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Editorial

SINERGISMO ¥ ANTAGONISMO
DE ANTIBIOTICOS

SI bien el tratamiento con un antibidtico o quimioterdpico aislado
resulta eficaz en varias afecciones —como ocurre con la penicilina
en la sifilis o el cloranfenicol en la fiebre tifo.dea— hay numerosas
situaciones clinicas en las que es ventajoso o necesario el uso aso-
ciado de warios antibiéticos o quimioterdp.cos.

Aparte la disminucion de riesgos téxicos (p. ej., disminucion
de cristaluria con la suifaadicién o de la accién neurotéxica cuando
se dan mezclas de estreptomicina y dihidroestreptomicina), la aso-
ciacion de estas drogas trae consigo otra apreciable ventaja, como
es la prevencion o postergacion de la resistencia microbiana, hecho
particularmente notorio y valioso en el tratamiento de la tubercu-
losis.

Pero se ha buscado también la obtencién de un efecto poten-
ciado, o sea, que el resultado final de la asociacién de antibiéticos
ylo quimioterdpicos sea un verdadero sincrgismo, superior al efecto
simplemente aditivo de cade uno de los componentes. El sinergismo
esta probado experimental y clinicamente para la tuberculosis tra-
tada con estreptomicina, isonidcida y/o P.A.S.; para las meningitis
supuradas por newmococos, estreptococos y estdfilococos, tratadas con
la asociacion de sulfamidas, penicilina y ozitetraciclina; para la bru-
celosis, medicada simultdneamente con clorotetraciclina Yy owxitetra-
ciclina.

En algunas ocasiones, sin embargo, se produce el efecto contra-
7i0: hay una interferencia en la accién terapéutica de los antibicticos
0 quim’o‘erdpicos asociados. Este antagonismo ha dado lugar a no
pocos trabajos, sin que se haya dicho todavia la 4 tima palabra. Re-
cientemente, J. M. Albores y R. J. Meroni exponen claramente el pro-
blema. (Sem. Médica,261, 1956.)

Teniendo en cuenta los fenémenos de sinergismo y antagqmsmo,
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Jawetz y col. (Am. J. Clin. Path,, 25:1016, 1955) dividen en dos gru-
pos a los antibidticos: Grupo I: peniciling - estreptomicina - bacitro-
cina - polimizina B; Grupo I1: tetracicling - oxitetraciclina. - cloro-
tetracicling - cloranfenicol - eritromicing - carbomicing - sulfamidas.

" Los miembros del grupo I, son drogas de espectro reducido y de accion

predominantemente bactericida cuando se las administra por via pa-
renteral. En el grupo 11, estdn las drogas de espectro intermedio (eri-
tromicina, carbomicina) o amplio ( tetraciclina y compuestos and-
logos, cloranfenicol), basteriostdticas en concentraciones habituales
y activas por via oral. :

Los antibiéticos del grupo I son sinérgicos entre si o, al menos,
indiferentes. Los integrantes del grupo II no son precisamente sinér-
gicos, sino mds bien de accion aditiva, al menos en dosis habituales.
El antagonismo se presenta sélo en algunos casos, al asociar un anti-
bidtico del grupo I con otro del grupo II. Se ha pretendido explicar
el fenémeno del antagonismo, por el hecho de la accion bactericida de
los miembros del grupo I, lo cual los hace actuar en la fase de multi-
plicacion rdpida de los gérmenes; siendo, en cambio, bacteriostdticos
los del grupo 11, al interferir el desarrollo bacteriano, disminuirian la
accion bactericida de los primeros.

En la clinica, se ha observado antagonismo en algunos procesos
infecciosos por estreptococos, neumococos y klebsiella pnewmoniae;
en cambio, en brucelosis, endocarditis bacteriana por gérmenes resis-
tentes a la penicilina, infecciones de piel, newmonia newmococeica, in-
fecciones pélvicas y urinarias, meningitis diversas, la asociacion de
un antibictico de espectro reducido con otro de espectro amplio,
muestra aceion aditive o sinérgica.

Prdcticamente, para evitar el antagonismo, se aconse ja: @) admi-
nistrar en primer término el antibictico de espectro reducido y bacte-
ricida (grupo I); b) en los procesos agudos, agregar el antibiotico
de espectro amplio entre tres Yy seis horas después, y en los procesos
crémicos, esperar entre veinticuatro y cuarenta y ocho horas; ¢) admi-
nistrar los antibidticos en cantidades elevadas.

El laboratorio especializado y el antibiograma obvian numerosos
inconvienientes en el uso de los.antibiéticos. Pero hay numerosos ca-
sos en los que, por la premurae del tiempo o falta de medios, no puede
echarse mano de ellos. Importa sobremanera conocer las indicaciones
y posologias adecuadas de tan poderosos medios terapéuticos, evitan-
do el uso indiseriminado de antibidticos, que, ademds de oneroso, re-
sulta casi siempre perjudicial para el enfermo.




‘ NECROPSIAS
DE RECIEN NACIDOS ®

CONSIDERACIONES ANATOMO-CLINICAS

Dres. ABRAHAM MINUJIN (**) ¥y
MAURICIO RAPAPORT.

COMO contribucién a las VII Jornadas Argentinas de Pediatria he-
mos presentado en colaboracién con el Dr. C. J. Muniagurria un stand
en el cual hicimos figurar, en un ordenamiento numeral —sin pre-
tensiones estadisticas— los hallazgos més importantes de 280 exa-
menes necrdpsicos. :

Pertenece a trabajos que hemos realizado bajo la direccién del
Prof. A. E. Bianchi, con material e historias clinicas del Instituto
de Maternidad que dirige el Prof. S. L. Sala y la cooperacién del
Registro Nacional de Patologia.

En dicho stand hemos presentado los siguientes resultados:

LESIONES PULMONARES: 90 (31 %)

Neumopatias hemorragicas ..............covieeonsesernosescnassen 16
AT (T U e e e T o R | el 16

Inflamatorias ' multifocales no supuradas ............coeeevnnennnns 29
~multifocales supuradas ..............o 00 4

Aspirativas puras: (MecATICABY: oo v e cas oo s ansnsnonsonnnoniens 11
N ERTOTITIRL AN EXTICTAY - B, i v nlarers i ale: o baleiore oo wsba 4ra e a's n s v 8 4
Membrana hialing .. b, cdsi pivins s s s A s e R 8
Malformacion, hipoplasia pulmonar .............ccovieeiiievnnainnns 1
Enfisema endotoricico por TUPLUTA «.....vvvesvneneernnesrannioanns 1

LESIONES CEREBRO-MENINGEAS: 48 (16,7 %)

Vet ta i T et M R S R e ML 14
Hemorrigicas )P T gl SRR T R S ey SR 19
B B e B e T i e s v et e 3

(*) Hospital “J, A. Fernandez”. Servicio de Anatomia Patolégica. Jefe:
Prof. Dr, A. E. Bianchi. Instituto de Maternidad “L1. Massini”. Director: Prof.
Dr. 8. L. Sala. Buenos Aires,

(**) De la Catedra de Pediatria y Puericultura del Prof. Florencio Escardo.




T O I GIR R ot e atth, S ol ate m wio & s wivTn s} Shaint's 7R Wiw 00
Mening tis supurada ..... ccceevcociciiiiiiaiiiaas
Hid -ocefalias (dilatacién o atrofia cerebral) .......................
Ictericia nuclear (eritroblasiosis) «....cevveicnevineeeiiiiiian...

Inflamatorias ‘

)

o . 2

1 LESIONES CARDIACAS 24 (8.5 %)

- Hemorragicas, miocardosis :nterticial ..... et W e b 1ol s e st e g
EOCATO E17 e < st ol seis s e sloss s aln a/sa alesninvenacssss

E e A iateHgel) IRAOEAEAITS ant s e maian fiagas s v @b amn sia b ews oas
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| Pericarditis «..e:cssseecsnccasasscasccamancosarene

l del taDIQUE < .vevaeeovnnteasnnsonioennessrananan
Malformaciones | Valvulares .........cocoevee conesnnrorenens
TN L ORI A0S R e et it e 13 ae o AT s o ST o1 i wisg¥iat o wis 31

Dilatacién global de cavidades .......ceevreerriniiannaieiiaaeny

Hipertrofia global del miocardio ........c.o.uiiuiernernnnaenenn e

* » H.dropericAndio « e s eeeesoaneostoosavsaataansas nocensnttaasnns

LESIONES SUPRARRENALES: 17 (6 %)

hematoma intremedular ........ c..ociiiicions
Abierto en peritoreo ........ecaseniiiirainaas
Inflamatoria, suprasrenalitis ..........coeeieeenaiiiiiiiannans

Hemorragicas {

LESIONES DEL PERITONEO: 17 (6 %)

por runtura hematoma higado ..........c.coeveunn
Por ruptura hematoma :uprarrenal .... .........
Hemorragicas Por ruptura ba -0 ...c.ceveoeeneasatnnntenanaans
Po- ruptura aorta abdom'nal ...........c..ceeonn
Sn explicacitn .....coeveeeiiinainiaiiaeceaans
Inflamatoria, adherencias, peritonitis fetal .........coiiineeeanennes
Malformac’ér. 2 hern’a diafragmatica ....... L S R e T R
Gran onfalosele «.osescecassioosnrasaacsressnananssns

T B A A P T (O Py R T Ot i F oo A e G S

LESIONES ESPLENICAS: 16 (5.7%)
H 1 | hrerorragizs INter'ic’a’es ...ccisnerecantacnsacsns
ERIPETRZ)Cas | Ruptura ¥, Eemoperitoneol sn el vy stoivs s amisis s

S inant e | esplon’t’'s CrONICA .....oevinniintenaainaataanns
OT1aS ) esplenitis y peviesplenitis «...covicniiiiiiananen

| ( multilobulado . ...cverrenininnniairiin
Malformac’én | Hipoplad- 160 & ucesrcrsnnrsennnsncans ausnaneenntns

Espleromegal’a por eritroblastosis ........ceciececiiaiiiiiinnines

LESIONES HEPATICAS 13 (45%)

homa‘*oma subcapsular ......coveiiniiineraiiinien
Hematoma abierto en peritoneo .......c...evevveen
Inflamatoria, hepatitis «.«csssessprnvrapseansnassusansatsanensyene
IVIRIEDIINECIOTL v e os fein vinoia.s s ik o siassias T 3 s I R G
Higado MOSCAdO o uneesonnessonssarsarassenaguisensnsarcasse
Hepatomegalia por eritroblastosis ........c.oviaiieriierieaininnees

Hemorragicas

LESTONES GASTRICAS: 11 (3,9 %)
Hemorragias, sufu iones hematicas ......covvvvns T IS S s Wil s o
Ulce:ac.ones multiples ..... 305 e o M TS e A AT R ao e
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LESIONES RENALES: 7 (25%)

HemOITAZICAS v vuvenrenennenns o P e S s [ | 4 R
¥ TEN RIS S PULEE St ety & s aois aiin aiaen s ais R T i 3

BELORMACIONES } F; dronafrons . snscnsss <hsnansssnsarssenssinns 3
LESIONES ESOFAGICAS: 5 (1,7 %)

Hemorragias, sufusiones hematicas .......eeeeevenveneenns Jorddaed 2

. egenesizg con fistulas ..o coiin il v v anni et e 2

Malformac’6r R T e s i S e i alniss & 4. atwe e s ek 1
LESIONES INTESTINALES: 5 (1,7 %)

Hemorragias, sufusiones hematicas ............ AR AR AL R A FRd W e

Inflamatoria, apendiciti~ supurada .......c.ocoiiieniiiaiiiiiiiranes 1

MO REClONEAE IMPO TANLER. v o5 S e oid cis'aia & p 55\ Alars 510 s5-wias o/aion s sia s 55 = 3
LESIONES PANCREATICAS: 3 (1,0 %)

Eaelaron B dntertiotal 1o /s iy coileis s s s s ois 8 sl iesla siaaisbuie i s ge wiaieus 48 3
LESIONES O ENFERMEDAD DE SISTEMA: 6 (1.7 %)

Anemia 2guda con hemorragia de corddn ..........ccoiiiiiiiiiiniann 1

P T g ,  Eemi R srs v g SR <P e e i s ol A e SRR 4
MALFORMACION GENERALIZADA: 5 (17 %) ®

D e VI R HIN o e eoa e o) ol a5 i 5w icr 5014 (o 0. 018 STASTALY Wikie 418 §'s &5 Vg > aielwrs 1

AN R, St S v o bidis o 03 win 5 i ale vas, 5 uwa o 13 TSI TN 4
ANOXIA EXCLUSIVAMENTE: 20 (7.6 %)

Unicamente petequias viserales miltiples .............. TR P 20
PREMATUREZ ABSOLUTA: 17 (6 %)

Unicamente inmadurez generalizada ........cv0v000000ennsisesnsass 16
DESCONOCIDAS: 17 (6 %)

e TR e T g S A R P R T S N U A S 12

Sin lesiones ri mzacro Nni M'croSeOPICAT «..vevessrsa taasnsessrasnsns b

Como corolario de esa enume-ac’'én hemos cons‘gnado en dicho stand el
giguiente agrupamiento y clasificacion de causas de muertes feto-neonatales:

CLASIFICACION DE CAUSAS DE MUERTE

A) ANOXIA-SHOCK

Grupo I.— Sin expresién anatémica o-tensible. Muerte intra uterina ripida
por proctbito, procidencia de cordén, ete.

Grupo II.— Uricamente petequias viserales multiples. Parto prolongado,
desprendimiento de placenta, ete,

Grupo I1I.— Petequias y ademéas hemorragias: cerebro-meningeas, pulmo-
nares, hepaticas, géstricas, ruprarrenales, etc Por las causas ya inlcadas y
factores individuales. Las consecuercies de la hemorragia pueden ser inmed atas
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B) INFECCION

Grupo I.— Innatas o connatales por contagio materno-fetal aiin de madres
aparentemente sanas con nifios nacidos muertos o fallecidos poco después. Son
diagnésticos post-mortem. :

Grupo II.— Postnatales. También suelen ser diagnésticos necropsicos.

C) PREMATURIDAD

Grupo I.— Inmadurez anatémica absoluta y general. Pueden no guardar
relacién con el peso-talla.
~ Grupo II.— Medianamente maduros. Siempre se acompafia de anoxia, o de
infeceion,
D) MALFORMACIONES
Grupo I.— Clinicamente evidentes: Anencefalia, siringomielia.

Grupo II.— Reconocidos en la necropsia: Cierre precoz del foramen oval,
hipoplasia de rifién, ete.

E) TRAUMATISMO OBSTETRICO

El parto —atn el mas normal— es siempre un traumafismo. La crisis del
nacimiento pone a prueba la capacidad de adaptacion del nifo.

Lo prevalente en las muertes feto-neonatales son las cuatro causas sena-
ladas mas arriba.

Paralelamente con la presentacién del “exhibit” acabamos de
publicar en colaboracién con el Dr. Sala “Traumatismo natal en el
recién nacido” (Sem. Méd. T. 108, N° 13, p. 412, afio 1956), donde
tratamos el tema mortalidad fetoneonatal 4,4 %, de los cuales. 59 %0
son nacidos muertos y 41 % fallecidos. De estos ultimos el 71 9
durante el primer dia y el 20 % entre el segundo y décimo dia de
vida. En total, un nifio muerto antes, durante o después del parto
por cada 22 nacimientos. Pero el parto no es sino uno de los ele-
mentos de la constelacién del traumatismo natal quien abarca todo
el variado conjunto de cambios que implica la liberacién del nino
del seno materno. La nueva denominacién confiere predominancia
a la condicién del nifio por nacer, sobre la condicion del acto obs-
tétrico en si. Exhibit y publicacién requieren comentarios que ha-
remos en forma sucinta:

LAS LESIONES PULMONARES

19) El mayor ntmero de hallazgos patolégicos viscerales co-
rresponde a pulmon.

Es por otra parte la mas importante preocupacién médica fren-
te al recién nacido: que éste comience a respirar y que luego conti-
nie respirando. Preocupacién médica que, es preciso decirlo, recién
en las Gltimas décadas ha pasado a ser pedidtrica. Desde la famosa
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polemlca planteada por Garrahan, “;Pertenece el recién nacido al
partero?”, ‘ya no es admisible que un servicio de maternidad no
cuente con un departamento de puericultura bien montado; que los
organismos de proteccién a la primera infancia no tengan ingeren-
cia sobre los nifios que nacen en los institutos de maternidad; que
a su vez les médicos de nifios desconozean qué es un recién nacido.
Por eso, en los tltimos congresos internacionales de pediatria y en
las jornadas pediatricas aparecen siempre temas sobre el recién na-
cido. Asi vemos que para la preparacién de estas jornadas se ha
incluido una mesa redonda sobre pulmén del recién nacido, capitulo
sobre el cual seremos algo mis extensos.

29) La frecuencia de los hallazgos patolégicos pulmonares se-
ria mayor si hubiéramos anotado también las atelectasias, conges-
tiones y enfisemas.

No hacemos figurar las atelectasias porque: a) la mitad de
nuestros protocolos corresponden a muerte intraparto, y si el nino
no respird siempre hay atelectasia; b) en el sector de nacidos vivos
como el pulmén completa su despegamiento recién en el curso de
la primera semana es normal hallar zonas de atelecta51a ¢) por lo
demas resulta practicamente imposible diferencias las primarias de
las por reabsorcién; de alli que estan comprendidos en las con mem-
brana hialina, obstrucciéon mecanica, etc. Puede subsistir como sin-
drome elinico pero no como diagnéstico andtomopatolégico.

Algo similar podemos decir de la congestién que siempre existe
en el recién nacido, en quien no puede considerarse como patolégico
la piel eritematosa o un cierto grado de cianosis ungueal y peribu-
cal: o bien estdn técitamente incluidos en nuestros diagnosticos
de neumopatias hemorrigicas, inflamatorias, ete.

En cuanto a loz enfisemas, s6lo hemos consignado uno donde
lags maniobras violentas de reanimacién con insuflaciones desconsi-
deradas de oxigeno a presiones incontroladas a fin de hacer respirar
al nifio “a todo trance”, hicieron estallar grandes bulas enfisema-
tosas con “insuflacién” de oxigeno a pleura y mediastino. En los
demais, la existencia de zonas rosado palidas crepitantes a lo largo
de los bordes de la cisura es tan frecuente en los neonatos falle-
cidos que no nos animamos a computarlos como patolégicos.

39) Los 90 pulmones enfermos de nuestra serie corresponden
en sus dos terceras partes a prematuros (menos de 2.500 grs.). Pero
todos ellos fueron pulmones —con muy pocas excepciones— madu-
ros, es decir: a) alvéolos con epitelio gradualmente de cibico a
plano; b) estroma intersticial delgado; ¢) vasos sanguineos contac-
tando con la pared alveolar.

No debe asombrar esa comprobaciéon, habiendo tantos prema-

BT’
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tu-os en nuestra serie, puesto que como es sabido el 75 %, de ellos
son de mas de dos kilog amos al nacimiento y de éstos gran parte
en nuestro medio, pseudoprematuros por factores raciales (padres
de estatu a baja). Por supuesto, su patologia es como la del a té--
mino. Cosa curiosa, por otra parte hemos hallado un a término, méas
de 2.500 grs., con pulmén inmadu. o.

4°) Las hemorragias pulmona es, tema puesto nuevamente so-
bre el tapete por Obes Polleri, Matteo y Toledo del Uruguay, Car-

, valho del Brasl y Soto Prade a y Aballi de Cuba, motivaron que

.t

1evisaramos nuestros protocolos y preparados histelégicos, ya que
en una mic cofotografia que publicamos en 1948 (“Infecciones feto-
infantiles”, Rev. Soc. de Pue icultura de Bs. Aires, T. XIV, N¢ 46,
ano 1948), ficura una tipica hemcrragia intraalveolar,

Si bien en el caso que aludimos habia una vasculoneumonia
—manguitos leucoc'tarios pe ivasculares— las restantes hemorra-
gias pulmonares lo fueron sin acompanarse de evidencia de p oceso
inflamatorio.

Nosot os pensamos qué, como los otros cuadros de enfe-medad
hemorrigica del recién nacido, estin fundamentalmente vinculados
con la anoxia-shock del nacimiento. Compartimos con eso la opinién
de Marcel Leleng (“Les syndremes hémorragiques du nouveau-né”’,
La Clinique, N° 418-419, juillet 1948, p. 7). Por lo menos en nues-
t a gerie 3 fue on nacidos muertos, 8 fallecidos durante las prime-
ras ho as de vida y solamente 5 posteriormente.

Histolégicamente esas 16 hemorragias pulmonares fueron di-
fusas en 2 casos y focales en las demas, con 7 casos donde hematies
y pigmento hemético se extendia de alvéolos e infundibulo a peque-
fios y hasta grandes bronquics.

Sin embargo, aun cuardo estas dltimas debieran haber dado
hemoptis’s tan £6lo en dos de nuestras historias se consigna el dato
de hemorragia o al. Uno fué clasificado como hematemesis, el otro
fué hallado mue to con sangre en la boca y nariz. Esa falta de
conco dancia entre los diagnéstices del servicio de anatomia y del
departamento de puericultu a es en parte por lo menos consecuen-
cia de la pobreza sintomatolégica que caracteriza la semiologia del
recién nac’'do en general y del prematu o en particular. En nuestra
casuistica 10 fueron p ematuros por lo menos po: peso, ya que 1o
por su arquitectu a histolégica en forma evidente.

‘59) Aun cuando en las hemorragias pulmenares no hzmos po-
dido verificar la existencia de un substractum inflamatorio, esta
pe fectamente demostrada la vulnerabilidad del pulmén frente a los
agentes infecciosos. La infeccién debe sospecha_se y temerse siem-

\
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pre frente a cualquier cuadro del a:bol respiratorio de un recién
nacido.

Remitimos al trabajo de Johnson y Meyer sobre neumonia del
R.N. aparecido hace treinta-afios (Am. J. Obst. and Ginec., 9: 151,
1925), donde recalea que se las descubriria con mas f_ecuencia si
las autopsias se hicieran mas p olijamente. :

Nosotros hemos hallado 50 sobre 280, lo que representa un alto
po centaje si se considera que hemos sido muy cautos al rub_icar-
las como tales.

Como se ha podido ver, las hemos clasificado, como lo queria
el maestro Pedro Elizalde, en unifocales y multifocales, pre:cin-
diendo de las denominaciones que, como en la clasificacién do Hess,
p ejuzgan sobre mecanismos de contaminacién.

Esto no obstante, nos enrclamos en el grupo de los que opinan
gque en su g an mayoria son hematégenas y muchas de ellas por
via transplacentaria. Garrahan, Murtagh y col. asi por lo menos
se exp esaron en el VI Congreso Nacional de Medicina Inte na,
afio 1938, en Cérdoba (T. II, p. 1.000 y Sem. Méd., T. I, p. 1938,
ano 19329) : “estd demostrado que con frecuencia la infeccién es por
via sanguinea”,

En 8 casos el nifio habia muerto antes o durante el trabajo de
parto, y en 16 fueron inf uctuosamente reanimados o fallecieron
durante las primeras horas de vida. Légicamente en todos ellos la
infeccién fué por contagio materno-fetal, hematégena.

Bien entendido que no negamos las por aspi acién y las por
contaminacién ae 6gena. Hemos comentado en la Rev. de la Soc.
de Puericultura de Bs. Aires del afio 1949 (N° 49) una ep’demia
gripal en nuestra sala de prematuros. Solamente deseamos recalcar
la importancia del contagio mzdre-hijo a través de la placent~ que
explican, cuando se hacen necropsia, ias muertes intraute inas sin
explicacién o atribuidas e réneamente al t aumatismo del parto.

De cualquier modo, hematégenas o broncégenas, el hecho es que
predominan las lesiones de tipo multifucal con g an tendencia a la
dispersién. Se deberia a que la atelectasia facilita la amplia difu-
gi6n del procezo y, segiin Engel, a la cortedad de los pasajes 2éreos
y multiplicidad de los acinos por c.c. en esa fase del desar.ollo y
seguramente tamb'én a factores de inmunidad,

En cuanto a la clinica, como era de esperarse, contrasta la
g avedad de las lesiones pulmonares necrépsicas con la escasez de
sintomas en vida: detencién o pérdida de peso, vomitos y palidaz.
Ca:zi siempre sin fiebre ni tos. A veces convulsiones que inducen a
pensar en lesiones cerebrales que como veremos suelen sumdrssle.
Por lo general radiografias de interpretac.6n dificil, imagenes mi-
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.

cronodulares diseminadas muy tenues, agregandose a veces sombras
densas probablemente atelectdsicas. Los signos auscultatorios pue-
den ser hallados especialmente desde que el empleo de los antibio-
ticos permiten alargar el curso de la enfermedad y han mejorado
el sombrio prondstico que caracterizaba la neumopatia del recién
nacido. Habitualmente una fina lluvia de rales subcrepitantes en
focos o diseminados. Pero siempre se requiere un cierto entrena-
miento para su diagnéstico.

6°) Los hallazgos microscépicos en las neumopatias inflama-
torias fueron los ya conocidos: infiltracién de neutréfilos y algu-
nos raros linfocitos, acompafiada —no siempre— de una delgada
red de fibrina. . 3

Pero hemos hallado un preparado con gran depésito de fibrina
tapizando las paredes alveolares, que rotulamos como neumonitis
distelectasica fibrinoide.

Hemos tenido dos pertenecientes a prematuros pequefios de
varios dias de evolucién, clasificadas como neumonitis interticial
porque a partir de vasculoneumonia el exudado, que generalmente
es muy escaso, di6 lugar a un proceso de proliferacién inflamatoria
con engrosamiento de los tabiques. Engrosamiento que debe distin-
guirse del ancho estroma intersticial del pulmén inmaduro donde pre-
dominan los elementos conectivos inmaduros. mientras en la otra
son de tipo inflamatorio. .

Por ultimo, hemos tenido otros dos, también prematuros, en
quienes lo llamativo fué la presencia de grandes células de tipo his-
tiocitario que llenaban los alvéolos y parte de la luz del infundibulo
con algunos plasmazellen. No abrimos juicio por ahora sobre su
significacion.

En el prolijamente documentado trabajo de Garrahan y Mur-
tagh citado mas arriba, el patélogo Latienda presenta dos casos
que corresponden a la misma desecripeion.

79) Nada podemos agregar a tode lo que ya. esta dicho sobre
membrana hialina. Basta leer el nimero de enero del corriente ano
del J. Of. Pediatric para ver como todavia se sigue discutiendo su
significacién. Pero evidentemente “cuando se lo busca se lo en-
cuentra’.

Tenemos 8 casos de los cuales dos fueron ninos a término y
todos neonatos fallecidos. En cuatro de los casos habia ademas
meconio (pigmento pardo negyuzco) y células de descamacioén, por
supuesto, siempre con atelectasia.

89) Hemos computado como neumonias aspirativas puras (me-
canicas) aquellos en los cuales a la expresién del hilio y del parén-
quima fluia liquido amarillento, a veces verdoso, de tipo meconial,
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v el examen histolégico mostré tinicamente meconio o células des-
camadas que a su vez puede ser tan solo expresion del esfuerzo del
nino anéxico para respirar, pero no la causa. :

En un caso, el liquido que fluia era leche, lo cual se comenta
solo. :
No hemos confirmado lo que se ha dicho sobre la mayor fre-
cuencia de neumonias por aspiracion en los ninos nacidos por cesérea.

LAS LESIONES CEREBRO-MENINGEAS

99) Llama la atencién la alta frecuencia de lesiones cerebro-
meningeas halladas en nuestras autopsias —de las cuales las 3/4
partes son a forma de hemorragia— contrastando con la escasa fre-
cuencia de los diagnosticos que figuran en la estadistica de la Ma-
ternidad. Esa falta de concordancia obedece a 3 razones. En primer
término a que en el 30 % de los casos el nifio nacié muerto. En se-
gundo lugar a la pobreza de la sintomatologia que caracteriza a la
clinica del recién nacido. Ya hemos publicado el caso que falleci6
al euarto dia de vida sin un solo signo neurolégico ostensible a pesar -
de tener una meningitis purulenta. En tercer lugar porque la masa
encefalica tiene zonas mudas al nacimiento, que entrarin en fun-
cion mas adelante. Son las encefalopatias infantiles de causa des-
conocida. Por eso son tan poco valederos los pretendidos signos de
localizacion de las hemorragias intracraneanas.

10) Los protocolos de necropsias con hemorragias meningo-
encefilicas se acompanan tan solo de un minimun de historias cli-
nicas con evidencia de traumatismo obstétrico por partos esponta-
neos dificiles o con intervenciones -obstétricas riesgosas, En cambio
en 15 casos —casi la mitad— coincidié con neumopatias inflama-
torias, y en esa coincidencia no debe verse una mera expresion de
azar, sino una relacién de causa a efecto. La vinculacién, en el
recién nacido, entre procesos inflamaterios pulmonares y hemorra-
gias endocraneanas ha sido ya citada y nosotros volvemos a confir-
marla. La misma reflexién cabe para la vinculacion con el sindrome
de anexia-shock, la hemorragia es consecuencia,

Seguramente el nimero de lesiones cerebro-meningeas seria ma-
yor aun si computiramos ademés los edemas y la congestion. ..
pero la frecuencia seria entonces muy alta. Cabe la posibilidad de
que, como senalé la Potter, se traten de fenémenos agénicos o
post-morten.

11) Las encefalitis y meningitis, asi como las hidrocefalias no
requieren comentario. Simplemente “hay que buscarlas”.

Onece sobre un total de 48 lesiones cerebro-meningeas son una
cifra altamente significativa y sin embargo son diagnésticos poco
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tenidos en cuenta. Recordamcs el respecto el caso que publicamos
del recién nacido con gran cuadro meu olégico tras un parto labo-
1ioso —presentacién transve sa, versién y gran extraceién seguido
de reanimacién prolongada— que debia ser una hemo ragia intra-
craneana. .. y resulté se’ una meningecencefalitis sifilitica que curd
con el tratamiento penicilino-bismutico. (Rev. El Recién Nacido,
Ne¢ 8, n. 377, diciembre 1954.)

LAS LESIONES CARDIACAS

12) Las lesiones cardiacas fueron todos diagnésticos necrép-
sicos. Bra de esperarse, t atandose de nifics nacidos, muertos o
fallecidos en los prime os dias de vida. Por otra parte las malfor-
maciones con scplo son audibles - ecién después del segundo a tercer
dia de vida, antes no. Las inflamaterias estdn enmascaradas por
el grave cuadro general de sepsis. El hid opericardio —mas de dos
centimet-os clibicos— por el anasarca, La miocardosis hemor agica
interticial por el gindrome de anoxia-schock. La hipe:trofia global
integré un comnolejo conjunto en un hipermaduro.

Por tltimo, las dilataciones globales de cavidades fue-on: sin
explicacién en tres casos; acompanados de sufrimientos en los otros
t es. Sufrimiento fetal que pudo ser causa o efecto. En uno —con
higado moscado— fué efecto.

Sin exdmenes anatémicos suele atribuirse a la ligeva el sufri-
miento fetal a cualquie a de las eventualidades del mecanismo del
parto... y si por ese sufrimiento hubo necesidad de maniobras o
actos operatorios, éstos y no su verdade a causa seran injustamente
los responsables. )

LAS LESIONES SUPRARRENALES

13) Las lesiones suprarrenales requie en que la autopsia se
verifique no mas tarde de las seis horas. Los fenémenos de autolisis
son muy rapidos, Comienzan po: la medular que se transforma en
una pulpa barrosa achocolatada, hemética. Esto obliga a poner un
interrogante en nuestros diagnésticos de hemor: agias suprarrenal,
salvo en los pocos donde hubo realmente una gran bolsa sanguinea,
tamafic hasta de una nuez, pa:ticularmente en aquellos dos que, por
ruptura, die on lugar a hemope itoneos.

La glomerulitis de nuestra casuistica, proceso inflamatorio con
infilirado de polinuclea es y linfécitos y reacc’6n mesenquimatica,
es absclutamente excepcional. No hemos encontrado antecedeates
bibliograficos. Otra localizecién mas de las infecciones que acechan
al feto y al recién nacido, y en las cuazles siempre hay que pensar.
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14) Hemos trabajado sobre lipoides sudanéfilos de la co teza
supra renal, cuya movilizacién —acumulacién y descarga— estid en
relacién coen la de los corticoides. Hemos probado los siguientes
hechos: (“El shock de nacimiento como fase inicial de 8. G. de
A”, Rev. Soc. de Puericultura, Bs. As., oct.,, 1953) a) la cantidad
de enclaves lipoidicos es abundante —estado de 1eposo— cuando el
nifio a muerto bruscamente, antes o al comienzo del trabajo de parto,
es decir sin haber llegado a pasar po: el t:auma del nacimiento;
b) escasos si fallece poco después; ¢) practicamente ausentes —es-
tadio de agotamiento— si muchas horas méas tarde. Resultado co-
iroborado con experiencias realizadas por uno de nosotros en fetos
de cobayo. Demost dbamos asi que el parto es un “stress” y que -
—apoyados en estudios humorales— las caracte.isticas que pueden
obse vorse durante el periodo de vida neonatal corresponden a las
dezcripfas en el Sindrome General de Adaptacién de Selye.

LOS HEMOPERITONEOS

15) Los hemoper'toneos pueden y deben ser diagnosticados.
A veces, cuando las circunstancias se prestan, inte venidos con éxito.
Al entregar este trabajo hemos tenido justamente la oportunidad
de diagnosticar a tiempo y hacer operar con éxito por el doctor
Fagaldi un hemogeritoneo por iuptura de hematoma suprarienal
derecho. El nifio fué dado de alta en buenas condiciones,

Nuestra serie de 10 casos sobre 280 necropsias son una inci-
dencia elevada. Como puede verse en el cuadro sipnético, en 3 no
hemos podido encontrar mas que gran cantidad de codgulos, sin ot a
explicacién. El caso por ruptu a de la a0.ta abdominal, que en prin-
cip'o atribuimos a manicb as brutales de reanimacién, coincidi6
con una endocarditis fetal. Son hemorragias agudas generalmente
de evolucién muy répida, que parecen shock puro, y que casi not aen
sintomatologia abdominal. Nuestros diagnésticos clinicos lo fueron
por la puncién abdominal en R. N. con anemia aguda,

LAS LESIONES DEL BAZO

16) Los dos hemoperitoneo por ruptura de bazo fuero espleno-
megalias sn otros elementos histolégiccs que el de esplenitis. Como
puede verse en la casuistica, las esplenitis —una con pe iesplenitis—
gon frecuentes y coinciden con el planteamiento de la imporiancia
del factor infeccién en la patologia del feto y del neonato, Aclaramos
que computamos fGnici mente los diagnésticos histolégicos y no el
simplemente macroscépico.
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LAS LESIONES DE HIGADO .

17) Donde el problema de las hemorragias viscerales adquiere
particular interés —junto con pulmén y encéfalo— es en higado.
Ocho hematomas, dos de los cuales se abrieron en peritoneo, son
una llamada de atencién. Al mismo tiempo habia petequias viscerales
multiples, antecedentes de sufrimiento fetal y en algunas maniobras
de reanimacién. Es interesante que, como todos los otros hemoperi-
toneos, se presentaron recién entre el segundo y cuarto dia, es decir
con un lapso libre, tal como lo sefialaron Montaldo y Soto Pradera
de Cuba (Rev. Cubana de Ped., N° 11, a. 1955) quienes citan un caso.

Asi como hemos tenido una glomerulitis, tenemos ademas una
hepatitis neonatal. Hallazgo también excepcional. Es un tema nuevo
sobre el cual hay varias publicaciones recientes (ver Press. Med.,
a. 1955). La infeccién por contagio materno-fetal esta presente en
todos los capitulos de patologia del R. N.

LAS LESIONES DE ESTOMAGO

18) Hemorragias y ulceraciones zastricas son los dos topicos
mas importantes de la patologia de estémago en el R. N. Las pri-
meras fueron sufusiones en napa de la mucosa integrando el cuadro
de enfermedad hemorrigica neonatal. En dos hubo ademés, simul
taneamente ulceraciones.

Las ulceraciones de estomago fueron redondas y miltiples desde
tamaifio cabeza de alfiler hasta 3 milimetros de diametro. Por su-
puesto, como lo exige la Potter, no consignamos las puntiformes que
deben considerarse como producidas post-morten.

Estas ulceraciones, que recalcamos, no tienen vinculacién con
las hematemesis que pueden serle simultaneas, han sido interpreta-
das como consecuencia de embolias sépticas. No pensamos asi. De-
ben ponerse a la cuenta del intrincado conjunto de la fenomenolo-
gia neuro-hormonal del sindrome de shock del nacimiento.

LAS LESIONES DE ESOFAGO

19) Dentro del orden de ideas con que se va perfilando el shock
y la anoxia durante la crisis del nacimiento, hay que buscar y co-
menzar a considerar las sufusiones hemorragicas de es6fago. Se las
halla en la porcién cardial. Solamente tenemos anotados dos. .. por
que no las especificibamos en los protocolos de autopsias. Eran de
las tantas lesiones que se ven y no se miran. No son causal de muer-
te. Pero cobran interés ahora que se esti discutiendo el origen,
congénito o no, de los braquieséfagos.

En cuanto a las malformaciones de eséfago —agensias con fis-
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tula— hemos operado sin éxito a pesar del diagnéstico casi inme-
diato al nacimiento. Hay que trabajar con tirujanos hechos a la
cirujia de térax, o expertos en cirujia del R. N. Por eso aparecen,
por fin, los primeros casos operados en nuestro pais con buenos
resultados.

LAS LESIONES DE RINON

20) Las malformaciones renales son el tinico rubro fundamen-
tal en materia de lesiones de rinén. Probablemente, como esta ya
ocurriendo con muchas de las que antes rotulaban como “incompa-
tibles con la vida” puedan ser operables. Los hemos intentado con
el Dr. Rosasco en un caso.

Hacemos una llamada de atencién sobre el penacho amarillo-
.~ anaranjado que suele observarse a nivel de los célices en oportuni-
dades erréneamente interpretado, y que por corresponder a preci-
pitaciones de uratos, carecen de significacién patolégica en el re-
cién nacido. ‘

LAS LESIONES DE INTESTINO

21) En intestinos las malformaciones son gperadas en todas las
edades. Las de nuestra serie corresponden a nifos nacidos muertos
o fallecidos en los primeros dias de vida y no fueron causales de
muerte. Megacolon, megaduodeno, atresia del delgado, etc., fueron in-
formes complementarios de los protocolos. No habia tiempo para ocu-
parse en operarlas. Es habitualmente un problema clinico posterior
a las 36 horas de vida. El 71 % de los fallecidos lo son en ese lapso.

En cambio debié ser operado el caso de apendicitis supurada
a colon. Lo publicamos en su oportunidad, no tanto por ser un
caso raro, como por tratarse de un ejemplo tipico de contagio ma-
terno-fetal por via transplacentaria; en la madre se demostré una
colibaciluria.

LAS MALFORMACIONES

22) Las grandes malformaciones: siringomielias, anencefalias,
tiene por ahora el valor de meras curiosidades.

Pero a propésito de las malformaciones en general nos parece
necesario hacer el siguiente comentario.

En todas las visceras se las pueden encontrar, pero habitualmente
son de diagnéstico dificil y sorpresas de autopsias. Sus variedades,
malformaciones, malposiciones y malfijaciones, son numerosas y
siempre se puede describir alguna no deseripta, como por ejemplo el
estomago que se desarrollé “pinzado” entre el 16bulo cuadrado y la
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ca~a inferior del higado que mostramos el afio pasado en la Sociedad
A-gentina de Pediatria. Variedsdes que van desde las clinicamente
mudas hasta las directamente causantes de la muerte. Desde las
facilmente reconocidas en la mac oscopia hasta las que constituyen
informes de la microscopia. ;Cuéntas de ellas ni siquie.a el micros-
copio podria descubrirlas? ‘

Esta inquietvd es una llamada de atencién que tiene especial im-
portancia en la épcca actual porque: a) la frecuencia de las mal-
formaciores se estd incrementando; b) se estin desglosando las
genéticas de aquéllas que deben ser consideradas como secundarias
por enfermedades adquiridas en la etapa embrionaria; ¢) son opera-
bles malformaciones que se consideraban “incompatibles con la vida”.

LAS LESIONES DE SISTEMA

23) Tenemos consignada una anemia aguda “con” hemor-agia
de cordén. Era un nifio a término aparentemente saro que se en-
contré muerto en la madrugada empapado en sangre que fluia de
un cordén al parecer bien ligedo. No fué posible hacer estud os
hematolégicos. Pe o tenemos la conviccion que debié trata se de
una discrasia congénita. El recién nacido no malmente tiene ase-
gu_ada la hemestasia de cordén, aun mal ligado.

De los anasarcas sélo comentaremos una hidropesia fetal, de
madre tercipara con dos partos prematures, uno de ellos nacido
muerto, madre Rh (—) y esposo Rh (4-). Pero no habia aglutininas
de iso-inmunizacién. En la necropsia bazo e higado, macro y micro:-
cépicamente normal; pero habia una gran diletacion de ventriculo
derecho en relacién con una curiosa malformacion ; trictispide con una
sola valvula muy delgada casi papiracea, ausentes les otras dos y los

-musculos papilares. Amplia comunicacién auriculo-ventricular. Sin

aglutininas en la madre ni alteracién hepato-esplénica pensamos en
anasarca por insuficiencia cardiaca derecha. No habia compromiso
hepético porque la circulacion fetal se he ce, no por las suprahepaticas
- cava inferior, sino por el conducto de Arancio desde las venas um-

" pilicales con lo cual el higado queda de lado.

Que la hidropesia fetal no es siempre una e itroblastosis es un
hecho bien conocido. De nuestros 4 casos sabemos con seguridad
que en 3 no lo fueron. Pero si el comentado se debié a falla circu-
latoria, es posibilidad que acepta K eutze: en su l'bro de cardio-
logia infantil (pag.46) pero que niega Potter en su libro de patologia
(rag. 225) después de estudiar 20 fetos hidrépicos no eritroblasto-
sicos. Evidentemente el simplicismo en la interpretacion de la pa-
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tologia del recién nacido expone a caer en falacia. Entra siempre en
juego, en todos sus cuadros, el complejo mecanismo del acto de nacer.

LA ANOXIA-SHOCK

24) En el acto de nacer hay siempre un traumatismo —atin en
el mas normal de los partos— y consecuentemente anoxia y shock
que pueden ser transitorio y hasta fugaz, si se quiere, pero que se
puede demostrar invariablemente.

Ese trance pone a prueba la capacidad del feto para soportarlo
y superarlo. De esa capacidad para adoptarse depende la sobrevida.
Por eso puede morir un nifo con las primeras contracciones uterinas
del comienzo del parto o por el contrario quedar al parecer indemne
tras un parto inacablemente largo y dificil.

La anoxia asfixia intraterina, la hemos hecho figurar en 20
de nuestros casos donde tan solo encontramos petequias viscerales
miltiples. Con ellos debiéramos quizas hacer figurar las que rubrica-
mos como por causa desconocida, puesto que esas petequias requieren
para su formacién que la muerte no haya sido sabita. El despren-
dimiento de placenta es ejemplo del primer grupo; el proctibito del
segundo. donde la asfixia es inmediata. ~

LA PREMATURIDAD

25) Donde e! problema del traumatismo natal, cuya definicién

dimos en la pag. 78 adquieren su mas clara expresién es en el penil-
timo grupo: Los prematuros. :

Pero en ese grupo solamente computamos los de prematurez
absoluta. Es decir, alli donde la Gnica causa de muerte es la “falta
de adecuacién para soportar el parto”, y si nacen vivos la “falta de
cuerda para seguir viviendo”. Parto y posparto representan.un nu-
mero de estimulos de alarma excesivo para su organismo.

Log demds prematuros estdn distribuidos en las enumeraciones
de lesiones viscerales analizadas precedentemente. Son las mismas
causas de muerte que en los a término. Solamente que esas causas
actuaron més fécil y espectacularmente. Disponer de un prematuro

es tener un lente de aumento para aprender a ‘“ver y mirar” un
recién nacido. '

Es muy importante esta clasificazién en dos sectores, porque
con los primeros estamos practicamente desarmados, mientras que
con los segundos, sabiendo que los peligros que lo acechan son en
especial la anoxia y la infeccién, es posible organizar su defensa.

Escapa al objetivo de esta contribucién el extendernos sobre el
tema. Ya hemos dicho] algo en el capitulo 39 donde nos referimos
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a las prematuros grandes y los pseudo-prematuros, a término pe-
qugfios, por factores raciales que constituyen el 75 % del total de
prematuros clasificados por peso.

Naturalmente los prematuros absolutos, quedan reducidos a so-
lamente 17 en nuestra serie. Son los inmaduros de Ilpéo, los pre-
maturisimos de Lelong, los de escasa vitalidad. Para las Ve Jor.
Argentinas de Pediatria hemos preparado un esquema semiolégico
cuya aplicacién permite clasificarlos como tales (“Mad:.,acion neu-
rolégica y vitalidad del prematuro”, Rev. Soc. de Puericultura de
Bs. As., oct., 1953) y por consiguiente establecer su pronostico.

Del punto de vista anatémico presentan las siguientes peculia-
ridade: macroscopicas: cerebros con cisuras y circunvoluciones muy
poco marcadas; estébmago casi liso desproviste de pliegues y de pa-
redes muy delgadas; rinones con muy marcadas lobulaciones fetales
y relacién corticc-medular hasta de. 1/5; ovarios desprovistos de
foliculus hemorrigicos, ete. Del punto de vista histologico: tiroides
cordonales sin vesiculas en formacién; gran amplitud de la zona
nefrogénica con numerosos glomérulos en formacion; vasos que no
contactan con las paredes de los alveolos pulmonares; poco desarro-
o de las trabéculas de Remack, etc., y en general abundante tejido
mesenquimatico joven que confiere gran anchura al espacio inter-
ticial en todos los 6rganos. Tejido mesenquimatico de maduracion
que obliga a ser cauteloso en los exdmenes histologicos para no ano-
tar como enfermedad lo que es simplemente una etapa de la or-
2anogenesis.

Ya hemos senalado que la inmadurez no guarda relacion forzo-
samente con la edad pondo-estatural ni con la edad cronologica-
gestacional. Hemos mostrado un prematuro de 1.000 grs. y 6 meses
de gestacién que estaba ya maduro al nacer, cuya muerte se debid
a una meningitis purulenta a neumocosos por contagio de la madre.
Y a la inversa hemos visto un pulmén inmaduro en otro de 2.500
grs. que murié por su inmadurez. La edad de maduracién, distinta
de las otras, es individual y genética. La velocidad con que cubre
las etapas es tan rdpida que pueden haber grandes diferencias como
comparativamente existen luego en meses o anos.

Esos pocos inmaduros son los muertos por inmadurez. 1’or eso
Obes Polleri afirma: “El ntiimero de casos de muerte por prematu-
vidad se reduce hasta poder afirmarse que debe ser abandonado
reservindolo tGnicamente para los prematuros muy pequedios”.

EL TRAUMATISMO OBSTETRICO

26) Asi también estd empezando a abandonarse en las boletas
amarillas de defuncién el diagnéstico de traumatismo obstétrico.
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De dicho diagnéstico decia Escardé que es como anotar que alguien
se ha muerto porque se cay6. Hay que buscar y entonces se encon-
traran los hallazgos que venimos enumerando... y muchos mas.
Es un campo ampliamente abierto al estudio y la investigacién.

En el agrupamiento de causas de muertes que presentamos al
comienzo de este trabajo dejamos relegado al Gltimo término al
traumatismo obstétrico, anadiendo como comentario que lo preva-
lente son las otras cuatro causas: anoxia-shock, infecciéon, prematu-
ridad y malformaciones.

Es una conviceiéon que adaquirimos hace mas de 10 anos al efec- -
tuar el andlisis estadistico de la mortalidad perinatal de la mater-
nidad del Hospital Rawson (Anales del Ateneo Inst. de Maternidad
“S. Gache”, pag. 53, afio 1944) y reiteramos Gltimamente al revisar
la estadistica del Instituto de Maternidad “Ll. Massini” del Hospital
Fernandez (Semana Médica, t. 108, N? 13, pag 412, aifio 1955).
Escribimos entonces:

;Cuantas de esas muertes son realmente por el traumatismo
obstétrico? Tenemos que hacer una afirmacién aparentemente des-
concertante: o hien muy pocos o bien todos.

Muy pocos si solamente contamos aquellos partos evidentemente
lesionantes para el feto, como serian las presentaciones anémalas,
el gigantismo, las distocias de las fuerzas o del canal. Excluyendo
por supuesto las enfermedades maternas, las patologias del cordén
o de la placenta las malformaciones, la prematurez, etc., donde la
muerte no ha side por traumatismo en su estricto sentido.

Pero lo son todos, si reflexionamos sobre Ja formidable acu-
mulacién de violencias, que aun en el méas fisiolégico de los partos
eutéeicos, debe soportarse para pasar de feto a nifio. Violencias de
una intensidad y variedad tales que nuestra imaginacién dificil-
mente se puede representar y ccmo nunca podrid volver a amonto-
narse, simultineamente, durante el resto de la vida del ser humano.
Compresiones, elongaciones y torsiones, variaciones bruscas de la
tensién circulatoria, de la tensién de exigeno y de la tensién atmos-
férica, que a veces durante inacabables horas y horas debe soportar
el feto para “pasar del No Ser al Ser”; soportar y superar. Lo que
el parto ha hecho ha sido poner a prueba la capacidad de sobrevida
del niflo por nacer. ..

Sobre este nuevo enfoque del traumatismo obstétrico que hace
privar las condiciones del nifio, hemos trabajado demostrando cli-
nica, anatémica y experimentalmente yue el recién nacido, aun des-
pués del mas normal de los partos, es un sujeto en estado de shock,
y que la interpretacién de la feromenologia natal y neonatal podria
encararse como el Periodo de Alarma del S. G. de A. de Selye. Con-
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cepto presentado entre nosotros por primera vez hace muchos anos
por A. Rascovsky y que ultimamente confirman los trabajos de
Murtagh, Castro Videla y los de Obes Polleri y colaboradores.

Es un enfoque nuevo de un concepto viejo. Parrot hace ya 80
afios en sus lecciones sobre el recién nacido decia: “La naissance le
tire de 14 brusquement, et dans I'ordre physiologique on peut diffi-
cilment trouver un choc plus violent”. (Parrot J., Clinique de Nou-
veau-né, Ed. Masson, Paris, p. 53, a. 1877.) Y hace medio siglo, en
la Clinica de Baudeloc se ensefiaba: El traumatismo es siempre in-
vocado para exvplicar la muerte cel nino sobrevenida en el curso del
parto. El esta lejos, en realidad, de ser siempre responsable. A me-
nudo no es mas que una causa coadyuvante, actuandc sobre un te-
rreno predispuesto por taras patolégicas.

LOS FACTORES GENETICOS

Hay campos ampliamente abiertos a la investigaciéon como por
ejemple los genéticos, a los cuales todavia se destinan tan pocos ren-
glones en pediatria y que han dado motivo para un excelente libro
de Piero Malcovati del Instituto Provinciale Por la Maternita de
Milano escrito en colaboracion con el Centro di Studi Di Genetica
Umana Dell’Universitd di Milano “I fattori ereditari nella fisiopa-
tologia ostetrico-ginecologica” (Tip. Mattioli-Fidenza, a. 1954).

Factores genéticos que pueden clasificarse en dos grupos. Unos
facilmente reconocibles como los grandes diametros cefalicos, o el
gigantismo fetal determinantes de partos distéeico. Los cordones
umbilizales muy largos o muy cortos o con escasa gelatina que ex-
ponen facilmente a la asfixia por compresion de los vasos. Las mem-
branas ovulares delgadas que hacen voturas precoces con sus dos
posibles consecuencias, la infeccién amnidtica o el parto prematuro.

Otros son ocultos. Tales son los factores letales v semiletales
recesivos ligados al sexo. Como es bien sabido nacen mas varones
que mujeres, pero mueren los varones con una frecuencia propor-
cionalmente mucho mayor antes, durante y después del parto. El
sufrimiento fetal es mas habitual entre los varones, como lo hemos
comprobado en los partos terminados operatoriamente. Menchaca
ha derrostrado estadisticamente que (“Contribucién al estudio es-
tadistico del sexo de los prematuros”, Rev. El Recién Nacido, v. I,
N¢ 2, pag. 129.) nacen mas prematuros del sexo femenino, pero
mueren mas los del sexo masculino. Xsta mayor fragilidad de los
varones estaria, segin Julidn Huxley, en relacién con la falta de un
cromosoma X que es substituido en ol sexo masculino por el cro-
mosoma. Y, de cardcter mudo e incapaz de anular los factores re-
cesivos que se aportan en la fecundacién
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Hay numerosos temas de estudio en materia de patologia y fi-
siologia del recién nacido entroncados con la genética.

LA CLINICA Y LA ANATOMIA PATOLOGICA

Pero para ello serd menester que los médicos de nifios concu-
rran con mas frecuencia a los departamentos de puericultura de las
maternidades. Y2 hemos hecho esa reflexién en “El médico de nifos
y el Recién nacido” (Trabajos del Inst. de Maternidad “Ll. Massini”,
afio 1954). Los conocimientos que se tienen sobre el lactante no son
validos cuando sc quieren aplicar al nifio que acaba de nacer. Y es
necesario que “manejen” los problemas de la etapa de vida perinatal
porque gran niimero de cuadros de la clinica del nifio mayorcito tie-
nen su iniciacién durante la vida intrauterina o en el periodo de
transicién hacia la extrauterina.

Pero ademés, asi como se cuenta con el laboratorista y el ra-
di6logo, se tendré que contar cor un patélogo entrenado y “hacerse”
a su 'ado en un duro y desagradable aprendizaje. Sin examenes
anatémicos se estid expuesto a caer en el error. La clinica es insu-
ficiente para avrender qué es un recién nacido, porque su semiolo-
gia es muy pobre y de signos proteiformes.

Pero, todaviz no existe en nuestro medio una sistematica en
esta clase de eximenes anatémicos, porque los patélogos en general
tienen poco interés por los fetos y neonatos.

Eilo se debe a 3 razones: |

1) Por razones de dimensién. Es un trabajo casi de minia-
turista. El total éel cadiver mide entre 30 y 50 ctms. Casi la mitad
son prematuros. Hay que trabajar sentados frente a una mesa
adecuada y a menudo utilizande lupa. A veces por su pequeiez el
corazbn escapa entre el pulgar v el indice.

29) Las muertes son casi siempre a tan breve plazo que no han
dado lugar a cambios tisulares importantes y es excepcional en-
contrar los grandes cuadros a que estin acostumbrados.

3%?) A pesar de que en la patologia general ellos tienen un ca-
pitulo dedicado al recién nacido, habifualmente la desconocen. Es
una especialidad Ademés una especialidad que en la hora actual,
debe ser nuevamente revisada para encararla con un concepto
dinamico,

a) porque las etapas de maduracién dibujan grandes diferen-
cias estructurales a plazos muy breves. Se estd expuesto a consi-
derar como patolégico lo que es fisiolégico.

b) Porque la urgencia en la adaptacién a las exigencias impe-
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riosas de la vida fuera del utero provoca cambios bruscos que hay
que saber interpretar. '

¢) Porque en esta tnica vez de la existencia del ser humano,
éste debe soportar, como acontecer ineludible, para poder vivir, un
climulo casi inconcebible de estimulos nociceptivos. Es un trauma
fisico-psiquico que filos6ficamente debe aceptarse como necesario.
Su expresion y alcance, deben l6gicamente - analizarse con un cri-
terio gue no es el habitualmente empleado por el anatomista.

Estimular en el orden de ideas que acabamos de exponer ha
sido el propésito fundamental que hemos tenido al publicar esta
contribucién. Hemos visto en Rio de Janeiro un Servicio de Ana-
tomia Patolégica dedicado exclusivamente a necropsias de recién na-
cidos. Esta a cargo de la Dra. Aparicio. Contrataron para organi-
zarlo a la Dra. Potter durante 3 meses para que prepara patélogos
y ayudantes y se construyé expresamente un pabellon montado con
esa finalidad. Entre nosotros, la revista “El Recién Nacido” que
publica con sacrificios el Dr. Murtagh y colaboradores, contrato a
la Dra. Potter para que diera conferencias. Por otra parte Mos-
quera, del Hospital de Nifios extiende sus actividades e inquietudes
a ese sector de ninos.

Pero no basta. si se piensa que la mortalidad feto-neonatal si-
gue practicamente estacionaria y tiene todavia el triste privilegio de
ocupar “uno de los primeros puestos entre todas las muertes, por
todas las causas. y todas las edades”. En la ciudad de Buenos Aires
nacen muertos o fallecen en los primeros dias de vida mas de 3.000
nifios por afio. La lucha contra esos indices nefastos sélo puede en-
cararse racionalmente mediante estudios acabados de la fisiologia
y de la patologia del feto y del neonato. Solamente asi podra algun
dia darse cumplida satisfaccién al postulado que campea en las pa-
redes de los Institutos de Maternidad: “Entregar a la Nacién un
nifio vivo y sano’.
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ELECTROPROTEINOGRAMA DE LA
DISTROFIA DEL LACTANTE ©

Dres. LEONIDAS TAUBENSLAG, HO-
RACIO RAVAZZOLI y LUIS ALEJAN-
DRO BOSCHI. y

]

ONTINUAMOS en la presente nota previa la serie de investigaciones
que inicidramos con el “Electroproteinograma normal del recién
nacido” (1) y del lactante (2). :

Conceptuamos de gran utilidad el estudio de las modificaciones
demostrables mediante la electroforesis en la distrofia ya que ello per-
mite orientar mejor el estudio y controlar con la méxima fidelidad la
evolucién del cuadro. :

Utilizamos para ello 1a misma técnica que nos sirvié en las opor-
tunidades mencionadas mas arriba (3). :

La valoracion de los resultados que se obtienen en casos patolo-
gicos debe ser referida a los valores normales. Como éstos son todavia
poco conocidos, los recordamos brevemente. Existe al respecto una
abundante literatura extranjera (4, 5, 6, 7).

Para simplificar el problema y evitar confusiones, nos referire-
mos en este trabajo solamente a los promedios obtenidos por nosotros.

Los valores normales que aceptamos actualmente difieren leve-
mente de los comunicados en las recientes Jornadas Argentinas de
Pediatria, por considerar que las cifras del periodo neonatal influyen
sobre el promedio general del primer aino de vida.

Estas cifras “promedio” coinciden en lineas generales con la ma-
yoria de las obtenidas en estudios extranjeros.

Las consignamos en el cuadro que sigue:

CUADRO N° 1
Proteinemia  Albtimina Alfa, Alfa, Beta Gamma
% % % % % %
100,00 58,30 2,94 11,564 12,02 14,40
6,21 3,568 el 0 B (iigak 0,74 0,89

(*) Presentado en la sesiom del 10 de julio de 1956.
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Estos promedioé deben ser supeditados a dos variables: las osci-
laciones en mas o en menos (cifras extremas de lo normal) y las
variaciones propias de la edad. -

A este respecto debemos tener presente que las globulinas alfa,
v beta ascienden hasta un pico situado entre el 2° y 3% mes de vida
vy de ahi siguen una curva oscilante hasta finalizar el primer afo.

La globulina gamma, en cambio, va descendiendo hasta alcanzar
su valor minimo mas 0 menos en la misma época de vida, a partir
de la cual sus valores se mantienen gnas o menos constantes a lo largo

_del primer afio.

En contraposicién con la profusion de trabajos dedicados al Elec-
troproteinograma normal del lactante sano, la literatura relacionada
con sus aplicaciones a la distrofia es méas bien pobre.

Para actualizar el tema, resenamos a continuacion los estudios
que pudimos consultar.

Goémez y col. (8) encuentran en el nino desnutrido (preescolar)
un constante descenso de la albimina con globulinas normales o
aumentadas en forma poco caracteristica.

Caruano y col. cit. por Blanco Otero (9) senalan en el lactante
distréfico un ascenso de las globulinas beta y gamma, mientras que
Autret y Béhar (10) en distrofias pluricarenciales con edemas
(kwashiorkor), aumento de las globulinas alfa? y gamma, hallazgos
similares a los obtenidos por Miranda, Lubetkin y Vanella (11) en sus
distréficos sin edemas. Estos autores, en el primer trabajo argentino
sobre el tema, encuentran ascenso de la alfa? globulina en el 100 9,
de sus casos.

Esta breve reseiia revela un marcado desacuerdo entre los autores
que se han ocupado del tema. Tal situacion es logica a poco que enca-
remos la distrofia desde el punto de vista pediatrico.

La distrofia no es una enfermedad que responda a una etiologia
0 anatomia patolégica definida. '

Se trata de un sindrome que expresa la culminacién de influen-
cias multiples y que a su vez puede favorecer procesos infecciosos agu-
dos o crénicos (sin olvidar aquellos que lo condicionan) y ver in-
terrumpida su evolucion por reiterados empujes dispépticos.

Tanto las infecciones como la deshidratacion consecutiva a los
episodios diarreicos tienen su expresion electroforética.

No se debe olvidar tampoco que tanto las pluricarencias (especial-
mente “hambre proteica’”) como las alteraciones hepaticas pueden
traducirse también por modificaciones electroforéticas bastante ca-
racteristicas. Este planteo permite comprender las aparentes contra-
dicciones que se observan en los hallazgos de distintos autores, tanto
si consideramos la esencia de la enfermedad, como su modalidad evo-
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lutiva. Uonfirman al mismo tiempo nuestra resistencia contra el con-
cepto de electroproteinogramas patognoménicos de la distrofia.

La falta de unidad clinica se ve apoyada también por la ausencia
de alteraciones anatomo-patolégicas tipicas. Dice al respecto Olivé
Badosa (12) “...donde se ve mas inespecifica la distrofia es en su
estado lesional. Ello no debe sorprendernos demasiado a poco que re-
cordemos que la distrofia es una enfermedad cuya esencia no esta
determinada por tal o cual lesién especifica en determinado érgano
o sistema.”

SEMIOLOGIA DE LAS MODIFICACIONES ELECTROFORETICAS

Con el objeto de una mayor actualizacion del problema, hemos
creido conveniente reunir datos que se encuentran dispersos en la
literatura (8, 9, 10, 13, 16, 17) respecto a los cuadros pediatricos en
que se pueden encontrar desviaciones de la normalidad, relacionados
con cada una de las subfracciones proteicas.

Veamoslas en detalle:

La. albémina desciende en forma relativa en nefrosis, diarreas,
cronicas, carencias miltiples, hepatopatias parenquimatosas puras, in-
filtracion grasa del higado (inconstante) , infecciones agudas, ete.

La. globulina alfa, no se modifica sino excepcionalmente.

La globulina alfa, aumenta en los procesos inflamatorios agudos,
en los procesos febriles cortos, hepatitis, deshidratacion aguda en su
fase inicial, nefrosis lipoidea, tuberculosis pulmonar, fiebre reumati-
ca, eczema, kwashiorkor. .

La disminucion de la alfa, ha sido descrita en la atrofia amarilla
aguda y en cirrosis hepatica,

La globulina beta aumenta en la obstruceién coledociana o intra-
hepética, en la fase tardia de la deshidratacién aguda, en algunas for-
mas de distrofia o atrofia y a veces en hepatitis. _

La globulina gamma aumenta en las infecciones crénicas, proce-
s0s fibréticos del higado como expresién de la hiperactividad del sis-
tema reticulo histiocitario, fase tardia de la deshidratacién aguda,
mononucleosis infecciosa, tuberculosis pulmonar en caso de evolucién
desfavorable, paludismo, amiloidosis renal ete,

Disminuye la gamma globulina en forma transitoria en algunas
infecciones agudas (disminucién paradojal) y en forma crénica en la
“agamaglobulinemia”, congénita o adquirida.

Constelaciones proteicas. Con Wuhrman, cit. por Rof Carba-
. llo (13) se admiten tres grupos de variaciones proteicas:

Euproteinemias : variaciones normales de la composicion proteica
del plasma. |
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Disproteine:mids: alteraciones de la estructura proteica normal.

Paraproteinemias: aparicién en el plasma de una proteina que
no se encuentra habitualmente en él (p. €j. beta, gamma, ete.).

Si bien Rof Carballo (13) dice (pag. 90) que: “...no hay un
sindrome disproteinémico caracteristico de una enfermedad sino gue
s trata de una modalidad inespecifica de alteraciéon de las proteinas
del plasma...” algunos aspectos particulares que pueden surgir en
la evolucién de un distréfico se traducen por constelaciones proteini-
cas bastante caracteristicas y de valor diagnéstico aproximado.

Asi, los procesos infecciosos agudos se caracterizan por un mo-
derado descenso de la albimina y por aumento de la globulina alfa,
correspondiente a la neutrofilia del hemograma.

En la fase de recuperacion o de lucha (infecciones subagudas, pe-
riodo linfomonocitario del hemograma) s€ mantiene el aumento de la
alfa, pero se insinda ya la elevacion de la gamma globulina.

En las infecciones crénicas predominan el aumento de la globu-
lina gamma (muy marcado en las llamadas colagenosis) y a veces
también de la globulina beta.

En los primeros dias de la deshidratacion aguda (14) se ha des-
crito un marcado aumento de la globulina alfa, que va decreciendo
lentamente a partir del quinto dia, momento en que ‘se inicia el
aumento de la gamma globulina. Ya en el cuarto dia de la deshidra-
tacion aguda que sigue una evolucion favorable, se ha observado
aumento de la beta globulina.

En el caso especial de la toxicosis Hallman y col., cit. por Blanco
Otero (9), encuentran aumento de alfa y gamma, mientra Heep (9)
habla de aumento de alfa con descenso de gamma, y Ramon Gue-
rra (15) de aumento de alfa y beta con gamma normal.

Las carencias multiples (en especial hambre proteico), caquexias,

otcétera, se traducen por descenso de albimina con globulinas norma-

les o aumentadas en forma global. Algunos autores encuentran en
estos casos un constante aumento de alfa, y menos frecuente de gam-
ma, mientras que otros sefialan en los mismos casos aumento de beta.

Las alteraciones hepaticas se manifiestan por dos modificacio-
nes importantes: descenso de albimina, revelador de lesion paren-
quimatosa pura y aumento de gamma globulina, expresion de la pro-
liferacién o hiperactividad del sistema reticulo histiocitario. Se les
agregan a veces variaciones de alfa , y de la beta globulina.

Todas estas modificaciones se pueden reunir en el siguiente
cuadro de conjunto:
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CUADRO N° 2

Albimina

Infeccion aguda ............ .. —
Infeccién subaguda ........... S
Infeccién crénica ............. —
Carencias maltiples ........... —_
Deshidratacién aguda precoz .. _—
Deshidratacion aguda tardia ... —
Compromiso hepatico ......... —

Alfa,

e
.+.
0
+

e

o
0

Beta
0

0

0
3
0
o

0

99

e

Nos hemos excedido quizds en estas consideraciones generales.
Ello tuvo el doble propésito de actualizar el problema de la interpre-
tacion del proteinograma en general y fundamentar nuestra posicion
en el caso particular de la distrofia del lactante.

Veamos ahora los resultados obtenidos por nosotros. Hemos
practicado 46 determinaciones electroforéticas en lactantes distré-

ficos.

En 8 casos de distrofia acompaiiada por infecciones agudas in-
tercurrentes, encontramos descenso de albtimina y elevacion de la

globulina alfa,. .

En 4 casos de infecciones subagudas en distréficos se comprobo

moderado aumento de alfa, y de gamma globulina.

En 7 casos de infeccién crénica se pudo demostrar ascenso de

gamma globulina.

En 2 casos de deshidratacién aguda en su fase inicial comproba-

mos aumento de alfa, globulina.

En 2 casos de deshidratacién aguda en reparacion se demostro
aumento de beta y en 1 caso, aumento de las globulinas beta y gamma.

Sin modificaciones evidentes: 1 caso.

En 5 oportunidades el descenso de la albﬁmina y el aumento de
la globulina gamma se present6 en distrofias con compromiso hepa-

tico comprobado.

En nifios muy desnutridos sin ninguna otra evidencia de alte-
racién, 3 presentaban descenso de albimina con aumento de alfa,, 1

marcada disminucion de alfa, y 5 descenso de beta.

En tres oportunidades pudimos demostrar' una marcada hipo-

gamma globulinemia (inferior a 6 %).

Por dltimo, en 5 distréficos clinicamente curados el electroprotei-
nograma se presentaba con caracteristicas normales para su edad.
Para facilitar su comprensién reunimos los resultados obtenidos

en el cuadro que sigue:
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CUADRO N° 3

DIAGNQOSTICO N? de casos Albuam. Alfa, Beta Gamma
Deshidratacion ag. precoz 2 — 4+ 0 0
Deshidrataciéon ag. tardia 2 — 0 1= 0
Deshidratacién ag. tardia 1 = 0 -+ +
Infeccion aguda ........ 8 —_— ++ 0 0
Infeccién subaguda ... .. 4 — + 0 +
Infeccién crémica ....... 7 — 0 0 R
Afeccion hepatica ...... 5 — 0 0 S
Desnutrieion . .. .......¢ 3 — + 0 0
Desnutricién ........... 1 e 0 0
Desnutricion . .......c.-- 5 — 0 —_— 0
Hipogammaglob. ....... 3 — 0 0 —
Curadog il b Wemas - o 5 X X X X

COMENTARIO

El examen de nuestros resultados confirma lo anticipado en
la parte general de este trabajo. No hemos encontrado ninguna al-
teracién constante del electroproteinograma como para considerarla
patognomonica de la distrofia.

Lejos de desvirtuar la utilidad del método, creemos en cambio
que tal situacién realza su utilidad porque se adapta a la realidad
clinica, registrando las menores modificaciones.

En efecto, la distrofia es un cuadro tan claro para el pediatra
que no hay ninguna necesidad de recurrir al laboratorio para con-
firmar el diagnoéstico. En cambio, mediante la electroforesis nos po-
demos informar de una manera precisa con respecto a la repercusion
de los cuadros intercurrentes sobre el estado del nino, despistar o
sospechar procesos inaparentes y seguir la evolucién clinica.

La presencia de alguna infeccion aguda en el distrofico puede
ser estudiada mediante la electroforesis. De este modo se puede
apreciar su repercusion y seguir su evoluciéon a la par de los datos
clinicos, del hemograma y de la eritrosedimentacion, mucho menos
sensible esta dltima para valorar si la infeccion sigue 0 no en ac-
tividad.

Las infecciones inaparentes agudas o crénicas: pueden ser Sos-
pechadas mediante el mismo método permitiendo de esta manera la
orientacion de la pesquisa tanto clinica como complementaria.

Las mismas consideraciones pueden ser aplicadas al compro-
miso hepatico consecutivo muchas veces en estos casos a carencias
prolongadas (infiltracién grasa, p. €J.). Sin exeluir el valor de las

a b o4
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pruebas hepaticas y en especial de la puncién biopsia, la electrofo-
resis puede resultar suficiente en la practica diaria con referencia
al tema que nos ocupa. :

La hipo o la agammaglobulinemia de raro pero posible hallazgo.
puede explicar la propensién a infecciones reiteradas de algunos dis-
troficos, cuando todos los demas medios diagnésticos son insufi-
cientes para explicar tal situacién. Las aplicaciones de gamma glo-
bulina pueden resolver de esta manera estados que antes se conside-
raban “idiopaticos” propios del lactante distroéfico.

Por tltimo, la electroforesis constituye hoy por hoy el método
més seguro para certificar y en algunos casos pronosticar la curacion
clinica de un distréfico.

RESUMEN Y CONCLUSIONES

Se analizan los resultados obtenidos en 46 determinaciones elec-
troforéticas en papel practicadas en un lote de lactantes distroficos.

Los resultados obtenidos permiten arribar a las siguientes con-
clusiones:

1?) No existe ningin electroproteinograma patognomonico de
la distrofia del lactante. En cada caso hay un electroproteinograma
correspondiente al momento evolutivo en que se lo practica.

29) Frente a las emergencias intercurrentes, el electroprotei-
nograma (E.P.G.) permite justipreciar la magnitud de su reper-
cusion y representa un instrumento més para seguir su evolucion.

39) El E. P. G. practicado en el periodo ‘“silencioso” de la dis-
trofia, ayuda a la orientacion de la pesquisa diagnéstica.

49) El E.P.G. seriado permite seguir la evolucién clinica, an-
ticipandose a veces tanto a la mejoria como al empeoramiento del
nino.

59) El ocasional descubrimiento de la hipo o agammaglobuline-
mia puede constituir un hallazgo qtil tanto diagnéstico como tera-
péutico.
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REUMATISMOS CRONICOS
EN LA INFANCIA

ARTRITIS REUMATOIDEA ()

Dres. LUIS M. CUCULLU, FERNAN-
DA G. DE ARAMBURU y HORACIO
N. TOCCALINO

ONTINUANDO con el tema iniciado en un trabajo anterior (1), nos
ocuparemos de un segundo grupo de enfermos con procesos reu-
maticos crénicos que, sin ser caracteristicos de la infancia, como la
enfermedad de Still alli estudiada, pueden comenzar en esta etapa de
la vida.

La artritis reumatoidea (A.R.) es un proceso de poca frecuencia
en el nifo, que en su periodo de comienzo puede plantear dudas diag-
nosticas que posterguen un tratamiento adecuado. La historia clinica,
que presentamos como ejemplo, muestra claramente dichas dificul-
tades, el polimorfismo habitual de la sintomatologia inicial y, sobre
todo, la importancia que pudiera tener el traumatismo psicofisico co-
mo causa desencadenante del proceso.

En nuestro relato, y con fines practicos, trataremos de relacionar
los conocimientos de la afeccion con los hallados en la clinica de nifios
v especialmente con los que presentaba una de nuestras pacientes.

Historia clinica Nc 7432 (resumida). (Fotografia 1).

E. N. C. Edad: 6 anoé. Enviada por el Dr. Mendelewicz, desde Necochea. Ingreso:
14 de abril de 1955.

Antecedentes hereditarios: Un tio afectado de brucelosis, en tratamiento. Ha con-
vivido discretamente con la nifa. ;

Antecedentes personales: Parto eutdcico. Peso al nacer: 3.300 grs. Locomocién y
locusién normales. A los 4 afios amigdalectomia y sarampidn. Sobreproteccién am-
biental.

Enfermedad actual: El 8 de febrero fué mordida en la mejilla por un perro
vagabundo, descartandose posteriormente que fuera rabioso. Se traté la herida y se
aplicé suero antitetanico. Quince dias después presenta hipertermia discreta, mancha
eritematosa en el dorso del pie derecho y dolor al apoyar el mismo, A partir de este
momento, se fueron afectando con tumefacciéon y dolor las siguientes articulaciones:

(*) Presentado en la sesion del 26 de junio de 1956.
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tobillo, rodilla y cadera derecha; dedo indice y codo derecho; rodilla izquierda. Se
mantuvo la hipertermia con acentuada inapetencia. El 4 de marzo se inici6 tratamiento
con Cortone (100 mgrs. los dos primeros dias y 50 mgrs. diarios durante un mes,
con la adicién de 0,6 gr. de Cl. K.). Sélo se observé una discreta mejoria, y en plene
tratamiento se agregé tumefaccion de la mufieca izquierda. Desde el 9 de abril efec
tha tratamiento con Neosalyl (6 gr. diarios).

Estado actual: (solo los datos positivos). La piel que recubre las articulaciones
afectadas sélo en el dedo indice presenta manchas de color azul violaceo. En la me
jilla izquierda cicatriz que describe im circulo de unos 4cm de diametro, correspon
diente a la mordedura del perro. Peso: 22,200. Talla: 1,18. Se palpan pequefios gan
glios indoloros y que no adhieren a mingun plano, sin distribucién especifica.

Fotografia 1. — Nina EN.C. - H. Cl. 7432.

Las masas musculares, aparentemente disminuidas de tamafio en miembros n

feriores. Con motivo del dolor articular adopta el dectibito dorsal pasivo, siendo im-
posible la estacién de pie y la marcha. La movilidad activa y pasiva de miembros
inferiores muy limitada. Tobillo y rodilla izquierdos deformados, “en huso™; tobillo
y rodilla derechos, igualmente deformados aunque en menor grado;
interfaldngicas del dedo indice y codo derechos y muiieca izquierda también defor
mados aunque en grado todavia menor.

Pulso igual, regular, frecuencia de 130. Tensibn arterial: Mx. 102. Min. 70
Choque de la punta palpable a nivel del cuarto espacio intercostal sobre la linea ma

milar. Auscultaciéon normal.

articulaciones
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Abdomen tenso en general. Doloroso a la palpacién profunda en F.I. 1. y a nivel
del ombligo. Higado palpable a mnivel del reborde costal. Bazo palpable (polo). Ano-
rexia marcada.

“Evolucién y tratamiento: 16-1V-55. Benadryl, 1 cc. ¢/6 horas y piramidén 0,30 gr.
x 3. 18-IV-55. En apirexia, aunque con taquicardia. Los dolores han disminuido, lo
que permite palpar el derrame intraarticular. Taquicardia. 22-IV-55. Sigue en api-
rexia y no se queja de dolores. Discreta disminucién de la tumefaccién articular. Con-
tinia con igual medicacién. 26-IV-55. Camina sola. Se inicia kinesioterapia. 2-V-55.
Después de dos dias de temperatura subfebril, reaparecen los dolores articulares y
abdominales. Pese al comportamiento normal de la nifia en la sala, se pone en evi
dencia un conflicto afectivo con el padre, cuya causa aparente reside en la mentira
a que se recurrio para traerla al hospital. 6-V-55. Se inicia terapéutica con oro (Cry-

Fotografia 2 — Nina E.N.C. - H. Cl. 7432

tion 0,001 gr.,in., dos veces por semana). 16-V-55. Desde hace varios dias afebril y sin
dolores. Se levanta y camina. 2-VI-55. Buen estado general; camina sin dificultad.
Ha disminuido la tumefaccién del dedo indice y de ambas rodillas. 7-VI-55. Contintia
mejorando y en apirexia. Persiste ftaquicardia. A este respecto debe aclararse que
en una aportunidad fué registrado el pulso durante el suefio, anoténdose 80 pulsa
ciones por minuto. 15-VI-55. Sigue en apirexia. Ha disminuido la tumefaccién del
tobillo y de la mufieca izquierda, que ya no provocan dolor. Ha desaparecido el
choque de la rétula en la rodilla derecha, persistiendo, aunque disminuido, en el lado
izquierdo.

Dada de alta a los 3 meses de su ingreso con buen estado general, aumenté de

- peso y disminucién evidente de las tumefacciones articulares, persistiendo, no obs

tante, choque rotuliano discreto en rodilla izquierda. Bazo no palpable. Mejor epetito.
Un nuevo examen en el Servicio de Cardiologia (Dr. Kreutzer) no revelé anomalias.

Escrito este trabajo nos consulta la nifia por presentar desde hace dos meses
proceso febril con las caracteristicas que motivaron su ingreso hace un afio.
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En cuanto a los examenes complementarios efectuados durante su permanencia
en la Sala 3, quedan resumidos en el cuadro siguiente:

EXAMENES COMPLEMENTARIOS

Abril 1955 Mayo 1955 Junio 1955 Julio 1955
Orinas: .5 ¢ Normales Normales Vestigios de pus | Vestigios de pus
Eritrto ......... 120/180 100/100 35/70 35/75
Recuento y G. R. 4.390.00 [ G. R. 3.630.00
formula ..... G. B. 9.200 | G.B. 17.500
N.72 % E. 1%|N. 62 % E. 5 %
L.23% M.4%| L. 33 %
Reaccién Kahn . Negativa Negativa
Reaccion de Negativa
Burnet ......
Reaccion de Negativa Negativa
Huddleson ...
Reaccion Widal . SES/50) = 1/50
“H” 1/100 = 1/500
Paul-Bunnell ... 1/488 1/896 1/3584
Davidson ...... 1/28 1/28
GG Lt Alteraciones que|Alteraciones que Normal
indican una per-|indican una per- Normal
turbacién meta-|turbacion meta-
bélica bolica
Examen eléctrico No se observan
de los musculos reacciones de
de los 4miemb. degeneracién
Hepatograma Normal
Células L. E. .. Negativa
Fondo de ojo Normal Normal
Dr. Manzitti .
Funcién renal . Suficiente
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COMENTARIOS

Nos encontramos en presencia de una nifia que padece una afec-
ciéon cranica que hemos clasificado como A.R., por tratarse de un
proceso reumatico que evoluciona durante meses, con cierta simetria
lesional y compromiso de algunas articulaciones interfalangicas, con
atrofia muscular discreta, sin afectacion de su aparato circulatorio,
en apirexia, sin lesiones 6seas radiolégicas patognoménicas de otros
procesos, sin focos sépticos demostrables, con eritrosedimentacion

Figura 3

muy acelerada y hemograma normal y sin respuesta terapéutica
favorable,

El diagnéstico de A. R. en el comienzo de la enfermedad es casi
imposible de realizar, y en este caso estuvo todavia dificultado por
los antecedentes de la historia clinica en el momento de su ingreso:
mordedura de perro con intenso traumatismo psiquico, sueroterapia
antitetanica, diagnéstico y tratamiento de fiebre reumética, con el
agregado de cortisona, sugerencia de enfermedad Schonlein-Henoch,
antecedentes de un familiar con brucelosis, ete,



g, v A

WW! TR Wﬁ

108 ARCHIVOS ARGENTINOS DE PEDIATRIA

Juzgamos importante que, frente a un enfermito de esa natura-
leza, se descarte desde los primeros momentos cualquier reumatismo
agudo y en especial la fiebre reumaética y que, ello logrado, ante 1a
persistencia del proceso reumatico que se prolonga, se considere ante
todo la posibilidad de una A. R. que se inicia.

En nuestra enfermita fueron descartadas las siguientes enfer-
medades :

Reumatismo poliarticular agudo : La integridad del aparato circu-
latorio (clinica, radiolégica y electrocardiografica) permitieron la
eliminacion de la fiebre reumatica, en general; en lo que se refiere
a su confrontacion con la clase N¢ 2 de la clasificacién de Kreutzer
y col, adoptada en nuestro Servicio, que corresponde a la forma cli-
nica de reumatismo poliarticular agudo sin carditis, el diagnéstico
diferencial en contra de fiebre reumética estuvo basado en la falta
de antecedentes, de angina previa, de cuadro toxi-infeccioso, de ane-
mia y de respuesta al tratamiento habitual, y en la prolongacién del
proceso con caracteristicas diferentes a la de la enfermedad de
Bouillaud.

Enfermedad sérica: El antecedente de suero antitetanico obligaba
a pensar en la posibilidad de una reaccion de tipo alérgico, pero la
forma casi exclusivamente articular —ya que solamente se mencio-
naba una mancha eritematosa en un pie, de escasa duracién— es
sumamente rara. Por otra parte, las artropatias no se modificaron
con la medicacion antihistaminica ni con la cortisona antes de su
ingreso; no existi¢ leucopenia ni llamativa eosinofilia, la eritrosedi
mentacion se encontraba acelerada.

Estos argumentos junto con la cronicidad del proceso y los re-
sultados de la electroforesis parecidos a los hallados en la A. R. nos
inclinaron a su eliminacion.

Eritematodes maligno (lupus eritematoso diseminado): Es un
proceso que puede comenzar con sintomatologia parecida a la de la
A. R. Aqui fué descartado por la integridad del aparato cardiovascu-
lar, de la funcién renal, del fondo de ojo, y por la investigacion par-
ticular de las células L. E.

Mononucleosis infecciosa: Imposible considerarla dentro de una
forma clinica tipica de esa enfermedad. De tratarse de una forma ati-
pica exigiria para su encuadre dentro de una mononucleosis infeccio-
sa: a) un cuadro hematico: linfocitosis con linfocitos atipicos que
no fueron hallados en nuestra paciente, ya que durante toda su en-
fermedad ha presentado siempre neutrofilia; b) un cuadro serologico:
reacciéon de Paul-Bunnell y diferencial de Davidson positivas, que
tampoco ha presentado en conjunto. Si bien es cierto que existié una
reaccion de Paul-Bunnell (Inst. Malbran) con elevado titulo agluti-



L. M. CUCULLU y Col. — ARTRITIS REUMATOIDEA 109

B

nante en dos oportunidades, esto podria estar condicionado por la
administracién del suero antitetanico y por la A.R. misma. En cam-
bio, la reaccion diferencial de Davidson, especifica de la mononucleosis
infecciosa, fué negativa (laboratorio de Hematologia, Dr. Gutiérrez).
Brucelosis : El antecedente de un familiar con brucelosis que es-
poradicamente vivié con la nina, obligé a realizar reacciones de Hudd-
leson y Burnet que resultaron negativas. Esto, unido a la ausencia de
otras exterxorlzamones 6seas, cardiacas y hepaticas (hay quien des-
carta la brucelosis ante la falta de participacién hepitica [2] ), la
apirexia y la mejoria clinica obtenida sin tratamiento antiinfeccioso
adecuado, nos permitieron la eliminacién de esta enfermedad.

La artritis reumatoidea es una forma de reumatismo crénico de
muy escasa observacién en la infancia. Barcel6 (3) menciona que so-
lamente el 5,6 9 de los casos se inicia antes de los 20 afios. Es mas
frecuente en las mujeres que en los hombres, no obstante que en una
de sus variedades —la espondilitis— sucede lo contrario. En nuestra
Sala, preferentemente dedicada a nifias, figura en el 0,12 9% de los
internados en general y en el 36 % de los reumatismo crénicos en
particular,

La sintomatologia preartropatica de la A. R. es vaga e imprecisa
(febricula, hipotensién, astenia, pérdida de peso, insomnio, dolores,
trastornos vasomotores, sudores, calambres, etc., etc.), confundible
con muchas enfermedades y entre ellas con la tuberculosis y la bru-
celosis, que deben ser ripidamente descartadas (3 -4).

El llamado “sindrome minimo” (4) tiene valor para el diagnoés-
tico. Consiste en la tumefaccion fusiforme de por lo menos dos articu-
laciones interfaldngicas proximales de los dedos de la mano o del pie.

Desde el punto de vista articular, pueden existir diferentes for-
mas clinicas de comienzo, tales como: a) fluxionaria aguda, que se-
meja al reumatismo poliarticular agudo, aunque sin lesién cardiaca;
b) fija inicial, en la misma articulacion; ¢) hidrartrodial; d) con ede-
mas periarticulares; e) neurorrizomélica, con dolores nocturnos Yy, a
veces, atrofias musculares antes de las artropatias; f) algica, mucho
dolor y escasa reaccién; g) vertebral o cervical, ete. (3). General-
mente simétricas, las primeras articulaciones atacadas son casi siem-
pre las de las manos y pie, siguiéndolas en frecuencia los codos y las
rodillas. Las articulaciones, especialmente las interfalangicas, toman
un aspecto fusiforme (fotografia 2), dolorosas, sobre todo a la pre-
8i6n lateral. La piel es lisa y brillante, debido al edema pemartlcular
y existe cierta rigidez articular.

Las ag'udxzaclon;s sucesivas provocan lesiones progresivas; el
engrosamiento, la retraccion y las adherencias cApsulosinoviales pro-

- -t ni
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ducen mayor reduccion funcional. Los miusculos se ven afectados por
el proceso reumatico local y las contracturas provocan deformaciones
en flexi6én. Los cambios secundarios a la destruccion del cartilago ar-
ticular producen subluxaciones y luego anquilosis fibrosas y éseas.

il Lot & u o Y

Curva 1° — M. P. — Hist. Clin.

Sindrome clinico estabilizado. Afebril, sin dolores

Entre los sintomas no articulares figura la anemia normocitica
e hipocrémica en forma ligera, que no responde a la terapia férrica.
El periodo de supervivencia de los hematies en la A.R. con anemia
es algo méas breve que el normal de 120 dias, y el grado de hemolisis
varia grandemente de un enfermo a otro. En algunos pacientes, la
causa de la anemia parece ser la imposibilidad de la médula dsea de
responder adecuadamente al stress de anemia mas que a un aumento
de la hemélisis. De ahi el efecto que pueda tener la cortisona, ya que
la ferroterapia y las transfusiones no resultans aeficaces (5). La eri-

trosedimentacién generalmente estd acelerada.
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En las 2/3 partes de los casos, el suero de los pacientes puede
presentar aglutinaciones inespecificas (con el estreptococo hemolitico,
neumococos, glébulos rojos de carnero, particulas de colodion, ete.).
Esto se atribuye al aumento de las globulinas del plasma, aunque lg
aglutinacién no disminuya después de un tratamiento con A.C.T.H.
que provoca el descenso de la globulina gamma (6).

Curva 2° — E. C. — Hist. Clin. 7432
Fin del periodo de comienzo. Escasos dolores, afebril.

Dentro de las proteinas sanguineas, la fraccion albimina estd
descendida, mientras aumentan las globulinas y el fibrinégeno. Las
globulinas alfa aumentan en la fase aguda y la gamma en la croénica,
El aumento de alfa se deberia como en toda lesién del protoplasma
celular a la leucotaxina y a la necrosina. El descenso de la albimina
se deberia a que el organismo solicitado para la produccion de inmuno-
globulinas darfa a éstas la prioridad en la proteinogénesis (6). En
total, las Proteinas sanguineas estdn aumentadas o normales, segun
los autores.

Las reacciones de floculacién (Hanger, del oro coloidal, ete.) son
positivas en un gran nimero de enfermos, para algunos hasta en el
80 % de los casos. Ello coincidiria con el aumento de las globulinas,
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lo que restaria valor a la positividad de aquellas reacciones (7). El co-
lor del suero es menos intenso que normalmente (“plasma blanco”).
La férmula leucocitaria puede sufrir cualquier alteracién. En los bro-
tes puede haber leucocitosis, al igual que en aquellos que tienen ten-
dencia a la anquilosis.

Cuando existe derrame articular el liquido es de aspecto turbio
y de baja viscosidad y se coagula en reposo; si se le agrega 4cido
acético forma un precipitado de mucina, blando y friable, en medio
de un liquido opaco que contrasta con el aspecto claro y el precipitado
firme de los derrames sinoviales normales o trauméticos. El recuento
de los leucocitos puede aleanzar las cifras de 10.000 a 15.000 por mm?.

.

Alb 0(4 0\2: I

Curva 3* — E. C. — Hist. Clin. 7432
Nuevo brote. Febril. Nuevas articulaciones afectadas. Dolores articulares.

Radiolégicamente se pueden delimitar tres periodos: a) precoz,
en que la lesién comprende solamente las partes blandas articulares
(ver radiografia 1). La descalcificacién epifisaria al principio solo es
subcondral; ademds pueden observarse irregularidades en las zonas
de calcificacién provisoria. b) En el periodo de estado, s6lo cuando
la destruccién del revestimiento articular es grande se aprecia en las
radiografias pérdidas de nitidez, lesiones irregulares de “aranazo”
y aumento de la osteoporosis. La cdpsula estid engrosada y puede ob-
servarse discreto pinzamiento articular (ver radiografia 2). ¢) Egel
periodo terminal la hendidura articular estd total o parcialmente
obliterada, hay anquilosis, desviacioneg o subluxaciones por efecto
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de las contracturas musculares y las retracciones ligamentosas (ver
radiografia 3). :

El replanteo que han sufrido las enfermedades del mesénquima
ha traido como consecuencia un adelanto en lo que respecta a la
anatomia patologica.

Radiografia N° 1. —E. C. — H. Clinica 7432. Muestra osteoporosis generalizada. Las
partes blandas correspondientes a la muifieca izquierda se presentan engrosadas corres
pondiendo con la tumefaccién observada.

Las sinoviales afectadas presentan al principio una rica prolife-
racién de los capilares preexistentes, acompaifiada de una proliferacion
de fibroblastos, y exudacién de fibrina en el interior de la cavidad.
La membrana sinovial aparece engrosada. En un segundo tiempo el
cartilago articular se ve afectado; el hueso subcondral presenta zonas
de reabsorcion, con reemplazo por tejido de granulacién. La capa de
tejido de granulacién que cubre al cartilago, el pannus, y esta fir-
memente adherido. Este tejido termina por reemplazar al cartilago;
las dos superficies de granulacién se fusionan y determinan la an-
quilosis. Los tendones y bolsas suelen verse aféctados por los mismos
procesos descriptos para las articulaciones.

El estudio de los nédulos subcutdneos muestra tejido de granula-
¢ién muy vascularizado. Puede existir cierto grado de necrosis y en
alguna zona la presencia de tejido fibrinoide, Con el tiempo las éreas
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de necrosis son delimitadas por el tejido fibrinoide y existe una pér-
dida de la vascularizaciéon y una hialinizacién progresiva del tejido
colageno. El resultado final de esta lesién puede ser un quiste fibri-
noso, encapsulado, conteniendo un material grumoso, semiliquido.

"El hallazgo de una pericarditis no es un hecho raro. En un pe-
quefio porcentaje pueden hallarse cambios inflamatorios en las arte-
rias de escaso calibre.

Los érganos endéerinos no presentan cambios morfologicamente
marcados (8).

Radiografia N° 2.— E. A. — H. Clinica 6560. Muestra el ensanchamiento de las partes
blandas: el aumento de la interlinea articular y la irregularidad de ambas superficies
articulares.

El caso de la nifia E. N. C. tiene de interesante el antecedente
de un estado emocional grave, provocado por la mordedura de un
perro, que ha dejado ostensibles cicatrices en su rostro (fotografia 1).

. Qué participacion le cupo a este traumatismo psiquico-fisico en
la iniciacién de la A. R.? '

Sabemos que el problema de la etiopatogenia de los reumatismos
crénicos no esta resuelto. Las teorias mas aceptadas fueron recorda-
das en el trabajo anterior de dos de nosotros;y en nuestra nina, como
en casi todos los casos, persiste la incognita, aunque resalta mucho
el intenso traumatismo psiquico sufrido 15 dias antes de al iniciacion
de la enfermedad.




L. M. CUCULLU y Col. — ARTRITIS REUMATOIDEA 115

La medicina psicosomatica va ampliando el campo de la impor-
tancia de los factores psicologicos entre las causas- determinantes o
desencadenantes de numerosos estados patologicos, y entre éstos ya
se ha incluido a algunos reumatismos crénicos (9).

La existencia del reumatismo psicégeno ha sido senalada, sobre
todo después de la segunda guerra mundial. La discordancia reside
entre los autores respecto al porcentaje de su frecuencia que, en gene-
ral, se admite superior al 20 9. Entre aquéllos, Boland y Corr (10),
en un estudio sobre 480 casos de A. R., los clasifican en tres grupos:
a) puramente psicégenos (1/5 del total) ; b) con lesiones organicas
y reumatismo psicogeno (1/7 del total) ; ¢) reumatismos en los que
las lesiones organicas bastan para explicar todos los sintomas.

33 : S B e

Radiografia N° 3. — A. J. — H. Clinica 6885. Osteoporosis generalizada; subluxaciones
de algunas de las articulaciones afectadas; borramiento de algunas de las interlineas
articulares y anquilosis de otras.

Por otra parte, hoy puede aceptarse la existencia de una “pre-
disposiciéon” en cada caso particular, y también la del “perfil psico-
l6gico” que caracteriza a estos enfermos.

No es dificil, entonces, admitir la importancia que haya tenido el
traumatismo psiquico, como desencadenante de la afeccién en un te-
rreno susceptible o imposibilitado del total control de los choques emo-
cionales.

Con respecto al tratamiento de la enfermedad ya ha sido amplia-
mente expuesto en nuestro trabajo anterior, por lo que nos referiremos
al tratamiento efectuado en este caso particular.
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No consideramos necesaria la hormonoterapia ante la brevedad
del periodo de comienzo de la enfermedad (menos de un mes), época
en que la nifia estuvo medicada casi exclusivamente con analgésicos,
mientras se completaba el estudio. Por este motivo comenzamos di-
rectamente con aureoterapia como tratamiento de fondo; las dosis
empleadas (aproximadamente a las correspondientes a esta edad)
fueron de 0,001 gramo de un preparado a base de tiosulfato de oro
y sodio (Crytion) bisemanal en inyecciones intramusculares, segin
lo aconseja A. Ruiz Moreno, en series de 40 a 60 inyecciones (11).

RESUMEN

Presentan los autores un estudio sobre la artritis reumatoidea
con consideraciones especiales sobre un caso, en una nifia de 6 anos
de edad, en el que se destaca la existencia de un intenso traumatismo
psicofisico (mordedura de un perro), que pudo haber actuado como
factor desencadenante.

Se plantean las dificultades diagnoésticas al comienzo de la enfer-
medad, dada la sueroterapia previa y la existencia de una reaccion
de Paul-Bunnell positiva al 1/3584, estableciéndose los diagnésticos
diferenciales més importantes desde el punto de vista pronoéstico vy
terapéutico. '

Se hace una breve descripcién de la enfermedad y se presentan,
dentro de los examenes efectuados, estudio electroforético del plasma.

Comentario sobre la importancia de los factores psicosomaticos
en la afeccion descripta a la luz de los conocimientos actuales.

SUMMARY

The authors present their studies on rheumatoid arthritis with
special consideration on a case of a 6 year old child, in which the
existence of a psicophysic traumatism is most evident (bitten by
a big dog) ; which could have acted as a developing factor.

The difficulty in a diagnosis at the beginning of the sickness,
after previosly applying serum therapy and the positive reaction of
Paul-Buunell at 1/3584 establishing the most important differential
diagnosis from the pronostic and therapeutic point of view.

A brief description of the sickness has been made and an electro-
phoretic study of the plasma has been made. :

They comment the importance of the psicosomatic factors in the
described affection in view of the present knowledges.
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RESUME

Les auteurs présentent une étude sur 'arthrite rheumatoide avec
des considérations spéciales sur un cas, dans une enfant de six ans,
dans lequel se détache I'existence d'un intense traumatisme psycho-
physique (morsure d’'un chien) qui a pu agir comme facteur dé-
chainante. : :

Les difficultés diagnostiques se présentent au commencement de
la maladie, produites par la sérothérapie préalable et I’existence d’une
réaction de Paul-Bunnell positive de 1/3584 en s’établissant les dia-
gnostics différentiels plus importants au point de vieu pronostique
et thérapeutique.

On fait une rapide description de la maladie et 'on présent dans
les examens effectués ’étude électrophoretique du plasma.

On fait le commentaire sur I'importance des facteurs psycho-
somatiques dans l'affection décrite a4 la lumiére des connaisiances
actuelles.
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DISCUSION

® Dr. Bottaro Castilla: Considera interesante el tema por la importancia en esta afec
cién de un correcto diagnéstico precoz y de un adecuado tratamiento para evitar lesiones
irreversibles. Respecto a lo primero, sefiala la necesidad de la pesquisa del sindrome mi
nimo, es decir, dolores erraticos en pequefias articulaciones, como la témporomaxilar,
interfaldngica o en la mufieca, la astenia. estado subfebril prolongado, sudores, etc.
No deben confundirse los dolores localizados en la articulacién coxofemoral, con la
coxalgia tuberculosa y colocar por ello yesos que llevan a las anquilosis y atrofias
musculares, ademds de un tratamiento antibiético inoperante.

Sefiala que en estos dos tltimos afios, en la Sala 6* del Hospital de Clinicas han
ingresado seis casos de artritis reumatoidea, entre los cuales a dos le habian colocado
yesos pelvipédicos.

Quiere hacer resaltar el efecto de la medicacién pirazélica del tipo del Irgapirin,
con mejoria dramética de la signologia clinica. Considera también a la aspirina, en
dosis altas, una droga ntil y efectiva.
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Finalmente hace resaltar la necesidad del tratamiento kinésico y fisioterapico, para
obtener la rehabilitacién del nifio reumatico, estimulando ademas con gimnasia activa
especialmente el miembro sano, para obtener asi un elemento motor potente y 1til para
el futuro del nifio. No descuidar la terapia ocupacional y la psicologia adecuada, para
obtener nifios adaptables a la sociedad.

® Dr. Elizalde: Refiere el caso de un nifio interesante por su poca edad, 18 meses,
procedente del Chaco, donde se le habia diagnosticado la afeccién e instituido un tra-
tamiento con cortisona. Lo recibieron en una recaida“del proceso, que ya llevaba tres
meses de evolucidn, con lesiones de articulaciones faldngicas, mufiecas y rodillas, por
lo cual la nifia habia dejado de deambular. (Muestra fotos y radiografia;.) No se pudo
determinar la existencia de un factor infeccioso, parasitario, etc., que pudiera haber ori-
ginado la afeccion.

Se instituyé tratamiento con sales de oro por espacio de dos meses. Durante ese
periodo presenté altibajos en su estado, sin obténerse una remisién franca de la sinto-
matologia. Mejord su estado, recuperé el movimiento de sus articulaciones afectadas, llego

a pararse, pero no pudo caminar. Fué retirada por los padres ante la poca seguridad de
una curacion.

@ Dr. Rahman: Puntualiza un detalle comunicado por el relator referente a una de
las posibles etiologias. del proceso, es decir, la aceptacién en principio de que una causa
psiquica o emocional, pueda ser el motivo desencadenante de la enfermedad. Sabemos
perfectamente que estamos en una etapa en que la medicina organicista esta en grave
crisis, existiendo una corriente cada vez .améas importante, en el sentido de dar cada vez
mas ingerencia a las causas de orden psicologico en las afecciones que, aparentemente,
hasta ahora considerabamos de causa exclusivamente mecanica y con un sustratum
anatomico.

En nuestro ambiente el doctor Escardd es quien mas ha agitado el problema del
psicosomatismo en la pediatria, y cita casos de historias clinicas realmente convincentes
y demostrativas del fracaso, diremos asi, de la medicina somatica y el éxito de la
psicoterapia.

El comunicante cita la causa psiquica como posible desencadenante del proceso y
quisiera preguntarle si en la bibliografia consultada se cita algin caso donde se intento
una terapia de ese tipo y cuales fueron las posibilidades de éxito con ese tratamiento.

® Dr. Berri: Con respecto a la edad en la artritis reumatoidea el doctor Maselli y co-
laboradores de Boston, han publicado recientemente una estadistica muy numerosa sobre
Fiebre Reumatica y Artritis Reumatoidea.

Sobre 75 casos de artritis reumatoidea encuentran que el 39 9 tenia menos de
4 afios de edad y de ellos el 19 9 era menor de 3 afos de edad. Es decir que la artritis
reumatoidea, en ese sentido, sirve como diagnéstico diferencial con la fiebre reumatica,
porque es sabido lo excepcional de la fiebre reumatica por debajo de los 4 afios de edad.

® Dr. Toccalino: Agradece los aportes. Al doctor Bottaro Castilla, con respecto a las
lesiones oculares, carecen de experiencia, si bien la han pesquisado en todos los enfermos.
En ningin caso hallaron lesiones oculares. Con respecto al tratamiento han puntualizado
los dos que efectiian: la hormonoterapia. que se hace al comienzo, a veces en los brotes
cuando se prolongan y que favorece la recuperacion, la terapia mediante los masajes,
la movilizacién activa rapida y en segundo lugar la terapéutica con el oro. que es por
todos reconocida, la tinica capaz de llevar a una detencién del proceso que ningin me-
dicamento cura en la actualidad. O sea que se puede comenzar con hormonoterapia para
continuar en forma casi indefinida con el tratamiento con el oro, hasta tanto se estabilice
el cuadro clinico y humoral.

Al doctor Elizalde la colaboracién al tema. Al doctor Rahman le agradece la inter-
pretacion dgl sentido de la presentacion, que ha sido practicamente destacar el hecho
del antecedente del trauma psiquico como factor desencadenante.

La cita bibliografica de mayor valor es la de Rof Carballo en su Patologia Psico-
somatica, en la cual habla extensamente de estos reumatismos, de alli extrajeron la
breve clasificacion. Practicaron la psicoterapia en enfermos en los cuales las lesiones
organicas reumaticas eran minimas 0 muy escasas, con un componente psicogeno muy
evidente y con el consiguiente éxito. Con respecto a enfermos con lesiones organicas gro-
seras, los éxitos fueron menores.

Desgraciadamente ha sido imposible en todos los enfermos realizar tratamiento pues
por rara coincidencia proceden todos del interior, siendo imposible retenerlos para la
continuidad del mismo. .

Al doctor Berri le agradece la colaboracion.



PANCREAS ANULAR®

Dres. L. FUMAGALLL R. A. ARAUJO
y J. JUSTO

DE las malformaciones congénitas, la del pancreas anular es una
de las que esta siendo tratada quirargicamente, segiin Castleton
v colaboradores, cada vez con mayor frecuencia.

Definimos el pancreas anular como un anillo de tejido pancrea-
tico que rodea la segunda poreién del duodeno, determinando la apa-
ricion de sintomas de obstruccion intestinal aguda o crénica.

El proceso es congénito; pero con frecuencia el inicio sintomé-
tico ocurre en la vida adulta,.siendo una de las pocas afecciones con-
génitas en que sucede tal cosa, lo que dificulta ain mas el diagnos-
tico preoperatorio; aunque se piense que en el adulto es una pan-
creatitis la que sumada a la malformacién determina la constriccion
del anillo y la consiguiente obstruceién duodenal.

La casuistica comienza con F. Tiedeman, quien describe la
anomalia en el afio 1818. Posteriormente A. Ecker, en 1862, le da
el nombre de anillo o pancreas anular a esta malformacién, que es
hasta entonces hallazgo de autopsia. Gross, hasta el ano 1953 da
un total de 85 casos publicados de los que s6lo una minoria se mani-
festaron en la infancia. De la Catedra de Patologia y Clinicas In-
fantil del Prof. Félix Hurtado, el Prof. A. J. Aballi y Dres. Z. Pren-
des y L. de Armas, publican un caso en el ano 1955, de obstruccion
duodenal por pancreas anular que es operado al octavo dia de na-
cido. En nuestro pais, también en 1955, fué presentado por el doctor
José E. Rivarola a la Sociedad Argentina de Pediatria, un caso de
oclusién duodenal crénica, con megaduodeno, determinado por pan-
creas anular en una nina de 17 meses de edad y otro en. un hallazgo
de necropsia. Hace un mes el Dr. Christmann presenté otro caso de
pancreas anular (Srta, de 15 anos) en la Sociedad Argentina de
Cirugia. '

(*) Presentado en la sesién del 26 de julio de 1956, Hospital de Nifios de Bue-
nos Aires. Servicio de Guardia.
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EMBRIOLOGIA

Es en la séptima semana de la vida intrauterina cuando las dos
evaginaciones, la dorsal y la ventral, derivadas del revestimiento
endodérmico del intestino primitivo, se unen formando el péancreas
dorsal 1la mayor parte de la gliandula, exceptuando la cabeza que

Radiografia N°® 1

proviene del esbozo ventral. Cuando existe la porcion anular del
pancreas, tiene todas las caracteristicas histolégicas de pancreas
normal y cuenta también con su conducto excretor.

Varias teorias basadas todas, o casi todas, en una alteracion del
desarrollo embriolégico del pancreas han tratado de explicar esta
malformacién. De ellas, la de Lecco que afirma que parte del esbozo
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pancreatico ventral se adhiere al duodeno durante su rotacién, for-
mando el anillo pancreatico, es la que pareceria ajustarse mejor a
los hechos. Para Lerat y colaboradores, esta malformacion seria el
resultado de una hiperplasia del pancreas que diseca de tal manera
la capa serosa del duodeno hasta rodearla por completo: el creci-

Radiografia N° 2

miento podria deberse, segin los mismos autores, a un proceso re-
generativo secundario a una peritonitis fetal.

SINTOMATOLOGIA

En cuanto a la sintomatologia, como hemos dicho anteriormen-
te, varia desde el cuadro de obstrucciéon duodenal completa o casi
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completa, que obliga a intervenir en los primeros dias del nacimiento,
como en el caso que relataremos, a manifestaciones tan leves o tan
ligeras que llegan a transformarse en hallazgos de autopsia.

Cuando presenta sintomas, son ellos los mas evidentes el vo-
mito y la desnutricién. El vomito puede ser o no bilioso, segin la
relacién anatémica de la ampolla de Vater con la porcién estrechada

Radiografia N° 3

del duodeno. En algunos casos puede haber ictericia ligera o intensa,
de acuerdo al grado de obstruceién de las vias biliares.

Bl diagnéstico se completa con el estudio radiologico que todos
los autores estan de acuerdo se debe efectuar sistematicamente en
todo nino vomitador.

En cuanto a la solucién quirtrgica de esta anomalia se han em-
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pleado dos procedimientos: la operacién directa del anillo o un pro-
cedimiento en cortocircuito sobre el intestino. Lee Gillette, de Nue-
va York, sugiere la siguiente clasificaci6n:

A.— Operacion directa.

1) Reseccion del anillo.
2) Reseccion y duodenoplastia.,

Radiografia N* 4

B. — Derivacion.

1) Gastroyeyunostomia.
2) Duodenoyeyunostomia.
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Seccionar el anillo pancreatico anémalo (A. 1) sin interrumpir
el conducto anémalo dentro del mismo, crea el peligro de una fistula
pancreatica no siempre evitable.

Hay descriptas diversas variedades de procedimientos para
llevar a cabo la reseccién del anillo mas la ampliacion de la luz in-
testinal (A.2) por métodos de plastica cuando la expansion no se ha
producido al suprimir la constriccion.

Radiografia N° 5

La gastroyeyunostomia evita el conducto pancredtico (B. 1) ¥
la formacién de una fistula, pero deja un reservorio en la larga y
potencialmente ciega asa duodenal.

Con la duodenoyeyunostomia (B. 2) se practica la anastomo-
sis precélica o retrocélica, transmesocélica laterolateral de la pri-
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mera porcion del duodeno, con un asa yeyunal convenientemente
elegida: ventajas de este procedimiento:

a) descompresion directa del duodeno distendido;

b) evita la formacion “de asa ciega” porque la anastomosis se
practica por encima del punto de obstruececién;

¢) reduce la posibilidad de una fistula;

Radiografia N° 6

d) si fuere necesario, al abrirse el duodeno se puede determi-
nar la extensién de la obstruccién tanto por dentro como por fuera
de la pared intestinal,

Recordemos que somos cirujanos de nifios, que debemos simpli-
ficar el acto quirirgico en lactantes de pocos dias y por congiguiente
con cuadro de obstruccién y reducido campo operatorio. Para efec-
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tuar la reseccién del pancreas es condicién indispensable efectuar
una amplia maniobra de Kocher.

El caso que relatamos en este trabajo, fué enviado desde la Maternidad Pardo a
la guardia del Hospital de Niiios, por el Dr. J. Justo, llegdndonos con sintomatologia
evidente de obstruccién intestinal desde las pocas horas de vida.

Radiografia N° 7

Hist. N° B-14.797. Sala IX. H. N. - F. C. G, 7 dias. Enero 30 de 1956, Nacida el
93.1-56. Parto espontaneo, con 3.190 gr. con hipotonia muscular v laxitud articular.
No se prende al pecho. Se alimenta por cucharaditas. Segun historia de la Mater-
nidad Pardo, tiene vomitos desde el dia siguiente del nacimiento. Ha temido depo
siciones,

En el estado actual que levantamos en la Guardia, hicimos constar: nina des
nutrida, afebril, con facies mongoélica, con ictericia ostensible, deshidratada, con hipo
tonfa generalizada, reflejo de Moro ausente.

T
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Aparatos respiratorio y circulatorio: semiologia normal.

Abdomen: A la palpacién superficial llama la atencién la hipotonia marcada
de los musculos rectos. No hay balonamiento intestinal. A la palpaciéon profunda
chapoteo gastrico.

Resto del examen, sin particularidades.

Las placas por ingestion N° 1 y 2 que nos envian con la enfermita, tomadas a
las 9 de la manana, muestran lo que pareceria ser un estomago biloculado con una

.

Radiografia N° 8

bolsa perteneciente al estémago propiamente dicho y la otra a un megaduodeno. Una
nueva placa, N” 3, obtenida después de su ingreso y a 9 horas de las anteriores, mues
tra las dos cAmaras, ambas con nivel de bario e imagen de aire por encima; existe
también un pequefio pasaje de sustancia opaca al intestino delgado y una falta casi
total de aeroilia. Practicamos una enema opaca y seguimos su progresion bajo la
pantalla radioscépica por descendente, transverso y ascendente, mostrandonos el ciego
en la fosa iliaca derecha. Evacuando parcialmente el marco cdlico y en una nueva
ploco, N 4, se observa pasaje de bario al intestino delgado.
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Con estos datos, creemos estar en presencia de una estenosis intrinseca o extrin-
seca del duodeno y se decide la operacién previo tratamiento preoperatorio con plasma,
suero glucosado y fisiolégico, vitamina K, cafeina y aspiracion intestinal permanente.
Operacién: 1/11/56. Cirujano: Dr. L. Fumagalli, Ayudantes: Dres. R. Araujo, J. Gam-
barini y J. Salvador. Anestesia: éter, endotraqueal. Transfusién de sangre total:
80 c.c. Incisién transversal derecha supraumbilical; se comprueba un megaduodeno
debido a un pancreas anular. Se practica duodenoyeyunostomia precélica. Cierre de
la pared por planos. Piel puntos de Donatti.

Se la mantiene durante dos dias con aspiracién intestinal continua y alimentacion
parenteral.

Después de retirada la sonda, la nifia presenta durante algunos dias, pequenos
v6mitos, siendo dada de alta con buen estado general y aumento de peso el dia 21/11/56

Vista un mes y ocho dias después en este Hospital, se presenta la nifia disneica,
desnutrida, sin ictericia y mos refieren que ha tenido voémitos. - Se efectia un transito
intestinal, comprobandose, radiografia N° 5, simple de abdomen, gas en delgado;
an la N° 6, con ingestion de bario a los 30° de ingerido, relleno de estomago, persis-
tencia atn de un megaduodeno aunque ligeramente disminuido con respecto a la
placa N? 2 y con amplio pasaje a intestino delgado.

Compérese con la placa N° 3 tomada 9 horas después de la ingestién de bario y
esta N° 6, tomada a los 30 minutos de la ingestion.

Y finalmente, las radiografias N° 7 y 8 tomadas el mismo dia que la N° 6, mues
tra relleno total del intestino delgado.

Falleciendo la mifia por un proceso que suponiamos pulmonar y siéndonos nega-
da la autopsia, nos queda la duda de la causa real de su muerte y de la coexistencia
o no de otra malformacién congénita en una nifia portadora de un pancreas anular
y mongoélica.

COMENTARIO

Sin temor de caer en repeticiones, insistimos al igual que otros
autores, en la necesidad de practicar precozmente el estudio radios-
copico y radiografico de todo nino vomitador, para solucionar en
la brevedad posible las afecciones tributarias de la cirugia. Creemos

" que la reseccion del anillo pancreatico nos obliga a efectuar una

amplia maniobra de Kocher, que alarga la intervencién y produce
més “shock”. Recordemos que estamos tratando con un nino de po-
cos dias y ocluido. Ademaés con esta técnica (reseccién del pancreas)
podria pasar inadvertido un diafragma, eventualidad que queda so-
lucionada con el cortocircuito.

RESUMEN

Se trata de una nifia de 7 dias, mongolica, que vomita desde el
siguiente dia de su nacimiento y que tiene deposiciones. Practicado
el estudio radioscépico y radiografico, se descarto el volvulo total
sobre el eje del mesenterio y la enfermedad de Ladd y se diagnéstico
estenosis intrinseca o extrinseca de duodeno. En el acto quirdrgico
se comprobé un péancreas anular que se solucioné con duodenoyeyu-
nostomia precélica isoperistaltica.
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La nina fallece al mes y ocho dias de intervenida sin poder pre-
cisar la causa real de su fallecimiento, pero comprobandose una per-
meabilidad total de su tubo digestivo
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Pediatria prdactica

LOS TESTS PSICOLOGICOS
EN PEDIATRIA

Dra. CLARA B. DE MATERA

l_JOS tests psicolégicos en la practica médica y en particular en Pedia-
tria son elementos valiosos en cuanto contribuyen a arribar con mayor
oxactitud al diagnéstico de las perturbaciones del psiquismo y a la
formulacién de prondsticos y tratamientos mas acertados.

No puede atribuirseles mayor eficacia que el de medios auxilia-
res, y jamas considerarseles como suficientes para determinar por si
solos un diagnostico. En tal sentido, debemos ubicar jerarquicamente
a los tests psicologicos, junto a los analisis de laboratorio, estudios
radioscopicos, radiograficos, electroencéfalograficos, ete.

Pasaremos una breve revista a los tests mas usados en nuestro
medio, exponiendo sus fundamentos, valoracion, interpretacion y apli-
caciones.

TEST DE GESELL Y AMATRUDA

Tiene por objeto medir el desarrollo o madurez mental. Se aplica
en nifios cuya edad oscila entre 0 y 3 anos.- ‘

En esta primera época de la vida existe un marcado paralelismo
eritre el desarrollo neurolégico y mental, El test de Gesell al estudiar
ol desarrollo neurolégico del nino nos proporciona datos sobre el es-
tado de maduracién del desarrollo psiquico.

Los autores investigan el grado de normalidad de la conducta en
cuatro campos: motriz, adaptativo, lenguaje y personal social, que si
bien guardan cierta independencia, es de caracter relativo, por estar
sujetos a la evolucion general de la personalidad.

Las edades claves consideradas son: 4 6, 28y 40 semanas y
12, 18, 24 y 36 meses.

El estudio de la conducta del nino en sus cuatro campos nos per-
mitiré ubicarlo dentro de la normalidad, subnormalidad o precocidad
de acuerdo a la relacién existente entre su comportamiento y el de
un nifio normal de su misma edad.

Se utiliza en la realizacion del test un material muy simple: cubos,
bolita, taza, aro, etc. y la observacién de hechos cotidianos: alimen-
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tarse, correr, vestirse, jugar, subir escaleras, emisién de palabras, fra-
ses, control esfinteriano, ete.

Se establece un cociente de desarrollo que consiste en dividir la
edad de madurez (arrojada por el test) por la edad cronolégica y
multiplicarlo por 100.

Un nino perfectamente normal acusara como coeficiente de desa-
rrollo 100. Varijaciones de 10 en més o en menos (90 - 110) también
son aceptadas como indice de normalidad. El descenso numérico del
indice implica retardo; el ascenso, aceleracion del desarrollo.

Un retardo del desarrollo implica el estudio a fondo de su posible
ctiologia que traera aparejado la determinacién de un pronoéstico y
una especial conducta a seguir en cuanto al tratamiento.

Es el especialista quien determinara por la observacion de la con-
ducta del nifio en su totalidad, si el resultado del test de Gesell que
acuse un retardo, corresponde a un retardo real o a un pseudoretardo.

Nadie desconoce ya c¢6émo influyen las condiciones ambientales
(familiares, educativas y sociales) en la manifestacion del comporta-
miento humano. Si dichas condiciones no pueden crear o anular las
posibilidades del desarrollo, que tienen una base fundamentalmente
organica, pueden contribuir a estimularlas o a ensombrecerlas. Recor-
demos al efecto los retardos aparentes del hospitalismo y de los pro-
vocados por cuadros depresivos, conflictuales, inhibitorios, ete. *

La etiologia del retardo (genético, epiléptico, traumaético, postin-
feceioso, toxico, disendocrinico, ambiental, etc.) en relacion al rezul-
tado de un test de Gesell, permitirian pronunciarse con respecto al
pronostico.

Por ejemplo: un retardo de 1 mes en un nifio de 2 meses, im-
plica un retardo de 1 afio en un nifio de 2 anos, de 4 en un nino de 8
v asi sucesivamente. Es decir que mientras la edad del nifio aumenta
en progresién aritmética el retardo lo hari en progresién geométrica,
siendo cada vez mas evidente y mayores las limitaciones para un ren-
dimiento normal.

Un retardo aparente, si se varian las condiciones de vida, tiene
mejores posibilidades de curacion o mejoria que aquél que obedezca
a lesiones cerebrales.

Los sucesivos tests de Gesell informaran de la evolucion del desa-
rrollo psiquico 'y de la eficacia de los tratamientos realizados.

TEST DE TERMAN - MERRILL
A

Destinado a medir la capacidad intelectual, se aplica particular-
mente en nifios desde los 3 afios en adelante. ‘
A partir de los 3 afios, el desarrollo psiquico no guarda una re-
lacién tan estrecha con el neurolégico, por lo tanto se recurrira a otras
-
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pruebas de exploracién de la conducta infantil para poder determinar
el nivel mental. - S

'El test de Terman - Merrill es una revision y ampliacién de la
escala original de Binet y Simon.

El material que se utiliza consta de cubos, cuentas’ esféricas, ci-
lindricas y cabicas, reproducciéon en tamaifio reducido de animales y
objetos de uso corriente (gato, perro, automovil, plancha, taza, llave,
silla, tijera, moneda, dedal, etc.), formulacion de problemas aritmeé-
ticos, de pruebas de comprension, absurdos, vocabulario, memoria de
cifras, definicién de términos abstractos, sentido estético, diferencias
y semejanzas, ete. :

Las pruebas plantean situaciones cada vez maés dificiles de re-
solver, escalonandose de acuerdo a la edad (desde 2 hasta 14 aiios,
incluyendo también a los adultos medios y superiores).

El coeficiente intelectual se obtendri dividiendo la edad mental
por la edad cronolégica. Si el resultado es la unidad (con diferencias
de 0,10 en més o en menos) se considerara la capacidad del examinado
como normal. Resultados:

de 0,80 a 0,90 indican lentitud o subnormalidad intelectual ligera.

de 0,70 a 0,80 N debilidad mental leve.

de 0,50 a 0,70 " debilidad mental pronunciada.
de 0,25 a 0,50 N imbecilidad.

de 0 a 0,25 " idiotez.

Los nifnos cuyo coeficiente intelectual oscila entre 0,80 y 0,90 se
cpnsideran fronterizos. '
Los resultados:

de 1,10 a 1,20 indican inteligencia superior.
de 1,20 a 1,40 » inteligencia muy superior.
de 1,40 6 mas ., genialidad.

Aun considerando que el test ha sido tomado en condiciones idea-
les (ambiente tranquilo, “rapport” entre el examinado y el examina-
dor, objetividad e imparcialidad de éste, etc) los resultados deben ser
valorados por el especialista de acuerdo al cuadro psicolégico.

Muchos nifios obtienen un C. I. bajo, nada mas que por estar dis-
traidos, inhibidos o temerosos ante la prueba. Otros, por la negativa
influencia que sobre su rendimiento intelectual ejercen los problemas
y conflictos emocionales, impresionan como débiles mentales y un nue-
vo test al finalizar la psicoterapia proporciona coeficientes normales.

También la falta de estimulos adecuados, en instituciones, asilos,
hospitales o en hogares donde se presta muy poca atencion al nino,
puede determinar resultados insuficientes.

e
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Los ninos deficitarios, sensoriales o motores, pueden impresionar
como afectados de un retardo, cuando en realidad no existe sino un
obstaculo en la recepeion de estimulos o en lg ejecucién de ciertos
actos.

Descartados todos los factores que pueden condicionar un retardo
aparente o pseudo-retardo, nos queda por considerar el pronéstico y
tratamiento de los retardos reales. .

Por desgracia, un retardo de un afio en la primera época de la
vida, implica uno de varios mas en los afios sucesivos.

No obstante, si bien no hay que realizar grandes proyectos de
escolaridad, esos nifios no deben ser abandonados. Una ensefianza en
manos de maestras especializadas y en institutos adecuados lograra
que el débil mental, de acuerdo a sus posibilidades, adquiera algunos
conocimientos bésicos, que asociados a una actitud correcta del am-
biente proporcionaran una relativa independencia para manejarse en
la vida.

De esta manera, seran cargas menos pesadas para la sociedad,
v fundamentalmente, disminuira la angustia que surge de su compa-
raciéon con los nifos normales.

La gran mayoria de los retardos son genéticos y no tienen trata-
miento especifico. Ahora bien, si incluimos bajo la denominacion de
tratamiento todos los elementos que el médico utiliza con el objeto
de curar o por lo menos de poner al paciente en las mejores condicio-
nes posibles de vida, la orientacién psico-pedagégica constituye el Gini
co tratamiento para los débiles mentales. Con los retardos que re-
conozean otra etiologia habri que intentar la aplicacién de otros
medios: quirargicos, opoterapicos, anticonvulsivantes, ete.

TEST DE INTELIGENCIA INFANTIL POR MEDIO DEL DIBUJO
DE LA FIGURA HUMANA

Conocido con el nombre de Test de Goodenough, consiste en una
sola prueba: dibujar a un hombre.

La autora, Florence L. Goodenough, fundamenta su test en que
el nifio no dibuja lo que ve sino lo que sabe con respecto a la figura
humana y que ese saber y su representacién grafica es tipico de cada
edad y del nivel mental del dibujante.

Se considera que la valoracién de un dibujo determina la eficacia
de diversas funciones: Asociacién del dibujo que realiza el sujeto con
el objeto real al cual representa; andlisis de los diversos elementos
que componen el objeto; valoraciéon y seleccién de rasgos caracteris-
ticos; analisis de relaciones espaciales con respecto a la posicién; jui-
cio de relaciones cuantitativas en el sentido de proporcionalidad; abs-
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traccién de las partes del objeto en rasgos graficos; coordinacién de
una tarea visomanual y adaptacién del dibujo al concepto que el nifio
tiene del objeto representado. '

Se usa en nifios de 2 a 15 afios. Seglin Terman es particularmente
1itil en nifios de 4 a 10 afios.

La cantidad de elementos acertados de la figura humana daran
la E. M. de acuerd» a una tabla o baremo establecido. Dividiendo ésta
por la E. C. tendremos el C. L.

Se aplica preferentemente en nifios de edad pre-escolar, en ninos
con bloqueos verbales, extranjeros o sordomudos; es decir en todos
aquellos en los cuales las pruebas verbales (como las del Terman-
Merrill) no se-pudieran llevar plenamente a cabo.

Hasta ahora nos hemos referido a los tests de desarrollo y de ni-
vel mental. No seria justo concluir esta visiéon somera de los tests sin
referirnos a los proyectivos o de estudio de la personalidad.

Entre ellos figuran dos, universalmente aceptados y aplicados: el
Test de Apercepcién Teméatica (T.A.T.) de Murray y el Psicodiagnos-
tico de Rorschach.

El T.A.T. consta de 20 laminas que reproducen diversas situacio-
nes ambiguas. El examinado elabora cuentos o historias sobre cada
una de ellas y se proyecta, de esta manera, inconscientemente, la es-
tructura intima de su personalidad.

El relato (aunque a veces deformado) refleja sus experiencias
del pasado y del presente, temores, conflictos, frustraciones, deseos y
ambiciones para el futuro, es decir su propia vida.

La prueba se presenta como un test de imaginacion y ello hace
que surjan datos de la historia del paciente que la censura impediria
revelar en un interrogatorio comun.

El Psicodiagnostico de Rorschach brinda la posibilidad de reali-
zar uno de los estudios mas profundos y completos de la personalidad
humana. 5

El material consta de 10 laminas con manchas, simétricas, en
blanco y negro y algunas en color, que el examinado interpretara como
si fueran representacion de figuras u objetos reales; es decir imagenes
pareidolicas. : :

Los pacientes, en sus respuestas, realizan un proceso de inven-
cion proyectiva.

Qe utiliza en adultos, adolescentes y ninos de edad escolar.

Existen muchos otros tests, algunos de capacidad intelectual,
otros de proyeccién (Kullman, Biihler, Wechsler, Raven, Rosenzweig,
Lowenfeld, ete.) a los cuales no nos hemos referido, guiados por el
propésito de dar sélo una vision sintética de las pruebas mas utilizadas
en nuestro pais.
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Creemos que para el médico de nifios en su practica diaria, puede
ser de utilidad solicitar un test de los comprendidos en el primer grupo
(Gesell, Terman, Goodenough) para orientarse en el diagnéstico de
un posible retardo; pero consideramos que los correspondientes al se-
gundo grupo, le proporcionaran una utilidad limitada, ya que por sus
caracteristicas, es al psiquiatra de nifios a quien compete la valoracién
de los resultados del test en relacién al cuadro psicopatolégico.
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Sociedades Cientificas

SOCIEDAD URUGUAYA DE PEDIATRIA

Asamblea General Extraordinaria
19 de diciembre de 1955
Preside el Prof. Dr. Alfredo U. Ramén-Guerra

Se expone la propuesta de.la Comisién Directiva para realizar la reforma

‘de los articulos 7% 8%y 279 de los estatutos de la Sociedad. de la s'guiente manera:

Art. 79— Se agrega un Luevo inciso:

g) Ser socio de la Asoc acion Médica del Uruguay.

Art. 82 — Se agrega.un nuevo ‘inciso:

d) Ser socio de la Asociacion Médica del Uruguay.

Se expresa que estas modificaciones se realizan para facilitar la constitu
cién de la Asociacion Médica del Uruguay”, en substitucién del Club Médico
del Uruguay”, que integrara, en lugar de éste, la “Agrupacion Universitar'a
del Uruguay”. De esta manera, se podra disponer de un local amplio y apro
piado para sesionar, conservando la Sociedad su absoluta independencia.

Art. 27.— Se complementa con el siguiente agregado:

«“Podra designarse presidente de honor de la Sociedad., a perpetuidad,
al miembro titular que se haya destacado por su actuaciéon en la misma,
prestando relevantes y extraordinarios servicios. La designacién sera hecha
a propuesta de la Comisién Directiva, por una asamblea general extraor
dinaria especialmente convocada al efecto. Dicho presidente de honor podra
ser invitado por la Comisién Directiva a participar de las asambleas y se-
siones, pudiendo intervenir en las discusiones, pero sin tener derecho al voto'.
Puestas a votacién las propuestas de reforma y ampliaciones de los esta

tutos arriba mencionadas, la asamblea las vata afirmativamente por unanimidad.

Sesién del 20 de octubre de 1955
Preside ad-hoc el Dr. J. Vizziano Pizzi

(Conelusion)

ANEMIA APLASTICA DE LA INFANCIA

Marcos, J.R., y Curbelo, Norma. — Refieren las caracteristicas de esta en-
fermedad a proposito de cinco casos observados de la misma y uno correspon
diente a hipoplasia medular asociada a puarpura plaquetopénica. Aplican el tér-
mino de anemia aplastica a un tipo de anemia normocitica y normocromica
resultante de una insuficiencia medular global, que conduce a la depresién pro-
gresiva y arregenerativa de todos los valores normales de células rojas y blan-
cas y plaquetas: es decir, una panhematopenia. Los valores sanguineos no
descienden paralelamente, pero las tres series celularves estan afectadas. En su
forma idiopatica, se observa mas frecuentemente en nifos y adultos jovenes ¥
su evolucién, hasta el momento, es fatal. La enfermedad se manifiesta clinica-
mente, por: 1) Anemia severa y febril, carente de fendmenos de regeneracion
o de hemdlisis, a veces con seudorremisiones provocadas por hemotransfusiones;
2) Asociacién frecuente de infecciones y ulceraciones en las, mucosas, que se
explican por la claudicacion de la serie granulocitica, y 3) Plirpura hemorrigica
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tormbopénica, que aparece siempre, temprano o tarde, a veces simulando una purpura
de Werlhoff. que es responsable de muchas terminaciones fatales e inesperadas, como
acontece con la hemorragia cataclistica cerebromeningea. Lo normal es que el cuadro
de panhematopenia responda a una aplasia medular global concomitante; pero, con
menos frecuencia, la medula 6sea puede hacerse funcionalmente deficiente, conservando
su aspecto macroscopico normal o hiperplastico, por lo que se habla, en estos casos, de
bloqueo de la médula ésea, hallandose areas medulares hiperactivas o hiperplasicas y
otras funcionalmente deficientes. Estos estados pueden hallarse en diferentes pacientes,
en periodos cambiantes de la enfermedad y en distintas dreas hemopoyéticas investi-
gadas. La anemia hipoplastica crénica, también normocitica y-normocrémica, difiere
de la anemia aplastica porque estd afectada exclusiva o principalmente la eritroforma-
cion, sin depresion llamativa de las series loucocitica y trombocitica: aparece en los
primeros afios de la vida o puede ser congénita; su evolucién es prolongada o cronica,
si el enfermo es sostenido con transfusiones y mientras no aparezcan fenémenos hemo-
rragicos o infecciosos. La etiologia es oscura. Se han sefialado posibilidades de mejo-
ria, pero la curacion completa es problematica, pudiendo producirse la posibilidad del
pasaje a una anemia aplastica, lo que agrava su evolucion y acelera el desenlace fatal.
Exponen 1 clasificacién, los aspectos clinicos, los datos de-laboratorio, el diagnéstico,
la evolucién y el prondstico, relatando finalmente las observaciones ¢linicas, correspon-
diéndo a un menor de un mes y medio el menor y de trece afios el mayor; tres lac-
tantes menores y tres de segunda infancia; cuatro varones y dos ninas. Todos fallecieron.

Sesion del 27 de octubre de 1955
Preside ad-hoc el Dr. I. Vizziano Pizzi

Presidente: Dr. Florencio Escardo

PALABRAS DEL PRESIDENTE AD-HOC

El Dr. Vizziano Pizzi, presidente ad-hoc por ausencia del titular, profesor Dr. A.
U. Ramén-Guerra, y del vicepresidente, profesora Dra. Maria L. Saldiin, miembro de
honor de la Sociedad, destacando su presencia en la reunién y su deseo de participar
en ésta una vez desaparecidas de su patria las dificultades puestas al normal intercambio
cientifico entre Argentina y Uruguay. Le invita a asumir la Presidencia.

El Dr. Escardé agradece la invitacién y expresa que en este momento desea tribu-
tar un homenaje a la pediatria uruguaya, presentando una comunicacién en la sesién
que va a celebrarse.

DELIMITACIONES Y CLASIFICACION ELECTROCLINICA
' DE LAS EPILEPSIAS DEL NINO

Escardé, F.; Turner, M., y Turner, N. (Buenos Aires). — Como definicién de
“epilepsia” aceptan la de Penfield y Jasper: “El acceso epiléptico es un estado produ-
cido por una descarga neuronal excesiva dentro del sistema nervioso central”. Las ‘“epi-
lepsias serian el resultado de agrupar las diferentes condiciones patoldgicas en que ocu-
rren accesos epilépticos en forma recurrente”. Habré, pues, que caracterizar y probar
que una manifestacién clinica episddica y recurrente se debe a una descarga excesiva y
anormal del sistema nervioso central. Laelectroencéfalografia (E.E.G.), al registrar la
descarga neuronal anormal y al lograr su ubicacién y fijar sus caracteres diferenciales,
que han permitido secundariamente la elaboracién de una clasificacion electroclinica,
ha hecho un aporte fundamental. En el capitulo de las epilepsias, las manifestaciones
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patologicas que asientan en el sistema nervioso del nifio se diferencian de las que ofrec
el adulto, por las caracteristicas funcionales y de maduracion en que se halla el sis-
tema nervioso,/del primero y que han sido comprobadas experimentalmente. Recuerdan
el estudio realizado en 1950 por Gareiso y Escardé y sus colaborades sobre epilepsia en
el nifio, que sigue siendo tinico en la literatura sudamericana, sobre el aspecto clinico de
la enfermedad. Los tratados de E.E.G. apenas se ocupan del problema. Pero son nu-
merosos los trabajos parciales y monografias, entre los que citan la tesis de Mme. M.
Vigouroux, de Marsella (1952), sobre epilepsias focales en la infancia; el de Gastaut y
Roger sobre convulsiones infantiles ( 1953).: el de Puppo, Pazzanese y Sampaio (1952)
y los de los comunicantes (1952-1953).

En el presénte trabajo realizan una revision analitica de un grupo de nifios epilép-
ticos- estudiados en 1952-54, que comprende 676 casos con diagnéstico de epilepsia, con
edades: oscilando entre cero y auince anos.

Discutiendo y comentando el resultado de su estudio, establecen la delimitacion de
las diversas variedades de epilepsia, de acuerdo con la sintomatologia clinica y el EEG.,
admitiendo que, ademas de las crisis generalizadas de gran mal, las de ausencias y mio-

. clonias y las crisis parciales de diversa sintomatologia que se ven también en el adulto

hallan dos tipos de manifestaciones, caracteristicas y numerosas en la infancia, que reu-
nen en dos grupos clinicos separados: las crisis convulsivas “hipertérmicas” y las de “es-
pasmos en flexion o en opisttonos generalizado™.

En el presente estudio han reunido 133 casos estudiados clinica y electroencefalo-
graficamente de crisis convulsivas hipertérmicas, de los gque 100 correspondian a ninos
que las presentaron dentro de los dos primeros afios de vida, siendo solamente 25 exa-
minados dentro de esa edad, los deméas concurrieron posteriormente, por la reitera-
cion de los ataques, lo que evidencia el equivocado criterio que se tiene sobre su sig-
nificacién. Los AA. creen que el alza térmica sea una de las manifestaciones de la
descarga neuronal excesiva, posiblemente hipotaldmica, lo que seria confirmado por las
comprobaciones del E.EE.G.: en 110 casos, sobre los 133 estudiados, se hallaron descargas
hipersincrénicas paroxisticas (83 %), con predominio de las manifestaciones bisincra-
nicas y difusas, que sefialan el origen subcortical de las descargas.

En 32 casos se registraron anomalias del E.EG., localizadas, y en 11 se compro-
baron, posteriormente a la primera crisis, signos de retardo motor, y en 20 defecto
psiquico, lo que sefiala una secuela organica lesional. Por consiguiente, si bien la ma-
yoria de las crisis convulsivas es de significacion puramente funcional, algunas tienen
un substratum orgéanico lesional. Serdnla clinica y el E.E.G. los que deberan delimitar
estas dos variedades y formular un pronéstico correcto.

En el grupo de crisis de espasmos en flexién o en opistétonos encuentra 31 casos
entre cero y quince anos de edad, en 30 de los cuales la primera manifestacién se pro-
dujo entre ceroy dos afios y en uno en un poco més de dos anos. En 17 se registraron
antecedentes de parto distécico; en 11, antecedentes infecciosos del sistema mnervioso cen-
tral: en 3. conflicto e incompatibilidad sanguinea maternofetal y cuadro de ictericia gre-
ve del recién nacido. En todos existieron signos de neuropsiquicos mas 0 menos acen-
tuados. Las manifestaciones clinicas comenzaron en los dos o tres primeros afios. Brus-
camente, o luego de un proceso infeccioso febril, aparecian sacudidas en todo el cuerpo.
por contradiccion tonico y simultédnea de toda la musculatura del eje corporal y a veces
de los mimbros. localizada o en el plano flexor (crisis en flexion generalizada), o en el
exter:sor -(crisis en opistéfonos), contraccion bprea, breve y a veces repetida, acompa-
fiada de grito o llanto. A veces se suman manifestaciones vegetativas. Luego de la cri-
sis. el nino queda extenuado y sommoliento. No deberédn confundirse estas manifesta-
cione con la mioclonias del pequefio mal ni con las manifestaciones clénicas de las eri-
sis de gran mal, En la gran mayoria de los casos el EE.G. se presentd profundamente
alterado, traduciendo @l sufrimiento organico cerebral: punta-ondas lentas, 22 casos;
polipuntos-ondas, 16 casos; puntas, 5 casos; ondas agudas, 2 casos. La imagen mas carac-
teristica*y frecuente (51 %) fué le dé un trazado provisto de puntas-ondas y poli-
puntas-bndas lentas (0.5-1 seg. de duracion)( hipersinerénicas 500-1,500 uV), espora-
dicas o seudorritmicas, presentindose en forma bisincrénica o difuso y asuncrénica, pre-
dominando o localiziandose en alguna regién del cerebro y ocurriendo sobre un fondo

polirritmico lento y desorganizado, ya sea trate de los trazados obtgnidos durante el
suefio o la vigilia. En otro 35 %de los trazados, las imagenes, si bien no tan clara-
mente patolégicas, fueron clasificadas como limitrfes.

Las observaciones clinicoelectroencefalograficas de los AA., asi como de otros au-
tores y escuelas, corroboran la delimitacién de un cuadro de epilepsia del lactante, con-
sistente en bruscos y repetidos espasmos en flexion o en opistotonos generalizados, que

-
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va acompanado de lésiones difusas confirmadas por los sintomas neuropsiquicos y los
estudios neumoencefalograficos. g

SINDROME OCULOCUTANEO MUCOSO
(ERITEMA EXUDATIVO MULTIFORME DE HEBRA, RENDU.
FIESSINGER, STEVENS, JOHNSON, etc.)

Mantero, M. E. — Manifiesta que estos sindromies son de observacién rara. En el
Uruguay se ha comunicado nueve casos, correspondientes a adultos, El caso que motiva
esta comunicacion seria el primero que se comunica, correspondiendo a un nino. La
mayoria de los autores estda de acuerdo en admitir que las manifestaciones dg esta en-
fermedad, aunque variables e inconstantes, tienen como base la descripcién que de ella
hizo Hebra en 1866, designandola como ‘‘eritema multiforme exudativo”. El caso obser-
vado corresponde a un nifio de cinco afos de edad que enfermé en julio de 1955 con
un catarro respiratorio agudo, febril; se le traté con aureomicina y después multicina.
Descenso de la temperatura al séptimo dia, pero seis dias mas tarde presenta tos, labios
rojos y secos, con comezon; luego erupcién maculopapulosa generalizada; en las me-
jillas, parches rojoviolaceos, epidermolisis, ampollas rapidamente constituidas y rotas.
La erupcién se generaliza, se intensifican las lesiones de la mucosa bucal. Leucocitosis
(16.000). neutrofilia. La boca estaba entreabierta, el labio inferior tumefacto, tume-
faccion inflamatoria de la mejilla izquierda; del lado interno de ésta, placa de aspec-
to seudomembranoso, adenopatia, infarto ganglionar regional; esfacelo de la mucosa,
fetidez de aliento. Balanopostitis. Conjuntivitis seudomembranosa, parpados edemato-
sos, intensas manifestaciones bucales, Se administran antibidticos. Mejoria lenta, pero
en el curso de ésta aparece una participacion perianal y anal, formandose un exudado
blanquecino; dolor a la defecacion. En la superficie cutinea se forman numerosos ele-
mentos polimorfos, bullosos. El ‘proceso evoluciona muy lentamente hacia la curacion,
que puede aceptarse a fines de septiembre.

En resumen, en una primera etapa el enfermo ha presentado un proceso del tipo
de las neumonitis o de estado gripal; luego de un periodo de remisién (cinco dias), sube
la temperatura, reaparece la tos y aparece una erupcién en la cara, labio inferior: son
atectados la mucosa bucal, las conjuntivas, que presentan lesiones de tipo seudomem-
branoso; luega participa la mucosa anal y tal vez intestinal. Las manifestaciones cuta-
nes son intensas, se infectan secundariamente, sobrevienen adenopatias secundarias; a
pesar de le generalizacion del proceso, de la hipertermia, el estado general se mantuvo
satisfactorio, quizas por accién de los antibiéticos o de la naturaleza de la enfermedad.
En el hemograma se observo, al principio, leucocitosis con neutrofilia, pero desaparecida
la infeccién secundaria, sobrevino leucopenia, aunque sin caracteristicas especificas.

Se comprende que por el desconocimiento de la etiologia de la enfermedad y dado
su aspecto infeccioso, se hayan empleados sobre todo los antibidticos, aunque la inse-
guridad de su empleo resulté del posible mecanismo alérgico de aquélla y la posibilidad
de su produccion por dichas drogas. Fueron empleados: palmitato de cloromicetina
(125 mg. ¢/3 h.), penicilina, estreptomicina, cortisona (i.m.) 25 mg. ¢/6 h., mientras
la temperatura se mantuvo alta y persistieron intensas lesiones, La tolerancia fué per-
fecta y la curacién completa se obtuvo al emplearse aurcomicina.

En resumen, se ha tratado de un caso devero de “eritema exudativo multiforme”,
aunque sin la malignidad de otros casos. El sindrome humoral debe ser bien estu-
diado y el enfermo sera tratado como un gran quemado.

EXANTEMA EXUDATIVO MULTIFORME

N_egro, R. C.; Gentile Ramos, Irma, y Giordano, A. — Describen el caso de
una nifa de siete afios de edad, sin antecedentes de enfermedades alérgicas que, a pro-
posito de haber presentado una erupcién macular, fué tratado con una prparacion con-

teniendo éxido rojo de mercurio (polvos de Juan de Vigo), por una curandera, a conse-

cuencia de lo cual present6 primero un “rash” escarlatiforme y luego un cuadro infec-
cioso grave, con eritema exudativo multiforme, Destacan la participacién del mercurio
como agente etiolégico del proceso observado, por la comprobacién en la rina de fuertes
cantidades del mismo (30-50 gamas por mil). Se trataba de una nifa que nunca habia
recibido mercurio, fuera de esa oportunidad. La aplicacién de un parche impregnado
de 6xido amarillo de mercurio sobre la piel, demostré una sensibilidad cuténea muy evi-
dente a este metal. Relacionado con la evolucitn, senalan los excelentes resultados, casi
espectaculares, que obtuvieron con el empleo de cortisona, que determiné la rapida me-
joria y curacién. ‘
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TRES CASOS DE SINDROME CUTANEOMUCOSO PLURIORIFICIAL

Letinda, 1. I., y Fossatti, H. — Las lesiones de las mucosas externas fueron multi-
ples: conjuntivitis, rinitis, queilitis, estomatitis, angina, faringolaringotraqueitis y bron-
qutis (uno de los casos, un adulto de 65 afos, presento localizaciones genitales). El
ataque génitourinario seria mas frecuente en los adolescentes y los adultos, lo que le
hace pensar en la importancia del factor terreno y hormonal en la determinacién de

‘esas localizaciones. Las lesiones cuténeas fueron del tipo del eritema polimorfo méculopa-

pulodescamativo, predominando en las extremidades. Los tres casos presentaron el
aspecto clinico de estados infecciosos, con fiebre y estado toxico (dos con aspecto de
malignidad). Presentaron otras localizaciones en la parte alta del aparato respiratorio,
hépato y esplenomegalia y adenopatias generalizadas. El diagnéstico fué obligatorio.

Exponen el diagnostico diferencial con exantemas especificos de las fiebres erupti-
vas, que es facil, y con los especificos. En las formas respiratorias debera hacerse con
las diferentes infecciones por virus. En las formas ganglionares se hara con la distintas
adenopatias y otras enfermedades del reticulo.

Estudian las causas de estos sindromes, les parece poco probable el factor bacte-
riano, algo mas probable el virdsico y muy importante el alérgico. Consideran debe
ser tenido muy en cuenta la posibilidad de un origen micosico. El factor terreno ten-
dria una gran importancia y factores constitucionales, de orden inmunolégico, carencial
vitaminico, endocrino, metabolicos, contribuirian a preparar el terreno que condiciona
la clinica de estos sindromes.

No creen justificable el concepto de benignidad que algunos tienen de los mismos.
Nunca se podra saber como habra de terminar uno de ellos. Sobre siete casos seguidos
por Gonzilez Puig, en el Instituto de Enfermedades Infecciosas, de Montevideo, dos
evolucionaron fatalmente. A estos se agregan estos tres casos que presentan, dos de los
cuales fallecieron.” En algunos de los casos, desde el principio se pudo formular un pro-
noéstico sombrio. Otras veces, nos inclinamos a ser optimistos y enfermos, que pueden
durar meses y a veces afos, de pronto hacen fiebre alta, disnea, cuadro téxico, colapso
periférico, con el aspecto de los sindromes malignos de Hutinel.

Consideran que los casos de estos sindromes deberian ser calificados como leves.
graves y malignos y que si bien son mas frecuentes en adolescentes y adultos, las for-
mas severas se ven en primera y segunda infancia. Creen no deben serse optimista en
el prondstico, mientras no esté categoricamente terminada la evolucién del proceso.



X1V JORNADAS RIOPLATENSES DE PEDIATRIA

Montevideo. Marzo 21 al 23, 1957

No podia haber tenido mejor marco la reunién de los pediatras rioplatenses, des-
pués de la larga interrupcién ocasionada por el régimen depuesto. Montevideo reci-
bi6 afectuosa a la nutrida delegacién argentina compuesta por 200 médicos, muchos
de ellos acompanados por sus familias.

Tuve a su cargo la organizacion de estas XIV Jornadas, la C. D. de la Socieded
Uruguaya de Pediatria, asi integrada: Presidente, Profra. Dra. Maria Luisa Saldin
de Rodriguez; Vicepresidente, Prof. Dr. Julio R. Marcos; Secretario General, Dr. Sa-
lomén Fabius; Secretario de Actas, Dr. German Surraco; Tesorero, Dr. Victor Scol-
pini ¥ Vocales: Dres. Carlos A. Bauza, Rubén Gorlero Bacigalupi y Alberto Sal-
gado Lanza.

El amplio y moderno edificio del Palacio Sindical “Dr. Carlos M. Fosalba™, ce-
dido por las autoridades del Sindicato Médico del Uruguay, fué la sede adecuada para
las numerosas reuniones de las Jornadas. Alli se realizo, asimismo, la Exposicion
Cientifica y Técnico-Industrial, donde una ventena de stands para cada seccién, permitié
ofrecer importantes aspectos de investigacion pediatrica y de labor industrial.

La inauguracién oficial tuvo lugar el jueves 21 de marzo, en el paraninfo de la
Universidad de Montevideo. Ocupé el estrado el Consejero Nacional, Dr. Zoilo Chelle,
al que acompafiaban el Ministro de Suiza en Uruguay, los Ministros de Salud Pu-
blica y de Imstruccién Publica, Dr. Vicente Basagoiti y Prof. Clemente Ruggia; el
Embajador de la Argentina en Uruguay, Dr. Alfredo L. Palacios; el Rector de la
Universidad de Montevideo, Dr. Mario Cassinoni; el Decano de la Facultad de Me-
dicina, Dr. Julio C. Garcia Otero; los Presidentes de las Sociedades Uruguaya y Argenti-
na de Pediatria, Profra. Dra. Maria L. Saldtn de Rodriguez y Prof. Dr. Felipe de Elizal-
de; el Presidente Honorario de la Sociedad Uruguaya de Pediatria, Dr. Conrado Pelfort;
el Prof. Dr. Guido Fanconi, que vino desde Zurich, especialmente invitado por el
Comité Organizador; el Sr. Javier Gomensoro, Dr. Julio A. Bauzé, el Prof. Julio A.
Marcos y los profesores titulares argentinos, Dres. Juan P. Garraham, Florencio Es-
cardé y Alberto Chattis. Pronunciaron los discursos iniciales, la Presidenta de la Co-
misién Organizadora, Profra. Dra. Marid Luisa Saldin de Rodriguez y el Presidente
de la Sociedad Argentina de Pediatria. La Sra. Evangelina H. de Menchaca (espo-
sa del Dr. Francisco Menchaca), interpreté al piano a continuacién varias obras.

Esa misma mafiana se habia inicido 1 lbor cientific con las mesas redondas
sobre “Cardiopatias Congénitas” integrada asi: Coordinador: Dr. Rodolfo Kreutzer;
Relatores: Dres. José P. Sapriza y Cyro E. Giambruno (Uruguay) y Gustavo T. Berri,
Angel Gonzalez Parente y Luis M, Beci (Argentina); y “Alteraciones respiratorias
en el recién nacido”, cuyo Coordinador fué el Dr. José Obes Polleri y Relatores, los
Dres. Prof. Alberto L. Matteo, Héctor Mourigén y Julio C. Barani (Uruguay) y Doc-
tores Prof. Juan J. Murtagh y Cataldo Rizzuti (Argentina).

Por la tarde de ese mismo dia sesioné la mesa redonda sobre “Tumores abdominales
en el nino”, siendo Coordinador el Prof. Dr. Manuel Ruiz Moreno y Relatores los
Dres. Profs, Ricardo B. Giannicelli, Juan R. Curbelo Urroz y Alberto L. Matteo (Uru-
guay) y Dres, José E. Rivarola, Jos§ E. Mosquera y Santiago Gorostiague (Argentina).

Ademas, simultdneamente en dos salones, se escucharon los aportes de variados
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temas libres. A las 18.30, en el salén de actos del Ministerio de Salud Ptblica, el pro-
fesor Guido Fanconi, de Zurich, disert6 sobre: “Transtornos tubulares de los rinones’.

Al dia siguiente, viernes 22, se reunieron las siguientes mesas redondas: Protec-
cién médico-social del nifio rural, en la que actué como coordinador el Prof. Dr. Juan
P. Garraham y fueron Relatores los Dres. Alfredo Alambarri, Julio A. Bauza y Celia
Rossi de Alcantara (Uruguay) y Dres. Juan S. Maurin Navarro y Francisco J. Men-
chaca (Argentina). Sindrome de hipertension endocraneana en las meningitis tubercu-
losas del nino y su tratamiento, cuyo Coordinador fué el Prof. Dr. Raul Maggi y Re-
latores los Dres. Profs. Maria L. Saldin de Rodriguez, José B. Gomensoro y José A.
Portillo (Uruguaay) y Dres. Luis M. Cucucullu y Carlos J. Garcia Diaz (Argentina).
“Hibernacion artificial en pediatria’, mesa de la cual fué Coordinador el Prof. Dr. Al-
fredo A. Ramén Guerra y Relatores los Dres. Profs. Euclides Peluffo y Julio R. Mar-
cos (Uruguay) y Dres. Angel E. Cedratto, Federico C. Milia y Led¢nidas Taubenslag
(Argentina) “Actualizacion de la vacunacién con B.C.G.”, coordinada por el Dr. J ulio
Lorenzo y Deal e integrada por los Dres. Prof. Ramoén C. Negro y Rubén Gorlero
Bacigalupi (Uruguay) y Dres. Prof. Alberto Chattds y Luis Corach (Argentina).
Ese dia por la tarde, pronuncio su segunda conferencia el Prof. Fauconi sobre el tema:
“Coagulopatias”.

El dia 23, se reunieron las mesas redondas sobre: “Formas graves de la polio-
mielitis” y “Problemas de conducta en el nifio”. Actuaron en la primera, como co-
ordinador, el Dr. Simon Gomez Malaret y Relatores los Dres. Ney Ferreyra Ramos,
Daniel Fonseca y Juan F. Irastorza (Uruguay) y Dres. Prof. Angel Invaldi, Gwendo-
lin Shepherd y Horacio Rosenwurcel (Argentina). En la segunda, fué Coordinador
¢l Prof. Dr. Florencio Escard6 y Relatores los Dres. Prof. Julio R. Marcos, Israel Plo-
sa de Pérez, Elsa Barros de Fernandez, Celia Parro de Pizzolanti, Luis E. Prego
Silva y Profra. Maria Nieto Grove (Uruguay) y Dr. Raul Bruera (Argentina). Nu-
merosos temas libres fueron aportados, en sesiones simultaneas con las mesas re-
dondas.

Como se ve, se cumplié un nutrido e interesante programa cientifico, en el que
las mesas redondas permitieron confrontar experiencias y planes clinicos y terapéu-
ticos de indudable valor.

El programa social, expresién de la tradicional hospitalidad y generosidad uru-
guayas, incluy6 desde la cordial recepcion de los delegados argentinos en los puertos
maritimo y aéreo, hasta el banquete de clausura en el Palacio de la Cerveza, un ani-
mado cocktail danzante, y variados paseos ¥ excursiones con que la Comisién de
Damas obsequi6 a las esposas y familiares de los congresales.

El banquete de clausura congregé a mas de 300 comensales y a los postres ofrecio
la demostracién, en nombre de la Sociedad de Pediatria del Uruguay, el Prof. Dr. Julio
R. Marcos, quien destacé la orientacion humanista y social de la nueva pediatria, mien-
tras el Prof. Dr. Florencio Escardd, al responder en nombre de la Sociedad Argentina
de Pediatria, se refirio a la tarea que espera a los argentinos y a los pediatras en
particular, en la obra de reconstruccién nacional.

No podriamos dejar de mencionar el chisporroteo ingenioso de umos versos del
Dr. Alberto Munilla, leidos por el Prof. Negro, que di6 a la reunién una amabili-
sima nota de auténtica alegria hogarena.

Esta cromica, apenas nominativa, sélo puede transmitir una ide
jana de cuanto hubo de afecto mutuo, colaboracién y eficaz intercambio, en tan im-
portantes reuniones. No dudamos que la publicacion de las Actas y Trabajos de las
XIV Jornadas Pedidtricas Rioplatenses, constituird un documento de valor para juz-
gar la inquietud cientifica y la madurez alcanzada por la Pediatria de ambas marge-

nes del Plata.

a demasiado le-
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CRONICA

RECOMENDACIONES SOBRE CARDIOPATIAS CONGEIITAS
DE LA SOCIEDAD INTERNACIONAL DE CARDIOLOGIA

El Comité Social de la Sociedad Internacional de Cardiologia, hE{i dirigido las
siguientes recomendaciones a los Ministerios de Salud, Educacion y Trabajo de todos
los gobiernos, a la Organizacion Mundial de la Salud, a las Sociedades Nacionales de
Cardiologia y a los Comités ‘de Medicina Social y Rehabilitacion, de los paises en que
estas organizaciones’ existan, formuladas en Estocolma el 12 de septiembre de 1956:

1 — Todo mifio en el que se sospeche una cardiopatia, debe ser enviado a un
examen especializado con el propésito de impedir invalideces innecesarias a través de
diagnosticos erroneos, y de facilitarle el tratamiento correcto de la cardiopatia co-
rrectamente diagnosticada. :

De la misma manera, en los adultos, es necesario una gran precision en el diag-
nostico, por ejemplo, de un dolor precordial, agrandamdento cardiacos o hipertension.

2° — Deberia apoyarse internacionalmente la difusion de los conocimientos a pro-
posito del cuidado de las cardiopatias en el embarazo.

3* __El Comité apela a la Organizacion Mundial de la Salud y a las organiza-
ciones similares para que auspicien un programa de investigacién para prevenir la
fiebre reumaética en los nifios, con penicilina u otros antibidticos.

4° _ Ha llegado el momento de hacer una conferencia internacional para esta- °
blecer normas tendientes a evaluar la funcién cardiaca. Seria de desear que en esta
conferencia participaran la Organizacién Mundial de la Salud, la Organizacion Inter-
nacional de Trabajo, la Sociedad Internacional de Cardiologia y la Sociedad Inter-
nacional de Medicina del Seguro de Vida.

5% —Jl empleo de pacientes con formas poco acentuadas de cardiopatias origina
en muchos paises considerables dificultades. El comité considera que muchos car-
diacos —a pesar de su invalidez en ciertos aspectos— pueden ser empleados en muchas
més profesiones que las actualmente aceptadas por autoridades no médicas. En los
paises con empleos estables, el Estado deberia tomar la responsabilidad de calcular el
aumento del riesgo (esquema jubilatorio); en los paises en que prevalece la desocu-
pacion, la proteccién del trabajo representa una solucion. Aumentando el nimero de
empleados cardiacos deberia determinarse cientificamente su capacidad de trabajo.

6" — Las Sociedades Nacionales de Cardiologia (u organizaciones correspondien-
tes) deberian encargarse de establecer asociaciones voluntarias (tales como la Liga de
Ayuda al Cardaco) que deben preocuprse de ayudar y cuidar al cardiaco en su
domicilio, una vez que abandona el hospital, para prevenir un empeoramiento antes
que pueda reasumir su vida habitual o sus ocupaciones.

7% — Cada Sociedad Nacional de Cardiologia debe asumir la responsabilidad de
publicar en su revista los boletines del Comité Social y también facilitar su publica-
cion en el mayor niumero de revistas médicas nacionales,

VISITA A BUENOS AIRES DEL PROFESOR RICHARD JOUNG

Invitado por la Liga Argentina contra la Epilepsia y la Sociedad Argentina de
Elentroencefalografia y Neurofisiologia Clinica, arribard por via aérea a Buenos Aires
el dia 14 de abril, el Prof. Richard Joung, Decano de la Facultad de Medicina de la
Universidad de Freiburg. :

El Prof. Joung es uno de los neurélogos més conocidos de la Alemania Occidental,
desempefiando el cargo de Decano de la Facultad de Medicina de la Universidad de
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Freinburg; asimismo es Presidente de la Sociedad Alemana de Electroencefalografia,
Miembro de Honor de la Sociedad Italiana de Electroencefalografia, Miembro Corres-
pondiente de la Asociacién Neurolégica Americana, asi como de otras instituciones
cientificas.

Esta es la primera vez que el Prof. Joung llega a Sudamérica, y disertara en
las Sociedades Cientificas de la especialidad en Buenos Aires, asi como en la Facultad
de Medicina. .

DOCTOR SALVADOR J. RECALT

Una vida fecunda y por entero dedicada a su profesion y al servicio de sus seme-
jantes, era la del Dr. Salvador J. Recalt que dejo de existir inesperadamente en la
ciudad de Rio Cuarto el dia,14 de febrero del corriente afio, cuando dada su edad
mucho todavia podia esperarse de sus grandes condiciones profesionales y morales.

El extinto habia nacido en Rojas, provincia de Buenos Aires, el 24 de marzo de
1906. Dedicado a las tareas rurales hasta los 18 afios, inicié sus estudios secundarios,
que completé en dos afios. Después de cursar durante algin tiempo estudios comer-
ciales ingresé en la Facultad de Medicina de Buenos Aires, donde obtuvo el titulo de
médico cirujano en 1942. En el transcurso de su carrera universitaria fué practi-
cante y médico interno del Hospital de Nifios de Buenos Aires, donde supo granjearse
innumerables amistades gracias a su bonomia y su sentido de convivencia. Posterior-
mente se instalé en Pehuajo, localidad en que permanecié dos afios y conocio a su
esposa la sefiora Celeste Ida Espetxe, con quien contrajo matrimonio, ya instalado
en la ciudad de Rio Cuarto, a la que llego en el ano 1944

Presté servicios en el Hospital Regional Provincial y luego en el Hospital Cen-
tral, ocupando la jefatura del Servicio de nifios; perteneci6 al Instituto Meédico de Rio
Cuarto y desde hacia més de tres aiios ejercia en la Clinica Regional del Sud.

El Dr. Salvador Recalt fué socio fundador de la Filial Ro Cuarto de la Sociedad
Argentina de Pediatria e interinamente era presidente de la misma; también actud
en el Comité Organizador de las VII Jornadas Argentinas de Pediatria y Simposium
Internacional sobre Poliomielitis. Asimismo fué socio fundador del Colegio Médico, y
era miembro de la Comisién de Lucha Contra la Tuberculosis y Vacunacion ‘con B.C.G.

Fué autor de varios trabajos cientificos entre los que cabe destacar: “Campaiia
de Vacunacién con B.C.G. en Rio Cuarto y su zona”, “Valor del Test del B.C.G. en
la investigacién de la alergia vacunal”’, “Vacunacién B.C.G. con hialuronidasa”, “Ex-
ploracién funcional del rifién”, “Tratamiento de los vomitos funcionales con una so-
lucién glucofosforada”.

Era el Dr. Salvador Recalt un enamorado de su profesion y de su especialidad
a la que dedicé sus mejores esfuerzos, trabajando con tesén y desinterés por el bien-
estar del nifio.



