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“PEDIATRIA PSICOSOMATICA”
COMO DISCIPLINA NORMATIVA :

Realmente poseemos el saber cémo, pero no
poseemos el saber por qué ni el saber para qué.

B

Erica Fromwm
“La Sociedad del Siglo XX”

ES preeiso aclarar de entrada que los términos “pediatria psico-

somdatica” no tipifican una especie epistemolégica definida y
conereta, y en consecuencia, no traducen una definicion determinada
de la medicina de la edad evolutiva. Significan, si, una orientacion ,
renovada del modo de entender el menester pedidtrico y pertenecen o o
una poderosa e intensa corriente intelectual que, comprendiendo a

|
toda la cultura contempordanea, aleanza de modo principal a lo Me- j
dicina. En consecuencia, son muchos los planteos e investigaciones i
que pueden enviquecer su contenido, pero desde ya implica un enfo- ;i
que mucho méas amplio y mis profundo de la personalidad 3
infantil; tal enfoque consiste en acceder w ella, siempre y con cual- 4

quier pretexto, mediante tres vertientes de conocimiento, diagnosti-
cando del modo mds completo que sea posible el estado somdtico, el
pswco-emocional y el psico-social; esto dltimo implica de necesidad
una ubicacion suficiente del nifio dentro de la familia como medio
bio-psico-social funcionante en si misma y con respecto al nifio y
de la familia como entidad econdmico-cultural en la comunidad. Asi
expresado el intento pareciera imponerse por el prestigio de su sola

choca con una resisteneia que, en miltiples aspectos, es mds signifi-
cativa que los postulados positivos del planteo.
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Para muchos se trata de un enfoque un tanto “lit'erario”, “filoso-
fico” o “periodistico” de la medicina infantil; pare no pocos un ana-
dido mds o menos cortés del “aspecto psicolégico” del chico y para
algunos de una noveleria que sélo debilita los planteos masivos de lu
medicina organimista.

No cabe en el limite de esta nota la tentadora dilucidacién de tan
expresivas actitudes intelectuales, pero si cabe la pronta formulacion
de las consecuencias directas que debe tener la Uamada pediatrio psi-
cosomdtica. Lo primero y principal es que obliga a un estudio mucho
mds serio, detenido y profundo de cada caso; entendiendo que antes
que la enfermedad estd el enfermo y antes que el enfermo estd la per-
sona; no por mera pretension de latitud comprensiva sino porque de
otra manera escapan al diagnéstico y en consecuencie al tratamiento
enormes zonas de la patologia del-nifio; es simplemente lo que sucede
cuando se dice (y se dice todos los dias) que una enuresis va o paser
con el tiempo; que un tic no tiene importancia, o que ‘‘no hay que
poner nervioso” « un convulsivo o a un vomitador; es decir, cuando
el médico aparta de si con frases dilatorias aquello que no cabe den-
tro de sit mundo intelectual circundante. No se trata, pues, de un
problema de teoria, sino de actitud del pensamiento; la directa obser-
vacion cotidiana muestra que el estudiante de medicina (y en conse-
cuencia el médico) es practicamente incapaz de ponerse fenomenologi-
camente frente al nifio; hdgase un ensayo.bien facil preguntando a
cien estudiantes qué es un “celiaco” y se obtendrd un 90 9 de res-
puestas que afirman que es un chico que padece de un trastorno del
metabolismo de las grasas; casi ninguno (ninguno en mi experiencia)
serd capaz de decir que es un chico flaco, barrigon, inapetente, dia-
rreico y malhwmorado que no erece, es decir, serd incapaz de describir
al enfermo como sujeto singular. Tal error de téenica intelectual pro-
viene preciswmente de que en la pediatria “clasica” nmo se habla de
enfermos sino de enfermedades y en forma tan insistida, sistemdtica
y establecida que frente al enfermo el estudiante se da a pensar auto-
mdticamente en la enfermedad. Como en la infancia el niumero de
enfermedades propiamente dichas es infimo en proporeion al de con-
juntos sindromdticos irregulares y expresiones reaccionales multivo-
cas, pronto el estudiante deja de pensar en la enfermedad y solo se
preocupa por el sintoma, y entonces no es nada de extranar que toda
fiebre signifique antibiéticos, todo vémito atropina, toda convulsion
cloral. .. La terapéutica sintomdtica no es sino el fruto de la medici-
na organimista y en consecuencia el eriterio psicosomdtico es el me-
jor camino para hacerla desaparecer. Yo he asistido estupefacto en
los exdmenes a la fuerte impresion de desconcierto que provoca en los
alummnos el requerimiento de que expongan los caracteres de un nino
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normal de tal edad; se conducen evactamente como si nunce hubiesen
visto un ninio y en verdad es asi; la Escuela les ha mostrado enfer-
medades, cast nunca chicos enfermos y jamds ¢hicos sanos fuera del
hospital. .. Mostrarlos es pediatria psicosomdtica. .. Pero hay situa-
ciones mucho mds reveladoras ain; se permite que el estudiante ex-
ponga en el trance del examen delante del tribunal, sintomas, antece-
dentes, pronosticos y planes quirirgicos o necropsicos en presencia del
nino que transformado en “un caso” oye hablar de si y de su sentencia
como 8i no tuviese ni conciencia, ni sensibilidad, ni intimidad, ni liber-
tad; nunca se ha publicado ninguna historia clinica sobre las conse-
cuencias de tales agresiones iatrégenas; pero terminar con ellas es
pediatria psicosomdtica. Tales enumciaciones pueden repetirse al
infinito, pero hay todavia otro aspecto bien digno de sefalarse: la
pediatria orgamimista, hija legitima de la medicina cientifico-na-
tural, al querer reducir al especialismo la compleja y multanime pre-
sencia del nifio terminé razonando en superficie y hoy es la hora en
que, por efecto de la actitud psicosomatista, estd siendo obligada a
razonar en profundidad; como tenia que suceder de necesidad, el en-
foque psicosomdtico de la pediatria, lejos de abolirla, ha perfeccio-
nado a la medicina cldsica, en un grado tal que no es mucho decir que
lo que hasta ahora constituye la historia de la pediatria es en reali-
dad su pre-historia. Hoy sabemos (hemos tenido que saber) que el
asma no es una insuficiencia paroxismal espiratoria del pulmén, sino
la expresién respiratoria de un asmdtico que tiene también alte-
raciones tipicas en el suero sanguineo, en la corteza cerebral, en
la estructura psiquica, en la reactividad familiar...; hoy sabemos
(Hemos tenido que saber) que la hepatitis a virus no es una enfer-
medad que el higado padezca por la accion virdsica sino la expre-
si6bn hepatica de una infeccion que también produce alteraciones
en el mioeardio, el sistema nervioso y en el humor del sujeto. . . Hoy
sabemos (hemos tenido que saber) que los famosos trastornos di-
gestivo-nutritivos del lactante no son tales trastornos digestivos o
nutritives, sino la expresion a nivel del aparato digestivo de infec-
ciones que también estdn en el oido, en el aparato respiratorio, en las
meninges, en el higado. . .; los fendmenos gastrointestinales sélo sig-
nifican el medio que el grado de madurez del lactante tiene para ex-
presar en forma mds notoria su desequilibrio; en consecuencia, po-
nerse a clasificar los trastornos digestivo-nutritivos como tales, sig-
nifica lo mismo que ponerse a clasificar la fiebre por miveles de altura
termométrica.

Lo que puede lamarse “pediatria psicosomdtica” no es una no-
vacién aditiva de la medicina del nifio, sino una renovacion sustan-
tiva de su intima problemdtica. Estard impuesta no tanto por ung
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mayor capacidad comprensiva de sus ejecutores, cuanto por lo exigi-
tividad del nifio mismo en la medida en que —como ya estd ocurrien-
do— las gentes no se conformen con que frente a una realidad vital
“tremenda la medicina les ofrezca una palabra vage y el pediatra
les diga que el asma es alergia; lo convulsion eclompsia, y la inape-
tencia neuropatia. Una. de las primeras y mejores consecuencias de
esta nueva pediatria (es inatil decir que “no es tan nueva” para me-
jor incomprenderla), es haber cambiado de lugar logico las palabras-
comodin haciendo que se comprenda con lucidez y con responsabilidad
que cuando se dice alergia, o neuropatia, o diatesis, o funcional, no
se soluciona una cuestion sino que se abre gravemente la exigencia
de un planteo responsable.

Aunque solo fuese por esta capacidad educativa, vale la pena
que los pediatras jovenes traten de adoptar frente al nino una actitud
lo mas ‘“psico-somatista” posible; sabiendo que al hacerlo deberdn
cumplir un triple esfuerzo para comprender, para saber y para curar.

F. ESCARDO
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CONTRIBUCION AL ESTUDIO DE
LA ANATOMIA PATOLOGICA DEL
PULMON DEL RECIEN NACIDO ©

Dres. J. SCHWARZENBERG L.
y GUILLERMO GARCIA N. **

]_JA determinacion exacta de la causa de muerte del recién nacido,
es muy a menudo difieil, cuando no imposible. Verdad es que el anato-
mo-patélogo estd muchas veces en situacién de establecerla; pero por
mas cuidadosa que se haga la observacién clinica y el examen anato-
mo-patolégico, siempre queda una cifra no despreciable de recién na-
cidos y sobre todo de prematuros, cuya causa de muerte no se puede
precisar. A pesar de ello, el examen post-mortem del recién nacido
es de una gran utilidad para el clinico aunque, como se ha dicho, con
relativa frecuencia no pueda dar mayores luces sobre la causa precisa
del fallecimiento. Conocidas son, por lo demas, las dificultades que
se presentan para el diagnéstico clinico y las sorpresas con que muy
a menudo tiene que enfrentarse el pediatra en la mesa de autopsia;
no se ignora por otra parte lo dificil que suele ser la interpretacion de
los hallazgos post-mortem, sobre todo del sistema nervioso central y
sin embargo, la carencia de una determinacién precisa de la causa de
muerte o la comprobacion de un diagnoéstico incorrecto, establecidos
por el anatomo-patélogo, en lo posible con la colaboracién del equipo
de los médicos tratantes, pueden y deben contribuir a un mejoramien-
to de los métodos de diagnéstico y a una revisién o revaluacién de los
sistemas de tratamiento. ]

En base a estas consideraciones estamos realizando una serie de
trabajos orientados al estudio de la anatomia patolégica del recién
nacido y del prematuro, confrontando sus resultados con la observa-
cién clinica y hemos creido de interés presentar en calidad de comu-
nicacién preliminar nuestra experiencia, obtenida en més de 2 anos
de trabajo realizado en nuestro Servicio de Puericultura. Circunscri-

* Homenaje al Prof. Dr. Arvo Ylppd, con motivo de su 70° cumpleafios y su ju-
bilacién. - .

**Servicio y Clinica Extraordinaria de Pediatria del Hospital San Juan de Dios.
Santiago. Chile.

.




-

72 ARCHIVOS ARGENTINOS DE PEDIATRIA

bimos esta primera exposicion exclusivamente al estudio anatomo-
patolégico y clinico del pulmén de nuestros recién nacidos y pre-
maturos.

Nuestro material comprende los recién nacidos y prematuros fa-
llecidos en el periodo comprendido entre mayo de 1954 y octubre de
1956, seleccionando de entre ellos todos los casos en los que se haya
encontrado alguna alteracién pulmonar, aislada o asociada a alguna
otra lesién. Se compone este material de 136 recién nacidos prema-
turos y 56 recién nacidos de término.

Entre los recién nacidos contamos con 80 nifios de sexo mascu-
lino y con 56 de sexo femenino, los que se distribuyen de la manera
siguiente:

CUADRO N* 1
(VO[O0 10 el s S i e i SR 16 casos 11,7 %
TO0M=AE00 5, B S SRR e gl 5s 5ie A0 A
1 0 e O s s e IR Sl R
2ONIIN2E 00 Soeh 2 vl BRI R Remies S DO okt a6
ihotali s 136 casos

Como antecedentes obstétricos mas importantes para este grupo
de ninos, consignamos:

CUADRO N° 2

1. — Traumatismos durante el embarazo ................ 12
9. — Enfermedades intercurrentes de la madre ........ ... 10
3. — Desprendimiento placentario y hemorragias ......... 8
A TP CRGION O VALAT e et s e e e 2 R Sackoie o) Non o 15
] Y5 el 0[Syl e I R R AR T e A S R 13
BtV O STON . o R e B e S nie s ot o ey it 6
R e e s B S o B e SO 14
8. — Parto prematuro sin antecedentes significativos ... ... 58

atal o s Y 136

Salta a la vista el niimero relativamente bajo de fallecidos que
no presentan antecedentes obstétricos, frente a la proporeion elevada
de aquellos en que se pudo establecer una complicacion del embarazo
o del parto, hecho que presumiblemente debe ser de un valor apre-
ciable para la evolucién de la gestacion. En el grupo de recién naci-
dos en que la prematurez aparece como sin causa aparente hemos de
dejar constancia que el namero de madres desnutridas, mal alimen-
tadas y en trabajo hasta el momento mismo del parto, es bastante alto
y que con ello entra en juego un factor mas de mal pronéstico quo ad
vitam de estos nifios. Otra circunstancia determinante de las malas
condiciones de vitalidad de ellos puede ser el sufrimiento fetal diag-
nosticado antes del parto, que se presenta en 56 casos, tal como el
que se diagnostica en el momento mismo del parto, observado en 40
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casos, o sea, que mas de la mitad de los prematuros fallecidos pre-
senta este antecedente.

~ Los sintomas sobresalientes que se observaron en estos nifos en
los primeros instantes de la vida extra-uterina son:

r ; CUADRO N 3

a) Cianosis y apnea prolongada .. .......... TR R 53
e T G T T o S TS A S NN 16
¢) Estado convulsivo .. .. ... LT Y T e O SN 3
d) Cianosis tardia (horas después) ...... ... ... Sl Noa 36
e) Aparentebuenestado ................iiiiieiiii i 28

Fotale S8 Ceetute Y, L 136

En este cuadro hemos consignado solamente la sintomatologia
cardinal, la mas importante; ella se presenta aisladamente o en com-
binacién y a menudo con alternancia de un sintoma con el otro. En
los casos de fallecimiento precoz el cuadro patolégico se agrava sin
interrupcién hasta la muerte del nino y muy rara vez presenta ate-
nuaciones pasajeras.

La edad en que fallecieron estos nifios es la siguiente:

CUADRO N° 4
A) 0 A T S S SRR 60 -441 %
S e T S A e BN S 30-92° %
() e CSER L S T SR e 25-18.3 %
D) 15 R AC R AT S s el 21 -15,1 %
PR A N e s A L 136

Como se ve, la letalidad mas alta corresponde a las primeras 24
horas (Cuadro N9 4), a los prematuros de menor peso (Cuadro N9 1),
a los que presentan la sintomatologia inicial mas alarmante (Cuadrc
N° 3), v en general, a aquellos cuyo embarazo y cuyo parto fué com-
plicado (Cuadro N° 2). Los que no fallecieron en los primeros ins
tantes después del parto, tal como otro grupo de estos nifios que in.
cia su sintomatologia mas tardiamente y siempre dentro de las pri
meras 24 horas, mantuvieron o iniciaron el cuadro morboso con los
siguientes sintomas:

CUADRO N* 5

1. — Dificultad respiratoria con cianosis o (y) apnea 35 veces
9. — Cianosis intermitente . ..........cooveescooones 125 ,,

- 3. — Llanto débil o quejido ........... e e 120 .,
4. — Hemorragias (epistaxis - hematemesis) .. ...... 18 .,
5. — Bradicardia .......... , T e TS W 0L %
6. — Enfriamiento . ... ..coooreniorone e gt gl . O

R e T S e S R S ST . R G841y
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Los sintomas clinicos mas sobresalientes que se mantuvieron ¢

- aparecieron después de las 24 horas, son los siguientes:

CUADROC N* 6

1. — Baja de peso rapida y mantenida
2. — Anorexia

3. — Vomitos, diarrea

4. — Crisis de cianosis y (o) apnea
5. — Deshidratacién

6. — Hemorragias

Desde luego llama la atencién que solamente el 25 % de estos
nifios presente condiciones de vitalidad aparentemente normales en
el momento de nacer, a saber, peso inferior a 1500 gr, cierta actividad
a la estimulacion, reflejos de suecién y deglucién normales, sin cia-
nosis, sin alteraciones de la piel y sin edema, ictericia ni hemorragias.
El resto, en cambio, presenta la sintomatologia cardinal a que esta
expuesto especialmente el prematuro en el periodo neo-natal, aislada-
mente o en combinacién: cianosis, apnea, palidez y estado convulsivo.
(Cuadro N? 3). En un porcentaje elevado esta sintomatologia sélo
aparece en el transcurso de las primeras 24 horas y tanto en éstos
como en aquéllos, se completa el cuadro con el agregado de un llanto
débil y quejumbroso, bradicardia, enfriamiento y edemas y a veces
anorexia y diarrea. La cianosis es permanente o aparece en forma de
crisis mas o menos frecuentes y prolongadas, que se acompafian de
periodos de apnea mas o menos intensos (Cuadro N° 5). Poco menos
de la mitad de estos ninos fallece dentro de las primeras 24 horas y
pertenece en su mayor parte al grupo de los que pesan menos de 1500
gramos (Cuadro N° 1), y cuya sintomatologia se acentia sin in-
terrupcion.

Al detallar esta sintomatologia hemos observado que de los 136
prematuros fallecidos, 53 nacieron con cianosis de distinta intensidad
pero siempre generalizada, que mejora algo con la administracion de
oxigeno, sin desaparecer totalmente en 14 casos y que en los restantes
(39 casos) no se modifica. En la iniciacion, este sintoma va acompa-
nado siempre por una taquipnea superficial con retraceion infracos-
tal més o menos acentuada, que suele alternar en el transcurso de
las horas con una bradipnea o con una respiracion grande, arritmica,
con periodos de apnea. Esto tltimo, con mas frecuencia en los ninos
que a la autopsia revelan, a mas de sus alteraciones pulmonares( he-
morragias cerebrales de cierta entidad. En 36 ninos que no presen-
taron cianosis en el momento de nacer, aparecieron crisis de cianosis
intermitentes en el transcurso de las primeras 24 horas, que en ge-
neral cedieron a la administracién de oxigeno. De éste y de aquel

_grupo fallecen dentro de las 24 horas, 60 casos (Cuadro N° 4). Es
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decir que en el total de los 136 prematuros fallecidos 125 presentan !
cianosis generalizada permanente o por crisis intermitentes ¥y que a B
este dltimo grupo pertenecen los 60 fallecidos en las primeras
24 horas. , _
En los prematuros que sobreviven mas alld de las 24 horas, se 5
observa que en el grupo B (24 hs.-3 dias), la cianosis sigue evolucio- ' i
nando por erisis, que desaparecen en 10 casos en el segundo dia para i
reaparecer con mas o menos antelaciéon a la muerte. En cambio, en
los 20 casos restantes persiste, repitiéndose en cuanto se suspende el 2
oxigeno o intensificindose bruscamente atin durante la administra- &
cién de él.- En el grupo C (3-15 dias), observamos que en 13 casos las
crisis de cianosis vuelven a presentarse después de un periodo libre .
més 0 menos largo y con mayor o menor intensidad y duracién en 4
aquellos nifos en los que se comprueban bronconeumonias o hemorra- 4§
gias pulmonares. Y por tGltimo, en el grupo D, sélo se le observa nue-
vamente como sintoma precursor de la muerte, casi terminal, en i
aquellos casos en que se establece el diagnéstico anatomo-patologlco
de bronconeumonia, sepsis, hemorragias pulmonares, etc.
El sintoma observado con mayor frecuencia (134 casos) durante
el primer dia, es el enfriamiento, la carencia casi absoluta de regula-
cion térmica, que no se normalizé en ese gran nimero que fallecid
dentro de las primeras 24 horas. En el resto de los nifios se produce
0 una recidiva pre-mortem o una disregulacién muy acentuada en que
alternan hiper con hipotermias sin control.
Junto a la cianosis y al enfriamiento se observa en 120 nifios en
las primeras 24 horas, un llanto débil caracteristico y casi siempre con >
un carédcter quejumbroso y angustioso, que en 40 casos desaparece en 3
el segundo dia, en otros 50 al tercer dia y en el resto reaparece como
fenémeno pre-mortem de intensidad y antelacion variables (30 casos). 4
La bradicardia, que se observa en 75 casos en las primeras 24 l
horas, se mantiene sin variacién hasta la muerte de los que fallecen
en el primer dia (60 casos). En los restantes y en los grupos B, C y
D, se pesquisa este sintoma transitoriamente en los periodos de agra-
vacién o en los que preceden al fallecimiento. Los tonos cardiacos se
mantienen en general con buena intensidad y ritmo regular, rara
vez con intermitencias o apagamiento. Se consignan signos de des-
fallecimiento cardiaco solamente poco antes de la muerte.

G Sl
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Nacen con edemas manifiestos, generalizados o localizados, 66
nifios. Estos edemas desaparecen en los que viven mas alld del pri-
mer dia entre 48-72 hs. después, salvo en aquellos casos, no muy
frecuentes, en que van evolucionando hacia la generalizacion o en
los que aparece un esclerema.

Los sintomas que se presentan por primera vez después de las




e ."217‘7‘”"-&!"»!{'!'}1» T-ﬁ-g?r B gl e e P g R oS R, R A i e L

76 ARCHIVOS ARGENTINOS DE PEDIATRIA

24 hs.,-0 sea, baja de peso rapida y mantenida, anorexia, vomitos y
diarrea, crisis de cianosis, y (o) apnea, deshidratacién y hemorragia
(Cuadro N° 6), han sido siempre el anuncio de una complicacion o
la manifestacion tardia de alguna alteracion no diagnosticada antes.

La sintomatologia que da el examen directo del pulmén de estos
nifios es muy escasa; generalmente se encuentran signos de silencio
respiratorio mas o menos extendidos y de ubicaciéon variable, con
mayor frecuencia en las bases pulmonares. En algunos casos, sobre
todo en los que hubo antecedentes de aspiracién o de sufrimiento
fetal, se consigna la presencia de estertores de diversa calidad, cré-
pitos con localizacion cambiante en numerosos casos. Solamente en
6 de los 25 casos de bronconeumonia, que corresponden a prematuros
fallecidos mas alla del tercer dia, los sintomas pulmonares encontra-
dos corresponden en realidad a la lesién inflamatoria que revelo la
autopsia. En los casos restantes el diagnéstico se fundoé en la presen-
cia o acentuacion de una alteracion respiratoria, compromiso del es-
tado general, palidez, ete.

Los hallazgos patologicos mas frecuentes que se encuentran en
el pulmoén de estos nifios son: atelectasia, hemorragia, membranas
hialinas, edema, bronconeumonias, microabscesos y como mas raros,
la moniliasis y la neumonia alba. En primer término se encontroé
en los distintos grupos (Cuadro N° 4) :

CUADRO N° 7
A) 0 - 24 horas (60 casos) atelectasia 50 casos 1
B) 24 horas- 3 dias (30 casos) e 20 casos - 5880
C) 3 dias - 15 dias (25 casos) o 8 casos A
D) 15 dias - mas (21 casos) - 3 casos

y esta alteracion se presenta en forma extensa, que el anatomo-pato-
logo califica como dominante, en las siguientes proporciones:

CUADRO N* 8
En el grupo A) en 35 casos

En el grupo B) en 6 casos 54,3 9 del tptal
En el grupo C) en 1 caso . [ de atelectasias
En el grupo D) en 2 casos (calificada como secundaria)

encontradas)

Como causa de muerte aislada, la atelectasia se sefiala para los
4 grupos en la siguiente forma:

CUADRO N* 9

Para el grupo A) en 21 casos

Para el grupo B) en 12 casos l 45,6 % dol~ total de
Para el grupo C) en 4 casos j atelectacias en-
Para el grupo D) en 6 casos (o minimas) contradas
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En resumen, en los protocolos de 136 prematuros fallecidos apa-
rece la atelectasia pulmonar en 81 casos como alteracion importante
del pulmon, tanto es asi que en 37 de ellos queda estampada su pre-
sencia aislada como unica causa de muerte.

Sin embargo, el analisis mas detallado de las observaciones de-
muestra que las atelectasias mas extensas se encuentran en los pre-
maturos mas inmaduros, acompanados o no de otras alteraciones ana-
témicas y en los de mayor vitalidad, s6lo como acompanantes de otros
hallazgos (hemorragias, etc.) o como complicacén de una aspiracion,
de una sepsis, etc. Esto indica a nuestro parecer que la atelectasia
en si no puede ser catalogada como causa primaria del fallecimiento
de estos nifios, ya que una labor més acuciosa y mas coordinada del
anatomo-patoélogo y del clinico, puede establecer casi siempre que la
atelectasia es la consecuencia del cuadro nosolégico fundamental y
causante directo de la muerte o que puede ser no mas que la acompa-
fiante obligada de la inmadurez o del estado agoénico de estos ninos.
La presencia de sus formas més extensas en los de menor vitalidad y
de menor peso (mas del 50 % ), tal como la elevada frecuencia de ella
en los que fallecen més precozmente, demuestran que la falta de dis-
tensién total del pulmén en un gran porcentaje es debida a la in-
madurez connatal y especialmente a la de los centros respiratorios o
a otras lesiones concomitantes como las hemorragias cerebrales, pul-
monares u otras. Si se tiene presente que en el recién nacido muerto
encontramos siempre ambos pulmones atelectasiados y que la disten-
sién alveolar en el nacido vivo no se hace bruscamente, ni en su tota-
lidad, sino que lenta y gradualmente a través de dias y aun semanas,
no es dificil suponer que se encontrarin zonas mas extensas de pul-
mén no aireado, mientras mas cerca del nacimiento se haya produ-
cido la muerte y mientras menor haya sido la capacidad respiratoria.
Esto es lo que efectivamente hemos observado en nuestro material.
Si se agrega a esto que pre y post-mortem se produce una reabsorcion
de aire alveolar no despreciable, cuya consecuencia es un colapso
alveolar por zonas y que es consignado corrientemente como atelec-
tasia, no puede extranar la frecuencia con que ella se encuentra en
la autopsia de estos nifios. Estimamos por lo tanto, que si bien es
cierto que la falta de aireaciéon pulmonar puede determinar directa-
mente incapacidad de sobrevida, la atelectasia no es mas que uno de
los sintomas de esta deficiencia consecutiva a las causas que mencio-
namos como determinantes de la muerte. La frecuencia con que se
han encontrado otras alteraciones combinadas con ella asi parece de-
mostrarlo; entre ellas sobresalen por su numero elevado las hemo-
rragias, que se comprobaron en el pulmon :
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CUADRO N* 10

En el grupo A) en 12 casos
En el grupo B) en 4% casos

En el grupo C) en 5 casos 50,6 % del total de prematu-
En el grupo D) en 8 casos ros de esta seleccién
Totall Thal it Fe A 69 casos

Se han excluido de estas cifras las pequefias hemorragias punti-
formes que con frecuencia se encuentran diseminadas en el pulmon de
los recién nacidos fallecidos por diversas causas, sobre todo por ano-
gia. Las de mayor entidad se han encontrado como hallazgo hemo-
rragico aislado solamente en el pulmoén.

CUADRO N* 11

En el grupo A) en 3 casos

En el grupo B). en 20 casos )

En el grupo C) en 1 caso 17.5 9% del total de prematuros
En el grupo D) en 0 casos - dé esta seleccion

otall o Tl 24

y en cambio, asociadas a hemorragias en otros érganos,

CUADRO N*® 12

enel grupo A) en 9 casos, con hemorragias intracraneanas

en el grupo B) en 24 casos, con hemor. multiples (eritroblastosis)
'en el grupo C) en 4 casos, en forma de bronconeumonias hemorrag.
en el grupo D) en 8 casos, asociadas a sepsias, bronconeumonias, etc.

33 9% del total de
prematuros de es
ta seleccion

Llama la atencién en primer lugar en esta casuistica la elevada
proporcion en que se han encontrado hemorragias pulmonares de cier-
ta consideracién (algo mas del 50 %), lo que la distingue de la gran
mayoria de las que hemos podido revisar en la literatura a nuestro
alcance, en las que se mencionan excepcionalmente o no figuran entre
las hemorragias viscerales del prematuro. La mayor frecuencia de
ellas se observa en los fallecidos antes del cuarto dia de vida (81,2 %)
y en conjunto es mas alta en los que fallecen después de las 24 hs.
En los que mueren después del tercer dia su numero desciende nota-
blemente y en todos los casos se asocia con una infececion (bronconeu-
monia, sepsis, ete.). Como hemorragias aisladas solamente en el pul-
mén, se encontraron en 24 casos (17,6 %) y siempre junto a atelee-
tasias méas o menos considerables; asociadas, en cambio, a hemorra-
gias de otras visceras se comprobaron en 45 autopsias (33 %), la
mayoria de las veces en compania de hemorragias multiples en dis-
tintos 6rganos a la vez.

ot
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La elevada frecuencia de estos hallazgos hemorragicos aislados
en el pulmén o asociados con hemorragias de otros 6rganos, nos ha
inducido a descartar con especial atencion la enfermedad hemorra-
gica del recién nacido. Efectivamente y ateniéndonos a la definicion
- de Clifford, la hemos podido comprobar sélo excepcionalmente. En la
gran mayoria de los casos la causa reside en traumatismos, infeccio-
nes u otra enfermedad definida. Como ya se ha dicho més arriba,
consignamos como hemorragias del pulmén solamente sangramientos
profusos que ocupan extensiones apreciables del arbol bronquial o
del parénquima pulmonar. En los fallecidos dentro de los primeros
3 dias de la vida el traumatismo y la anoxia desempefian un papel
causal preponderante (férceps, versién, ete.) y a la inversa en los que
mueren mas tarde, la hemorragia es siempre un acompanante de otras
_afecciones (bronconeumonias, sepsis, ete.).

En los casos en que se comprobé atelectasia aislada o asociada
a hemorragias pulmonares, se encontry la presencia de la llamada
membrana hialina en 21 casos, distribuidos en la siguiente forma:

CUADRO N° 13

o,
Grupo A) en 50 casos con atelectasia: .en 16 casos 10,8 9 del total
Grupo B) en 20 s con atelectasia: en 5 casos dg prematnros de
po SRE0 e : esta seleccién

Todos estos nifios han respirado por lo menos durante algunas
horas y sin excepcion han presentado signos de sufrimiento fetal y la
membrana hialina aparece en ellos por zonas, siempre en la vecindad
inmediata de los sectores atelectasiados o comprometidos por una -
hemorragia. La generalidad de las veces no ocupa el alvéolo en su
totalidad, sino que aparece en forma de borde méds o menos ancho I‘
e irregular que cubre las paredes alveolares, Como se presenta siem-
pre asociada a otras alteraciones (atelectasia, hemorragia, ete.) que
reducen el 4rea respiratoria y la circulacién del pulmén y como no la
hemos encontrado més que en nifios que han respirado, creemos que
tal como la atelectasia y las hemorragias, también ella no es mas que
un sintoma de una alteracién de fondo que produjo la muerte. Pen-
gamos, de acuerdo con algunos investigadores, que se trata de un pro-
ducto de transudacién a consecuencia de una congestién o estagnacion
sanguinea en zonas aireadas de un pulmén en el que la circulacion
de estos sectores est4d profundamente alterada por las partes colap-
sadas que ocupan zonas vecinas o que las circundan. Recalcamos que
solamente las encontramos en los fallecidos antes del tercer dia y
siempre en los nifios de menor peso y mas danados (sufrimiento fetal,
antecedentes obstétricos, ete.). Estimamos que clinicamente y aun
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con la ayuda de la radiologia, el diagnéstico de esta alteracion no
puede hacerse més que presuntivamente.

Relativamente frecuente en nuestros casos fallecidos precozmen-
te, es el diagnéstico post-mortem de asfixia por aspiracion de liquido
amniético o meconio, como lo demuestra el grupo siguiente:

CUADRO N” 14
Grupo A) 12 casos
Grupo B) 3 casos
Grupo C) 0 casos
Grupo D) 0 casos

11 9 del total de prematuros de esta seleccion

En estos recién nacidos que fallecen antes del cuarto dia no se
encuentran signos de inflamacién o infeccion broncopulmonares ; solo
se comprueba la ocupacién del arbol bronquial, en algunos casos hasta
de los alvéolos, por el liquido aspirado, la atelectasia consecutiva y a
veces petequias diseminadas o aisladas. Bronconeumonias en las que
se hubiera comprobado la aspiracién pre-existente las hemos visto
s6lo en raras oportunidades y con mayor frecuencia en los prematu-
ros que fallecieron més tardiamente. La aspiracién en estos casos ha
podido establecerse como producida por liquidos ingeridos, leche por
ejemplo, o por el contenido de los vomitos.

Si en nuestros prematuros fallecidos antes del término del tercer
dia prevalecen como hallazgos de alteracion pulmonar la atelectasia,
las hemorragias, la membrana hialina y la aspiracién de liquido am-
niotico o meconio, la anatomia patolégica de los que fallecen mas tarde
es muy distinta. Asi el cuadro siguiente nos muestra que:

CUADRO N* 15

en el grupo A) encontramos 2 bronconeumonias
en el grupo B) encontramos 1 bronconeumonias
en el grupo C) encontramos 13 bronconeumonias
en el grupo D) encontramos 3 bronconeumonias

18.3 9 del total
de prematuros de
esta seleccion

FotalE. F e s ... 25 casos

o sea, que el 64 % de las bronconeumonias encontradas corresponde
a prematuros fallecidos después del tercer dia. Los infartos sépti-
cos, micro-abscesos multiples del pulmén, se presentan en nuestra
casuistica exclusivamente en los grupos que fallecen mas tardiamente:

CUADRO N* 16

(BTTID0, AN < itiabn s iiais - diets APatarioty sl s B B 5000 0 0 casos
(ETUR0 L B)E ki dviin, 0 5 eie o g s A Sam s Pt byt Sa iR o e 0 casos
Grupo C) ... .. - e i I S R, SN <. B casos
S A T D) 0 GHenl et o shas e hef e st c ol U L ol o5 TR 2 casos

i o) -0 e St BB 8 s el S | 1 casos
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Las bronconeumonias de los prematuros fallecidos antes del
cuarto dia se escapan comunmente al diagnoéstico macroscéopico y sélo
se evideneian por el estudio de los cortes histoldgicos, porque gene-
ralmente no son perceptibles a la simple vista por la frecuencia con
que se encuentran en zonas atelectasiadas o hemorrégicas que las en-
cubren. En nuestros casos ellas aparecen como consecuencia de la
aspiracion de liquido amniético infectado antes del parto (sufrimien-
to fetal) o durante el parto (ruptura precoz de las membranas, tra-
bajo del parto prolongado u otra complicacién). Si aqui nos referi-
mos a la posibilidad de la aspiracion de liquido amniético, se trata
para nosotros de aspiracion de cantidades minimas y en ningln caso
de las mencionadas mas arriba y que llevan a una asfixia precoz y
rapida. . '

La bronconeumonia que se presenta en los que fallecen mas tar-
diamente y que es en su mayor parte adquirida después del naci-
miento, puede ser la consecuencia de la aspiracion de liquidos, entre
ellos la leche, vitaminas, vémitos (excepcional en nuestros casos) y
més comiinmente de una infeccién o aparece como una de las mani-
festaciones de una sepsis. El agente etiologico mas comin entre nos-
otros ha sido el estafilococo, sin contar los casos en que no se pudo
comprobar el germen y en los que probablemente se ha tratado de
una infeceién por virus, que no hemos podido identificar por falta
de medios.

La manifestacion tardia de los abscesos pulmonares (micro-abs-
cesos, infartos sépticos) y su aparicién exclusiva en los prematuros
que fallecen después de un tiempo de evolucion més largo, se debe a
nuestra manera de ver, a que ellos son la localizacion final de un
estado septicémico que ha partido de una infeccién umbilical (algu-
nos casos), de una o varias bulbas penfigoideas (id.) o de pequemnas
tlceras gastricas o intestinales (id.) y que s6lo es capaz de fijarse
en un 6rgano cuando éste, tal como el organismo en total, ha adqui-
rido la capacidad reactiva indispensable para lograrlo.

Junto a la patologia descrita encontramos un edema pulmonar
aislado o asociado a cualquiera de las alteraciones descritas, prefe-
rentemente la atelectasia, en numerosos casos, cuya distribucién se
puede observar en el cuadro siguiente:

CUADRO N* 17
Grupo A) 40 casos
Grupo B) 6 casos
Grupo C) 4 casos o/ del total de prematuros de esta seleccion
Grupo D) 0 casos L S e
Total .. 50 casos

La elevada frecuencia de este sintoma en los prematuros falle-
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cidos antes de las 24 horas y su comprobacién casi siempre en los
de menor eapacidad vital, indica que puede interpretarse como la
consecuencia del aflujo sanguineo brusco después del nacimiento a
un pulmén que no es capaz de distenderse todavia o como la mani-
festacién de la disregulacion hidro-salina propia de la inmadurez de
estos mifios o como la expresién de una insuficiencia cardiovascular.
Cada una de estas circunstancias o la combinacién de ellas contribuye
seguramente y 2 semejanza del edema subcutdneo que se observa en
la mayoria de estos recién nacidos, a la produccion del trasudado
abundante que llena los alvéolos, bronquiolos y los bronquios en estos
casos. El desarrollo insuficiente de los capilares ¥ en especial el de
sus paredes se suma naturalmente a los factores mencionados como
condiciones predisponentes de importancia en la produccién del ede-
ma general y especialmente en el pulmén.

Encontramos solamente un caso de moniliasis pulmonar (bron-
coneumonia) como manifestacion de una moniliasis generalizada.
Pertenece al grupo D y aunque hemos observado la presencia de mo-
niliasis en la boca, faringe y eséfago de muchos prematuros y tam-
bién en la orina y en las deposiciones con mayor frecuencia desde el
uso de los antlblotlcos, este es el dnico caso en el que podemos atri-
buirle una accién patégena fatal. Ademds se observé en nuestro ma-
terial un caso de neumonia alba, que sobrevivi6 sélo algunas horas y
que presentaba ademads todas las lesiones tipicas de la Iies connata.

Entre los recién nacidos de término, seleccionados de acuerdo con
el plan de este trabajo y que llegaron a la mesa de autopsia con alte-
raciones pulmonares evidentes, contamos con 27 nifios de sexo
masculino y 29 de sexo femenino, de los cuales corresponden a un
peso de:

CUADRO N 18

B500 <300 Ees S ox 0k i th e T e 30 casos 5335 9%

3001 3600 grs 8 T b 3 T et L 17 casos 304 9

3501 -4000 Brs. ...l pem ey eae 5 casos 8.9 %

4001 6mas ........... .. 4casos 71 %
Total L s mC s e LR 56 casos

Como antecedentes obstétricos mas importante para este grupo,

consignamos:
CUADRO N*° 19

{ —- Traumatismo durante el embarazo.. .. .. .. .. 3 casos
2. - Enfermedades intercurrentes de la madre ... 10 casos
3. — Desprendimiento de placenta, hemorragia, etc. .. 10 casos
4 — Infeccion ovalar ... ... .. ... ... iiii.o.. . 8 casos
5. —Forceps ... ... ..... Gt RS TS s - SR 12 casos
B Versitn *\ .. v o ae s el e el el U - 3 casos
7.— Cesarea ... N S M 6 casos

8 — Embarazopmlongado e Y B T X
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Si se le atribuye a estos antecedentes, tal como en el caso de los
prematuros, alguna importancia determinante para las afecciones que
presentaron estos recién nacidos, tendriamos que agregar tal como
en el grupo anterior, la mala nutricién a que ha estado sometida la
mayor parte de nuestras madres hospitaliiadas, tal como el trabajo
fisico intenso que realizan hasta el Gltimo momento. El sufrimiento
fetal se diagnostica antes del parto en 30 casos y después del parto
en 8 casos; vale decir, que este antecedente figura en una proporeion
algo mayor que en los prematuros. Por otra parte, si la cifra de par-
tos prematuros sin antecedentes obstétricos significativos es muy
elevada, en este grupo no aparece un solo caso que no presente uno
u otra de esas complicaciones. Los sintomas que comprobamos en
estos ninos en los primeros instantes de la vida extra-uterina son:

CUADRO N° 20
a) Apnea con cianosis ..... ... . ... 25 casos
b) Asfixia pdlida ......... .~ [ oo 8 casos
c) Estado convulsivo ... RN e e AT o T ) 1 caso
d) Cianosis tardia (que se presenta horas después) .... 18 casos
e) Aparente buen estado ................ .. .. .. . 4 casos
L e e S 56 casos

Siempre tomando en cuenta que en este cuadro no figura més
que la sintomatologia mas sobresaliente de estos nifios, puede obser-
varse que la cianosis con o sin apnea, se presenta en las primeras 24
horas con mayor frecuencia e importancia en nuestro recién nacido
de término que en el prematuro. Para los que fallecen dentro del
primer dia, este sintoma puede presentarse en forma progresiva o
mantenido hasta la muerte a pesar del tratamiento (4 casos de los
25 que presentan el signo en el momento de nacer) o mejorar, para
réaparecer mas tarde, sea en forma persistente o por crisis hasta el
desenlace (3 casos).

La duracién de la vida de estos recién nacidos de término, se
distribuye como sigue:

CUADRO N* 21
Grupo A) 0 -2 horas ............. 15 casos 25 9
Grupo B) 24 horas- 3 dias ..., .......... 16 casos 28,5 :/o
Grupo C) 3 horas-15 dias ............... 20 casos 35,5 OA,
¢ Grupo D) 15 dias 6mds .. ............... 5 casos 8,9 %
£ 1) 1) (R e R ) 56 casos

Aunqué la mortalidad de estos nifios es alta en las primeras 24
horas, ésta alcanza su proporcién mas elevada entre las 24 horas .y
los 15 dias de edad, para descender bruscamente después, a diferencia
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de lo que sucede con nuestros prematuros, en los que la letalidad ma-
xima de las primeras 24 horas, baja a la mitad en los dias siguientes
v sigue disminuyendo lentamente después.

En el transcurso de las primeras 24 horas se han presentado o
mantenido los siguientes signos precoces:

CUADRO N° 22

(e A IO R B oo e 5 o by 1 o s SO 12 casos

R e 11 05157, ((CEAGIS ) bhunty it e 70 (o =3 TS 7 3 2 28 casos
3. Llanto débil o quejido ........c. oo ... 14 casos
4. — Hemorragias ......-:---.- Lo I EN S T ol 3 casos
P I AR CRTIATAL (5 oon fm o 2 B mimre 218 s B n ot s g 2 casos
6. — Enfriamiento o fiebre ....... oo oorana it 4 casos
AR Tarmias: | o st et e oy s Bkt e e T 3 casos

LR L st i B Sl i ovoms T mov algass AR L 56 casos

Se mantuvieron o aparecieron después de las 24 horas como Sin-
tomas sobresalientes:

CUADRO N* 23

1.— Baja de peso rapida y anterida s 4. s s o oo v 901 €aASOS
O] L ATOTEROR & it ety it sl ¥ & = S 46 casos
3 L N Emitos) ¥ (O)GTArERa™. o e siis s s g a g = {6 casos
A = Cpisis A CIATIDSIS bt o ot 3 Hegie e v g efasiigp e = o 52 casos
5. — DeshidrataciOon .. .o« v oot sestesemer e 46 casos
6. — Hemorragias ......-.-- S TR, b oy 16 casos

A pesar de su mayor madurez, puede decirse que el recién nacido
de término presenta una sintomatologia cardinal semejante a la del
prematuro en estas circunstancias. La cianosis, tal como ya dijimos,
hace una evoluciéon muy similar; la apnea de comienzo (12 casos), en
cambio, desaparece temporalmente en 8 casos; los 4 restantes falle-
cen en las primeras 24 horas. La bradicardia soélo se pesquisa en 2
casos, desapareciendo posteriormente en uno, y el otro fallece en las
primeras dos horas con apnea. El llanto débil y quejumbroso solo se
observa en las 24 horas primeras y una que otra vez hasta las 48 ho-
ras y a pesar de su debilidad es mas audible y mas persistente gene-
ralmente que en el prematuro. Las hemorragias son menos frecuen-
tes en los nihos que mueren precozmente y su namero aumenta en
los que fallecen a mayor edad. También se observan en nimero mucho
menor que en el prematuro los edemas y el enfriamiento; la baja de
peso, la anorexia, los vomitos, la diarrea y la deshidratacién evolucio-
nan en concordancia con la gravedad de la alteracién que se presenta
y en general su aparicion se comprueba después de las 24 6 48 horas
de vida.

Los hallazgos anitomo-patologicos pulmonares correspondientes

a la sintomatologia clinica encontrada son en primer término:
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CUADRO N* 24

; l Grupo A) Atelectasias 12 c.; dominante 3 c.; asociada a hem. pulm. . 9c.
44.6 9 del to- ; Grupo B) Atelectasias 8 c.; dominante 2 c.; asoc. a bronconeumonia 6 c.
tal de necrop- l Grupo C) Atelectasias 4 c.; dominante 2 c.; asoc. a cardiop. congén. 2c,
cias de este ) Grupo D) Atelectasias 1 c.; dominante 0 c.; asoc. a bronconeumonia 1 c.
grupo

Fotal .. :...%c. _7c. 10c.

Entre los 3 casos del grupo A, calificado como de atelectasia
dominante por su extension, se encuentra el {inico caso en el que se
ha podido comprobar la existencia de membrana hialina en esta serie..
Este hallazgo es como se ve mucho menos frecuente y de menor ex-
tensién que en los prematuros. En todo caso, lo que hemos comentado
a proposito de las atelectasias en los prematuros, puede aplicarse
aqui con mayor justificacién si se analizan los cuadros precedentes.
Como se ve, a medida que se prolonga la sobrevida de estos nifios,
disminuye también entre ellos la frecuencia y la extensién de la ate-
lectasia, aun en los casos en que ella se asocia a otra alteracién (Cua- :
dro N? 24).

Las hemorragias pulmonares, aunque también se presentan en
L7 casos no tienen ni la frecuencia, ni la trascendencia, con que las
encontramos en el prematuro. Se distribuyen en la forma siguiente:

CUADRO N¢ 25
Hemorragias pulmonares como tnico hallazgo asociadas
Gr. A) 2c¢.; 1 c.; a hemorr. intracraneana 1 c.
?01’3‘1% dalches Gr. B) 6c.; g’g % del tot. 2 ¢.; a bronconeumonias .... 4c. 24
da setnecrop. Gr. C) 8c.; de NECrOpelas ) o . . o hemorr. miltiples ... 6c. Id.id.
¢ esie grupe i gy D) ic; i SR BEURO (e R RBTRT (F 0s Hal ol

Desde luego puede observarse que si en el prematuro las hemo-
rragias pulmonares aleanzan un 50 %, en el recién nacido de tér-
mino no llegan al 80 9%, a pesar que las intervenciones obstétricas
de repercusién mas intensa sobre el recién nacido (férceps, version,
cesareas, etc.), no sobrepasan en aquéllos el 30 % y en éstos no bajan
del 50 %, o sea, que en estos tltimos, a una accién traumatizante més -
frecuente y mayor corresponde una tendencia francamente menor a
a las hemorragias. Llama la atencién también en este grupo la alta )
frecuencia con que la hemorragia pulmonar va asociada a hemorra- ]
gias en otros 6rganos o a cuadros infecciosos diversas (bronconeumo-
nia, sepsis, etc.) y que en los precozmente fallecidos va acompanada
muchas veces por atelectasias méas o menos extensas (9 casos).

En los cuadros patolégicos siguientes en todo los casos se en-
cuentra un grado méas o menos intenso de enfisema pulmonar como
acompafiante casi obligado de la alteracién de fondo:

{1
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CUADRO N* 26

Grupo A) 1 caso de bronconeumonia

Grupo B) 8 casos de bronconeumonia

Grupo C) 10 casos de bronconeumonia (39,3 9% del total de me-
Grupo D) 4 casos de bronconeumonia cropcia sde este grupo

Total ... 23 casos

CUADRO N°¢ 27

Grupo A) 0 casos de infartos sépticos (abscesos pulmonares)
Grupo B) 0 casos de infartos sépticos
Grupo C) 3 casos de infartos sépticos
Grupo D) 1 caso de infarto séptico

Total .... 4 casos

Las bulas enfisematosas de distinto tamano, de localizacién y
extensién caprichosas, se observan generalmente a la simple vista, a
diferencia de lo que se ve en el prematuro, cuyo enfisema es corrien-
temente discreto y comprobable solamente por el examen histolégico.

Las mas alta incidencia de estas neumopatias se presenta dentro
del Servicio paralelamente a la que se observa en los prematuros, a
pesar que ambos grupos se mantienen en secciones completamente
separadas. La etiologia, tal como en aquellos es de preferencia estafilo-
céecica y el agente microbiano se ha hecho en estos casos resistente,
tanto a los antibiéticos, como a las sulfas, usadas aisladamente o en
combinacién, con una dosificacién media corriente y aun con dosis
muy elevadas. Nos ha llamado la atencién que esta resistencia ad-
quirida se manifiesta sobre todo frente a los antibicticos que se han
usado a mas larga mano y durante un tiempo prolongado en el Ser-
vicio. : : ‘
La asfixia por aspiracién con la atelectasia correspondiente la
hemos comprobado con la frecuencia siguiente:

CUADRO N*° 28

Grupoy AL Aok Ui i 8 casos
(yianyolo 0 o9 e S M Bee v e F 2 casos
GEUDAY) Gt R LR S 0 casos (17,8 9% del total de ne-
Goupn L IDHNE 28, R ntan b enk 0 casos ( cropcias de este grupo
° Total Cann v ety 10 casos

La muerte de estos nifios ha sido tan precoz que en la anatomia
patolégica (histologia) no se han podido comprobar signos inflama-
torios del parénquima pulmonar, ni del arbol bronquial. Se trata siem-
pre de aspiraciones precoces y masivas y a diferencia con los pre-

maturos, no hemos comprobado este accidente tardio en nuestros re-
cién nacidos de término.
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El edema pulmonar se ha encontrado asociado a atelectasia sélo
en 5 casos del grupo A y en 4 casos del grupo B, o sea, que su fre-

cuencia es enormemente menor que en el prematuro. Consignamos.

como hecho importante que en los casos en que se ha comprobado su
existencia en la autopsia, la clinica va habia demostrado la presencia
de algunos signos de inmadurez, de baja vitalidad o de debilidad con-
génita, condiciones que acercan a estos fallecidos a una calidad se-
mejan|te a la del prematuro. =

No encontramos entre los recién nacidos de término ningtin caso
de ldes, ni de moniliasis.

RESUMEN Y CONCLUSIONES

Se seleccionan de entre los recién nacidos fallecidos en el Ser-
vicio desde mayo de 1954 hasta octubre de 1956, 136 recién nacidos
prematuros y 56 recién nacidos de término, en los que el examen
anatomo-patologico revelé alguna alteracién pulmonar aislada o
combinada con otras afecciones. Se analizan estos hallazgos y se hace
un comentario clinico de las observaciones pertinentes.

Esta revisiéon nos induce a exponer los siguientes hechos rele-
vantes como conclusiones de este trabajo:

CUADRO N* 29

Mortalidad en relacion al tiempo de sobrevida

Ambos gr.: 192 Prematuros: 136 Término: 56

Grupo A) 0 2 horas ... 75 39 % . 60 4419% 15 26 %
Grupo B) 24 horas- 3 dias .... 46 28.65% 30 22 9% 16 28,5 %
Grupo C) 3 dias -15dias .... 45 2349 25 1839 20 3559
Grupo D) 15 dias 6 mas .. ... 26 1359% 21 1519 5 899

19 — La mortalidad més alta se observa en ambos grupos en las
primeras 24 horas, en los nifios de menor peso y con signos de una
inmadurez més acentuada. La causa determinante de la mortalidad
reside para el recién nacido de término esencialmente en el trauma-
tismo del parto y en cambio, para el prematuro, fundamentalmente
en su inmadurez. De aquéllos no se presenta un solo caso en el cual
no se consigne algin accidente obstétrico, mientras que entre estos
ltimos aparecen 56 casos sin anomalia del embarazo o del parto, o
gea, que la mortalidad del recién nacido de término esti proporcional-
mente mucho méas influida por las enfermedades intercurrentes
de la madre durante el embarazo (los desprendimientos placentarios,
hemorragias, infeccion ovular, etc.), y por las intervenciones trau-
matizantes (férceps, version, cesdrea, ete.) que la del prematuro.




CUADRO IN* 36

Lesiones pulmonares encontradas

Arbos grupos Prematuros
Grupos A B &) D Toud % A B 8 D  Total %
Fotal autopsias . .......o-s=.cnn 75 46 | 45 26 | 192 60 30 | 25 21 | 136
Atglectasia ..................... 62 28 12 4 106 | 55,2 %| 50 20 8 ) 81 | 588 %
A e e, SRk e 45 10 4 | — 59 | 30,7 %| 40 6 4 | — 50 | 36,6 %
EnFisema. o.... ccovienenniions 1 8 10 4 23 (114 %| — | — — = o | 06 %
Membrana hialina .............. 16 5 — — 21 10,8 % | 15 5 — - 20 (13 %
Bronconeumonia .......... 3 15 23 7 48 |26 % 2 7 13 3 95 | 183 %
AbSCesos ................. . = | = 8 3 1 a7l — 4 == 5 2 7| 51 %
| Moniliasis ..................... — | = — 1 1 | 087%| — | — — 1 1 | 0,73%
E; Neumonia alba ................. 15 el R 1 logr|l 1| — | — | — 1 | 073%
Aspiracion ..........0.......... 20 5 | — | — 25 |13 %| 12 3 | sl J A5 P B
5'1 Hemorr. pulmonar en general ..| 14 50 13 9 86 | 447 % 12 44 5 8 69 |51.1 %
E- Hemorragias pulmonar aislada .| 4 22 3 = 929 | 151 % 3 20 1 — 24 | 175 %
Hemorragias pulmonar asociada .| 10 28 10 9 57 1296 %| 9 24 4 8 45 1338 %




et S "

-~ v ¥
- 3

Este fallece en las primeras 24 horas en una proporcién muy alta
debido a su incapacidad vital; en cambio aquél sucumbe en un por-
centaje mayor entre las 24 horas y los 15 dias de vida.

20 — La sintomatologia inicial y la que se presenta en el trans-
curso de las primeras 24 horas es semejante en ambos grupos en
cuanto a frecuencia, intensidad'y persistencia, sobre todo en los que
fallecen dentro del primer dia de vida. Después de ese periodo ini-
cial se hace mas ostensible y més diferenciada en el recién nacido de
término que en el prematuro, en el cual se presenta de manera mas
solapada, insidiosa y, a menudo, sorpresiva. Ambos grupos se dife-
rencian ademés por la elevada frecuencia con que se presentan en el
prematuro las hipotermias (disregulacién térmica), los edemas y la
bradicardia, sintomas que hemos encontrado sélo excepcionalmente
en el recién nacido de término. La cianosis progresiva o intermitente
con o sin apflea también es mucho mas frecuente en aquél que en éste.

Llama la atencién que no se haya observado disnea quejumbrosa
con aleteo nasal en ninguno de nuestros casos; se consigna solamente
taquipnea, respiracién superficial y, a veces, respiracién lenta, con
inspiraciones profundas y arritmicas. Las alternativas entre estos
dos tipos respiratorios son mas notables en los casos en que el ha-
llazgo pulmonar encontrado se presenta junto a otra complicacion
(hemorragia cerebral, sepsis, etc.).

39 — Los signos pulmonares objetivos son escasos, inconstantes
y de dificil interpretacién, sobre todo en el prematuro, y sélo por
excepeion permiten una orientacion diagnoéstica precisa en cuanto a
localizacién, extensién y calidad de la lesion sospechada. El diagnos-
tico presuntivo tiene que basarse generalmente en los antecedentes
obstétricos, en la sintomatologia general inicial y en la cuidadosa
observacién de su evolucién posterior.

49 — Los protocolos de autopsia nos revelan una proporeion muy
alta de atelectasias pulmonares en ambos grupos, con mayor fre-
cuencia y mayor extension en el prematuro. El porcentaje mayor
corresponde a los fallecidos dentro de las primeras 24 horas y a los
que mueren antes del tercer dia de vida en ambos grupos y entre los
prematuros, de preferencia a los de menor peso y a los que presentan
mayores signos de inmadurez. A pesar de la frecuencia y de la ex-
tensién con que figura en los protocolos de autopsia, consideramos
que la atelectasia pulmonar en si no puede ser sindicada como causa
determinante del deceso de estos nifios.

59 — Las hemorragias pulmonares (incluidas las petequias) se
observan en un porcentaje mas alto en los prematuros, y en ambos
grupos, con mayor frecuencia en los fallecidos antes del cuarto dia.
Como manifestacién hemorragica pulmonar aislada se comprueba en

DEL PULM. DEL RN. 89
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24 prematuros y en 5 recién nacidos de término; asociada a hemo-
rragias en otros 6rganos o a infecciones, se encuentra en una pro-
porcion mucho mas alta.

62 — Se encuentra la membrana hialina, asociada la mayoria de
las veces a atelectasias, en 21 prematuros y sélo en un recién nacido
de término. Todos estos nifios han respirado y fallecen antes del ter-
cer dia de vida. ;

7? — La aspiracion precoz (liquido amni6tico o meconio) es fre-
cuente en ambos grupos y depende de la mayor o menor frecuencia
con que se observa la complicacion obstétrica causal; la aspiracion
tardia (leche, vitaminas, vomitos, etc.), la hemos observado unica-
mente en los prematuros. En nuestra casuistica la aspiracion de li-
quido amniético o de meconio se ha presentado siempre en los fa-
llecidos precozmente y s6lo excepcionalmente ha alcanzado a producir
reaccion inflamatoria del parénquima pulmonar.

89 — Las bronconeumonias se presentan sélo como excepcion en
los fallecidos antes de las 24 horas, en proporciéon algo mayor en los
que mueren dentro de los tres primeros dias y con frecuencia mas

~alta Gnicamente en los que sobreviven mayor tiempo. Los abscesos

pulmonares se comprueban exclusivamente en los ninos de ambos
grupos que fallecen después del tercer dia de vida.

99 — El edema pulmonar es muy frecuente en los prematuros
(50 casos) y se observa sobre todo en los ninos que fallecen dentro
de lag primeras 24 horas (40 casos) : en el recién nacido de término
es mas bien excepcional.

109 — Consignamos un caso de moniliasis (monilias en el pul-
moén, higado, ete.) sin considerar la comprobacién frecuente de mo-
nilias en la secrecion bucofaringea, en el eséfago, en la orina y en las
deposiciones, ya que el valor patégeno del hongo en estas circunstan-
cias nos parece ain dudoso.

19— Encontramos un caso de neumonia alba entre los pre-
maturos.

Expresamos nuestro reconocimiento a los Dres. Miguel Ossa-
ddén v José A. Ried, del Servicio de Anatomia Patolégica, por el
aporte que ha significado para la realizacion de este trabajo la
colaboracién importante y permanente de ellos con el Servicio de
Pediatria.

Santiago, Chile, 10-VII-57.
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PREDNISONA Y PREDNISOLONA Y LA
TIOSEMICARBAZONA EN LA NEFROSIS LIPOIDICA

Dres. Prof. J. P. GARRAHAN,
M. PRIETO y R. E. SENET

PREDNISONA Y PREDNISOLONA

A prednisona y la prednisolona son substancias derivadas de la
cortisona e hidrocortisona respectivamente, de accion e indica-
ciones similares. Se distinguen por su mayor efecto terapéutico (por
lo que se usan en menores dosis /4 a ;5 de la cortisona y 5 a 1/, de
la hidrocortisona, segin algunos autores 2,2 mg por kilogramo de
peso corporal). El hecho ventajoso de la disociacién entre su mayor
potencialidad terapéutica y su menor accién hidroiénica (dieta libre,
sin suplementos electroliticos) ha hecho que se difundiera reciente-
mente su empleo para el tratamiento de la nefrosis lipoidica, inician-
dose una nueva experiencia en este tratamiento. Las ventajas sefia-
ladas, su manejo mas sencillo y sus menores efectos secundarios nos
ha movido a recoger y a exponer nuestra experiencia sobre el par-
ticular.

NUESTRA EXPERIENCIA

Hemos tratado 8 ninos de nefrosis lipoidica (2 con prednisona y
6 con prednisolona), uno de ellos con signos nefriticos acentuados pe-
ro transitorios (hematuria, cilindruria e hipertensién). Las edades
oscilaban entre los 22 meses y 11 anos, 4 eran del sexo femenino y 4
del masculino. Ademaéas del tratamiento hormonal se instituyé dieta
hiposédica y normoproteica, sin adicionar sales de potasio; antibidti-
cos segun las circunstancias y periédicamente 10 U.I. de ACTH y 1 gr
de vitamina C. A la mitad de los casos se los protegié con inyec-
ciones de penicilina de accién retardada cada 10-15 dias en la primera
parte del tratamiento y no se observé en ninguno de los grupos ex-
acerbaciones infecciosas imputables a la hormonoterapia. Durante la
pasada epidemia de poliomielitis se les administré gamma globulina
sin interrumpir el tratamiento. Toda afeccién de indole infecciosa in-
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tercurrente fué tratada con antibiéticos, generalmente sin hacer alto
en la administracion de los esteroides. En 6 casos se siguié el esque-
ma de una etapa inicial continua (que varié entre 12 y 21 dias) con
dosis de 30-20 mg diarios (en 4 tomas por via bucal), prosiguiendo,
luego de un descanso de mas o menos una semana, en forma disconti-
nua (ciclos de 3 dias a la semana con 4 de descanso con dosis de 5 a
20 mg diarios). El tiempo de observacion posterior varié entre 74 y
332 dias. La etapa continua fué interrumpida bruscamente en cuatro
casos y gradualmente en dos casos. No se aprecié ninguna diferencia
entre ambas formas de interrupcion. Recientemente iniciamos el tra-
tamiento con prednisolona en dos ninos nefréticos cumpliendo el plan
de una etapa inicial prolongada (40 dias o mas) con 40 y 15 mg de
hormonas por dia con fines de disminuir luego la dosis en forma gra-
dual en busca de una de mantenimiento; o suspender la administra-
cion, segin los resultados que se hubieran obtenido. En 5 pacientes
una diuresis considerable se inici6 entre el 3% y 8% dia con un ma-
ximo entre el 42 y 10° dia, y que oscilé entre los 2000 y 3700 cm?.

Los tres casos restantes s6lo manifestaron un discreto incremen-
to de la excresion diaria. Al finalizar la serie continua (6 casos) sélo
un enfermito permanecié con ligero edema, quedando los otros 5 ab-
solutamente libres de él. Posteriormente 4 nifos volvieron a un estado
similar al de la iniciacién, uno se edematizé discretamente y uno
quedé libre de edema. Los dos casos tratados recientemente también
se desedematizaron, pero por estar ain en la etapa de comienzo no
pueden valorarse resultados alejados.

En los primeros 15 dias todos los nifios rebajaron de peso (entre
1,00 a 10 kg) debido a la pérdida liquida que significé la abundante
diuresis. Al cabo de la serie continua en los 6 primeros casos, cuatro
nifios negativizaron la albamina de su orina, conteniendo los otros
dos menos de 0,20 g % (antes del tratamiento de2 a 6 g %). Al fina-
lizar la observacion, todos menos uno de los 6 casos en que se aprecio
la evolucién posterior presentaba albiimina en su orina, desde vesti-
gios a 4,6 g %. Los dos enfermitos que estan actualmente en el plan
de una etapa inicial prolongada a los 17 y 38 dias de tratamiento sélo
redujeron su albuminuria de 5y 8gaby 3¢

En los primeros 15 dias la proteinemia total aumenté en 6 casos,
las albiminas plasméticas se elevaron en 6 casos y solamente en 3 las
globulinas.. Posteriormente los resultados favorables con respecto a
las proteinas del plasma, aunque en forma menos notable, se registra-
ron en 3 de los 6 casos seguidos en forma prolongada. . En un mismo
tiempo (15 dias) el nivel del colesterol sanguineo disminuyé en 5 ca-
808, uno no se modificé fundamentalmente y dos no se determinaron.

El promedio de reduccion fué de 236,52 mg %. Hemos compro-
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bado los siguientes trastornos secundarios: cara de “luna llena” en
5 casos entre los 21, 30 y 120 dias de tratamiento, que progreso len-
tamente o retrogradé al pasar a las series discontinuas; aumento bas-
tante marcado del apetito en todos los casos, entre la 1? y 2% semana
de iniciada la terapia, que luego se estaciond; acné en un caso a los
15 dias y que desaparecié en 4 dias con locién antihistaminica, y cefa-
leas no muy intensas en un caso, que desaparecieron al disminuir la
dosis. )

En una paciente se produjeron, luego de un episodio gripal y a
los 71 dias de tratamiento, (20 mg por dia durante 21 dias y luego
20 mg diarios tres dias por semana) dos vémitos porraceos y epigas-

. tralgias. La investigacién de sangre en materias fecales resulté po-

sitiva hasta una semana después. El examen radiolégico gastroduo-
denal fué considerado normal. Se suspendié la prednisolona durante
32 dias (en que se le administré dieta blanda, de predominio lacteo
y geles de aluminio) y posteriormente se reanudé sin inconveniente
con una dosis de 15 mg diarios tres dias a la semana. Hemos valorado
los resultados terapéuticos en “iniciales” y al “terminar”, de acuerdo
a los que a nuestro entender con el empleo de ambas substancias de
accion. hormonal se modificé el cuadro clinico y humoral de las ne-
frosis tratadas. La escala ha sido: muy bueno (MB), bueno (B),
regular (R) y malo (M). Inicialmente (8 casos) se han obtenido apro-
ximadamente un 25 9, de resultados muy buenos y un 75% de bue-
nos. Los resultados'alejados (6 casos) han sido: buenos 33 % ; regu-
lares, 50 9 y malos 17 %. Naturalmente que estas expresiones dema-
siado esqueméaticas tienen un valor relativo: traducen sélo una im-
presién global y grosera de los hechos. Por otra parte, el nimero de
casos es muy exiguo. El juicio definitivo exije mayor tiempo de ob-
servacién, De cualquier modo la impresién médica-préactica sobre re-
sultados inmediatos y sobre tolerancia de acuerdo a nuestra experien-
cia es favorable para las nuevas drogas. Los resultados obtenidos
coinciden en lineas generales con lo que otros autores han referido.

Segtn Villa y Ballabio, por ejemplo, el aumento de la diuresis se
establece entre el 492 y 59 dia de tratamiento, dentro de los 8 primeros
dins segln Arneil, persistiendo 6 a 8 dias después, y aleanzando a
veces grandes proporciones (3,500 c.c.). Dicha diuresis podria deber-
se a un aumento de la filtracién glomerular, a una inhibicion de la
reabsorcién tubular del sodio, a interferencias con el metabolismo
corticosuprarrenal de los electrolitos, etc. En el cuadro proteico se
destaca el aumento de la albimina y disminucién de las globulinas
(reduccién de la o, y 8 y aumento de la gamma globulina), a veces
aumentan ambas fracciones. La colesterolemia se reduce, lo mismo
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que la eritrosedimentacién y la albuminuria, en oportunidades hasta
la normalidad.

EL TRATAMIENTO HORMONAL PUEDE CUMPLIRSE SIGUIENDO
DIVERSOS ESQUEMAS TERAPEUTICOS

Creemos que como orientacién practica puede aconsejarse el si-
guiente: prednisona y prednisolona: dosis inicial 20 a 30 mg diarios
(distribuidos en 4 tomas), 2, 3 semanas o mas (quizds convengan
dosis mas altas p;ira algunos casos), se reduce gradualmente la do-
sis 2,5 a 5 mg por semana, con el fin de hallar la dosis 6ptima de man-
tenimiento; dicha dosis se prolonga de acuerdo a los resultados y/o
tolerancia. Recientemente Wiesel L. L. y colaboradores han comunica-
do que la isoniazida disminuye la destruccién hepética,de la cortiso-
na, hecho que de confirmarse permitiria su uso combinado con los
esteroides obteniendo iguales efectos con menores dosis. De obte-
nerse una dosis de mantenimiento efectiva, algunos autores como
Di Raimondo y Forsham (en otras enfermedades) han aconsejado
darla en una sola dosis por las mafianas. De esa forma se conseguiria
respetar la casi totalidad de la secrecion suprarrenal propia del pa-
ciente que se efectia de noche.

TIOSEMICARBAZONA

Los buenos resultados que Albores obtuviera empleando la tio-
semicarbazona en la nefrosis lipoidica,” nos llevaron a ensayar di-
cho tratamiento en 4 casos.

NUESTRA EXPERIENCIA

Se traté cuatro nifios entre 4 y 7 afios de edad afectados de ne-
frosis de larga evolucion sin signos de insuficiencia renal y en los
cuales habian fracasado los tratamientos hormonales con ACTH, cor-
tisona, hidrocortisona y prednisona. La tiosemicarbazona (TSC) se
suministré por via oral comenzéndose con una dosis de 1 mg/kg de
peso corporal, hasta llegar en el plazo de 3-4 semanas a una dosis
que oscilé segin el caso entre 2-5 mg/kg de peso, que s€ mantuvo se-
gin la tolerancia hasta que no se comprobara ninguin sintoma de
actividad nefrotica o llegara el nifio a permanecer libre de edemas y
con buen estado general por un tiempo prolongado, hasta 1 afio en
uno de los casos. En general se ha aconsejado aumentar un miligra-
mo por semana no sobrepasando los 5 mg/kg de peso y por dia; y°
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ademas, se ha sefialado la conveniencia de descansos intercalares de
3 a 5 dias cada 7 a 15, mas o menos. En cuanto a la prolongacién, se
considera que debe mantenerse hasta obtener la desaparicién de los
sintomas, salvo que alguna intolerancia obligara a suspender la tera-
péutica.® 9. 18

Nosotros hemos adoptado la conducta siguiente: llegar a lo que
hemos considerado, de acuerdo a los resultados y tolerancia, “dosis
optima” y mantenerla sin interrupcién. En nuestros casos (salvo en
uno), hemos observado. aumento de la diuresis vy desaparieiéon de los
edemas, hechos que se produjeron con cierta brusquedad e intensidad
entre la tercera y cuarta semana de iniciado el tratamiento con dosis
de 3 y 4 mg/kg de peso en ese momento.,

Nuestras observaciones nos han llevado a conducirnos asi:
cuando se produce el aumento franco de la diuresis, dejamos de subir
la dosis de TSC y aun la reducimos algo si dicha diuresis fuera co-
piosa y prolongada. El aumento de la diuresis y la desaparicién de
los edemas se ha observado con mucha constancia en los nefréticos
tratados con TSC,* % 6. 18 cosa que también observaramos nosotros.

De cuatro casos, tres presentaron gran diuresis y quedaron sin
edemas, registrandose un fracaso luego de 25 dias de tratamiento y
que respondi6é posteriormente en la primera semana de prednisolono-
terapia. Hemos comprobado también, aunque en forma menos nota-
ble, la remisién de la albuminuria en dos casos, uno de ellos en forma
transitoria; aumento de la proteinemia y de la relacién albiimina /glo-
bulina en tres casos y disminucién de la colesterolemia en dos casos.

Con respecto a la eritrosedimentacién acelerada comentaremos
que es frecuente observar su caida a los pocos dias de iniciado el tra-
tamiento, aunque sin llegar a veces a los valores normales. Un des-
censo sostenido ‘generalmente se logra al alcanzarse la dosis consi-
derada 6ptima. Una eritrosedimentacién alta no alterada o una dis-
minucion breve seguida de un nuevo aumento puede significar una
dosis insuficiente, aumentada la cual se produce el descenso duradero
de la velocidad de sedimentacién globular. Pero, una disminucién
pasajera seguida de un aumento no controlable aun en dosis mas ele-
vadas puede indicar complicaciones incipientes (leucopenia, agranu-
locitosis) o una infeccién intercurrente.®

El tratamiento debe siempre iniciarse con el enfermo hospitali-
zado, pudiendo luego proseguirse en forma ambulatoria, si se guarda
el debido control. El paciente debe ser sometido al régimen habitual
para nefréticos, tomandose medidas para prevenir las infecciones res-
piratorias superiores. Los focos sépticos deben ser cuidadosamente
eliminados. Pareceria prudente suspender momentdaneamente el qui-
mioterapico cuando se produzea un proceso febril,



EQJQB cuatro ninos tratados hemos obtenido los siguientes resul-
tados: remisién completa en un caso (84 dias de tratamiento) con
una observacién posterior de un mes y medio; remisién clinica pero
no hmnml en un caso (1 ano de tratamiento) con una observacién
postféxiolf de dos meses; fracaso en un caso (25 dias de tratamiento)
que respondié luego a la prednisolona y una muerte cuyas causas se
exponen en lo referente a trastornos secundarios.

Se han deseripto diversos inconvenientes ocasionados por el tra-
tamiento con la tiosemicarbazona, algunos de los cuales hemos tenido
ocasion de comprobar. Detallamos a continuacién, resumidamente, la
enumeracion hecha por‘Vazquez !* al ocuparse del tratamiento de la
tuberculosis con la misma droga:

a) Gastricos: inapetencia, niuseas y vomitos.

b) Nerviosos: cefaleas y signos de hipertensién endocraneana.

¢) Oculares y dérmicos: conjuntivitis, exantemas méculo-papu-
losos.

d) Hematopoyéticos: crisis hemolitica, anemias, agranulocitosis,
paramielopatia aguda.

e) Hepaticos: ictericia, alteraciones hepaticas.

Creemos que el nifio nefrético tratado con TSC debe ser contro-
lado especialmente en lo que se refiere a los trastornos hematopoyéti-
cos (control cada 10-15 dias de eritrocitos, leucocitos y plaquetas),
a los trastornos hepaticos (tests de funcionalismo hepético periédi-
cos; segin Domagk s6lo bastaria reacciones sencillas tales como la
determinaciéon de la bilirrubinemia y del urobilinégeno en la orina)
y a los trastornos electroliticos (balance inicial de los electrolitos y de-
terminacion periédica segiin necesidad de sus niveles en sangre) 51619
Acentuamos la necesidad del balance electrolitico previo al trata-
miento, asi como también la determinacién periédica de la electroli-
temia, considerando que se trata, en general, de nifios sometidos a
dietas restrictivas por largo tiempo y en los cuales la aparicién de
una gran diuresis, sobre todo en tiempos calurosos; puede dar lugar
a cuadros de deplecion electrolitica. Dos de nuestros casos presen-
taron a la semana y a los 10 dias de presentada la diuresis cuadros
de deplecién de potasio e hiponatremia, Uno de ellos murié en pleno
shock, con hipopotasemia, durante la terapéutica con TSC sin que
pueda atribuirse con fundamentos dicha evolucién desfavorable a los
‘efectos del quimioterdpico. (Un amplio comentario clinico, fisipato-
16gico y anatomopatolégico del caso, se hara en una publicacion pré-
‘xima). . Y

También hemos observado reacciones alérgicas de piel: en un
; emmmpewn morbiliforme y en el otro (no incluido en esta se-
Lif = W ,
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rie) una erupcion papulosa generalizada y prolongada. También en
dos de nuestros nifios se presenté una anemia hipocrémica a los 30 y
84 dias de tratamiento. En el primero los hematies ascendieron al
pasar al tratamiento con prednisolona y en el otro el cuadro hematico
se normalizé a los 14 dias de suspender la TSC.

El empleo de la TSC para tratar nefréticos, surgié del comenta-
rio previo del efecto favorable de éste farmaco sobre la eritrosedi-
mentacién acelerada y el aumento del cociente albimina/globulina en

otros procesos.? % 18

La accién sobre eritrosedimentacion se ha atribuido a una mo-
dificacién estructural de las proteinas plasmaticas (especialmente
de las seroalbiminas), a una influencia directa sobre los glébulos
rojos, ete.3: 91018 Se ha observado que la TSC interferiria el fun-
cionalismo de la corteza suprarrenal; ya que aumenta la tasa de de-
terminadas fracciones del suero (especialmente de los lipidos), al
igual que lo provocado por la cortisona.'® Algunos autores suponen
que el punto de ataque de la TSC debe encontrarse en el lugar de
produccién de las proteinas, principalmente en el higado y sistema
reticuloendotelial ; * '8 segin Heilmeyer el quimioterapico actuaria a
través del sistema hipofisocorticosuprarrenal.’: *#

Los aparentes éxitos obtenidos en el tratamiento de diversos pro-
cesos articulares cronicos,® '7 en artritis reumatoidea,® ** lupus eri-
tematoso,’® psoriasis % .12 y los fundamentos fisiopatolégicos
arriba comentados promovieron su empleo en hipoproteinemias y ne-
frOSiS.3' b,6,7,9, 10, 18

Indicaremos la tiosemicarbazona cuando fracase la hormonote-
rapia, un esquema 1til para su uso podria ser el siguiente: dosis ini-
cial 1 mg/kg de peso y por dia. Se aumenta gradualmente la dosis
1 mg/kg de peso cada semana, de acuerdo a la tolerancia hasta llegar
a la dosis 6ptima que oscila entre 2 y 5 mg por kilogramo de peso y
por dia. La prolongacién del tratamiento es variable segin los re-
sultados (éstos no son inmediatos) mantenidos después de la mejoria;
y segiin la tolerancia del paciente. Se requiere una muy prolija ob-
servacion del caso por los posibles inconvenientes de la medicacion.
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DISCUSION
En la sesion del 14 de mayo de 1957
® Dr. Pranchino. — La historia clinica de este chico que presentamos, tiene su inte-

rés por su etiologia y por la terapéutica que empleamos. Es un chico que actualmente
tiene 2 afios ¥ que eomenz6 su enfermedad hace 7 meses. En el mes de septiembre se
le hace la primera inoculacién de vacuna Salk, faltando 2 6 3 dias para su segv..mda
inoculacién, la madre cree ver en el nifio edema palpebral, por lo que consulta dwe.r-
sos facultativos y como madie aconseja desfavorablemente, le aplica la segunda. flosxs.
La misma tarde aparece intenso edema palpebral y al dia siguiente un anéhsls.de
orina revela 5 gr. de albamina, Al nifio se le comenzé un tratamiento a base de. 'wta-
minas, reposo y antibidticos. El 17 de noviembre es traido al Servicio por los familiares
y comienza un tratamiento con prednisona. Los datos humorales abonaban' en favor de
una nefrosis lipoidica, con colesterol alto y descenso de las proteinas. Recibe .(:Ofno te-
 rapéutica durante la primera semana, 20 mgr diarios de prednisolona y continta con
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15 mgr diarios, A los 15 dias de estar con esta medicacién juntamente con tetraciclina,
tiene una diuresis alta que le alcanza a los 5 litros. A continuacion de esta diuresis el
nino tiene un cuadro de deplecién salina con astenia, colapso que obliga a suspender
la medicacién durante 3 dias y hacer administrar un suplemento sanguineo. Después
de esta pausa reanuda la medicacién corticoesteroidea hasta el 17 de diciembre, en que
completa el mes de terapéutica. Interrumpe una semana la medicacion y se realiza
el estudio electroforético de proteinas en sangre y orina.

Comienza el tratamiento con tiosemicarbazona con 5 mg durante 3 dias; 50 mg
durante 3 dias y 75 mg diariamente hasta completar 3 meses. Conjuntamente recibe
20 mg 3 dias por semana de corticosteroides conjuntamente con tetraciclina, se sostiene
ese tratamiento durante 3 meses sin total beneficio para el enfermo. Hubo periodos de
deshidratacion pero en general el estado se mantuvo estacionado.

Por otra parte hubo numerosos episodios intercurrentes infecciosos a pesar de la
terapétuica sostenida.

Se interna en mnuestro Servicio el 29 de marzo pasado, con una dermitis erisipe-
latoidea que regresa con penicilina. En 5 dias se da de alta al enfermo y vuelve el
13 de abril con un sarampion. En los dias posteriores al mismo tiene un ligero aumento
de diuresis, con una mejoria del estado general que no llega a ser definitiva. Desde el
3 de mayo comienza su recaida con episodios febriles y en estos dias hace un cuadro
nefratico con orinas obscuras con hematies, urea alta, estado de sopor y edema, desde
hace 2 dias creemos haber controlado el cuadro infeccioso mediante una nueva asocia-
cién antibidtica de tetraciclina y oleandomicina.

A las dosis de 20 mg diarios por kilogramo de peso, con el cuadro clinico estacio-
nario. Como resumen diremos que la posibilidad etiolégica de la vacunacién antipolio-
mielitica en la nefrosis y la inoperancia de toda la medicacion usada en la actualidad
para esta enfermedad.

L] Al Dr. Senet, le quisiera preguntar si cllos en su experiencia de terapéutica es-

teroidea han tenido relacién entre diuresis precoz y evolucion favorable.

@ Prof. Dr. Raiil Maggi. — En el estado actual de nuestros conocimientos podemos,
con nuestra experiencia personal, que alcanza los 60 casos, remarcar 3 hechos funda-
mentales: Primero: iniciacion lo més precoz posible del tratamiento: insistimos en ello
porque hasta hace poco en algunos relatos de mesas redondas y en comunicaciones en
Jornadas Pediatricas Argentinas, se ha hablado de lo relativo a la iniciacion de la
terapéutica, es decir se debia hacer tratamiento con dieta, tiroides, plasma, aminoacidos,
#in tratamiento hormonal. .

Nosotros insistimos en que la hormonoterapia debe ser precoz mo por la curacion
sino porque las hormonas pueden frenar el proceso nefrdtico evitando lesiones irrever-
sibles como tltimamente lo aceptan esos autores con que disentimos. El segundo punto
es la eleccion de la droga que en este momento es la prednisolona. No olvidaremos,
por supuesto el ACTH en las curas de ataque o desinfiltracion y cuando no actia pre-
cozmente la prednisolona.

La prednisolona debe darse a dosis suficientes y no como he oido en algunos relatos
a razon de 15 mg diarios. La dosis debe ser 40-50 y 60 mg, que si nosotros usamos
200 a 300 mg de hidrocortisona ¢por qué no hemos de usar la cuarta parte del valor
de la misma en prednisolona? En la experiencia hemos visto fracasos con dosis de 15
a 20 mg. 4

El tercer punto a tratar se refiere al mantenimiento prolongado de esta terapéutica.
Esto es fundamental; muchos médicos tratan a_un nino hasta desinfiltrarlo y hacen una
cura de mantenimiento de 2 6 3 meses; nosotros creemos que el tratamiento debe ser
prolongado hasta el aifio y medio por lo menos, no abandonarlo; se puede hacer las
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,Hd ‘esquema curante 3 dias a  la semana y 4 6 5 de descanso, para mas
3 dias de tratamiento con 6 6 8 de descanso y en esa forma se puede
llegar qu al proceso basico de la nefrosis. y evitar lesiones irreversibles en cuanto
al prondstico, ﬁue se ha hablado de un 30 a un 35 % de curaciones aparentes; hoy
dia se ha alcanzado a un 50 y un 60 %, de manera que se considera ya un avance en el
tratamiento hormonal.

® Jorge Capurro. — Yo quisiera agregar a lo ya dicho por el Dr. Maggi, la estadis-
tica de los enfermos atendidos con tratamiento hormonal en el servicio a su cargo. En
total son hasta ahora 30 casos; en los 10 {iltimos hemos usado la prednisona y predniso-
lona; anteriormente habiamos usado el ACTH, la cortisona y la hidrocortisona.

Distinguimos en el tratamiento dos etapas: un primer periodo de desinfiltracion
o de ataque que efectuamos en los enfermos que recién entran al Servicio edematizados
o de los que se infiltran en la evolucién de la enfermedad.

Anteriormente la droga de eleccién era el ACTH y sigue siendo una droga muy
aconsejable en un alto porcentaje de casos. Nosotros hemos realizado 42 series de ataque
o desinfiltracion con ACTH con dosis de 30 a 60 unidades diarias, prolongadas durante
10 6 12 dias. Hemos usado dosis de 30 ¢ 40 unidades en nifios menores de 5 afios con
dosis mayores hasta 60 en los nifios que sobrepasan esa edad. Los resultados nos han
indicado que hemos obtenido una desinfiltracion completa en 35 casos (83 %), c
desaparicion de la alblimina y mejoria parcial del cuadro humoral. las desinhltranones
parciales fueron en 4 series y fracaso total en 3. Dejando constancia que esta estadistica
no esta depurada y los casos de fracaso se debieron a procesos avanzados o sobrepuestos
a otros tratamientos hormonales. Con cortisona e hidrocortisona hemos practicado 12
series de desinfiltracion usando en el principio dosis bajas de 100 a 150 mg que hemos
elevado hasta 300 mg durante 10 a 12 dias. Creemos que nuestros resultados con corti-
sona e hidrocortisona han sido menos eficientes a raiz de haber usado esas dosis bajas
en el comienzo. De todas maneras hemos alcanzado 6 series de desinfiltracidn total
(50 %), 4 desinfiltraciones parciales y 2 fracasos. Actualmente hemos ensayado el tra-
tamiento de desinfiltraciéon con prednisona y prednisolona en 10 enfermos.

Con prednisona hemos efectuado 12 series: en un principio dosis de 15 a 20 mg
que luego hemos elevado a 40 y 50 mg durante 15 a 18 dias. En la actualidad hemos
usado series méds prolongadas de hasta un mes, en que se disminuye progresivamente
1a dosis 10 dias 30 mg; 10 dxas 20 mg y 10 dias 10 mg. Los resultados son los signientes
nemos tenido la desinfiltracién total en el 50 % de los casos. Parciales en 4 y fracas.
en 2, dejando constancia que en 4 de los casos de desinfiltracion total se hizo trata
miento durante un mes. Con prednisolona tenemos la impresion que se consigue iguales
resultados con menores dosis. Hemos efectuado tres series de desinfiltracion con totai
deshidratacién en 2 casos y 1 parcial. En resumen, de 15 series efectuadas con predni
sona y prednisolona, tuvimos 8 desinfiltraciones totales y 3 parciales. Estos mismos 10
enfermos han sido tratados con posterioridad con dosis de mantenimiento 3 dias poi
semana con prednisona en 6 casos y prednisolona en 4. De los 6 casos tratados con pred-
nisolona a razén de 20 a 30 mg, 3 dias por semana; actualmente tenemos 2 con remi
sion de 7 meses con infiltracion posterior y en 3 casos tuvimos relativos fracasos porque
la infiltracion se produjo rapidamente.

De los 4 casos tratados con prednisolona, | alerte una remisiégn durante un ano
otro remite durante 5 meses obteniéndose en los otros dos un relativo fracaso al infil-
trarse en periodos mas cortos. En total de los 30 casos tratados hasta la fecha con
las distintas hormonas, tenemos 12 casos que actualmente se encuentran en remision
clinica y humoral, estado de curacién aparente, algunos de ellos alcanzan 6 afios en
este estado y el nimero de un afio de evolucion, es decir el 40 %; luego tenemos 4
- casos faﬂscidat, 2 por neumopatia agua y 2 por insuficiencia renal crénica.
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Luego tenemos 12 casos, 47 % de enfermos en los cuales comprendemos, mejorados
algunos, estacionados otros, ignorados algunos. de ellos.

® Dr. A. Lerner. — Yo quiero presentar un enfermito que estamos tratando en el
Servicio del Policlinico Lants, que dirige el Dr. J. M. Albores, con el diagndstico de
nefrosis tratado con prednisolona. Un enfermito que comenz6 el tratamiento el 6 de
febrero de 1957, con 20 mg diarios en forma continua durante 28 dias hasta el 5 de
marzo de 1957, al mismo tiempo se hizo antibicticos. Luego se sigui6é con Prednisolona
3 dias por semana, agregando tiosemicarbazona, que tuvimos que suspender por into
lerancia de la enfermita (cefaleas, epigastralgias, diarreas), que reaparecieron al volver
a administrar. Se sigue administrando prednisolona 3 dosis por semana hasta el 2 de
mayo de 1957, en que se espacia a3 dosis cada 15 dias. La prednisona es muy bien
tolerada efectuando vida pricticamente normal, sin haber observado fiebre ni deple-
ciéon salina. Una vez por semana la observamos en el servicio con buen estado general
sin haber reaparegido edemas con muy buen apetito.

Como conclusién creemos que nuestra enferma se ha beneficiado mucho con la
prednisolona; solo presenté un ligero hirsutismo.

@ Dr. L. Ficocelli. — Se trata de un nifio que ingresa al Policlinico de Lanus con
diagndstico de nefrosis, habiendo iniciado su enfermedad hacia 2 meses. Se indico trata-
miento con prednisolona en la siguiente forma: 10 dias 20 mg diarios y luego 10 dias
10 mg diarios, al mismo tiempo se administrd tetraclinica. A los 3 dias de comenzado
el tratamiento alcanza una diuresis de 1500 c.c. A los 2 meses de suspendida la medi-
cacién se controla nuevamente en la Sala, y clinica y humoralmente se comprueba la
mejoria. Aparece hirsutismo, no se le ha hecho tratamiento discontinuo ni tiosemicar-
bazona.

® Dr. J. M. Albores. — Acaban de escuchar los 3 casos relatados por los doctores
Franchino, Lerner y Ficocelli que resumen parte de la experiencia ultima del Policlinico
Lantis, aparte de eso debemos expresar que tememos otro nifio que recibié tratamiento
con prednisolona 20 mg diarios, continuo durante un mes; hemos adoptado la dosis de
20 mg porque corresponde a 40 unidades de ACTH que en muchos casos ha demostrado
que es igualmente eficaz. En el momento actual no existe hecho evidente que revele
la superioridad de las dosis altas sobre las dosis medianas y en realidad es un tema
muy discutido en relacién también con los efectos secundarios. El wiltimo chico, el cuar-
to de muestra serie, mejoré en forma evidente, desapareciendo edemas y albuminuria
aunque el cuadro humoral persistia sin efectos secundarios. Se suspendi¢ el tratamiento
durante 15 dias y hace 2 meses que lo venimos tratando. La parte clinica y urinaria
se mantienen mormales y la parte humoral esperamos hacer un proteinograma para
ver si en realidad ha evidenciado mejoria.

Aparte de estos 4 casos, hemos tratado 2 casos con prednisona asociado con tiose-
micarbazona y los resultados no son muy favorables. Uno de los nifios fallecio al tercer
mes, y el otro después de la primera serie tuvo una recaida y con tiosemicarbazona se
mantuvo estacionado durante varios meses.

Hemos recogido experiencia desde 1955 en 5 casos tratados con tiosemicarbazona.
No hemos empleado dosis mas altas de esteroides en parte porque resultan costosas por-
que 60 ¢ 100 mg son 12 6 20 c.c. diarios durante un largo tiempo y realmente nos
encontramos imposibilitados en algunos casos de sostener el tratamiento y debemos
buscar en los medios hospitalarios métodos més sencillos, mas economicos y buscar un
sinergismo de accion de las hormonas y otros medicamentos que puedan beneficiar los
resultados. En ese sentido después de haber leido un trabajo de Werner en 1953, ba-
sandose en un hecho conocido de que el espectroproteico de la tuberculosis tratada con




tiosemicarbazona se modifica, suponiendo que estas afecciones también podrian modi-
ficar su cuadro proteico, obteniendo algiin beneficio.

Nosotros hemos tratado 5 casos, uno de ellos francamente desfavorable. Se trata
de un nifio de San Juan, tratado con varias series de cortisona y ACTH y estado con
edemas y un cuadro clinico humoral tipico de nefrosis; iniciamos el tratamiento con tio-
semicarbazona, 1 mg durante 5 dias por kilogramo de peso; después 2 mg para llegar
a 5 mg y después de 3 meses el cuadro habia mejorado ostensiblemente; se habia desede-
matizado, las proteinas habian aumentado, el colesterol habia descendido. Luego nos en-
contramos con un hecho al que damos mucha importancia, a pesar de estar desodema-
tizado la urea habia aumentado de 0,25 a 0.80. En un nifo nefrético con edema, si la
urea aumenta puede ser por retencién, en cambio en un chico desedematizado si la urea
sube puede ser el primer paso hacia la insuficiencia renal, como sucedié en nuestro
caso, después de 6 meses la reaccién de Becher se hizo positiva, la urea aumenté hasta
150 a 2 gr, se agregd una anemia que no sabemos si era debida a la tiosemicarba-
zona o la insuficiencia renal, agregando a ello la aparicién de antaglutininas que nos
impidi6 hacer transfusiones de sangre para combatir la anemia, por lo cual decidimos
jugarnos y hacer cortisona; desgraciadamente la nina sufrié un cuadro hipertensivo y
fallecié con un cuadro de hipertension endocraneana. Otros dos casos iniciamos el
tratamiento a principios de 1955, mejoraron evidentemente por la tiosemicarbazona, se
desinfiltraron en forma lenta, no en la forma que indicara el Dr| Senet; no hemos en-
contrado en los casos tratados con tiosemicarbazona por intensas ni gran deshidratacion
ni trastornos electroliticos. Estos dos casos atendidos en el Hosp. Fiorito, los pude seguir
hasta septiembre, en que mejoraron ostensiblemente la parte humoral y clinica. Hemos
visto otros 2 casos que se pueden considerar curados. Uno de ellos una nifita que recibio
tratamiento durante un ano. Después del afio y 5 meses el cuadro clinico vy humoral
es perfectamente normal. z

El més antiguo de todos los casos tratados con tiosemicarbazona que fué tratado
desde principios de 1955 hasta principios de 1956, practicamente en forma continua, se
infiltro, volvié a tener edemas, en una oportunidad tuvimos que punzar la cavidad ab-
dominal para extraer liquido ascitico, pero que después de un aio de tratamiento me-
joré en forma total y los electroproteinogramas efectuados por el Dr. Pagniez, demos-
traron una modificacion total muy favorable de los protidos y. lipidos, también una
desaparicion total de los trastornos urinarios y en este momento, después de 21/ anos de
evolucion aparentemente lo tenemos, cuando es decir que bajo este concepto debemos
tener en cuenta que hay que buscar diversos frentes para el tratamiento de las nefrosis
que si bien las hormonas y los antibioticos constituyen los dos adelantos més conside-
rables de este tratamiento, no debemos dejar de mirar otras substancias y sobre todo
en aquellos medios delicientes seria oportuno y habria que ver si no hay un sinergismo
de accion en el suministro de tiosemicarbazona.

® Dr. L. Taubenslag. — Quisiera hacerle una pregunta al Dr. Senet, que posible-
mente refleje el pensamiento de muchos de los presentes. Si existe en el momento ac-
tual dada la gran cantidad de farmacos aconsejados algin esteroide o quimioterapico
que pueda ser considerado como de eleccion, en tal caso por qué y qué dosis.

® Contesta ¢l Dr. R. Senet. — Agradezco a los colegas las preguntas que me van a
permitir aclarar algunos puntos que han quedado obscuros en la exposicion debido a la
falta de tiempo y que no se han proyectado los graficos finales,

Al Dr. Franchino le diré que no hemos observado relacion entre diuresis precoz y
evolucion favorable, precisamente en uno de nuestros casos en que la diuresis fué¢ mas
precoz, al tercer dia de tratamiento con prednisona luego de 332 dias de tratamiento
debi6 pasar a la tiosemicarbazona por haberse edematizado totalmente. Y habiéndose
edematizado durante el tratamiento en 3 oportunidades que respondieron al tratamiento

"
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con una serie de 20 dias en forma continua cn lugar de 3 dias por semana. Cuando se
pasaba a la serie discontinua el nifio volvia a edematizarse; es por ello que al caho
de un afio de tratamiento se indicé la 7 o5 micarbazona con un resultado aparente-
mente favorable. Otro de nuestros nific: rrecisamente nos mostro un aumento de diu-
resis en forma de crisis un incremento ‘¢ 'a reaccién diaria y es uno de nuestros casos
mas favorables. Con respecto a las priozuatas del Prof. Maggi, diremos que nosotros
hemos postulado la iniciacién precoz del i ¢lamiento en la mesa Redonda de Rosario,
iniciacién precoz lo més precoz posible aunque los edemas del nifio no sean muy visi-
bles ni una repercusion humoral muy i poriente. En cuanto a la dosis suficiente mu-
cho se ha discutido, como lo ha dicho ¢l D-. Albores, conocemos los trabajos de Arneil
aue postulan dosis de 40 mg por dia, aungue no en forma muy prolongada sino durante
40 dlas, y los trabajos de Fanconi que posiulan dosis de 60 y mas mg diarios. En nues-
tros esquemas del plan para el tratamicnto de la nefrosis con el Prof. Garrahan hemos

|

sefialado las dosis medias de 20 a 30 mg. sefialando posteriormente que en algunos casos
pueden ser mecesarias dosis mds elevadas. Lo que mos retiene en el empleo de dosis
mis elevadas no es solamente el mayor costo de la medicaciéon que podria ser obviado si
realmente son ciertas las afirmaciones que dicen que la hidrazida del acido isonicotinico
disminuye la destrucciéon endégena de los corticoides, con lo cual obtendriamos con el
empleo de la hidrazida efectos superiores sino precisamente los efectos secundarios que
hemos observado en una serie de 80 nifios aproximadamente que tratamos de diversas
enfermedades, artritis reumatoidea, lupus eritematoso, asma, dermatopatias, etc., que
cuando se pasa la dosis de 30 mg diarios por un tiempo superior a los 20 dias se pueden
esperar con bastantes posibilidades fenomenos secundarios, que se sobreagregan al tra-
tamiento.

Otra cosa que podx famos senalar es que el caso en que hemos utilizado dosis de
40 mg no es plecxsamente nuestro caso mas favorable sino en relacion a otros que he-
mos usado 20 mg diarios. No podemos declarar la utilidad de las dosis altas o bajas sino
que la nefrosis es una enfermedad un poco caprichosa y habrd una respuesta para cada
dosis y tal vez en el mismo nifio de manera que en su accion quiza nosotros no influ-
yamos con la dosis del medicamento. En cuanto a la prolongacion del tratamiento tami-
bién nosotros nos sentamos en la mesa redonda de Rosario, que el tratamiento debia ser
prolongado por un plazo variable, no decimos meses, no decimos afios, de acuerdo a la
respuesta y la tolerancia del enfermo.

En el caso que no se negativizara habia que pensar en doblar las dosis que se
estdn utilizando y observar lo que pasa. En cuanto al pronostico del 50 Y. efectiva-
mente asi lo sefialamos en dicha mesa redonda. Que actualmente se podria esperar de
los nuevos esteroides asociados a nntibimicos de amplio espectro en forma continua o no
que el pronostico podria llegar al 50 ©

A las preguntas del Dr. Capurro senalaxe que efectivamente nosotros hemos obser-
vado que el ACTH podria ser ligeramente superior a la cortisona y la hidrocortisona
pero en relacién a la prednisona y prednisolona nuestra experiencia es muy escasa y
no podemos hacer comparaciones. )

La curacién aparente es muy dificil de sefialar pero por sugestiones del Dr. Prieto
estamos investigando en los nefroticos curados aparentemente clinica y moralmente,
¢l prétido lipidograma que nos ha mostrado que en nifos aparentemente curados en 5
aiios, alteraciones en las lipoproteinas. Con respecto a un caso del Hosp. de Lanis, que
se presentaron cefaleas, diarreas y epigastralgias, diremos que diarreas no hemos obser-
vado nunca con prednisolona cefaleas si en forma frecuente, las epigastralgias cuando
aparecen tratamos de no intercumpir el tratamiento agregando antiespasmadicos, geles
de aluminio y dieta blanda con ¢l efecto de preveniv posibles tlceras de la mucosa
gastroduodenal y ulteriores hemorragias. Con respecto a la exposicion del Dr., Albores,
diremos que la tiosemicarbazona estd indicada para nosotros cuando fracase la hormo-
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la preguma del Bn T«mlbenslag en el momento actual tal vez
por los nuevos esteroides prednisona y prednisolona porque son de
¥ de menos trastornos secundarios. Para nosotros las dosis medias
'mg diarios y tal vez en algunos casos podrian ser dosis superiores.
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ALGUNOS CONCEPTOS
SOBRE LA DISTROFIA CARENCIAL

Dr. GASTON MOSCOSO ZAMORA *

CREEMOS que en base a su etiopatogenia, la distrofia del nifo,
debe ser clasificada en formas primarias y secundarias, con el
objeto de lograr conclusiones utiles y comparables, en los estudios
estadisticos sobre este trastorno nutritivo. La forma como se efec-
tuan actualmente las determinaciones, tiene un valor relativo.

Es muy posible que este proyecto de esquema no esté libre de
objecion.,

El organismo del nifio desde el punto de vista nutritivo, debe
cumplir con un requerimiento alimentario, su régimen debe contener
un determinado valor calérico, proteico, graso, hidrocarbonado, mine-
ral y vitaminico. Si el régimen es insuficiente en valor calorico, 0
incompleto en sus principios, dara lugar a una alteracién del proceso
nutritivo o distrofia. La distrofia se origina, pues, por carencia ali-
mentaria, en cantidad o calidad, y sus caracteristicas clinicas, formas
atroficas, edematosas, Kwashiorkor, ete., estan en relacion con los
principios nutritivos en déficit, con la edad del niho y con la magni-
tud y duracién de la carencia. Hay relacion entre la alimentacion
ingerida y el cuadro clinico observado, el nifio es reflejo de la ali-
mentacion que consume.

La inadecuada alimentacion al periodo biolégico, puede dar lugar
a cuadros distréficos policarenciales, denominados también globales,
o de estados monocarenciales o especificos, como el escorbuto, raqui-
tismo, anemias ferropénicas y otras avitaminosis.

Segln el profesor Garrahan (Apéndice de la otava edicion de
su libro Medicina Infantil), la nutriciéon puede perturbarse: 1) por
el aporte insuficiente, global o parcial del alimento (carencia primi-
tiva) ; 2) por enfermedades diversas, que perturban o dificultan la
ingestién o aprovechamiento del alimento (carencia secundaria) ; 3)
porque el proceso nutritivo, no puede realizarse de modo normal, de-

* Jefe de Clinica Pediatrica de la Facultad de Medicina de Cochabamba. Bolivia.



bido a fallas organicas o funcionales (trastornos primitivos de la nu-
tricion), generalmente metabélicas y de raiz genética.

Sintetizando esta clasificacién, tenemos que el proceso nutritivo
se perturba, o porque el nino no recibe el alimento adecuado a sus
necesidades, o porque tiene una enfermedad. A la carencia exégena
primitiva, por insuficiente aporte alimentario, la denomina el profe-
sor Garrahan: Distroiia Carencial. Las otras posibilidades por las
cuales puede caer el nifio en carencia, son siempre secundarias a una
enfermedad. En este concepto de deslindar lo primitivo de lo secun-
dario, se basa este articulo, que no es mas que el desarrollo y la
proyeccion de la mencionada clasificacion.

ETIOLOGIA

Las distrofias primarias y secundarias, obedecen a causas y me-
canismos diferentes.

La distrofia carencial, debida al escaso consumo alimentario,
solo puede producirse por tres causas: por pobreza, por deficiente
cultura, o por falta de alimentos. La individualidad de este cuadro
esta condicionada por dos hechos; por su mecanismo carencial pri-
mario (el organismo no recibe la alimentacién adecuada) y por su
etiologia al ser tributario de los factores sociales mencionados. Vea-
mos como actiian estos factores que a veces se refuerzan y combi-
nan, y que los consideramos tinicos en la produccion de la distrofia
carencial,

La pobreza, da lugar generalmente a los cuadros mas graves,
formas atréficas y edematosas. Por la historia alimentaria se com-
prueba un predominio en el consumo hidrocarbonado. Los hidratos
de carbono son los alimentos que se obtienen a menor costo y con
ellos resulta mas econémico saciar el hambre. El desequilibrio en el
régimen produce carencias globales: proteica, grasa y multivita-
minica. ;

La deficiente cultura, de la madre, que desconoce los principios
de la higiene, y de las necesidades nutritivas de su hijo, es causa fre-
cuente de distrofia carencial. Diluciones excesivas de la leche de vaca.
Temor a los nuevos alimentos, que ocasiona administracion tardia de
jugos, vegetales, huevo y harinas (este temor va desapareciendo gra-
cias a las medidas de culturizacién alimentaria). Falta de higiene en
la preparacién de mamaderas y sopas, y Su consecuencia dispepsias
que se presentan con frecuentes recaidas. Alimentos inadecuados para
la edad, Carencia de sol y estimulos psiquicos. Vivienda en deplora-

_ ble condicion higiénica, ]

Falta de alimentos, en muchas regiones se observa carencia pro-
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teica, debido a la escasez de ganado vacuno, leche y huevos, o bien la
produccién de algunos alimentos es insuficiente en relacion a las ne-
cesidades del consumo.

A estas causas primarias sociales, por las cuales el nifio no recibe
el alimento que le corresponde, podria agregarse otra, la ocasionada
por preseripcion médica inadecuada y frecuentemente prolongada que
sigue a procesos gastro-intestinales. En realidad el factor yatrico
no es de trascendencia, los nifios mas o menos pronto vuelven a la die-
ta normal y restablecen su estado nutritivo, su distrofia es casi siem-
pre un proceso transitorio y accidental.

Las distrofias secundarias, se originan por carencias debidas a
perturbaciones en la ingestion, digestion, absorcién o metabolismo.
1) en la ingestion, anorexia por enfermedades multiples, por neuro-
patias, ete.; 2) en la digestion, insuficiencia de alguna de las secre-
ciones. Malformaciones congénitas. Vomitos en diversas afecciones
o estenosis. Diarreas cronicas por alergia u otra causa; 3) en la ab-
sorcion, celiaquia, alteracion en los linfaticos; 4) metabolicas, dia-
betes, trastornos congénitos del metabolismo, disendocrinias, insufi-
ciencia hepatica.

Es frecuente observar cuadros miztos, ninos carenciados por
mecanismo primario y seecundario. La carencia en estos casos, se ini-
cia por lo general debido a un factor causal primario, que da lugar
a una disminucion de la capacidad. inmunobiologica del organismo;
pronto aparece la infeccién como factor secundario que agrava el

‘trastorno nutritivo. Si en la produccion de la distrofia intervienen

los factores sociales, se la considerara como distrofia carencial.

De la clasificacion estiolégica de Czerney, de alimentacion, in-
feccién y constitueién, como causas de distrofia, debemos separar con
este criterio la alimentacion como factor primario, e infeccion y cons-
titucion como secundarios. La infeccion que puede ser el origen, o
presentarse después de instalada una distrofia, es siempre manifesta-
cién secundaria. Los antibiéticos han disminuido la gravedad de las
distrofias con o por infeccién, pero no mejoran el pronostico de las
formas primarias puras que a veces evolucionan sin complicacién in-
fecciosa,

La constitucién (alérgicos, hidrolabiles, neuropaticos), son tam-
bién causas ligadas a lo endégeno, y en muchos casos se presentan sin
factor social concomitante.

La distrofia es considerada como enfermedad médico-social,
porque como hemos visto, pueden intervenir en su produccion causas
médicas y sociales. El cuadro es indudablemente médico en todos los
casos, porque su solucién requiere de la accion médica, pero no siem-
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pre es social; no hay problema social en el grupo de las distrofias
secundarias, con nivel cultural y posibilidades econémicas adecuadas.

A

DIAGNOSTICO

Podemos establecerlo en base a la apreciacion ponderal, a la de-
terminacion de los valores de los principios nutritivos en sangre, al-
gunas veces basta la simple observacion del aspecto que presenta el
nino. Pero si bien estos procedimientos pueden identificar el tras-
torno nutritivo, no nos dicen nada respecto al factor causal que en
todos los casos debe ser aclarado. Es importante saber si la distrofia
fué producida por mecanismo carencial primario social o secundario
por enfermedad, debido a que su solucién requiere un enfoque tera-
péutico diferente; esto es sélo posible mediante la historia alimen-
taria y el examen eclinico del nino. Las formas primarias necesitan
para normalizar la nutricién de una alimentacion correcta al perio-
do biologico. En las secundarias, la alimentacién no es lo fundamen-
tal, la distrofia no se restablecera mientras no se elimine el factor
causal.

En todos los trabajos sobre distrofia, se da prioridad al método
ponderal, por ser simple, de fécil apreciacion y porque el sintoma
méas frecuente en los trastornos nutritivos es el déficit de peso. Si
bien las distrofias en elevado porcentaje cursan con peso inferior
al normal, observamos muchas veces casos con peso normal o sobre-
peso. La inversa también es cierta, nifios normales con peso inferior
al establecido por las tablas. En el primer caso puede encontrarse
un eseorbutico, raquitico o anémico y también edematoso pluricaren-
cial. Con peso inferior al normal, un extenso grupo de ninos sanos,
bien nutridos, los hipoplasicos, cuya frecuencia debe ser grande en
América Latina, y los flacos congénitos, cuya delgadez se encuentra
vineulada a un factor genético y constitucional.

Distrofia y déficit de peso no son sinénimos. EI trastorno nu-
tritivo que obedece a varias causas no puede tener como fundamen-
to diagnéstico un sintoma cuya alteracién se presenta en sujetos nor-
males. La idea de distrofia debe ir ligada al concepto de carencia
v no a la idea de déficit de peso. EIl método ponderal exclusivo ten-
driamayor valor en determinaciones periédicas para conocer el ritmo
del crecimiento, esta determinacién es posible en casos aislados, pero
ofrece mayor dificultad en el control de grupos numerosos.

La confirmacién de las carencias por la clinica (signos fisicos),
por procedimientos bioguimicos (concentracion de los principios fen
sangre), biofisicos (biofotémetro, biomicroscopio, rayos X), solo tie-
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nen el valor de un hallazgo o de control diagnéstico; no proporcionan
datos sobre el mecanismo carencial.

No tiene gran utilidad estudiar la distrofia en forma global, sino
en clasificarla mediante la determinacién de su factor causal. El
diagnéstico debera basarse, pues, en el conocimiento de la historia
alimentaria, en el examen clinico y en la apreciacion pondo-estatural.
Los exdmenes de laboratorio y otros afirmaran el diagnéstico. La
anamnesis alimentaria, tanto anterior como actual, debe ser realizada
con la mayor precisién posible; ofrece mayor dificultad después del
afio de edad, en el aspecto cuantitativo de la valoracion del régimen.

En el esquema que proponemos para clasificar las distrofias, po-
demos observar las siguientes posibilidades:

1) Alimentacién deficiente. — Factores sociales positivos. Défi-
cit de peso. Distrofia carencial primaria. Determinar si la causa es
la pobreza, la ignorancia o ambas, por la necesidad de un enfoque so-
cial diferente.

2) Alimentacién normal. — Ausencia de factores sociales. Dé-
ficit de peso. Distrofia secundarias Investigar la enfermedad causal
por el examen clinico. Descartar hipoplasia.

3) Alimentacién deficiente. — Factores sociales positivos. En-
fermedad. Distrofia mixta. Por las causas sociales serd clasificada
como distrofia carencial primaria.

4) Alimentacién normal o deficiente. — Sobrepeso. Obesidad.

5) Los estados monocarenciales o especificos, se clasificaran con
el mismo criterio. EI caso que puede ofrecer mayor dificultad en la
clasificacién es el raquitismo, sabemos que hay raquitismo de causa
social ( carencia de sol o vitaminas, por deficiente cultura o pobreza),
y por enfermedad (raguitismo vitaminico D, resistente, por insufi-
ciencia del tibulo distal).

La necesidad de dicotomizar este cuadro en formas primarias y
secundarias mediante la esquematizacién de su estudio, tiene utilidad,
como dije, para lograr resultados comparables y utiles. Anotamos
ademés otras razones que las consideramos importantes.

La finalidad de determinar la frecuencia de la distrofia en los
diferentes paises, es orientar y fundamentar la politica social de los
; gobiernos; esta politica s6lo puede basarse en el conocimiento de la
magnitud del problema social. Con la apreciacién ponderal exclusiva,
no se cumple con esta finalidad, porque se engloba a los casos secun-
darios sin factor social, que no requieren ayuda estatal alguna, junto
a las primitivas que la necesitan.
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 lo médico de lo social en la ensefianza, se precisa y
osicién la individualidad de los mecanismos carencia-
te aprendera a valorar la importancia de los proble-
en la aparicién y evolucion de las enfermedades, y
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OSTEOMIELITIS’ OTOGENA
DE LA

REGION TEMPORO - OCCIPITAL

Dr. JOSE RIBO!

A osteomielitis de los huesos planos del créneo es relativamente

rara, siendo dentro de éstas la mas comun y severa la consecutiva

a procesos sinusales, y menos frecuente la de origen 6tico, que tam-
bién es grave aunque comparativamente menor a la anterior.

En una estadistica efectuada en el afio 1926 por Schilling encon-
tré sélo 50 casos publicados de osteomielitis del temporal.

La proporecién entre la osteomielitis de los huesos planos y los
huesos largos, es de 1 6,6 y dentro de los huesos planos la de los huesos
del craneo es sélo de un 3 %.

El reinado de los antibiéticos y quimioterdpicos ha medificado
la frecuencia disminuyéndola atin mas vy ha mejorado el pronéstico
permitiendo salvar muchos casos (como nuestro enfermito) antes con-
siderados mortales.

De acuerdo a consideraciones etiopatogénicas que haremos mas
adelante, consideramos a esta afeccion como propia de la infancia,
especialmente lactantes y nifios pequenos.

HISTORIA CLINICA

J. A. R. de | ano y 7 meses. Ingresé en la Casa Cuna el 18-IX-1G54, traido por
su madre.

Antecedentes hereditarios: Padre v madre vivos y sanos. tuvo una sola hermanita
que fallecié a los 5 meses de neumonia, después de bronquitis a repeticién.

Antecedentes personales: Tuvo 10 dias antes de la intervencion, un exantema mor-
biliforme.

Enfermedad actual: En pleno proceso sarampionoso, experimenta fuertes doloves
en los oidos: el 17-IX la madre nota una pequeia tumoracion en la regién mastoidea
derecha, y se intensifica el dolor, que no deja-dormir al niilo, ni alimentarse: el 18-1X
por la mafiana se produce la ruptura espontinea del timpano, del mismo lado de la
tumoracion, con salida de secrecién purulenta, !

1 Trabajo correspondiente al Segundo afio de Adscripeidn a la Citedra de Otorri-
nolaringologia. :

.
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.

Ingresa en Casa Cuna con 37° de temperatura rectal; el examen del oido en la
Guardia muestra el conducto auditivo externo derecho con abundante secrecién puru-
lenta; en la region mastoidea, mas bien occipitomastoidea, se nota una hinchazén muy
dolorosa que llega hasta un través de dedo por detras del surco retroauricular, estando
este ultimo practicamente libre, sin notarse alteracién del pabellén auricular, en su
posicién, forma o tamano. El examen de las fauces muestra una angina roja; a la rinos-
copia se observa catarro nasal. La revisién general no da otros datos patolégicos.

Se lo medica con penicilina, 50.000 U. cada 4 horas; estreptomicina !4 gramo cada
12 horas, y, por boca cada 4 horas; !4 tableta de sulfatiazol mas 1/, tableta de sulfatiazi-
na y localmente limpieza del conducto auditivo.

Desde el 19-IX es seguido-a diario en el consultorio de Otorrinolaringologia de Casa
Cuna, observandose 38°Y/; que el 21-IX llega a 39°, disminuyendo hasta llegar a la api-
rexia el 27-IX. La tumoracién que tenia tendencia a disminuir, comienza a fluctuar el
28-IX, siguiendo sin temperatura.

FIGURA N° 1

Los analisis realizados tomando el material que fluia por el oido a través de una
pequeiia perforacién pésteroinferior, revela la existencia de estafilococos. El estudio
radiogréfico no fué muy convincente, pero se sospeché la presencia de dos secuestros
Gsees en la regién témporo-occipital. ;

En esas condiciones efectuamos una incisién sobre la tumoracién que_da salida a
abundante cantidad de secrecién purulenta. Se resuelve realizar una puncién de antro
mastoideo, a pesar que de acuerdo a nuestra experiencia, temiamos encontrar dificul-
tades por la dureza que adquiere el hueso, después del aiio de edad; sin embargo, en
este caso llama la atencién la facilidad con que penetré el trécar, que hizo suponer la
existencia de un proceso inflamatorio a nivel del hueso: introducida la aguja hasta el
antro, se absorbe con una jeringa, obteniéndose poco pus que, enviado a analizar, revela
estafilococos. coincidiendo en esto con el resultado del analisis de la secrecidn del oido
medio; al pasar un explorador por el trécar, tactamos hueso denudado. El aire y la pe-
nicilina pasaban con dificultad a través del trocar, denotando un obs.téculo en el aditus
ad-antrum, Hacemos pasar lipiodol obteniéndose de inmediato radiografias contrasta-
das de frente y perfil, en las que se observan los contornos irregulares de la cavidad

antral.
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Con estos datos y siguiendo siempre con los antibidticos, se resuelve una operaciin

amplia, previos los analisis de rutina:

Eritrosedimentacién: l1ra. hora, 54 mm.; 2da. hora, 54 mm. I. de Katz: 26.
Glébulos rojos: 3.500.000 por mm?.
Glébulos blancos: 9.500 por mm?.
Hemoglabina: 70 %.
Valor globular: 1.

- Relacion globular 1 por 380. ’
Férmula leucocitaria: polimorfonucleares, 67 % ; linfocitos, 23 % ; monocitos,10 7.
Reaccién de Pagniez: negativa. o
Orina: Normal. {
Radiografia de huesos largos: normal.

FIGURA N*° 2

Operacién: (4-X-54). Cirujano: Prof. Franchini; Ayte. Dr. Ribd; anestesista, doc-
tor Tanco.

La mtel_'venci(m, que duré aproximadamente 3 horas, fué hecha con anestesia ge-
neral con ciclopropane y éter. Se inyecté localmente por via subcutdnea novocaina
v adrenalina.

Se C’omienza la operacién con una incisién paralela al surco retroauricular y a 1 em
por detrés de éste, que llega hasta el hueso; se legra el periostio y se comienza a esco-
plar tomando como guia el orificio dejado por la puncién del antro, comprobandose que
llegaba divectamente a éste, del cual una vez abierto abierto fluye gran cantidad de
pus a presion; se completa la operacion de mastoides vaciando las celdillas periantrales
y regularizando los rebordes oseos.

Se contintia la intervencién con una incision perpendicular a la parte media de
la anterior (de 8 cm de longitud en direccién al occipucio; la incision llega hasta el
hqesq; al querer legrar el periostio se observa que el hueso se hunde en dos partes que
coinciden con los secuestros sospechados radiolégicamente; extraidos éstos se explora
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con una sonda acanalada, introducida entre hueso y duramabre a partir del lugar dejado
por el secuestro mas lejano. cuya punta va a aflorar en la cavidad mastoidea, sobre esta
misma sonda utilizdndola de protector se libera el puente éseo quedando el seno lateral
al descubierto sangrando abundantemente por varios puntos, dominandose la situacién
con taponajes y se nivelan los rebordes Gseos. al regularizar en el occipital, la parte
més alejada, hallamos un absceso extradural del tamafio de un garbanzo que compri-
mia el seno lateral, haciendo cuerpo con su pared externa; la eliminacién del mismo
da lugar a una profunda hemorragia que se domina con un taponaje a presién de al-
godén impregnado con agua oxigenada, que se deja en el lugar para ser sacado en una
curacion posterior,

Reparada cnidadosamente toda la herida, se da por terminada la operacién, pulve-
rizando con sulfamidas, taponando con gasa yodoformada y un fuerte vendaje com-
presivo. Se deja constancia que quedan expuestos en una gran extensién la meninge
con lesiones de paquimeningitis y el seno lateral abierto.

Cuidados postoperatorios: Alimentacién liquida los primeros dias, bolsa con hielo
Jocal, la penicilina se aumenta a 100.000 unidades cada 3 horas y la dihidroestrepto-
micina a ¥, gramo cada 12 horas. La sulfamida se da /; ampolla diaria. Debido a la
intensa hemorragia se resuelve en la misma mesa de operaciones una transfusién de
9200 c.c. de sangre, que se continfia diariamente 10 dias, a razén de 50 c.c diarios, con
la intencion de aumentar las defensas y como factor antiinfeccioso.

Ta primera curacion se realiza 3 dias después y consistié sélo en la limpieza de la
herida ¥ cambio de los vendajes; temiendo una nueva hemorragia, se deja el tapon de
algodén aprovechando para dejar documentado este tiempo con la fotografia de la
figura N° 1.

En la curacién siguiente se saca el algodén, notdndose por debajo del mismo, como
en el resto de la herida. la presencia de brotes carnosos. Siguen las curaciones dia por
medio, se espacian los horarios de los antibidticos, hasta darse de alta con el oido cu-
rado vy la herida cicatrizada, como puede verse en la foto de la figura N* 2.

ETIOLOGIA

La osteomielitis del temporal es debida a un foco infeccioso de
vecindad (otomastoiditis u otoantritis), por la relacién en un hueso
con espacios aéreos (mastoides) con una supuracién que ha comen-
zado por una otitis aguda que no daba impresién clinica de gravedad.

Dentro de las causas predisponentes tenemos en primer lugar
las enfermedades infecciosas (gripe, escarlatina, sarampién) que
pueden actuar unas veces provocando lesiones profundas de la muco-
sa o de la pared 6sea de la caja y otras como enfermedades anergi-
zantes.

Como causas de orden general el mal estado orgénico v la viru-
lencia de los gérmenes, siendo los responsables méas frecuentes el esta-
filocoeo y el estreptococo, siendo éstos los que se encuentran habitual-

‘mente en las otitis medias supuradas.

Como factores locales favorecedores, las miringotomias insufi-
cientes o Jos pélinos del conducto aue al impedir el drenaje de la caja
del tfmpano. ocasionan la estancacién de pus a presién.

Como factor anatémico el hecho de que la médula 6eea linoide
primitiva de la regién témporomastoidea estd en contacto con cavi-
Aades aéreas revestidas de enitelio. haciendo notar ane esta médula
desnués del tercer afio de la vida es reemnlazada totalmente o nor cel-
dillas neuméticas o por hueso ebfirneo, lo cual gignifica que hablamog
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de la osteomielitis del temporal como una enfermedad propia de los
nifios pequefnos y que en cambio después de los 3 afios, se produzcan
procesos osteiticos.

PATOGENIA

Al iniciar este capitulo debemos en primer lugar tener en cuenta
la constitucién anatémica del diploe de los huesos del crdaneo, que fa-
vorece la difusion de la infeccién por la estructura laxa de la médula
v la esponjosa y por el sistema venoso especial del tejido diploico: los
canales venosos de Breschet.

Dentro de los huesos del erianeo, el frontal y la escama del tem-
poral, estdn formados por tejido compacto, en cambio el occipital y
el parietal son ricos en tejido esponjoso.

En los nifios es mas facil 1a produccion de osteomielitis por estar
el diploe mas desarrollado con espacios medulares de mallas anchas,
con una esponjosa con trabéculas menos desarrolladas y si bien hasta
cierta edad los huesos del craneo estan separados unos de otros por
espacios membranosos, no hay que olvidarse que todos tienen redes
vasculares comunes, formadas antes que los huesos, que no se modifi-
can después al aparecer éstos y que comunican un hueso con ofro
franqueando las suturas.

La estructura de esta red sanguinea es fundamentalmente la si-
guiente: las arterias comunican con las venas sin interposicion de
capilares, las venas forman una red lacunar, de la cual salen los ca-
nales de Breschet (2 frontales, 2 temporales anteriores, 2 temporales
posteriores y 2 occipitales), estos canales se labran verdaderos tiine-
les dentro del diploe, teniendo como pared la fina membrana que
tapiza las cavidades diploicas, que por ser incapaz de contraerse, fa-
cilita el estasis sanguineo que favorece la infeccion y formacion de
trombos que dan como resultado focos sépticos de osteitis necrosantes
va a nivel de la cortical externa (absceso subperiéstico) o a nivel de
la cortical interna (absceso extradural).

La osteomielitis puede ser por su extension discontinua en apa-
riencia (como en nuestro enfermito), o como acontece mas a menu-
do, continua. Esta infeccién puede invadir todos los huesos (tempo-
ral, occipital, esfenoides, maxilar inferior, toda la base del craneo,
eteétera).

ANATOMIA PATOLOGICA
Histolégicamente los cortes muestran esencialmente numerosas

trombosis de los vasos de los canales de Havers, constituyendo la ha-
versitis el comienzo de la osteomielitis que al ir evolucionando trans-
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forma al hueso en una esponja que encierra pus en sus mallas; al
aumentar estos pequefios abscesos purulentos se van desmoronando
las trabéculas 6seas hasta llegar al secuestro.

Macroscopicamente se nota un cambio en la coloracién del hueso,
de un blanco palido al gris, luego al verdoso, la superficie que se ve
con pequenos orificios por donde sale pus, va perdiendo consistencia
a medida que avanza la necrosis, que ataca generalmente mis al
diploe y tabla externa que a la tabla interna.

La infeccion puede extenderse en forma fulminante o en un lapso
de tiempo muy variable, pudiendo evolucionar a “poussées” o unifor-
memente,

Puede propagarse a la duramadre que se presentard como un
colchon de granulaciones con formacion de un absceso extradural. La
duramadre por su cara profunda se adhiere a la superficie cerebral
subyacente (adherencias inflamatorias de defensa) resistiendo du-
rante largo tiempo que la infeccién progrese hacia el cerebro y el
cerebelo donde puede produecir abscesos.

SINTOMATOLOGIA (Formas clinicas)

Segln la manera de evolucionar, la osteomielitis, se aceptan cla-
sivamente 3 formas clinicas: la aguda, la fulminante y la cronica;
las dos primeras mas frecuentes en los nifos, la tltima en los adultos.

Se tiene por costumbre tomar la aguda como forma tipica para
describir la enfermedad.

Fiebre: la curva términa es elevada llegando a 40 6 41°, pudiendo
permanecer en meseta o presentar grandes oscilaciones; se acompana
de escalofrios intensos y aunque disminuya la temperatura persiste
la aceleracién del pulso.

Dolor en la zona mastoidea, tanto espontdneo como a la presion,
que no remite a pesar de la supuracion. Edema e infiltracion de la
region con extensiéon rapida a huesos vecinos.

Estado general deficiente, decae en forma rapida y el paciente
se queja de intensas cefaleas.

La forma fulminante tiene un comienzo brutal con una evolucién
repidisima, y muy grave, tanto del punto de vista local o general, tie-
ne una sintomatologia andloga a la anterior que es de maxima inten-
sidad, ' 1

~ Fiebre muy elevada sin remisiones, el dolor y las cefaleas in-
aguantables, el edema e infiltracion muy extensas, agotamiento del
estado general, la secrecién seropurulenta muy abundante, sale bajo
presién y es fétida desde el momento de su aparicién.
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La forma erénica, muy similar a la aguda pero con sus sintomas
reducidos al minimo en intensidad y con una marcha mas lenta.
Fiebre: la temperatura es casi normal, pero con aparicion a veces
de picos hasta 39°. Muy poco dolor local y una ligera cefalea, el edema
.ufiltracién puede aparecer a distancia variable del foco inicial. El
estado general se altera poco, apareciendo palidez y astenia, la otorrea
generalmente térpida y hay una fistula con secrecion poco abundante
y fétida.

COMPLICACIONES

Son en realidad, nuevos focos osteomieliticos, dirigidos hacia la
base del ecraneo, al macizo facial, ete., o tromboflebitis de los senos,
abscesos extradurales, meningitis o complicaciones a distancia de or-
den septicémico o endocraneano como los abscesos de cerebro y ce-
rebelo. il

PRONOSTICO

Siempre es grave a pesar de la terapéutica moderna y depende
de la forma clinica, de la resistencia del terreno y de la virulencia del
germen presente. L

La forma fulminante es generalmente mortal, muy grave la
aguda y menos la crénica, dependiendo mucho de que se efectie una
intervencion quirdrgica amplia a la bisqueda de lesiones y de la pre-
cocidad del tratamiento antibiético.

Hay un porcentaje grande de mortalidad en los nifios pequenos
hasta los 7 anos, menos en la segunda infancia y todavia menos som-
brio en el adulto.

De acuerdo al germen es el estreptococo el que da formas mas
severas, aunque el estafilococo puede originar grandes destrucciones.

Son elementos desfavorables la trombosis del seno lateral, los
focos en base del craneo o los abscesos intraencefalicos.

Consideramos a la osteomielitis como un proceso de determina-
cién irremediablemente fatal si se abandona a su suerte sin ningun
tratamiento, siendo por lo tanto la muerte su terminacion espontanea.

DIAGNOSTICO

El diagnéstico de certeza es dificil de efectuar antes de la inter-
vencién valiéndose solo por los datos de orden clinico y aun.con la
ayuda del laboratorio y radiogrfias s6lo podremos hacer un diagnos-
tico de probabilidad o sea sospecharemos que existe una osteomielitis.
Es durante la intervencién que tenemos la seguridad diagnostica al
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hallar lesiones 6seas caracteristicas por fusion y necrosis. Pero al-
gunas veces recién se puede hacer después de la intervencién al com-
probar que continda la otorrea y que aparece un nuevo foco a dis-
tancia.

TRATAMIENTO

Es fundamentalmente quirtirgico sin descuidar el clinico, es-
pecialmente la moderna terapéutica antibiética que tanto ayuda a
aclarar el sombrio panorama del pronéstico de estos enfermos.

El tratamiento debe realizarse extirpando el hueso enfermo, si-
guiendo si hay fistulas a la demanda de lesiones, llegando cuando es
posible, hasta hueso sano, creyendo que sélo con una extirpacion
completa de los focos se puede detener la osteomielitis de los huesos
planos del eraneo a pesar de lo cual muchas son fatales en las formas,
fulminantes o en aquellas formas agudas donde la intervencién fué
grande, llegando a mucha distancia del foco inicial.

Hay otra tendencia que se limita a incidir e ir eliminando los
focos, extrayendo el secuestro constituido.

El tratamiento médico moderno tiene una gran importancia y
debe ser instituido precozmente.

En primer término la penicilina, que preferimos la de absorcion
rapida en cantidad de 100.000 a 200.000 unidades, segln edad, cada
3 6 4 horas, que debe prolongarse todo el tiempo que sea necesario.
Agregamos la dihidroestreptomicina !4 a !, gramo cada 12 horas,
resultando atil la asociacién con sulfamidas.

Las pequefias transfusiones sanguineas repetidas levantan el
estado general y aceleran la curacion.

CONCLUSIONES

a) Aumentamos la casuistica de los resultados felices de la
osteomielitis ot6gena, con el presente caso.

b) Sin la intervencién quirdrgica, no se puede detener la inexo-
rable terminacion espontanea fatal de este proceso.

¢) Los antibioticos han permitido aumentar el porcentaje de
éxitos quirdrgicos, aclarando el sombrio panorama de la era preanti-
biotica.

d) A pesar de estos adelantos se debe ser muy cauto en el pro-
néstico, pues cualquier complicacion puede modificarlo.

IRy
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DISCUSION
Sesion del 14 de mayo de 1957

® Dr. H. Macera. — Quicro preguntar qué antibi6tico usaron y en caso de aisla-
miento del germen cual fué el antibiograma.

La pregunta la hago porque hemos tenido 2 casos en la Sala 6a. del Hosp. de
Clinicas y que con el antibiograma ha demostrado que ¢l cloramfenicol era el mds ac-
tivo a pesar que la eritromicina es més especifico; el cloramfenicol ha sido siempre
mucho més sensible, hemos tenido dos casos espectaculares de cura usando dosis con-
vincentes.

® Dr. Garcia Diaz. — Admitiendo que las lesiones osteomieliticas necesitan un tiem-
po para producirse y poder ser apreciadas en la radiografia, yo le pregunto al doctor
Rib6 ,cuanto tiempo de evolucién llevaba este chico cuando llegé al hospital, porque
llamaria un poco la atencién la formacién tan rapida de lesiones dseas visibles en la
radiografia, sin un tiempo suficiente para su constitucion.

® Contesta el Dr. Rib6. — Le agradezco a los colegas el interés por el trabajo y con
respecto a la pregunta del Dr. Macera, le expresamos que hemos tenido la inquietud
en todos estos casos de osteomielitis, de hacer antibiogramas porque nos hemos encon-
trado en algunos casos con sorpresas extraordinarias. Recuerdo un chico que teniamos
practicamente saturado de penicilina y terramicina y que cada vez el chico estaba em-
peorando. Hecho el antibiograma, encontramos que el antibiético de eleccién era la
eritromicina y que daba un resultado 0 a la penicilina, estreptomicina. En este caso
encontramos que daba resultado la penicilina y la estreptomicina pero especialmente
el cloramfenicol y la eritromicina. Con respecto a nosotros nos llamé la atencion la
aparente rapidez con que progreso el corto periodo desde que ingres6 al hospital hasta
que mosotros hicimos la intervencién, lo que no sabemos exactamente cuanto tiempo
de evolucién solapada llevaba la otitis,, porque si bien la madre habla de intensos
dolores y tumoracién que aparece simuladamente y nosotros debemos repetir que la
anamesis tal como lo dice la madre, no sabemos lo que pasé antes; también creemos
que para que haya una tumoracién mas solida tiene que haber un periodo previo, 1o
seria nada dificil que el comienzo del sarampién haya hecho una lesién en oide, enton-
ces esto ha permitido un tiempo mayor del que figura en el trabajo. Yo me he detenido
en la anamesis a repetir lo que nos dijo la madre, no pudo sacar conclusiones con
mucha anterioridad. Ahora bien, hay que tener en cuenta también que en el nifo de
corta edad, suele hacer una extensién mucho mas rdpida que en el nifio mayorcito o
que en el adulto, en favor del tejido mixomatoso a nivel de la mastoides y que recién
va desapareciendo después de los tres primeros afios de vida, por eso insisto que esto
es una afeccién casi propia del nifio pequeiio. Esos dos casos creo pueden condicionar
la aparicién de ese foco de osteomielitis, aparentemente tan répido después de la apa-
ricion del primer sintoma Gtico, aparente, para nosotros ya en varias comunicaciones,
digo nosotros hablando ya del conjunto de colegas que integramos el Servicio de Gar-
ganta de Casa Cuna. Hemos hablado ya algunos al pediatra del tipo de otitis solapadas,
otitis ocultas que en realidad pasan solapadas y ocultas hasta que el pediatra no nos
llama la atencién a nosotros para que hagamos una paracentesis porque la sintomato-
logia en algunos nifios no es tan ruidosa como en otros.

Sin entrar a hacer disquisiciones sobre las caracteristicas de los ninos distréficos
y eutréficos, creo que es de interés temer en cuenta estas circunstancias para aclarar
la pregunta del Dr. Garcia Diaz.
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Sesion del 10 de abril de 1956
Preside la Profesora Dra. Maria L. Saldiin de Rodriguez

PROSECUCION DEL ESTUDIO DE LA ENFERMEDAD DE HEINE-MEDIN
(Epidemia 1954-1955)

Estado Actual de la Profilaxis de la Enfermedad: Vacunacién y Medidas Generales
Profesores E. M. Claveauz, E. Peluffo, J. J. Leunda y F. Salveraglio
(El texto de estos relatos no fué enviado a la Redaccién)

Sesion del 26 de abril de 1956
Preside la Profesora Dra. Maria L. Saldin de Rodriguez

LA ASOCIACION NACIONAL PARA EL NINO LISIADO EN LA LUCHA
CONTRA LA ENFERMEDAD . DE HEINE-MEDIN (1954-1955).
TRATAMIENTO AMBULATORIO DE 91 CASOS

J. Garcia Novales, Maria A. Rebollo, A. Ferrari Forcade y 1. D. Paladino
Conclusiones:

1) Noventa y un mifos correspondientes a la epidemia de poliomielitis 1954-1955,
fueron asistidos en el Departamento Ortopédico de la Escuela “Franklin Delano Roose-
velt”, dependencia de la Asociacién N. para el Nifio Lisiado (Montevideo, Uruguay).

2) Las formas clinicas fueron de desigual gravedad, observandose desde severas
cuadriplejias iniciales, a monoplejias o monoparesias aisladas. Algunos de los enfer-
mos cuya gravedad contraindicaba el tratamiento ambulatorio, fueron transferidos a
los servicios hospitalarios correspondientes, hasta que la mejoria registrada permitié su
reintegro a la Escuela.

3) El tratamiento fué realizado de acuerdo con normas de cumplimiento estricto.
Es asi que el control y prevencién de actitudes viciosas fué motivo de permanente pre-
ocupacion. El tratamiento fisico y+la ‘rehabilitacion fueron los aspectos mas impor-
tantes del tratamiento.

4) El anélisis de la evolucién permite registrar distintos casos que van desde la
curacion, a mejorias de tan poca entidad, que no tienen valor como recuperacion fun-
cional. Pero, atin en tales casos, el tratamiento ha cumplido el papel importante de
colocar a los miembros afectados en las mejores condiciones para ulteriores intervencio-
nes quirirgicas. k

5) Creemos que todo el beneficio que pueden haber recogido los nifios durante
su permanencia en la Escuela, resulta del trabajo en colaboracion de un equipo espe-
cializado. en el cual, el técnico ortopédico, los fisioterapeutas y los artesanos del taller,
pusieron en juego toda su capacidad técnica y su dedicacion. 3

Del anélisis de los problemas médicos planteados durante el periodo agudo de la
enfermedad, en los 91 casos de la referencia, resulta que se c‘o'mp.ro.bc.; la 1nfluencnln
determinante de las inyecciones intramusculares en la localizacién inicial de la para-
lisis. Que el periodo febril durd, término medio, 1-5 dias, sin que sus variaciones tuvie-
ran, aparentemente, relacién con la gravedad del cuadro agydo. Los sintomas prepara-
liticos sefialan, en el 40% de los casos, la participacion meningea xglcm!. En el periodo
paralitico, la paralisis inicial fué més frecuente en los miembros inferiores que en los
superiores y mucho menor también que en el tronco. Sélo nproxxmladamente en la
mitad de los casos, la paralisis sufrié extensién y, en tal caso, en sentido ascepdente 0
hacia el miembro.homélogo‘ El sindrome meningeo persistio por plazos variables en
el periodo paralitico, en una tercera parte de los enfermos. Sintomas de filiacién en-
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cefalica ocurrieron en la cuarta parte de los casos y, en proporcién algo menor, los
trastornos respiratorios.

POLIOMIELfTIS. ESTUDIO DE ANATOMIA PATOLOGICA CLINICA. CINCO
CASOS DE LA EPIDEMIA DE 1955 CON NECROPSIA. EXHIBICION DE
ANATOMIA PATOLOGICA DE LA POLIOMIELITIS

Matteo, A. L. y Delfino, A. H. — Exponen los resultados de un trabajo efectuado
en la Posta de Anatomia Patolégica del Ministerio de Salud Publica.

Método de estudio. — Se estudié sucesivamente: la médula (en sus tres niveles:
sacrolumbar, toracico y cervical); La regién vbulboprotuberancial (a la altura de la
oliva inferior, surco bulboprotuberancial, protuberancia (parte media) ¥ pedinculos
cerebrales en su unién con la protuberancia); las partes anterior, media y superior de
la region hipotalamica; los nucleos del cerebelo y la zona promotora de la corteza
cerebral. Todo se refirié a las ldminas esquematicas de Krieg y el hipotalamo, a la
concepcién de Clarke, con agregados de Roussy-Mosinger.

Resultados. — Si bien tedricamente se sabia de la grave alteracion del elemento
neuronal del cuerno anterior, el estudio fué sorprendente en cuanto a intensidad ¥y
extension de las lesiones. La lesién medular predominaba en el cuerno anterior, pero,
no dejaban de estar alterados la porcién intermedia y el cuerno posterior. En el bulbo
y la protuberancia se vieron atacados con mayor frecuencia el nticleo del IX par, el
niicleo adyacente dorsal del X y el del XIIL El toque de la substancia reticular era
manifiesto en todos los casos, predominando a veces mas de un lado que de otro. En
el hipotalamo, los niicleos mas atacados fueron los supra opticos y luego los paraven-
triculares; en menor grado, los posteriores.

Consideraciones. — Lo que se ha visto, en los casos examinados, ha sido el toque
de los elementos nucleares craneanos y el de la substancia reticular. Se ha visto que
en los casos estudiados hubo complicacién respiratoria, injuria de las células nerviosas
de los musculos respiratorios; intercostales y diafragma, entre ellos. Algunos casos
terminaron con paralisis respiratoria, atribuible en parte, a lo menos, a la injuria del
centro respiratorio; pero, a su vez, como cada paciente fué colocado en el pulmén de
acero, administrandosele oxigeno y efectuandose la traqueotomia, etc., no se puede
asegurar que el desenlace fatal fuera atribuible a la paralisis respiratoria solamepte,
concepto que mantiene Barnhart, en su trabajo de 1950.

Se ha localizado el centro respiratorio en la parte inferior de la substancia reticu-
lar, comprobandose dos centros: uno, inspiratorio, anterior y medio, y otro, espiratorio,
mas lateral y posterior; ambos, en intima relacion con el X par. En 1939, Wong, Ran-
son y Alexander, llegan a la conclusion de que en la porcién inferior de la substancia
reticular existen mecanismos esenciales para la normal regulacion de la actividad
vasomotora, Posteriormente, se ha llegado a localizar esta actividad en las grandes
células de la substancia reticular de esta regién (células de 60 micras).

El edema pulmonar encontrado en las autopsias ¥ las zonas de hemorragia pue-
den tener sus bases en estos disturbios. Otro factor es la incoordinacién, provocada por
los musculos paralizados de la faringe y la laringe, con la alteracién del reflejo de
deglucién; consecuencias: fallas para prevenir la normal excrecion de mucus del apa-
rato respiratorio y la aspiracion de particulas alimenticias del tracto digestivo, de la
cavidad oral. Una ultima consideracion fué planteada. ;Siempre que hay alteracién
del bulbo y del tallo cerebral, el desenlace es fatal? Se comprobd por Peer's en 1943
y luego se afirmé por Bodian, en 1952, que la injuria bulbar no es privativa de los
casos fatales, sino que éstos dependen de la mayor severidad de la lesion y de la
menor facilidad de recuperacién del elemento meuronal.

Naturaleza de las lesiones en la poliomielitis. — Debemos insistir en que sdlo he
mos comprobado hechos que otros investigadores, con mucha mayor jerarquia, ya ha-
bian senialado, La lesion inicial son cambios que aparecen en las células nerviosas.
correspondiendo al periodo preparalitico de la enfermedad. Estos cambios pueden ocu-
rrir sin la presencia de procesos inflamatorios infiltrativos v estan asociados al des-
arrollo y a la alta concentracién del virus. El proceso inflamatorio sigue a la des
truccion celular y mo al virus introducido. ILos cambios nucleares comienzan cuando
hay una disolucién total o muy avanzada de los granos de Nissl.

Tres tipos principales de células se encuentran en la reaccién inflamatoria: 1)
Polimorfonucleares, que luego desaparecen (persisten pocos dias) o quedan muy pocos:
9 Microglia, histiocitos, poliblastos, etc. y 3) Leucocitos mononucleares (linfocitos) que.
difusamente, persisten 2-3 semanas, pero, perivascularmente persisten varios meses.
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i ‘No es facil determinar hasta cudndo un signo o sintoma es el resultado de la
injuria @n‘l&r o del proceso inflamatorio. Los signos y sintomas localizados deben ser
debidos a una severa y extensa injuria celular nerviosa y que los signos y sintomas no
localizables o generales, probablemente deben estar asociados a las lesiones inflamatorias.

Es iﬁjﬂrt’iante senalar que, aunque no obstante aparecen lesiones en los centros
nerviosos, no tienen porqué aparecer signos o sintomas resultantes de esa injuria. Esta
debe tener cierta extension y severidad, para que aparezca el efecto clinico. Bodin, en
1952, llegé a la conclusion de que en el estado agudo de la enfermedad, la correlacion
entre la destruccion celular nerviosa y la parélisis no es intima; por lo tanto, otros fac-
tores, aparentemente, deben desempefiar un rol en la produccién de esa paralisis. Se
da importancia al rol de la injuria celular incompatible con su funcién, pero no con su
poder de recuperacion.

Sesion del 10 de mayo de 1956

Presiden la Presidenta Profesora Dra. Maria L. Saldin de Rodriguez y “Ad-hoc” el
Dr. J. Lorenzo y Deal

VALOR EVOLUTIVO Y PRONOSTICO DE LA CAPACIDAD VITAL
EN LAS CARDIOPATIAS REUMATICAS

Gémez, L. P. y Delgado Correa, B. — La capacidad vital es la méaxima capacidad
de aire que se puede expulsar después de una inspiracion forzada. Su apreciacion
correcta solo puede hacerse después de los 6 anos de edad. Estiman que ella es de
1.400-2.600 ¢cm® en nifos sanos, de 8-14 afios. Consideran mads practico obtener el
indice de capacidad vital por el método porcentual. Serian normales los valores de
80-90 %. Su descenso, en nifios con fiebre reumatica, significa la afectacién ya ini-
ciada o inminente de la fibra miocardica. Indices de 60-70 % en nifios con carditis,
revelarian un descenso de la capacidad funcional del corazén y por debajo de 50 %
habria claudicacién ventricular. Por el contrario, su elevacién significa mejoria, siendo
de buen significado. El tratamiento hormonal, cnando aumenta el peso corporal, hace
bajar el porcentaje, porque eleva la capacidad vital “standard”, sin mayor modifica
cion del volumen de aire espirado.

En conclusién: la apreciacién en serie de los indices de capacidad vital, incorpo-
rada como préctica sistematica en el estudio de la actividad reumatica de las carditis,
tiene valor por tres razones: 1) Su comprobacién puede ser de utilidad para descubrir
una lesién que se inicia en ¢l misculo cardiaco; 2) Permite controlar la evolucién del
proceso durante todo su desarrollo, y 3) Da al clinico un elemento més de juicio, para
juzgar el pronéstico evolutivo de la miocarditis.

ESTUDIO DE 53 CASOS DE PURPURA DE SCHOENLEIN-HENOCH

Vidal, Luisa. — Comunica los resultados del analisis de 53 casos de sindrome de
Schoenlein-Henoch, asistidos en la Clinica Pediatrica de Montevideo en el periodo
1950-1955 (inclusive). La frecuencia ha sido mayor en el sexo femenino (58 %), de
bida al azar. La incidencia ha sido mayor en el grupo de nifios de 5-8 afos de edad
(23). El comienzo del cuadro clinico se observé con maés frecuencia en los meses de
temperatura ambiental méas baja (mayo-agosto). En el 83 % do’ los casos, el estndq_de
nutricion era bueno (44 casos). La reaccién de Wassermann fué negativa en 39 ninos
(73 9%). La cutirreaccién tuberculinica fué negativa en 41 nifios (77 %). No se des
cubrieron antecedentes alérgicos de importancia, ni otros antecedentes de mayor jerar
quia, salvo adenoidismo. Se not6 una frecuencia de facies de adenoideo o de hipertrofia
amigdalina o ambos, en 31 nifios (59 %); pero, en el pais hay una elevada proporcion
porcentual de mifios adenoideos (45 9, en 480 escolares). No hay diferencia estadisti-
camente significativa entre ambos. No hay antecedentes de tratamientos reiterados con

idados o antibiticos. Los primeros sintomas que aparecieron fueron: petequias
(3% %) y dolores abdominales en el 32 %. Una vez completado el cuadro clinico,
las petequias se vieron en el 100 %, los dolores abdominales en el 74 %, los dolores
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articulares y de los miembros en el 69 % y los vémitos en el 63 9%. En la totalidad
la prueba del lazo fué negativa, los tiempos de sangria y de coagulacién y el nimero
de plaquetas fueron normales. La retraccion del coagulo no fué estudiada. El 34 9
de los casos presenté un solo empuje petequial; los que tuvieron mas de un empuje
presentaron al mismo tiempo o alternando con él, dolores abdominales o vomitos. Pre-
sentd enrojecimiento de la garganta, al ingresar, el 60 9. Concomitantemente no hu
bieron otras afecciones que hicieran pensar en una relacion de la purpura de Schoen-
lein-Henoch con ellas. En un grupo de 16 nifios, del periodo 1940-54, sélo umno repitic
el cuadro, reingresando al hospital en 1955; los demas curaron completamente del punto
de vista clinico. La proporcién porcentual de recidivas fué de 9.

En los casos observados en los ultimos afios se sefialé una mayor incidencia de
nefritis, pero se seitala que el recuento de Addis recién se hace sistematicamente en los
Gltimos anos. El estado general era muy bueno tanto en los que tuvieron nefritis como
en los que no la presentaron. Se ha comprobado un mayor ntimero de ingresos de esta
enfermedad, en los tltimos tiempos. Aunque en pocos casos se usaron ACTH y cor-
tisona, la evolucion no senalé diferencias entre los que las recibieron y los que no los
recibieron, en el mismo periodo de tiempo. La letalidad fué, en 1950-55, de 7 %; en
1940-1949, de 0 9. La incidencia de la mefritis fué de 36 % en el primer periodo
senalado.

LA POLICLINICA DE ENDOCRINOLOGIA INFANTIL DE INSTITUTO
DE CLINICA PEDIATRICA Y PUERICULTURA “Dr. L. MORQUIO”

Bauzd, I. A. y Gasteli, F. — Comunican los resultados de su actuacién durante 12
afios en este organismo de diagnéstico y asistencia. Un total de 636 nifios fué asistido,
de los que 275 eran mujeres y 361, varones. Un gran numero de ellos no padecia
enfermedad de las glandulas endocrinas, sino trastornos de otra indole, como ser debi-
lidad mental, mongolismo, hipocrecimiento genético, obesidad, etc. Creen, sin embargo.
qua a muchas de las otras Policlinicas hospitalarias concurren nifias afectados de tras-
tornos endocrinos, que deberian concurrir a la policlinica que dirigen. Esta deberia ser
dotada de importantes mejoras, para facilitar el estudio mds completo de sus clientes.

Glindulas tiroides. — Se observaron 79 casos de alteraciones de ésta, entre los que
se contaron 7 mixedema congénito; 50 de bocio simple, la mayor parte residiendo en el
departamento de Montevideo. La mayor parte eran nifias en edad puberal. Como tra-
tamiento han usado yodo, glandula tiroides desecada. El hipertiroidismo fué senalado
solo dos veces en la forma de Basedow y una sin bocio.

Trastornos de origen hipotalamo-hipdfisis. — Se incluyen los defectos del creci-
miento, con 0 sin participacién de las gonadas. El hipocrecimiento de diversos’ grados,
fué observado en 192 casos (30 %): en el mayor niimero de éstos, existian antecedentes
familiares. Pocas veces pudo descartarse la participacién del tiroides. En estos casos,
el empleo de la hormona tiroidea resulté un método practico de diferenciacién. Cuando
pudo admitirse una insuficiencia endocrina, emplearon la metiltestosterona, que facilita
la retencion azoada y por tanto el crecimiento celular. Usaron, también, vitamina B,
o productos que la contienen. Rara vez se ha consultado por hipercrecimiento. Con no
poca frecuencia han observado la asociacion de hipopituitarismo con hipogonadismo.
También han observado casos de distrofia adiposogenital.

Obesidad. — Se vieron 152 casos, de los cuales 126 eran de origen exdgeno. Por
dificultades en la. realizacién de los tratamientos, los resultados han sido en general
decepcionantes.

Hipogonadismos puberales. — Fueron observados tres casos primarios; dos en

adolescentes, con la sintomatologia del sindrome de Turner y otro en un varon, res-
pondiendo al sindrome de Klinefelter.

Criptorquidismo. Sobre 46 casos observaron 28 de forma unilaterales: estas
formas rara vez responden al tratamiento hormonal, dependiendo casi siempre de obs-
taculos mecanicos o de malformacién anatémica. El tratamiento con hormona corio-
nica dié raros éxitos, empleandolo combinado con la testosterona, la mayor parte de
las veces y con hormona tiroidea, algunos.

Han visto, ademas, un caso de diabetes insipida, otro de sindrome adrenogenital,
otro de gigantismo acromegalico.
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~Dr. RAUL BRUERA

El dia 3 de agosto dejo de existir en forma tragica, vinculada a la sibita muerte
de su esposa, el pediatra rosarino Raiil Bruera. La profunda impresién causada por esa
doble mmuerte en el ambiente médico, tradujo con verdad la estima y el afecto que supo
despertar en cuantos lo conocieron por su caracter franco, amistoso y resuelto, y su inteli-
gencia clara y cultivada. Las nuevas orientaciones de la Pediatria lo contaron entre sus
cultores mas serios, habiendo cumplido trabajos de cierto mérito y sélida documenta-
cién en problemas de versién psico-somatica, tales como los vomitos acetonémicos y dis-
tintas expresiones de los trastornos de conducta. Todavia estd fresca su actuacién en
las dltimas Jornadas Rioplatenses, asi como su brioso y eficaz desempefio en las Jor-
nadas Argentinas de Pediatria de Rosario.

Unié a una cultivada formacién pediatrica, una nada comin cultura artistica y
sociolégica y una emocién célida y sincera por todos los aspectos de la vida del hom-
bre y de los problemas de la comunidad. Su resolucién final traduce la intensidad de
sus afectos, cuyo cultivo constituia una faceta singularmente respetable:y simpética
de su vida.

Archivos Argentinos de Pediatria, al expresar su pesar, rinde homenaje al pe-
diatra y al hombre y acompaiia sinceramente a la Escuela de Pediatria de Rosario en
su pesar ¥ en su pérdida.

JORNADAS MEDICAS EN RIO CUARTO

En los dias 27, 28 y 29 de junio proximo pasado, concurrié a Rio Cuarto, invitada
por la filial local de la S. A.P. y la Clinica Regional del Sur, una delegacién de mé-
dicos del Hospital de Nifios de Buenos Aires, compuesta por los Dres. Manuel Ruiz
Moreno, José Maria Pelliza, Natalio Morcillo, Guillermo E. Escuder, Victor Ruiz Mo-
reno, Armando Grati, Francisco Nessi y Rafael Quesada.

La sesion cientifica correspondiente al dia 27 se dedicé en homenaje a la me-
moria de los ex-presidentes de la entidad Doctores Avila y Salvador J. Recalt, re-
cientemente desaparecidos. Durante la misma el Dr. José Maria Pelliza trato el tema:
Sindrome duodeno colénico. El Dr. Guillermo Escuder: Tratamiento de la incontinencia
de orina de origen neurdgeno, y el Dr. Rafael Quesada: Electrolitos. Generalidades.

En los dias sucesivos el Dr. Manuel Ruiz Moreno, se ocupo de Pie paralitico; el
Dr. Victor Ruiz Moreno de: Pie plano; el Dr. Natalio Morcillo: Hipertrofia de piloro;
el Dr. José Maria Pelliza: Supuraciones bronconeumopleurales; el Dr. Grati: Atresia de
esofago, y el Dr. Rafael Quesada: Aplicaciones clinicas de los electrolitos.

El dia 29 la delegacion concurrié al cementerio local donde rindié homenaje a
la memoria del que fuera ex-practicante del Hospital de Nifios, Dr. Salvador J: Recalt,
haciendo uso de la palabra el Dr. Guillermo Escuder, en representacién de la Direc-
cion y Asociacién Médica del Hospital de Nifios de Buenos Aires.
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RENOVACION DE LA C. D. DE LA SOCIEDAD DE PEDIATRIA
DE COCHABAMBA

Ha sido electa, para el afio 1957, la sigui.ente C. D.: Presidente Honorario, Dr. José
N. Medrano; Presidente Activo, Dr. Oscar Camacho M.; Secretario General, Dr. Lothar
Hepner F.; Tesorera, Dra. Elvira Q. de Bustos. i

RENOVACION DE LA C. D. DE LA SOCIEDAD PANAMENA DE PEDIATRIA

Esta Sociedad nos informa que la nueva C. D. que regird los destinos de la misma,
durante el afio 1957, ha quedado integrada de la siguiente forma: Presidente, Dr. Joa-
quin Vallarino M.; Vicepresidente, Dr. Pedro Moscoso D.; Secretario, Dr. Ricardo Cres-
po V.; Tesorero, Dr. Carlos M. Sousa L.; Vocal, Dr. Alfred Nelson Gerald.

RENOVACION DE LA C. D. DE LA FILIAL SALTA-JUIUY DE LA S. A P.

Ha sido electa la siguiente C. D., para el afio 1957: Presidente, Dr. Aurelio Revol
Nufiez; Vicepresidente, Dr. Hugo Espeche; Secretario, Dr. Juan Sergio Cuesta; Te-
sorero, Dr. Eduardo Villagrén; vocales: Dres. Nolasco Cornejo Costas y Federico Sa-
ravia Toledo. 2

NUEVA C. D. DE LA FILIAL RIO CUARTO DE LA S.A.P.

En Asamblea General Extraordinaria, se procedié a elegir la nueva C. D. de esta
filial, que habia quedado acéfala por el fallecimiento de su Presidente Dr. Salvador
Recal y de su Vicepresidente, Dr. Dardo Avila. La C. D. ha quedado integrada asi:
Presidenta, Dra. Maria T. B. de Lucero; Vicepresidenta, Dra. Clara Benardon; Secre-
tario, Dr. Alberto M. Lubetkin; Tesorero, Dr. Salvador Bruno; primer vocal Biblio-
tecario, Dr. Eduardo O. Gonzalez y segundo vocal, Dr. Jesus Laje.

RENOVACION DE LA C. D. DE LA FILIAL SANTA FE DE LA S.A.P.

Ha sido electa para presidir esta Filial durante el afo 1957, la siguiente C. D.:
Presidente, Dr. Federico C. Milia; Vicepresidenta, Dra. Dora Seibel de Corts; Tesore-
ro, Dr. J. B. Vasquez; Secretario General, Dr. Angel Spedalletti; Secretario de Actas,
Dr. Orlando Alassia; Secretario de Publicaciones, Dr. Américo Bogero: Vocales, doc-
tores Carlos Figole y Antonio Gomila.

RENOVACION DE LA C. D. DE LA FILIAL CORDOBA DE LA S.A. 12

Ha sido electa para regiv esta Filial, en el afo 1957, la siguiente C. D.: Presi-
dente, Dr. Miguel Oliver; Vicepresidente, Dr. Carlos Piantoni; Secretario Geueral,
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o y Secretario de Actas,. Dr. Antonio Blanco; Tesorero, Dr. Eduardo La-
rrondo; Dres. José Cara, Enrique Brower de Konig y Antonio Petit; Vocales
suplentes, Dres. Osvaldo Demo, Enrique Romero Diaz y José Javier Diaz.

1 t

RENEVAﬁON DE LA C. D. DE LA FILIAL ENTRE RIOS DE LA S. A. P.

Regira los destinos de esta Filial durante el aiio 1957, la C. D. que se detalla a
continuacion: Presidente, Dr. O. J. Ronchi; Vicepresidente, Dr. O. C. Rosas Costa; Se-
cretario General, Dr. J. S. Ptachne; Tesorero, Dr. R. A. Sarrot; Secretaria de Actas,
Dra. C. Yamaguchi de Lopez; Vocales, Dres. Y. Obaid, E. C. R. Bonfils y A. Manuele;
Sindicos. Dres. J. B. Arcioni y F. Idelsohn; Tribunal Deontolégico, Dres. L. Zainden-
berg, J. M. Rodriguez y E. Roffé. :

RENOVACION DE LA C. D. DE LA FILIAL TUCUMAN DE LA S. A. P.

Ha sido electa para presidir esta Filial la siguiente C. D.: Presidente, Dr. Ricardo
A. Alvarez; Secretario, Dr. Antenor Gomez Guchea; Tesorero, Dr. Reynaldo Marco-
longo: Vicales, Dres. Luis G. Yanicelli y Alberto C. Llona.

RENOVACION DE LA C. D. DE LA FILIAL SAN JUAN DE LA S. A. P.

Ha sido electa para regir esta Filial la C. D. que se detalla a continuaciéon: Pre-
sidente, Dr. Argentino Ranea Villaba; Vicepresidente, Dr. Carlos Bocca T.; Secretario,
Dr. Rodolfo E. Pujador; Tesorera, Dra. Ethel Schabelman de Miodowsky; Vocales ti-
tulares, Dres. Indalecio Carmona Rios e Isidoro Grimberg; Vocal suplente, Dr. Ber-
nardo Gonzélez.

RENOVACION DE LA C. D. DE LA SOCIEDAD DE PUERICULTURA DE B. AIRES

La C. D. de esta Sociedad para el periodo 19571959, ha quedado integrada de la
siguiente manera: Presidente, Prof. Dr. José Ratl Vésquez; Vicepresidente, Dr. José
Vidal; Secretario General, Dr. José Alberto Torres; Secretario de Actas, Dr. Arturo
Mario Séenz; Tesorero, Dr. Rubén Pinto; Director de Biblioteca, Dr. Omar Domingo
Vera; Directora de Publicaciones, Aurelia E. Alonso; Vocales, Prof. Dr. Fernando
Ugarte y Dr. Roberto José Caligari.

IX CONGRESO INTERNACIOIAL DE PEDIATRIA

“Tendri lngal" en Montreal (Canad) del 19 al 25 de julio de 1959, bajo la pre-
sidencia del Dr. Alan Ross, Profesor de Pediatria en el “Montreal Children’s Hospital”,
S o P A B LR -ﬂ li & e . ]
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130 . ARCHIVOS ARGENTINOS DE PEDIATRIA

VIII CONGRESO INTERNACIONAL DE PEDIATRIA

Ha aparecido el tercer volumen que contiene las discusiones de este Congreso;
su precio es de 20 coronas danesas y se puede solicitar: 8th International Congress of
Paediatrics, c/o J. Vesterdal, M.D., University Clinic of Paediatrics, Rigshospitalet,
Copenhagen, Denmark. :

ASOCIACION INTERNACIONAL DE PEDIATRIA

El Comité Ejecutivo de la Asociacién Internacional de Pediatria por el trienio
1956-1959, ha quedado definitivamente constituido por los siguientes miembros: Prof.
A. Ross, Montreal, Presidente del IX Congreso Imternacional de Pediatria; Prof. G.
Fanconi, Zurich, Secretario General; Miembros: Prof. A. de Aguiar, Rio de Janeiro;
Dr. E. H. Christopherson, Evanston, Ill.; Prof. G. Frontali, Roma; Dr. Charles A. Ja-
neway, Boston; Prof. W. Keller, Friburgo; Prof. M. Lelong, Paris; Prof. M. S. Mas-
lov, Leningrado; Prof. P. Plum, Copenhagen; Prof. T. Sano, Sendai (Japén). Miembros
Consejeros: Prof. L. Spolverini, Roma; Prof. H. F. Helmholz, Rochester, Minn.; Prof.
F. Hurtado, Habana; Prof. R. Debré, Paris: Prof. F. Gémez, México; Prof. L. E. Holt,
Jr., Nueva York; Prof. A. Moncrieff, Londres, y Prof. A. Wallgren, Estocolmo.

SEGUNDAS JORNADAS TISIOLOGICAS DEL NORTE ARGENTINO

Se realizaran en Salta, del. 25 al 27 de septiembre de 1957, organizadas por la
Intervencién Federal en la provincia de Salta, con el auspicio del Ministerio de Asis-
tencia Social y Salud Piblica de la Nacién y la colaboracién de la Direccién Nacional
de Sanidad Escolar del Ministerio de Educacién y Justicia. Se desarrollara el siguiente
programa: Tema Nc 1: Epidemiologia. infeccion, morbilidad y mortalidad tuberculo-
sas; resultados obtenidos desde las recomendaciones aprobadas en las Primeras Jor-
nadas hasta la fecha, Relatores: Dr. Horacio Rodriguez Castells (Cap. Federal; Dr. En-
rique Vera Barros (La Rioja); Dr. Jorge Cornejo Arias (Jujuy); Dr. Gregorio S. Al-
varez (Santiago del Estero): Dres. Moisés Gonorazky, Salomén Koss y Néstor Rodri-
guez (Salta); Dres. José R. Nores y Esteban Gottardi (Tucumén): Dr. Vargas Sivila
(Bolivia). Subtema N° 1 Tuberculosis en escolares. Relatores: Dres. Antonio N. Ca-
rrizo y David Carrillo (Jujuy): Dr. Néstor Rodriguez (Salta); Dres. Raul M. Cheva-
lier, Angel Ardaiz y Alberto Uribarri (Cap. Fed.). Mesa Redonda: Cancer broncogene-
tico. Relatores: Dres. Miguel F. Pastor y J. Jiménez Herrero (Cap. Fed.). Tema Es-
pecial: Broncoscopia en la infancia. Relator, Dr. Alvaro E. Bence (Cap. Fed.).

Tema N? 2: Vacunacién con el B.C.G.; técnica de aplicacién y resultados. Relatores:
Dr. Paulino Rojas (Prov. de Bs. Aires); Dr. Atilio Bado (Cap. Fed.); Dr. Enrique Vera
Barros (La Rioja): Dres. Jorge Cornejo Arias, Hugo Pemberton y Antonio R. Carrizo
(Jujuy): Dres. Néstor Rodriguez y Hugo S. Espeche (Salta): Dres. Silvio E. Colombo
v Julio Olmos (Tucumén): Dr. José M. Pefia (Cordoba). Meso Redonda: Neumopatias
crénicas no tuberculosas. Relator: Dr. José Maria Leston (Cap. Fed.). Tema Especial:
Tratamiento de la pleuresia exudativa. Relatores: Dres. Martin Estrada y Roberto Pé-
rez (Jujuy).

Tema N* 3: Girugia de pulmoén. Relatores: Cirugia de la tuberculosis, Dr. Angel N.
Bracco (Cap. Fed.): Cirugia de afecciones no tuberculosas, Dr. Mario Brea (Cap. Fed.).
Dr. Normando N. Matheus (Jujuy). Dres. Hugo Saravia Cénepa ¥ Venancio Dagun
(Salta). Indicaciones, Dr. Enrique Zamudio (Tucumén). Técnica y resultados, Dr. Al-
fredo Amenébar (Tucumén). Tema Especial: Readaptacion fisica del operado del térax.
Relator: Dr. Martin Villagran (Salta). Mesas Redondas: Anatomia patolégica de la
tuberculosis. Relator: Dr. Oscar Croxatto (Cap. Fed.). Bacteriologia de la tuberculosis.
Relator: Dr. Abel Cetrangolo (Cap. Fed.). Tema Especial: Radioterapia del céncer bron-
cogenético. Relator: Dr. Sabino Di Rienzo (Cérdoba).
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