tal vez sin saberlo mucho, honraron en él el peligro y el riesgo que amenaza a
diario involuntaria pero inevitablemente nuestra profesién. Durante cinco
lustros Nicola supervivo se sobrepone a la semimuerte de su cuerpo en
una existencia ejemplar y aleccionadora mostrando como el espiritu puede
alzar sus alas luminosas sobre un minimo de carne abatida e impotente.
Pero aquel plomo absurdo no habia renunciado a su obra, cinco lustros
méas tarde la boca de la talla pelviana se cancerifica y Nicola muere de
la remota pero inexorable consecuencia de la agresion insélita. No es esta
una sintesis roméantica y me repugnaria que alguien pudiera creerlo asi;
no, Nicola Reyes muere en médico y muere de ser médico; si su existencia,
su segunda y verdadera existencia, fué la de un héroe del espiritu, su muerte
es pura y simplemente la muerte de un médico; rara, insé6lita y absur-
damente murié como puede morir cada dia cualquier médico, piloto indefenso
e indefendible del mar de las neurosis que tiene que enfrentar sin preau-
ciones porque su oficio es asi. .

F. Escardé.




Junio 14: Hemorragias cerebro meningeas.

15: Distrofias.

16: Alimentacién del lactante.

18: Neumopatias.

19: Ictericias.

21: Meningitis supuradas.

22: Acetonemia.

23: Uso de quimioterapicos y antibiéticos en el lactante.
24: Valor del hepatograma en el lactante,

25: Tuberculosis.

26:

2° Endocrinologia infantil (Junio 28 a julio 8 de 1954), a cargo de los
Dres. M. Cullen, L. E. Marambio, H. Mora y C. Bergada:

Junio 28:
29:
: ACTH. Cortisona. Sindrome general de adaptacién.

: Crecimiento.

: Hipertiroidismo. Hipotiroidismo.

: Obesidad.

: Ovario rudimentario. Ciclo menstrual. Sedimento de orina.
: Ectopia testicular.

: Rifién. Metabolismo fosfocalcico. Diabetes insipida.

: Tratamiento de las endocrinopatias.

Julio

3° Hematologia infantil (12 al 24 de julio de 1954), a cargo de los Dres.

E. S. Gutiérrez, A. N. Cebrian, M. Giménez, J. Marletta, V. Maro, J. A.
Pefialver y Sr. R. Copelli:

A
13-
14:
152
16:

Julio

»

CURSOS DE PERFECCIONAMIENTO PARA GRADUADOS ORGANI-
ZADOS POR LA ASOCIACION MEDICA DEL HOSPITAL DE NINOS._
El 14 de junio préximo se iniciara el Segundo curso de perfeccionamiento
para graduados “Dr. Raul E. Mandrén”, auspiciado por esa Asociacién:

1° Patologia y clinica del lactante (del 14 al 26 de junio de 1954), a
cargo de los Dres. B. Paz, A. E. Larguia, J. R. Vasquez, J. Vidal, M. D. E.
de Sotelo, E. T. Sojo, D. Brown y Casabal: _
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17:

19:

20: Enfermedades hemorragicas mas frecueﬁtes. Diagnéstico y trat.

Deshidratacién. Acidosis. Alcalosis.

Hipétesis. Interrelaciones. Hipofuncién.
Fisiopatologia de la corteza suprarrenal.

Hematologia infantil: nociones fundamentales.

Leucemias agudas y crénicas: consideraciones generales.
Leucemias agudas y crénicas. Tratamiento.

Anemias. Consideraciones generales.

1° Anemias aplasticas y carenciales.

2° Anemias hemoliticas.

Grupos sanguineos y sistema RH - HR. }
Enfermedad hemolitica neonatal. Problémas de incompatibilidad.
Enfermedades hemorragicas. Papel de los factores vasculares y
sanguineos en la hemostasia. Clasificacién de las enfermedades
hemorragicas
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Afecciones ganglionares. Consideraciones generales. Orientacion

diagnéstica.

- il '92: Afecciones ganglionares mas frecuentes.

.,  23: Hemoterapia en la infancia.
Esplenomegalias.
,  24: Repaso general.

" Estos cursos seran tedéricos-practicos, con la siguiente distribucion:

a) Clase tedrica;
b) Presentacién de enfermos, radiografias, piezas anatémicas, sesiones qui-
rurgicas, de investigacién, etc.;
¢) Mesa redonda, presidida cada vez por el relator del dia e integrada por
los restantes relatores del curso.

Para mas detalles dirigirse a la Secretaria de la Asociacion Meédica del
Hospital de Nifos, calle Gallo 1330, Capital Federal, de 10 a 12 horas,
T. E. 86 -5500. . '
it inscripeién sera limitada a 20 médicos para cada curso. No se admi-
tiran oyentes. Se dara preferencia en la inscripcion a los ex-practicantes
del Hospital de Nifios. La cuota de inscripcién ha sido fijada en $ 200.—
m/n. para cada curso, considerandose como becados y exentos de cuota
dos ex-practicantes en cada curso, elegidos por sorteo. Ningin médico podra
inscribirse en mas de un curso.
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La morbiletalidad de la difteria

Franchini, ¥.—La puncién del antro
mastoideo del lactante. Considera-
.ciones diagnésticas y terapéuticas

Gareiso, A. y Turner, M.—Epilepsia
psicomotriz en el nifio. Observacio-
nes clinicas y  electroencefalogra-
ficas: comentarios y correlaciones

Lopez Fondal, M.—Miastenia en la
infancia st SoseEE © L T
Montagna, C. P.—Diabetes mellitus
en la primera infancia. Analisis de
ARG LT T R e
Mosovich, A. y Rosenvasser, E. B.
—Estudios etiopatogénicos de la

272

gy

106

-

358

233

160

311

366

342

CASOS' Y

Elizalde, F. de; Turré, O. R.; Mon-
ti, W. y Stringa, S—Lupus eri-
tematoso diseminado agudo - (Lu-
pus exantematico) ........

Elizalde, F. dey Cassano, D. -—Reticu-
loendoteliois maligna en un lac-
~ tante

Ny et

R R R R
o

166

epilepsia. Analisis electroencefalo-
graficos de nifios nacidos de cesa-
reas tardias
Murtagh, J. ].; Vilaseca,
Martinez Castro Videla, C. E—
El medulograma en el prematuro.
I. Estudio de la serie eritroblas-
tica en la médula tibial

Obarrio, J. M.—;A qué lesién se
debe la perturbacién del tono mus-
cular existente en la corea blan-
G e T e e e B g

Pflaum, F. E.—Normativas para la
reanimacion del recién nacido

Prieto, M. M.—Pruebas de funcién
hepatica en nifios alérgicos .....

Rouviralta, E—Los principales proble-
mas apendiculares del nifio en el
momento actual

Ticinese, . B.; Cantlon, B. y Falco,
J. R—Nuestra experiencia con li-
piodol-sulfamida en broncografia
de nifios 3

Vizquez, H. [.; Faragd, J. (Chile);
Faragé Marcelle de y Marino, H.
P.—Informacién preliminar sobre
el efecto del acido glutdmico en
el tratamiento de nifios oligofrénicos

Vidal Freyre, A.—Asma infantil.
Consideraciones sobre su trata-
miento

REFERENCIAS

_Fuks, D. y Lapilover, R——Hlpofun-
ci6én adrenal parcial vy transxtona
en el recién nacido

Gonzdlez Aguirre, S.
Abbadie, A.—Sobre un caso de en-
fermedad de Chagast-Mazza ottt

9y Urnbarn .

242

266

282
259

149

164

18

109

287

29




adel Y i
] ) r .

INDICE DE

A

Acido glutdmico en el tratamiento de ni-
fios oligofrénicos. Informaciéon prelimi-
nar sobre el efecto del.—Vazquez, H. J.;
Faragé, J. (Chile); Faragé Marcelle de
y Marino, H. P. *18.

Acrodinia en un lactante—Negro, R. C.;
Olsen Boje, G. y Monestier, J. A. 384

Alérgicos.—Prueba de funcién hepatica en
nifios.—Prieto, M. M. *259.

Alimentacion del recién nacido prematuro
mediante sondas de polietileno.—La—
Salgado Lanza, A. 385.

Anemia hemolitica con metahemoglobine-
mia y cuerpos de inclusién en un re-
cién nacido.—Vilaseca, G. C.; Murtagh,
J. J.; Cuello, J. y Monteverdi, H. 50.

Antro mastoideo del lactante. Considera-
ciones diagndsticas y terapéuticas.—La
punciéon del.—Franchini, Y. 52.

Arteriovenoso en el lactante—Persistencia
del conducto.—Kreutzer, R.; Berri, G.
G.; Caprile, J. A. y Becu, L. 304.

Asma infantil. Consideraciones sobre su
tratamiento.—Vidal Freyre, A. *109 y
218.

Asma infantil por la vitamina “C”. Mejo.
ria prolongada del—Gabito Farias, J.
384.
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Broncografias de nifios — Nuestra expe-
riencia con lipiodol-sulfamida en—Tici-
nese, J. B.; Cantlon, B. y Falco, J. R.
52 y *164.

C

Cerebromeningea.—Sobre una observacion
de lesion c. m. en el recién nacido.—
Aguilar Giraldes, D. y Mosovich, A.
299.
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Cirrosis hepatica en la evolucién de algu-
nos cuadros hemoliticos en la infancia.
Bonduel, A.; A. y Prieto, M. M. *358.

Complicaciones y enfermedades intercu-
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Anzorena, O. 50 y *97.
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nemia y.— Vilaseca, G. C.; Murtagh, J.
J.; Cuello, J. y Monteverdi, H. 50.
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gestivas.—Diagnostico—Arauz, J. C. 51
y *106.
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Diabetes mellitus en la primera infancia.
(Analisis det 32 casos).—Montagna, C.
P., 298 ™342,
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cos de la epilepsia. Analisis de—Moso-
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INDUSTRIA ARGENTINA

Por su eficacia

CIRULAXIA es un laxante que no exige
dieta, bien aceptado para nifios y mayores

Puargo larante swave

CIRULAXIA

a base de fugo de frotas

C"""():"’"“"A BICARBONATO
ctgrs.:
Citro-acetyl mi'dlico 0,30 c A T A I. I c o

Fenacetina 0,15 y Cafeina 0,05 ctgr.

En Gripe, Dolores de cabeza, de oidos y x i
Polvo digestive

dentales
YODO-CA FICO ENFERMEDAD DEL CORAZON Y DE LOS
VASOS
(GOTAS) Todas vez que haya que administrar yodo; (Yede
con cafeina, yue permite llegar a dosis miximas
(Sin azidcar y sin alcohol) sin provocar yodismo).

ELIXIR COMPRIMIDOS
LECITINA GENITORA - CLORANGIOL
Lecitina pura de huevo asociada a los Nu- Clorato - tymolmentolados
cleinatos de sodio, hierro y Glicerofosfatos

de sodio, calcio, potasio y magnesio En Afecciones de la Boca, Garganta y
TONICO RECONSTITUYENTE Rongqueras

AZUFRE TERMADO

® En Afecciones de la pisl como: Acné, puntos negros,
sarpullidos, granos, forinculos, eczemas, etc.

JARABE
P
TOM'LLO ERYTRO’O ASTILLAS DE
CompRera. vagstal Tomillo Erytroso

En Afecciones broncopulmonares. (7os ¥
Catarros). Como expectorante-sedativo, des- PECTORALES - ANTISEFTICAS
congestivo y sudorifico, ‘

Y AHORA EN
CAJA DE 3 TABLETAS

_CITRALGINA

En tbos de
20 y 10 1abletas

NEURALGIAS - DOLORES DE CABEZA

CALMA EL DOLOR DISMINUYE LA FIEBRE

LABORATORIOS LAICH Y CIA. BELGRANO 2544



