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EDITORIAL

DELINCUENCIA  JUVENIL:

¢ Problema juridico o psiquirico ?

H ASTA casi ayer la delincuencia infantil —en rigor, toda la delincuen-
cia— era dominio exclusivo y excluyente de la justicia. Fueron los hom-
bres de leyes precisamente quienes llamaron la atencién de clinicos Yy
psiquiatras sobre los aspectos médicos de la delincuencia juvenil, En un
principio, ese nuevo enfoque centré su interés exclusivamente en el de-
lincuente, visto como individuo aislado, con abstraccion de su medio.
Asi nacieron, por ejemplo, el tipo lombrosiano dentro del cual se traté
de encajar los delitos como en una funda. Se entendié la delincuencia
como un problema de patologia individual. En ello hay una parte de
verdad: figuran psicépatas y psicéticos entre los delincuentes juveniles.
Pero esto es mds una excepcién que una regla. Y la comprension de la
delincuencia exige a mdas del estudio de la personalidad del delincuente
la consideracién del ambiente en el que actia y de las circunstancias en
que ha cometido el delito.

La justicia no lo entiende asi: ajustdndose a la letra de la ley juzga
la calidad del acto delictuoso y suele desentenderse de la personalidad
de quien delinque. La psiquiatria aspira a horizontes mas amplios. Piensa
que la delincuencia es siempre la resultante de una intrincada red de
causalidades que exceden los limites de-lo individual. Por ello el envio
sistemdtico de todo nifio o adolescente delincuente a los llamados refor-
matorios es, por lo menos, una generalizacién improcedente.

Tuvimos oportunidad de estudiar desde el punto de wista psicosocial a los
recluidos de algunos reformatorios. Reseiiamos los casos de tres preadolescentes,
integrantes de bandas juveniles. En los trés casos el delito habia sido el mismo:
el robo. Pero llegaron al delito por caminos muy diferentes. Reinaldo era un
nino provinciano cuya familia debié radicarse en una barriade de los suburbios.
Ser aceptado por la “patota” legé a ser para él casi una obsesién. Hablar y
comportarse como los patoteros se comvirtié em un hdbito y en una esperanza;
Y cuando robé una bicicleia lo hizo con mucho temor pero ansioso de conseguir
la anhelada aceptacién. Carlos era un niio de un hogar acomodado con una
madre débil y un padre rigidamente severo de los que creen “en la mano de
hierro para con los hijos varones” y que “a golpas se hacen los hombres”. El
niito cargado de hostilidad encontré en el robo un escape para su agresividad.
Juan era ¢l tipico chico sobreprotegido con una madre absorbente y ansiosa. El
padre, camionero, casi no veia a su hijo. El refugio en la banda fué una huida
ce la falda materna y un modo, aunque errado, de desarrollar su yo.

Los tres casos reseiados recibian igual trato en el mismo reformatorio.
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Sin embargo muy distinto proceder cabia con cada uno de ellos. Reinaldo se
hubiera beneficiado con el ingreso a un “boys club” dirigido por un psicoterapeuta.
Con Carlos la conducta a segwir habria consistido en el ingreso a un estableci-
miento de reeducacién donde hallara un substituto del padre —fathel substi-
tute’— representado por un comsejero especializado; era obvia en su caso la
necesidad del tratamiento psiquidtrico del padre. En cuanto o Juan mecesitaba
de la ayuda de la psicoterapia que bien podria brinddrsdle em una clinica de
conducta. Pero se imponia ademds lo orientacion de la madre sobreprotectorc
a fin que dejara de ser obstdculo para la maduracion integral del wino; y, en
cuanto al padre, ‘debia' recuperar el papel de tal, descuidado por su trabajo.

Los llamados reformatorios desvirtian en la prdctica los propésitos
regeneradores que ostentan hasta en el nombre: somn, en verdad, estable-
cimientos carcelarios que distan de cumplir un papel de reeducacion Y
readaptacion. Ello ocurre, en buena parte, porque jueces y psiquiatras
No hablan en igual idioma: s6lo cuando unos y otros sincronicen su accion
y trabajen “en equipo”’ podrd reveerse, con resultados positivos, el pro-

_blema de la delincuencia juvenil.

Aun no ocurre asi: la psiquiatria sigue siendo la mueva, la Tecién
llegada, digamoslo asi, y donde impera el criterio legalista se la ve toda-
pia como a una intrusa. Inclusive en aquellos lados en los que se acepta
al psiquiatra como una ayuda eficaz, es comun que la opinion emitida
en su informe se interprete con suspicacia, y se lo juzgue como tomando
partido por el delincuente y hasta por la delincuencia misma. En tanto,
los mifios o jévenes que han delinquido, siguen aumentando su hostilidad
y su resentimiento, victimas de un sistema institucional arcaico.

Pero mo es menos insuficiente el “enfoque psicologico” tomado con
criterio exclusivo. Mds de un psicologo demasiado condescendiente fracasé
en la direccion de “reformatorios”.

Ni jueces demasiado rigidos ni psicologos demasiado unilaterales:
lo que urge es la colaboracién de unos y otros, como 1mico camino para
el tratamiento integral del joven delincuente.

MANASE EUREDJIAN.
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Sobre la etiopatogenia y
psicodinamica de la
enuresis

Por la DrA. TELMA RECA (*)

PRIMERA PARTE (**)

LA enuresis es un achaque en extremo frecuente. En 1954, constituyo,
como motivo principal de consulta, el 20 % de los casos que concurrieron
a nuestro Centro. Esta cifra da idea de su importancia, aunque no puede
considerarse como indice exacto de su incidencia en la poblacién general.

La incontinencia de orina es normal en la la. infancia. El control vesi-
cal se instala con la maduracion de las estructuras nerviosas correspondien-
tes. Factores de orden organico pueden incidir sobre esta maduracion, oca-
sionando el retardo o la falta permanente de control voluntario de la
miccion. Tal ocurre en la deficiencia mental grave. Pero el gran contin-
gente de enuréticos no esta constituido por incontinentes de origen orga-
nico. Lo integran ninos en los que cierto aspecto del desarrollo —el esta-
blecimiento de esta funcién— ha sido perturbado por la accion de factores
que inciden sobre la esfera afectiva. En general, no es la enuresis el
unico sintoma de alteraciéon del desarrollo y la conducta que presentan.
A ella se asocian otros, de grado variable de gravedad. La enuresis no
es una enfermedad. Del punto de vista psiquiatrico, es un sintoma, como
bien lo ha hecho notar Pearson (1), que puede integrar el cuadro de
diversos complejos sintematicos, algunos de los cuales son entidades noso-
logicas definidas, y otros no: epilepsia, histerias de ansiedad y de con-
version, neurosis de caracter, errores culturales y ambientales, reacciones
generales agresivas, etc. Existen dos tipos de enuresis: la enuresis con-
tinua, en la que nunca se ha establecido control vesical y la intermi-
tente, en la que el sintoma se presenta tras un periodo variable de fun-
cion normal, o alterna con ésta. Algunos autores, como Michaels (2),

(*) Centro de Psicologia y Psiquiatria. I* Catedra de Pediatria, Bs. Aires.
Prof. Dr. Juan P. Garrahan.

(**) Recibido para su publicacién el 15 de abril de 1958. Dada .. exien-
sién del trabajo se publica en este nimero la primera parte, quedando la segunda
para el préximo.
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atribuyen significado diferente a ambos tipos. Discutiremos este punto
mas adelante, al hablar con detalle sobre la segunda.

Entre los casos de enuresis examinados y tratados en el Centro de
Psicologia y Psiquiatria Infantil, hemos elegido, como base para el estudio
de su etiologia, patogenia y psicodinamica, historias clinicas que cubren
toda la gama de circunstancias motivadoras y procesos psicodinamicos
determinantes del sintoma que nos ha sido dable observar hasta ahora.
La curacion de estos pacientes mediante psicoterapia —habiendo sido el
sintoma permanente o de larga duracién, y el nifilo a menudo sometido
a multiples tratamientos infructuosos antes de llegar a nuestro Centro—
y el mantenimiento de esta curacion después de transcurrido un largo
periodo, de uno a 10 o mas anos, nos autoriza a pensar que, hablando
en términos generales, cabe considerar los hechos, circunstancias y con-
diciones reveladas durante la psicoterapia, tras cuya expresion y elabo-
racién en el tratamiento ha sobrevenido la desapariciéon del sintoma,
como causas de la enuresis, y la relacién y concatenacién de estas circuns-
tancias con el proceso psicofisiolégico de la miccién en esos casos, como
estruturacion psicodinamica del sintoma.

Por otra parte, la etiologia de casos estudiados individualmente coin-
cide con la que se puede inferir del estudio estadistico de 100 casos, que
realizamos con la doctora Teodora Abramovich (3).

Consideraremos, ante todo, las causas de la enuresis. En segundo
término, como parte esencial de una investigacion de este tipo, sintetiza-
remos la fisiologia de la micecién. Finalmente, formularemos hipétesis
sobre los mecanismos etiopatogénicos, o, mejor dicho, sobire los procesos
psicodinamicos —o0 psicofisiodinamicos— que llevan a la produccion de
la enuresis.

ETIOLOGIA DE LA ENURESIS

CONCURRENCIA Y MULTIPLICIDAD DE FACTORES. CAUSAS
DESENCADENANTES, COADYUVANTES Y MANTENEDORAS
DEL SINTOMA

Del estudio circunstanciado de las historias clinicas y los protocolos
de los tratamientos psicoterapicos surge ante todo un hecho: la impor-
tancia y la funcién de un suceso 0 situacién como factor etiolégico de
enuresis son variables. Ellas dependen del tipo particular del aconteci-
miento y de su intensidad como experiencia personal, la cual, a su vez,
esta en relacién con la propia condicién del nifio y con los caracteres de
cu familia y ambiente.

El somero analisis de un caso, de este punto de vista, es altamente aclaratorio.

CAso N9 1.— Arnaldo L., de 13 afos, padece enuresis desde los 9 anos. La
iniciacién de la enuresis coincidié con un cambio de cardcter (se torné triste,
deprimido), y un marcado descenso de su trabajo escolar (perdié interés por
el estudio y se mostré desatento y distraido en clase). Hasta los 9 afos Arnaldo
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fué hijo inico, muy mimado y dependiente del cuidado de la madre, que se volcaba
por completo en él. Nacié en ese entonces una hermanita, que pasé a monopolizar
la atencion de la familia. De pronto, abruptamente, la madre exigié a Arnaldo
la responsabilidad y madurez en el cuidado de si mismo que correspondia a su
edad, pero que hasta esa fecha nadie habia pensado en inculcarle o pedirle. En
el curso del tratamiento psicoterapico se establecié que Arnaldo experimenté
intensos celos de la hermanita. Se sinti6 desplazado y solo, como consecuenica
de la actitud de sus padres. Ademads, el acontecimiento desperto el interés y la
curiosidad de Arnaldo por los conocimientos relativos al nacimiento y el sexo, que
no fueron satisfechos. Comenz6 a masturbarse, y lo confesé a un sacerdote, quien
condené vivamente su actitud, sefialdndola, no sélo como pecaminosa, sino, ade-
més, como origen seguro de graves dafos a la salud. En su soledad, Arnaldo
no pudo cesar de hacerlo, pero agregé un grave sentimiento de culpa y una
angustia méas a las que ya padecia, y continué por tres anos en las condiciones
descriptas, que, por no tener solucién, se agravaron progresivamente.

La masturbacién y los celos ocasionados por el nacimiento de un hermanito
son frecuentes causas inmediatas de enuresis —como veremos mas adelante—,
pero lo son, comunmente, en ninos pequenios, cuando el suceso acaece en la misma
época o en época proxima al establecimiento del control vesical. ;Qué circuns-
tancias determinaron su particular caricter patogénico en este caso? Debemos
buscarlas en la personalidad misma y en las condiciones de vida del nifo, ante-
riores y contempordneas al hecho motivador. Hijo tunico, acostumbrado al mimo
y al halago, inmaduro y dependiente. Tales las condiciones de la personalidad
del nifio que hicieron particularmente dramético el suceso. De parte de su medio,
el traslado repentino de la atencién a otra criatura, la exigencia también repen-
tina de madurez, las inesperadas criticas y censuras por el descenso escolar, la
negacién del conocimiento relativo a lo sexual —que hubiera sido un elemento
promotor de maduracién, entre otros muchos—, y la ‘dramética admonicién del
confesor constituyeron los factores externos que, obrando sobre aquella persona-
nidad, y mediando los especificos hechos que mediaron, pudieron desencadenar
la enuresis. A parecido analisis podemos someter la mayoria de los casos estu-
diados y tratados.

Pero, aun teniendo en cuenta esta concatenacion y necesaria concu-
rrencia de circunstancias en la produccién del sintoma, un cierto nimero
y tipo de hechos y situaciones aparecen como poseedores de un caracter
causal, a través de un determinado proceso dindmico, variable en cada
caso, pero que también responde a ciertas categorias generales.

Por otra parte, cuando la enuresis se prolonga durante - anos, no
siempre tiene la misma causa a lo largo de la vida del nifio. El sintoma
mismo influye sobre el curso de ésta.

En su origen parece existir una causa, o una constelacién de causas.
En el correr del tiempo, en virtud de las modificaciones que la existencia
del sintoma (enuresis), o el cuadro sintomatico de que la enuresis forma
parte, imprime a la vida del nifio, o en razén de hechos fortuitos poste-
riormente acaecidos, nuevos factores encadenan su accién a los primeros,
y pasan luego a tener influencia preponderante, en muchos casos.

Caso N° 2. —Ejemplo de este tipo de acciones sucesivas es el nifio Ro-
mualdo B., varén, de 13 afios. Entre los 2 1/ y 3 afios, aproximadamente, tiene
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un comienzo de control vesical, tras el cual se instala la enuresis de modo per-
manente, sin causa conocida. A través de su tratamiento aparece, como causa de
la iniciacién de ésta, una experiencia sexual econ otros nifios (desconocida por la
madre), que le ocasiona angustia y sentimientos de culpa y le lleva a la
masturbacién, a escondidas de ella. Mas adelante, Romualdo juega con fuego
como tantos otros mifios. Su madre, para alejarlo de este juego peligroso, le dice
que, si juega con fuego de dia, de noche se mojara. Desde entonces, el nifio tiene
terrores nocturnos, en los que aparece la imzagen del fuego, que, para é€l, esta
asociada a la miccién involuntaria, estando ésta, a su vez, enlazada con la
masturbacién. A los 7 afios, la masturbacion y los juegos sexuales con otros
nifios son descubiertos, y Romualdo es castigado y estrechamente vigilado desde
entonces, agregandose un nuevo motivo de angustia a los anteriores. Evita -la
compaiia de otros nifios, que pueden inducirle a comportarse mal, se hace timido
y tiende al aislamiento. Por otra parte, el nino tiene un hermano mayor, mu-
chacho serio, responsable, algo severo con él, a quien mira como un ideal inal-
canzable. Ademas, siendo el hijo menor, recibe de su madre cuidados que pro-
longan su dependencia de ella, y le hacen adherirse a la pasiva situacién de
nifio pequefio, sin obligaciones ni cuidados propios (hasta los 7 anos © mas, la
madre le asiste en todos sus menesteres personales: lavarse, vestirse, ete.). El
obstiaculo que estos factores oponen al proceso de maduracion resulta ser el
elemento dominante en la prolongacion de la enuresis, desencadenada en la pri-
mera infancia por las experiencias sexuales. En efecto, a los 13 afios la enuresis
forma parte, en Romualdo, del cuadro de una enuresis de caracter. En el curso
del tratamiento surgen recuerdos de las experiencias primeras, y con ellos es
posible establecer el origen de la enuresis, pero ésta desaparece, solamente, cuando
el joven llega al conocimiento de sus profundos anhelos de dependencia, ¥
cuando, a través de un lento proceso, alcanza la maduracion y la independizacion
correspondientes a su edad. Un sueno de la época final del tratamiento muestra
claramente esta situacion: “Debe pasar por un corredor, donde su madre lava
ropa en una pileta, (simbolo de la enuresis, la inmadurez y la dependencia)
para llegar a la calle, donde le esperan unas nifias de su edad.” (simbolo de la
maduracion).

Debemos, en consecuencia, distinguir dos tipos de causas: 1) las ini-
cialmente productoras del sintoma; 2) las que lo mantienen, una vez pro-
ducido. Los elementos causales que, en los casos que estudiamos, hemos
llegado a individualizar, son: 1) Relaciones y sucesos que varian las
relaciones y condicién del nifio dentro de Ia familia. El grupo, a su vez,
comprende dos subgrupos: a) Relacién con los padres; b) Nacimiento
de un hermano y relacién con los hermanos. 2) Actitud equivocada con
respecto a la educacién esfinteriana y a la educacién general del nino.
3) Situaciones, o conjunto de hechos, capaces de engendrar un estado de
ansiedad intenso, prolongado o permanente. 4) Experiencias de orden
sexual, traumaticas o no. 5) Experiencias particulares, relacionadas con
la funcién urinaria misma.

CAUSAS INCIALES Y DESENCADENANTES DEL SINTOMA, EN
LA ENURESIS CONTINUA

Para determinar las causas iniciales de la enuresis, es preciso consi-
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derar la situacién del nifio en el momento de la apariciéon del sintoma.
Puesto que la funcion de control vesical se establece entre los 2 y los
3 anos, son los factores con funcién patogena actuantes a esa edad, o algo
mas allda —teniendo en cuenta que puede haber un margen individual de
extension del limite— los que pueden ser considerados como causas ini-
ciales de la enuresis. Tales causas iniciales pueden ser identificadas en
los siguientes casos: 1) Cuando el nifio concurre a la consulta y es posi-
ble observarle y tratarle durante el periodo en que debié adquirir con-
trol vesical, ¥y no lo ha hecho; 2) Cuando el nifio es objeto de psico-
terapia tras un periodo mas o menos prolongado de enuresis, y en el
curso del tratamiento se pone en evidencia un hecho aislado, claramente
conectado cronolégica y funcionalmente con la aparicién del sintoma,
cuya expresién y elaboracion terapéutica origina la franca, rapida y dura-
dera mejoria o cese de la enuresis, aunque otros sintomas persisten;
3) Cuando una serie de circunstancias y situaciones de orden personal,
que no parecen directamente conectadas con el sintoma, pero que en
cambio han tenido una accién general concurrente (determinacién de un
estado difuso de ansiedad), fundamentalmente, aparecen en el curso del
tratamiento como actuando en esa misma época, y resultan investidas de
caracter patégeno semejantes, segiin lo revela la evolucion del paciente.

En sentido estricto, la primera mencionada seria la situacién ideal
para estudiar la forma en que actian estos factores, determinando un
trastorno en el establecimiento de la funcién normal de control. En los
nifios que nos ha sido dado tratar en esas condiciones —varios pacientes
de 3 a 31/, afios, que consideramos como afectados de enuresis y no de
retardo fisiologico en la adquisicion del control porque el sintoma estaba
relacionado con un problema psicolégico personal, y no con el grado de
maduraciéon del sistema nervioso o del organismo en general, como podia
haber ocurrido, debido a la edad— hemos comprobado la acciéon de cir-
cunstancias semejantes a las que hallamos en los otros dos casos. En
ninguno de ellos era un sintoma aislado. Estudiaremos, pues, en conjun-
to, las causas iniciales, desencadenantes de la enuresis, sea que hayamos
podido determinarlas en pacientes atendidos en el momento en que actua-
ban (época correspondiente a la iniciacién normal del control vesical),
sea que hayamos podido estudiar su accién retrospectivamente.

1. RELACIONES, Y SUCESOS QUE VARIAN LAS RELACIONES Y
CONDICION DEL NINO DENTRO DE LA FAMILIA

a) RELACION DE LOS PADRES

La relacién con los padres es factor de primordial importancia en la
formacién de la personalidad, y es, por lo tanto, elemento constitutivo
permanente de la conducta. En relacién con la enuresis, los siguentes
aspectos tienen clara y decisiva influencia:

1) Actitud general bdsica de rechazo, ansiedad o crueldad de ambos
padres o de uno de ellos, en particular de la madre,
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El rechazo o la crueldad suelen ser origen de graves trastornos de la
personalidad, de los que la enuresis es parte. La inseguridad y la ansie-
dad, que se traducen en manejo inadecuado del nifio, engrendran pertur-
baciones menores, entre las que puede, asimismo, contarse la enuresis.

Los tres casos de nifios de 3 a 3 lafios que a continuacion se sinte-
tizan muestran grados diversos de alteracion en la relaciéon madre-nino, y,
concomitantemente, grados diversos de gravedad del trastorno.

!

CAso N© 3.— Beatriz D., de 3 afos 4 meses, es traida a la consulta porque
padece enuresis diurna y nocturna de caracter aparentemente casi intencional.
La madre la coloca en la bacinilla cada 3/; de hora a cada hora. No orina alli,
e inmediatamente después se moja en cualquier parte.

La madre de Beatriz es una mujer muy joven e insegura. Tiene un hermano
de 15 anos, enurético, y comenzé muy temprano la educacién esfinteriana de
la nina, por temor a que pudiera reproducirse en ella el achaque de aquél.
Ademis, el esposo es hombre de edad conside~ablmente mayor que ella, y viven
con los suegros, personas ancianas, poco tolerantes, a quienes incomodan el
bullicio y la actividad propios de una criatura. Deseosos de evitar dificultades
y de ganar la aprobacién de la familia, la madre cuida con exceso a Beatriz en
todo sentido: aunque ésta desea comer por si misma, vestirse y hacer muchas
cosas sola, no la deja para que no se ensucie; no le permite correr ni hacer ruido;
no la lleva a la plaza ni accede a sus pedidos de jugar con otros nifos, para pre-
venir contagios y enfermedades, ete., ete. En definitiva, la madre tiene una acti-
tud equivocada, no sélo en lo referente a la educacién esfinteriana (insistnte
y precoz), sino en la orientacién general de la vida de la nina.

Beatriz es, por otra parte, una nifia alegre, bien desarrollada, con algunos
otros pequefios problemas de conducta, que, en conjunto, exteriorizan una actitud
levemente antagénica hacia la madre. La terapia se dirige a ésta, como aclara-
cién de los mecanismos de la reaccién de la nifia, apoyo y consejo con respecto
a la conducta a seguir. La enuresis cede rapidamente cuando la madre organiza
una vida normal y acorde con las necesidades de desarrollo de Beatriz y cesa de
insistir en el aprendizaje del control vesical. El sintoma puede ser considerado,
a la vez, en este caso, como una protesta contra las restricciones impuestas por
la madre, y como un reflejo de la ansiedad de ésta con rvespecto al estableci-
miento de la funcion.

Caso N° 4. — Liliana B., de 31/, afios, presenta un cuadro mas complejo.
No se trata ya de un problema de conducta, sino de una neurosis polisintomética.
Ademés de cnuresis tiene vémitos, inapetencia, masturbacién, conducta intensa-
mente agresiva y temor a la obscuridad.

La familia se compone de los padres y 4 hijos: tres mujeres de 18, 31/
(nuestra paciente) y 2 afios, y un varén de 10. La relacién entre los padres
no es satisfactoria. El padre es duro con la esposa y con los hijos y hay fre-
cuentes discusiones. La hija meyor padecié poliomielitis a los 10 afos, y esta
paralizada. Su invalidez repercute sobre el clima del hogar y el caracter de la
madre, que debe dedicarse por fuerza de modo predominante a su cuidado. Liliana
fué una hija no deseada. Aunque su desarrollo fué normal, tuvo desde temprano
trastornos del suefio. Alrededor del afio comenzaron los trastornos del apetito.
La madre la forzé a comer, y a la inapetencia se agregaron vémitos. Desde el
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afio en adelante su conducta se hizo de mas en mAs agresiva, haciendo victima
de ella sobre todo a la hermana mayor, que no puede defenderse, y a la madre.
El trato de la madre fué siempre desigual. Alternaron los cuidados carinosos
con las amenazas y los castigos. En el curso del tratamiento psicoterapico Liliana
exterioriza sentimientos agresivos contra la madre, por forzarla a comer, y contra
el pad.e, por su dureza; celos de la hermana mayor, por los cuidados que le
dispensa la madre; anhelo de separar a los padres, para obtener mayor atencion
de la madre. La enuresis parece especialmente ocasionada por los aspectos par-
ticulares de la relacién de la nifia con la madre, dentro de la constelacion de
factores descripta. Por una parte expresa su resentimiento contra ella por sus
castigos, amenazas, forzamiento a comer, ete.; por otra, su anhelo regresivo
de ser pequenita, para ser especialmente cuidada por ella, como lo es su hermana
mayor enferma. Vale la pena senalar que los trastornos de Liliana comenzaron,
fundamentalmente, al afio de edad, y que hasta entonces la madre le habia
dispensado toda la atencién que una nifia pequediita requiere. A medida que la
nifia no necesité tanto su cuidado inmediato, la madre se dejo absorber nueva-
mente por la hija invalida. Esto ocasioné la inapetencia, y los demas trastornos
se escalonaron sucesivamente, provocando cada uno de ellos nuevas alteraciones

y reacciones.

CAs0 N© 5. — Ernesto E., de 31/, afios, presenta un cuadro de serios tras-
tornos de la personalidad. Los motivos de la consulta son: enuresis diurna y mnoc-
{urna, hiponutricién, inapetencia, vémitos después de cada comida, conducta
agresiva contra la madre y resistencia al establecimiento de cualquier tipo de
rutina, hiperactividad, alteraciones en el desarrollo de la palabra. En el mo-
mento del examen su conducta es tal que pone un interrogante sobre su des-
arrollo mental. Los problemas de alimentacién comenzaron muy temprano y se
agravaron constantemente.

Ernesto es el primogénito. Tiene un hermanito de 11/, afios. Sus padres son
personas cultas y gozan de posicién econémica desahogada. La madre interrum-
pi6 al casarse una carrera universitaria, que aspiraba a continuar, y no deseaba
tener hijos hasta terminarla. No obstante, prevalecié en el matrimonio el deseo
de tener hijos. La esposa aparentemente se resigné, pero se sinti6 frustrada,
vy aplicé al cunidado del hijo todo el celo que hubiera puesto en su carrera. Leyo
miltiples obras, deseando criar a su nino de manera perfecta, irreprochable.
Puso particular empefio en el cumplimiento de todos los preceptos higiénicos.
Fué rigurosa en la aplicacion de horarios, cantidades de alimentos, etc., pPero,
desde el principio, su relacién con el hijo estuvo privada de espontaneidad
y tuvo un fuerte matiz de ansiedad y rechazo.

Durante el tratamiento, Ernesto mostrd, casi exclusivamente, intensa hosti-
lidad contra la madre. La enuresis aparecié, claramente, como un acto de agresion
v destruccién de ella. En forma simbélica representé la emisién urinaria como
“balas de agua” con las que “mataba a las madres”. La enuresis diurna des-
apareci6 cuando en la terapia llegé a expresar esta situacion. El cese de la
nocturna se vinculé con una sitaucién de orden personal en extremo elocuente.
Gravemente enfermo durante algunas semanas —_neumonia, otitis, mastoiditis—
fué cuidado con devocién y real carifio por la madre. Un dia, anuncio: “No voy
a mojar més la cama”. Y asi lo hizo.

Es de interés hacer notar que, pese a tener un hermanito menor, nunca exte-
riorizé celos u hostilidad contra éste La relacién con la madre, tensa desde el
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comienzo, y su rechazo real, enmascarado tras la apariencia de cuidado sobreso-
licito, fueron, desde el nacimiento, causa de un desarrollo defectuoso de la per-
sonalidad, manifestado en todos los aspectos de la conducta, también desde
entonces.

2) Actitud general de incomprension del significado del proceso de ma-
duracién y desarrollo y sus implicaciones y consecutiva falta de esti-
mulo y educacién adecuada, en la esfera del control esfinteriano.

Si el nifio es excesivamente protegido y mimado, esta actitud puede
puede obstaculizar el proceso de su maduracién, uno de cuyos aspectos
es la adquisicién del control esfinteriano. La madre, o ambos padres, cons-
ciente o inconscientemente, tratan y mantienen al nifio mayor en el nivel
y de personalidad de un nifio pequefio, y él se comporta como tal. Asi-
mismo, la indiferencia o el descuido en lo tocante al mismo aspecto —por
razones diversas— pueden conducir a resultado semejante.

No es éste el caso mas frecuente, pero su reconocimiento es indis-
pensable, para instituir la terapia correspondiente.

CAso N© 6.— David B., de 15 anos. Padece enuresis continua (es tio de la
nifia cuya historia lleva el nimero 3). Es el menor de 8 hermanos, distanciado
por varios afios del penultimo. Los padres, ya de cierta edad y con una actitud
general pasiva —de “jubilados”, podria decirse, frente a la vida—, y los her-
manos mayores, sobreprotegieron a este nino, teniendo especial tolerancia con
¢, y no exigiéndole ningin esfuerzo, en ningin sentido. Hasta la fecha de la
consulta —que fué realizada a pedido del médico a quien su hermana, madre
de Beatriz (caso N9 3), llevo a estar— la familia habia considerado la enuresis
de David como una fatalidad, un achaque que constituia un motivo mas de
protecciéon, y no habia requerido consejo médico para solucionarlo.

David tenia una personalidad pasiva e inmadura, con escasas actividades
acordes con su edad, pero sin patologia psiquica marcada. El esfuerzo terapéutico
se dirigié a crearle intereses, sentido de responsabilidad y actividades adecua-
das —obtener su afiliacion a un club, practicar deportes, ete.— y a estimularle
a crear el habito de control vesical por si mismo, mediante el uso de un desper-
tador a horas fijas. En 3 meses, esta politica condujo a la curacién de la
enuresis y a un cambio favorableen la personalidad del nino.

3) Actitud especial del progenitor que ha sido enurético o en cuya
familia hay enuréticos.

La proporcion de enuréticos en las familias de ninos que padecen
enuresis es generalmente mayor que en la de otros nifos. ¢Indica este
hecho la existencia de una predisposicion hereditaria?

Es posible que en tales familias exista un “locus minorae resistentiae”
en las estructuras relacionadas con el control vesical. Pero, aunque la
proporcién de familiares enuréticos es mayor en los nifios enuréticos que
en la poblaciéon total, no son mayoria los ninos enuréticos con padres
enuréticos, dentro del grupo mismo. Por otra parte, es en extremo fre.
cuente —casi universal— que padres que han sido enuréticos ellos mismos,
o han tenido parientes enuréticos, tengan una actitud especial con res-
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pecto a la funcién urinaria, diferente a su actitud con respecto a la edu-
cacién del nino, en general.

Esta particular actitud se maniifesta, sea como temor a que el hijo
llegue a ser enurético, con una exagerada y temprana insistencia en la
educacion esfinteriana, sea como sobreproteccién en este aspecto, motivada
por el recuerdo de las humillaciones sufridas y el deseo de salvar al hijo
de experiencias parecidas. En ambos casos el control vesical se constituye
on foco de la ansiedad paterna, lo que conduce a una alteracion en su
establecimiento.

En la historia N© 3, la existencia de un tio enurético fué una de las causas
de la insistencia de la madre en la educacién esfinteriana. Caso inverso es el
que analizamos a continuacién.

CAso N© 7.— Ana K. de 15 afnos. No establecié nunca control vesical. La
madre, que fué enurética hasta los 8 afos, y objetoc de castigos y humillaciones
por ello, no permitié nunca que nadie tuviera ingerencia en la educacion de la
nifio en este aspecto. Perteneciente a una familia de muy buena posicién econo-
mica y social, Ana fué confiada desde temprano al cuidado de nineras e institu-
trices, con la sola excepcion de la vigilancia nocturna. La madre estuvo rela-
tivamente alejada de ella durante el dia, y fué relativamente exigente en
materia general de educacién. Como contraste, fué solicita, sobreprotectora y
tolerante en todo lo relacionado con la enuresis. Durante el tratamiento, Ana se
mostré como una nifia pasiva, timida y retraida. Su enures’s, componente de una
neurosis de cardcter, aparecié como un sintoma destinado, a la vez, a identificarla
y mantenerla en contacto con la madre (era la esfera en que ésta aparecia como
més tierna y préxima), y a agredirla y tomar venganza de ella por su aleja-
miento durante el dia.

b). NACIMIENTO DE UN HERMANO, Y RELACION
CON LOS HERMANOS

1) Celos del hermano menor.

Los celos del hermano recién nacido, que entra a ocupar el lugar
del mayor en el afecto y el cuidado de los padres, son causa frecuente y
bien conocida de enuresis. Sin embargo, no siempre el acontecimiento
tiene el mismo efecto. Las diferencias parecen depender de: 1) la edad
del nifio mayor cuando nace el pequefo; 2) la vida anterior y relacion
previa del nifio con los padres; 3) la actitud de los padres hacia el nino
antes y después del nacimiento del hermanito; 4) otros hechos que pueden
ocurrir simultdneamente.

Cuando el nacimiento ocurre en la época de adquisicién del control
o sus proximidades, es mas facil que la funcién aun no por completo esta-
blecida, méas labil, por lo tanto, sea trastornada.

En nifios cuyo problema principal, anterior al nacimiento del her-
mano, radica en la relacién con los padres, el suceso parece tener muy
poca importancia, o carecer de ella.

Hicimos notar, al relatar el caso N© 5, la falta completa de expresién de
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conflicto con el hermano menor en el tratamiento del nifio. Lo mismo ocurre en
el caso siguiente y en muchos otros.

CAso N© 8.— Marta Rosa V., de 8 afios, padece enuresis continua. Tiene
una hermana de 5 afios, y en ningtin momento muestra celos de ella. La madre
es una mujer cruel, que, desde que la nifia era muy pequeiiita, le ha infligido
violentos castigos y amenazas de mutilacion. En el tratamiento Marta expresa
sélo intensa hostilidad contra la madre y vivisimo anhelo de castigarla.

Si, en cambio, la relacién con los padres es buena, el nacimiento del
hermanito generalmente provoca celos. Su intensidad y su capacidad pato-
génica parecen depender de la actitud de los padres antes y después del
nacimiento del hermanito, y también del numero de hijos y del orden de
sucesién de éstos. Si el nifio ha sido mimado y sobreprotegido —caso fre-
cuente cuando es hijo unico, o Gnico en su sexo (varén o mujer), o menor
distanciado por varios anos de los hijos anteriores, o criatura delicada
o enfermiza, que debid ser objeto de especiales cuidados, etc.—, la actitud
de los padres cambia cuando nace el hermanito, es probable que los celos
sean muy fuertes, que el nino experimente intensos sentimientos de priva-
cién y abandono, y que aparezcan sintomas patolégicos. La enuresis, como
expresion de una fijacién infantil o una regresién, es comun. Si, por otra
parte, ua vez aparecida ésta, los padres no la interpretan en su justo
significado, y castigan al nifio y son severos con él, el sintoma persiste
y se agrava.

Caso NO 9.— Jorge F., de 41/, afios, primogénito. Tiene una hermana de
20 meses. Ademéas de enurético, Jorge es nervioso, llora facilmente y es timido.
A los 2 afios 8 meses —poco antes de nacer la hermanita— se le practicé ton-
silectomia, sin advertirle. Tiene desde entonces temor a los médicos. Hasta el
nacimiento de la hermanita fué un nifio mimado ¥ alegre. La amigdalectomia,
algo anterior, ocasioné ya cambios en él (se hizo mervioso y temeroso). Habia
comenzado a tener control vesical, y éste se hizo méas irregular y desaparecio
francamente después del advenimiento de la nena. Los padres muy felices con
ésta, comenzaron a reconvenir al mayor, y, como medio para lograr que desapa-
reciera la enuresis, lo amenazaron con dejar de quererlo y querer sélo a la nina,
si aquélla persistia.
Durante el tratamiento, el nifio revela celos ¥ agresividad contra la hermana,
y anhelo regresivo de ser cuidado y protegido por la madre como ésta lo es, ¥

ccupar su lugar.

En casos en que la enuresis tiene otro origen —una experiencia
N©° 138, que relataremos méas adelante—,
ermano menor, éstos no resul-
que puede

sexual, por ejemplo, en el caso
aunque el nifio experimente celos de un h
tan la causa fundamental. Son s6lo un factor coadyuvante,
contribuir, inicamente a agravar el sintoma.

2) Rivalidad con el hermano mayor.

La relacién con el hermano mayor no es considerada o discutida tan
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a menudo. Aunque generalmente tiene mas influjo en el mantenimiento
gue en la determinacién del sintoma, parece a veces de importancia como
causa inicial, o como una de las causas iniciales. Esto sucede cuandon, por
alguna razoén, el hermano mayor goza de una situacién o privilegios par-
ticulares, o si es el favorito de los padres. El nino en estos casos experi-
menta celos y sentimientos agresivos contra el hermano.

En el caso de Liliana (N 4), los celos hacia la hermana mayor tienen je-
rarquia causal, porque la madre se ve obligada a descuidar a la mas pequefia
para atender a la primogénita invalida.

Es por completo distinta la situacion cuando los padres tienen un
comportamiento equilibrado hacia los hijos, y cuando el hermano mayor
es serio, responsable e irreprochable, digno de ser tomado como ejemplo
por su capacidad y conducta. Los celos no suelen ser el sentimiento domi-
nante en el menor en este caso. Por lo contrario, querrd imitar al her-
mano, cuyas virtudes reconoce y admira, pero la tarea se le aparece como
en extremo ardua. Frente al hermano, mayor y méas capaz, se siente
inhibido y angustiado, renuncia a la lucha, y se refugia en la dependencia.
El sintoma parece causado por la inmadurez, a la que el nifio se adhiere
como defensa contra el esfuerzo y el temor al fracaso en la competencia
con el hermano,

Este es el cso de Romualdo (N9 2), ya expuesto. La enuresis, inicialmente
originada por una experiencia sexual, se mantuvo por muchos afios como sin-
foma de una neurosis de caricter, cuyos rasgos principales —timidez y depen-
dencia materna— en gran parte estaban vinculados a su situacién frente al
hearmano mayor. Lo mismo ocurre en Roberto R., de 15 afios también (Caso
N© 10). Segundo hijo de un matrimonio modesto, tiene un hermano varios afos
mayor, habil y trabajador. Roberto padece enuresis continua, es retraido y tiene
poca iniciativa. En el curso del tratamiento llega a ponerse en claro que, en la
época en que debio establecerse el control vesical y en los afios inmediatos poste-
r'ores, vivié en una atmésfera de gran angustia, y restricciones, en razon de una
enfermedad grave de la madre, y de la necesidad de evitarle todo disgusto, in-
quietud o incomodidad, motivo al que puede atribuirse la alteracion inicial de
la funcién. Nifio mayor ya, se encontré ante el hermano en situacién semejante
a la del caso anterior, y tuvo la misma reaccién que aquél. La enuresis se
mantuvo, en eé también, como expresion de la estructura de caracter, pasiva,
inmadura y dependiente, creada como consecuencia de esta actitud.

2) ACTITUD EQUIVOCADA CON RESPECTO A LA EDUCACION
ESFINTERIANA Y A LA EDUCACION GENERAL DEL NINO

Numerosos autores han sefialado la frecuencia del antecedente “edu-
cacién esfinteriana muy temprana y estricta” en los nifios enuréticos.
Mabel Huschka (3) y J. Louise Despert (%) han realizado estudios al
respecto. Aungque ambas consideran que la educacién esfinteriana prema-
tura y los métodos coercitivos producen resultados desfavorables, no han
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‘podido llegar a establecer una relacion estricta entre enuresis y educa-
ci6n temprana. Despert subraya que la conducta inconsistente y las acti-
tudes neurdticas de los padres o de las personas encargadas de la educa-
ciéh del nifio en este aspecto son factores conducentes al fracaso. Nuestras
estadisticas concuerdan con esta apreciacion. En algunos de nuestros casos
ha habido fuerte insistencia en la ensefianza, con castigos y amenazas.
En general, en estos casos, el nifio expresa durante el tratamiento hosti-
jidad contra la persona que lo ha castigado o amenazado, y la enuresis
aparece como un arma de agresiéon contra ella.

En algunos casos, la educacién esfinteriana temprana forma parte de
una crianza en general en extremo cuidadosa —no dura ni cruel—, en
la que se procura que, desde muy pequefio, el nifio forme su caracter bajo
el signo de un ideal de buen comportamiento y respeto y aceptacién de
las reglas sociales del mundo de los adultos. Es base esta actitud edu-
cativa de la formacién prematura de un super-yo estricto, con represion
de actividades infantiles e impulsos agresivos normales. En estos casos.
el control vesical y la pulcritud a una edad muy temprana figuran entre
los requisitos de conducta que el nifo debe aprender a cumplir. Estos
nifios creen que cualquier pensamiento o acto divergente de este alto
ideal de conducta es, no sé6lo malvado, sino inconfesable. Las padres son
generalmente personas respetables, bondadosas y justas, aunque moral-
mente rigurosas, de modo que es dificil para el niho alentar resenti-
miento contra ellos por esas restricciones. La enuresis cura cuando, du-
rante el tratamiento, se da al nifio oportunidad de expresar sentimientos
agresivos, o deseos de actividades que no le son permitidas, y llega asi a ser
mas espontaneo. Situaciones como ésta pueden producir enuresis como
trastorno del desarrollo, y pueden también crear la predisposicién sobre
la que se injerta posteriormente el sintoma, como reacciéon a otras con-
diciones.

Caso N9 11.—Julio S., 9 afios. Hijo tinico. Ambos padres son maestros, ¥
han inculcado al hijo y procuran hacerle cumplir elevadas normas de conducta.
Julio es un nifio cortés, prolijo, poco espontineo, de modales muy convencionales,
que no se permite juicio, opiniones, ni expresién o desliz verbal alguno que
suponga é1 que puede considerarse inadecuado o vulgar. La enuresis desaparece
cuando llega a obtenerse un comportamiento menos artificial y “perfecto”, y el
nifio admite en &1 mismo la existencia de deseos de actividades menos “loables”,
y de cierto interés y reaccién contra sus progenitores por el obligado encasilla-
miento de su vida en un marco muy estrecho.

3) SITUACION O CONJUNTO DE HECHOS CAPACES DE ENGENDRAR
UN ESTADO DE ANSIEDAD INTENSO, PROLONGADO O PERMANENTE

En cierto nimero de nifios no aparece, ni en sus antecedentes ni en
el curso de la terapia, hecho alguno en particular, o situacién del tipo
de las ya descriptas, que pueda relacionarse con la enuresis. Son ninos
en cuyas vidas dominan, como tono general, la ansiedad y la inseguridad,
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sea que ellas afecten la situacién de toda la familia (necesidad, miseria,
enfermedad, etc.), sea que sean experimentadas particularmente por ellos
<olos (se sienten menos queridos, menos atractivos o inteligentes, son en-
fermos, débiles, etc.). En términos generales, nunca han osado quejarse,
protestar, tener tono de desafio o mostrar resentimiento con rspecto a su
situacién. Se curan —a menudo rapidamente, tras haber padecido enuresis
durante afnos— cuando, en el curso del tratamiento, exteriorizan estos
sentimientos de ansiedad, desesperanza, vencimiento, y, en grado mucho
menor, de rebeldia, hostilillad o agresién, que son siempre débiles y fluc-
tuantes. Simultaneamente, tienen modificaciones favorables del caracter

En el caso N° 10, del que hablamos al tratar la relacién con el hermano
mayor, hubo en la iniciacién de la enuresis, una situacién de este tipo. Durante
el tratamiento —muy breve: 8 sesiones— el nifio recordd su sentimiento de
angustia por la enfermedad cvénica de la madre, de frustraciéon por la limi-
tacién de sus actividades infantiles —ya que el menor ruido podia molestarla—-
y de remota protesta por estas restricciones.

CAS0 N© 12— Mariana L., d: 8 afins, vive con sus padres ¥ 7 hermanos
en ana habitacién, en condiciones de gran pobreza y hacinamiento. Siempre la
ha aterrado el padre. bebedor y violento. que tiraniza a toda la familia, y contra
el enal tiene asimismo un resentimiento que no se atreve a declarar, porque,
dentro de la tradicién cultural del medio es reprochable toda protesta o rebe!dia
contra el progenitor. Se cura en pocas entrvevistas, al expresar estos sentimlel‘l-
tos. v adauirir mayor seguridad y una visién més reslista de la vida, a traves
de su relacién con la terapeute.

Circunstancias parecidas encontramos en otra nifia de 8 afios, cuya madre
2bandoné el hogar cuando ella era pequefia, y aue pasé varios afios confiada =l
cuidado de distintas personas e internada en asilos, experimentando intensa-
mente la privasién de la vida de familia v la inseguridad de su situacién, ¥ la
de un muchacho de 12 afios, con enuresis nocturna y diurna, muy timido ¥
vergonzoso. de apellido Ratero, hijo de una familia modesta, de padres viejos
de cardcter apocado y pasivo, que desde muy pequeiio tuvo conciencia de la inse-
guridad familiar y de las burlas que su singular apellido merecia.

En aquellos casos en que coexisten la ansiedad y la hostilidad, comr
hemos visto, y ambas son expresadas, la anciedad predomina siempre. Es
particularmente interesante advertir que la enuresis desaparece rapida-
mente, tan pronto como se han expresado esos sentim‘entos, conectados
con situaciones pasadas o presentes. En ninguno de estos casos aparece
la representacién o mencién del sintoma mismo, sea directa, sea simbdli-
camente, durante la terapia.

4) EXPERIENCIAS DE ORDEN SEXUAL, TRAUMATICAS O NO

En algunas de las historias clinicas estudiadas aparecen experiencias
sexuales como causa de la enuresis. Pero su frecuencia es, en nuestra
gerie mucho menor que la sehalada por autores psicoanaliticos. Las ex-
periencias sexuales que estos nifos han tenido varian. Fundamental-
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mente, pertenecen a una de las siguientes categorias, en orden de fre-
cuencia: a) masturbaciéon; b) juegos sexuales con otros ninos; c¢)
observacién de coito entre adultos. A menudo los tres tipos de experien-
cia coexisten. En otras ocasiones, solamente dos, principalmente la mas-
turbacién y los juegos sexuales. No es necesario que hayan sido descu-
biertos y castigados para que originen ansiedad y sentimientos de culpa.
Todos los nifios que hemos examinado en esta situacién los mostraban.

Muchos autores han sefialado que, en los casos en que se registra
masturbacién, juegos sexuales y enuresis, los dos primeros figuran entre
las causas determinantes de la enuresis.

Entre nuestras historias, el caso de Romualdo (N9 2) es significativo.
En las enuresis discontinuas volveremos a encontrar este factor.

El tercer tipo de experiencia sexual a que nos referimos —la obser-
vacién de las relaciones sexuales— ha sido considerada por algunos psico-
anzlistas —Margaret Gerard (%), en particular, como la principal causa
de enuresis. Esta teoria no coincide con nuestra experiencia. En nuestra
serie, este hecho aparece solamente en tres casos. En dos de ellos es la
causa determinante inicial. En el tercero, sobreviene después de que la
enuresis se ha establecido, teniendo como origen los celos de un hermano
pequefio. Pero su significacién patégena es tan grande que, aunque la
enuresis mejora al elaborarse en la terapia la causa inicial, s6lo desapa-
rece por completo cuando es resuelto el conflicto emocional relacionado
con la experiencia sexual.

El que sigue es uno de los casos en que la observacién de la escena primaria
es causa determinantemente inicial de la enuresis.

CAso NO 13.— Gerardo C., de 6 afos, es el primogénito de una familia que
goza de muy buena posicién econémica y social. Tiene un hermanito de 18 meses.
Presenta varios problemas, ademés de enuresis: coprolalia, onicofagia, marcados
intereses anales y fecales. Es un nifio inquieto, sensitivo y muy inteligente.
Su desarrollo —excepto en lo referente al establecimiento de control vesical—
fué normal. Entre el 11/, y los 2 afos, ¥ durante un periodo aproximado de
2 meses, fué atendido por una nifiera muy primitiva y descuidada y estuvo sepa-
rado por algin tiempo de los padres. En el tratamiento revela en las primeras
sesiones celos del hermanito; sentimientos de culpa y temor al castigo; ansiedad
con respecto al sexo, el embarazo y las funciones de excrecion. Mas adelante
muestra claramente, en forma directa y simbélica, conocimiento de las relaciones
sexuales, y expresa celos, agresividad y deseos de castracion del padre, en una
situacién edipica. Solamente cuando la experiencia sexual es exteriorizada ¥y
elaborada se obtiene franca mejoria y curacién de la enuresis.

En las sesiones psicoterapéuticas, el sintoma es expresado directamente
(personas orinando unas sobre otras), y simboélicamente (lluvia, agua en la que
la gente se ahoga). Su significado varia: 1) En algunas escenas ambiguas
es relacionado con la defecacién y la eyaculacién, y tiene un sentido mixto sexual
y excretorio; 2) Es un castigo, simbolizado por la lluvia, que Dios hace caer
sobre la persona que El maldice; 3) Es un instrumento de agresion.

Parece altamente probable que, durante el breve lapso en que estuvo ale-
jado de los padres y cuidado por una nifiera muy tosca, Gerardo presencié la
escena primaria, asociada a la excrecion. Esta experiencia, ocurrida en época
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préxima al establecimiento del control vesical, fué origen del trastorno en el
desarrollo de la funcion, y de los restantes sintomas, claramente vinculados
a ella.

5) EXPERIENCIAS PARTICULARES, RELACIONADAS CON LA
FUNCION URINARIA MISMA

En el caso de los padres enuréticos, que ya hemos comentado, es la
experiencia personal de los padres la que crea una situacion particular
con respecto a la funcién urinaria, situacion que puede describirse dentro
de las que se refieren a la educacion del niho.

Pero, al lado de estos casos, hay otros en que el nino mismo ha
pasado por una experiencia que ha conferido un tono emocional y signifi-
cado particulares a la miccion. Traumatismos, enfermedades del tracto
urinario, etc., en especial cuando sobrevienen en la época de maduracion
del control esfinteriano, pueden configurar situaciones en que la funcion
urinaria tiene una carga considerable de ansiedad, que perturba el esta-
blecimiento del control.

CAso N© 14, — Maria F. de 10 afos, judia. Ademéas de enurética, es una
nifia infantil, timida, retraida, muy dependiente de la madre. Unica hija, co-
menz6 a adquirir control vesical a los 21/, anos. A esa edad se le practicé amig-
dalectomia, tras la cual sobrevino una glomérulonefritis, que duré 4 anos. Tuvo
periodos de anuria, durante los cuales los padres vigilaban con ansiedad mani-
fiesta la cama, exteriorizando ilimitado jubilo cuando encontraban las sabanas
mojadas. La nina curd, pero nunca establecié control vesical.

Al comenzar la escuela, en una época en que se habia comenzado a implantar
la educacién religiosa, sufrié por su condicién de judia. En una nifia tan depen-
diente y mimada, esta situacién fué motivo de mayor ansiedad y retraimiento
v contribuyé, indudablemente, a la persistencia de la enuresis. El tratamiento
tendi6 a darle mayor madurez e independencia, y una actitud mas racional y
mas segura frente al problema racial. La enuresis desaparecié cuando se obtu-
vieron estos objetivos, sin que el sintoma mismo fuera objeto de mencién —directa
o simbodlica— en la psicoterapia.

CAUSAS DE LA ENURESIS INTERMITENTE

En nuestras estadisticas, como en las de la mayoria de los investiga-
dores, el contingente de enuresis intermitentes, que aparecen tras un
periodo de control, es mucho menor que el de las continuas. Una vez
instaladas, estas enuresis a veces perduran de modo constante. Otros, son
realmente intermientes. Aparecen y desaparecen por periodos, sin que
pueda determinarse su relacién con causa visible.

En algunos casos, finalmente, el nifio reacciona con enuresis, por
una vez, un dia s6lo o durante un periodo muy breve, a acontecimientos
traumatizantes para él (intervenciones, fuertes emociones, etc.). No nos
referimos a estos “accidentes” —que denotan un fondo emocional 14bil
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o una predisposicion especial al sintoma— cuando hablamos de enuresis,
sino a la que tiene duracién prolongada.

A veces el comienzo de este tipo de enuresis puede ser claramente
relacionado con una suceso de particular significacién: ingreso a la es-
cuela, nacimiento de un hermano, hecho traumatico, etc. “Prima facies”
se tenderia a asignar a ese especifico acontecimiento la categoria de causa
determinante de la enuresis. Sin embargo, cuando se estudia minuciosa-
mente y se trata al nifio, se advierte que el hecho —de gran importancia
para él, a no dudarlo— se relaciona con una serie de otras circunstancias,
o se implanta sobre un fondo que le da particular significado.

CAsn NO 15. — Alicia L., de 7 afios, padece enuresis desde que comenzd la
escuela. Tiene, ademés, terrores nocturnos, suefio intranouilo, y su rendimiento
escolar es en extremo insatisfactorio. Es una criatura muy dependiente ¥ mi-
mada. hiia menor, distanciada varios afios del hiio anterior, dnica mujer. Antes
de ineresar a la escuela. se la considerd brillante y destinada a sobresalir, por
ser vivaz vy atractiva, dentro del circulo familiar cue la festejaba vy aplaudia.

En realidad, su nivel mental alcanza anenas al limite mormal bajo. Al
ingresar a la escuela, no apta ni por la estructura da su personalidad ni por
<u inteligercia para hacer frente a las dificultades del aprendizaie escolar, v en
1a imposibilidad de competir con otras nifias sin esfuerzo, desarrollé una Teaccion
de ansiedad v rechazo de la situacién total. La enuresis anarece claramente
como un sintoma regresivo de una nifia inmadura. que debe afrontar una situa-
ci6én dificil sin preparacién adecuada. Se cura cuando se promueve su maduracion.

Es también visible que. si ha existido particularidad o anormalidad
en la adquisicién del control vesical. es facil que, afios mas tarde, en
ocasién de episodios o experiencias aue tengan repercusién emocional
marcada, el nifio reaccione con enuresis.

Las experiencias de caracter sexual —con frecuencia mayor la mas-
turbacién v los juegos sexuales— desempefian. asimismo, funcién desen-
cadenante de la enuresis, dentro de las condiciones apuntadas.

En el caso de Arnaldo (N 1), concurren Jos rasgos de inmadurez de la
personalidad. como causas predisponentes. v los celos de la hermanita y la mas-
turbacién. como causas desencadenantes actuales, dentro del marco de actitudes
equivocadas de padres y confesor, que agravan el problema del nifio.

En el caso siguiente, la causa predisponente es 1a sensibilizacién primaria
de la esfera del control esfinteriano.

CAso N© 15.— Gustavo D, de Tl/, afios. Tiene una hermanita de 5 afos
y medio. Ambos padres son profesionales, ¥ estdn separados desde hace un
afio y medio, situacién que ocultan a los nifios, dando como pretexto del aleja-
miento del padre motivos de trabajo. Desde que el padre se fué. la hermanita
duerme en el dormitorio de la madre. Gustavo durmié por algin tiempo con la
nifiera que cuidaba a ambos nifios, mujer muy maternal y a la que tenia mucho
apego, que se retiré de la casa 6 meses atrds. El comienzo de la enuresis mnoc-
turna coincidié con la partida de la nifiera. Posteriormente, se anadié enuresis
diurna. '
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Gustavo es un nifio muy inquieto, inestable, inteligente, que tiene gran
apego a la madre. Hace 2 afios, ésta le descubrié en juegos sexuales con otro
nifio, en una quinta. Indignada, censuré su comportamiento, que calificé de
“sucio”. Sabe, ademés, que se masturba a veces de noche. De pequefio, Gustavo
fué sometido a educacién esfinteriana temprana por una nifiera muy metédica;
pero no adquirié control vesical hasta los 5 afios. El tratamiento pone en evi-
dencia la psicodindmica de la enuresis. Gustavo, muy adcto a su madre, siente
celos de la hermana, que se agudizan cuando ésta pasa a dormir con aquélla.
Mientras él es acompafiado por la nifiera carifiosa —sustituto materno— la situa-
cién es tolerable. Cuando ésta se marcha, siente agudamente su soledad, y des-
borda de hostilidad contra la hermana. Por otra parte, tiene juegos sexuales
ocultos con la hermana y un primo, que lo llenan de angustia. De moche, solo
en su habitacién, sus celos se agudizan, se siente deprimido, se masturba. La
masturbacién provoca la miceién (“tiene ganas de orinar cuando se toca , dice)
y ésta tiene el significado de un acto de agresién y destruccién de la hermana,
y de la madre, en cuanto ésta atiende a la nifia. Lo expresa simbélicamente, en
un dibujo en que, con gran tensién emocional, traza una casa, mientras habla
de esta situacién. Dentro duermen la madre y la hija. Sobreviene una tormenta.
“Llueve. El chaparrén.—representacién de la enuresis— destruye la casa. Vuela
por los aires. Bummmm...”.

Retrospectivamente, puede inferirse que la educacién esfinteriana temprana
e insistente preparé el terreno, en el que los celos provocados por el nacimiento
de la hermana ocasionaron el trastorno inicial en el establecimiento del control
vesical. Gustavo tuvo, en efecto, una enuresis continua hasta los 5 afios. A los
7 afios, se reedita una especie de réplica de la situacién primera de desplaza-
miento del nifio por la hermana. que coexiste, ademis, con la masturbacién
como estimulo desencadenante de la enuresis.

En otros casos, ni la historia ni el tratamiento revelan la accién de
aconteeimiento alguno en la vida del nifio que pueda hacer precipitada
la enuresis. Existen, en cambio, una serie de circunstancias, ninguna de
ellas decisiva, pero cuya influencia sucesiva y correlacionada causa el
sintoma. Lenta y progresivamente disminuyen las resistencias del nifio,
hasta que un nuevo hecho sobrepasa el umbral de respuesta, ya bajo,
y pierde el control vesical.

Caso N© 16.— Anibal R., de 7 afios 10 meses. Por primera vez se moja
en el jardin de infantes a los 5 afios, por no haberle sido permitido ir al bafo.
La madre menciona este hecho como el indice o anuncio del comienzo de la
enuresis, pese a que ésta sélo se instalé a los 6 afios, diurna y mnocturna. Han
procurado curarlo castigdndolo. avergonzindolo, v la madre lo ha amenazado
con quemarlo. Anfbal es el primogénito de tres hijos. Tiene un hermano de
6 afios y una hermana de 1 1/, afios. Hecho no declarado por la madre inicial-
mente, y a cuyo conocimiento se llega en el curso del tratamiento, es que con
la familia paterna, que vive muy cerca de ellos. habita un tio idiota, que padece
de incontinencia de orina. El nifio lo ha visto desde pequefio, y la madre teme
que la enuresis de Anfibal sea sintoma de deficiencia mental, ocasionandole esto
grandisima angustia.

Las circunstancias que en la terapia se ponen de manifiesto, como causantes
del sintoma, son: celos de la hermanita menor (causa inicial desencadenante),
curiosidad sexual, juegos sexuales, temor a ser deficiente mental. Hasta que
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el temor a ser deficiente no es expresado, y se le aclara la diferencia entre su
sintoma y el del tio y se le da seguridad de poseer inteligencia normal, Anibal
no cura. Pero la enuresis no cesa de inmediato entonces. Experimenta una
gran mejoria, que muestra la importancia de esa situacién en el mantenimiento
del sintoma. Mas sélo cura definitivamente cuando su propia vida emocional y
la de la madre se normalizan y estabilizan. Desde su nacimiento, el nifio habia
visto a su tio incontinente. ;Por qué y cudndo se inici6 la enuresis, y con ella
la supuesta cavilacién y ansiedad del nifio sobre su deficiencia mental, que fué
causa de que el sintoma persistiera?

La discusién de este caso, en este punto, involucra una cuestién mas
profunda: ;Cuando y porqué un hecho de la vida diaria, hasta entonces
tolerado o indiferente, —tal como del tio idota incontinente, en este
caco— se convierte en patégeno? Dos razones parecen poder dar cuenta
de ello: 1) un descenso en el umbral de resistencia del nifio, por causas
de orden general; 2) la ocurrencia, como hecho fortuito casual, con deter-
minacién no especifica, no personal, del sintoma, que, por existir razones
anteriores especiales, adquiere de inmediato, por lo contrario, una signifi-
cacién especial, personal.

En este caso, nuestro paciente se oriné un dia en el Jardin de Infantes
porque no se le permitié ir al bafio a tiempo, hecho que ocurre con bastante
{recuencia a esa edad, y que dista, por lo tanto, de tener categoria personal de
excepeion. Sin embargo, al exponer la historia del nifio, la madre senala ese
episodio como punto inicial de la enuresis, aunque ésta, en realidad, aparecid,
como hecho diario, bastante tiempo mas tarde (un afio, mas o menos). Es obvie
que covsiderd ese incidente banal como muy importante, y que lo mismo ocurrid
con ¢! hijo, puesto que ambos participaban del mismo temor: que el nifio llegara
a ser como el tio. A partir de ese momento, evidentemente, hubo una latente
y perpetua comparacién con éste. El racimiento de la hermanita provocé curio-
sidad —no satisfecha por los padres— con respecto al nacimiento y las diferen-
cias sexuales, y celos. Todo ello ocasiond un estado de ansiedad y sentimientos
de hostilidad, cuya expresién fué la enuresis. Una vez que ésta se instals, el
interrogante sobre el nivel mental del nino se convirtié en factor de importancia
primordial.

La enuresis intermitente también puede ser causada por circunstan-
cias que ocasionan un estado permanente de ansiedad, y por una edu-
cacién que no prooprciona posibilidades de expresién a las normales ten-
dencias defensivo-agresivas.

CAso N© 17. — Samuel B., 7 afos. La enuresis comenzo, aproximadamente,
un afo y medio atrds, a los 5% afos. Ademas de ser enurético, se angustia
mucho si no cumple de modo perfecto sus deberes y pequehas obligaciones, le
atemorizan los nifios que juegan con violencia, y no se atreve a jugar con perros,
aunque lo desearia. Samuel es un nifio dulce y bondadoso, que ha sido criado muy
esmeradamente. Tiene un hermanito de 6 afios, mucho més libre y travieso que
él, Los padres han insistido quizd con exceso, en su educacién, en el valor de la
generosidad, el buen comportamiento y la tolerancia hacia los otros.

El padre falleci6 6 meses atrds. Padecia una enfermedad cardiaca, que le
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mantuvo en cama por dos afios. A pesar de que la enfermedad tuvo momentos
dramaéticos, la madre procuré6 mantener serena la atmoésfera del hogar, antes y
después del fallecimiento del esposo.

Durante el tratamiento, el nifio no expresa nada directa o simbolicamente .
relacionado con la enuresis. Sélo llega a verbalizar deseos reprimidos de mayor
actividad sin trabas, y leves sentimientos hostiles hacia el padre, por su actitud
algo estricta, que no ha sido capaz de exteriorizar en la vida comin —en parte
por la enfermedad de éste y en parte por la indole de su educacion—, que le oca-
sionan ansiedad y sentimientos de culpa. La psicoterapia lleva, a la vez, a la
curacion de la enuresis y a una modificacion favorable de los restantes rasgos
de conducta, relacionados con la angustia y la educacién algo restrictiva.

En sintesis, podemos clasificar las causas de la enuresis que aparece
tras un periodo de control vesical en predisponentes y precipitantes.

Entre las predisponentes, hemos podido individualizar las siguientes:
1) educacién esfinteriana demasiado temprana; 2) enuresis a edad tem-
prana, o adquisicion tardia del control vesical; 3) sobreproteccién, con
dependencia e inmadurez emocional; 4) restriccion de las actividades del
nino y direccién de su conducta en concordancia con un ideal que con-
duce a la represion de los movimientos asertivos espontaneos y las ten-
dencias normales defensivo-agresivas; 5) sentimientos de ansiedad y
frustraciéon relacionados con acontecimientos penosos de la vida del nino.

Las causas precipitantes no difieren de las de la enuresis continua.

A la luz del estudio de este grupo de casos, la enuresis continua (o
permanente) y la intermitente no tienen entre si la marcada diferencia
de significado y gravedad que les atribuye Michaels (2). Considera este
autor a la primera como méas maligna, y perteneciente a los rasgos de
la personalidad psicopatica (sobre todo de delincuentes), y a la segunda
como sintoma neurético. Es nuestra impresién que los hallazgos de Mi-
chaels deben ser objeto de distinta interpretacién, méas acorde con la
opinién de Despert: las actitudes agresivas que se encuentran en los
delincuentes pueden ser desarrollos ulteriores, que constituyen mecanis-
mos de defensa contra inhibiciones fundamentales de los primeros anos.”
La enuresis continua en la infancia, en la mayoria de los casos, arraiga
en circunstancias similares a las que ocasionan la intermitente, y repre-
senta la reaccién del organismo total del nifio a experiencias tempranas
del tipo de las descriptas. Es presumible que los casos en que la enuresis
persiste hasta la edad adulta son aquellos en los cuales las circunstancias
originarias fueron de indole mas grave, y, o, aquellos en que el sintoma
mismo, anadido a otras situaciones personales, fué causa de nuevas ex-
periencias desfavorables.
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A L estudiar las alteraciones proteicas en las anemias nos encontramos
con que las disprotidemias halladas en las anemias secundarias son
discretas y estan ligadas al factor etiolégico primario (5), por lo tanto
la investigacién electroforética es de menor valor fisiopatogénico y diag-
nostico.

En la anemia drepanocitica se ha descripto un proteinograma practi-
camente normal en los jovenes (%), mientras que en los de mayor edad
se encontré un descenso de las albuiminas con aumento de la gamma-
globulina, aumento de la fraccién beta, sin variaciones significativas de
alfa (5).

En la anemia perniciosa (3.8.9) se han encontrado variaciones segin
el momento evolutivo del proceso con hipoalbuminemia y aumento de las
globulinas en las casos de larga evolucién; con el tratamiento se ha
descripto el descenso de alfa y el aumento de gamma (%).

En las aplasias medulares no se observaron alteraciones en el pro-
teinograma mientras no aparecieron factores inflamatorios. En los casos
prolongados se encontré un descenso de las albtiminas con aumento de 1a
gamma globulina, sin variaciones de las fracciones alfa y beta (5:9).

Rof Carballo (12) al estudiar el capitulo de las, por €l llamadas,
“enfermedades por autoinmunizacién”, comunica el hallazgo de parapro-
teinas (macroglobulinas, crioglobulinas o gammaglobulinas patolégicas)
en ciertas anemias hemoliticas purpuras trombopénicas y anemias aplas-
ticas. : 1| HES ]

ESTUDIO DE LAS PROTEINAS EN LAS TALASEMIAS

El estudio de las proteinas y lipoproteinas en las talasemias, para no
apartarnos de la concepcién fisiopatogénica y evolutiva que sostenemos
sistematicamente, la hemos de referir, en primer término, a los dos grupos

Primera Catedra de Pediatria y Puericultura. Prof. Dr. Juan P. Garrahan.
Seccion Hematologia: Prof. Dr. Alfonso A. Bonduel.
Trabajo presentado en la sesién de la S.A.P. del 22 de abril de 1958.
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de componentes que encontramos en las talasemias, a saber: 19) anemia
genética, hemolitica, hipocrémica, con actividad hemomieloidea; 29) re-
ticuloendoteliosis con alteriaciones metabdlicas en los pigmentos, lipidos,
prétidos, cobre y fundamentalmente en el hierro (%9, 10,11,13,5),

En las talasemias, descartados los factores de error (hemoconcentra-
ci6n, fallas en la técnica de extraccién o de laboratorio), se han comuni-
cado valores normales disminuidos o aumentados de las proteinas totales
plasmaticas.

La causa mas frecuente de hipoprotidemia total es el descenso de las
albuiminas, que se suele encontrar en los desnutridos como consecuencia
de una alteracién metabélica proteica; no debemos olvidar que la anemia
de Cooley es una enfermedad distrofiante.

Como regla general se observa que, cuando hay un aumento de las
proteinas totales, esta elevacién de las cifras medias se hace a expensas
de las globulinas. En las talasemias mayores este aumento se hace mas
evidente en los pacientes de larga evolucién, con compromiso hepético
o reiteradas transfusiones.

Las albtminas pueden ser normales en los talasémicos de corta evo-
lucién o en las formas atenuadas, en cambio descienden en las formas
crénicas, descenso que se hace mayor en las formas que se acompafan
de grave alteracién hepatica o desnutricion.

Las alfa 1 globulinas pueden estar aumentadas en relacion a la reticu-
lopatia y en las alteraciones hepaticas de corte evolucién. Las alfa 2
globulinas son sensibles a las causas mencionadas pero, vinculadas prefe-
rentemente a los factores inflamatorios y citoliticos.

El descenso de las beta globulinas esta relacionado con la alteracion
lipoidica y la gammaglobulina puede aumentar; este aumento esta vincu-
lado a la hepatopatia prolongada y a la reticuloendoteliosis.

Las lipoproteinas se encuentran en niveles normales en los casos de
corta evolucién y aumentadas en los crénicos. Suele hallarse descenso
de la fraccién albtimina alfa lipoproteina y aumento, absoluto y relativo,
de las betagamma lipoproteinas, tal como se observa en las hepatopatias
y alteraciones metabolicas.

Bernheim y col. (}) mencionan el descenso de las albiminas y de las
betaglobulinas con aumento de la gammaglobulina.

Imperato, Bussi, Schiavini, Cutillo y Polosa (11) citan haber encon-
trado una hipoprotidemia con inversion del cociente albUmina|globulina.

Careddu y Vullo (3) mencionan la disminucion de las albiuminas con
aumento de las globulinas, sin haber encontrado anticuerpos eritrocitarios,
pese al aumento de la gammaglobulina.

Orsini y Badetti (1) han comunicado una disminucién de las albu-
minas y de las betaglobulinas con un aumento de las gammaglobulinas.

NUESTRA EXPERIENCIA

Vista la escasa cantidad de casos estudiados en las estadisticas pu-
blicadas hasta la fecha, nos dicidimos a estudiar, en los tres dltimosa nos,
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los pacientes de la Seccién Hematologia de la 1. Catedra de Pediatria
y Puericultura, reuniendo una casuistica de 11 proteinogramas en talase-
mias mayores y de 4 en talasemias menores, los que fueron realizados
con la técnica de electroforograma del Dr, N. F. M. Pagniez.

Se utilizé la electroforesis en papel con desarrollo de 16 horas, em-
pleando un buffer de veronal, veronal sédico|concentracién iénica 0,125]
y pH 8,6. El papel empleado fué de Carl Schleicher y Schiill 2043 B.
En cuanto al aparato se utilizo el L. K. B. de origen sueco.

Para proteinograma empleamos cantidades constantes de 0,8 mg. de
proteinas totales, siguiendo a Groulade (7) y Tizzini (14); para los lipo-
proteinogramas se utilizaron 0,040 ml. de suero en examen. Para colorear
se utilizaron respectivamente el amido Schwarz 10 B. y la técnica de
Suhan por el Sudan Black B. La valoracién se reali6 por densitometria
6ptica empleando un aparato Elphor segiin Grassman (6).

De acuerdo a nuestra intencién desedbamos presentar estudios seria-
dos de proteinas y lipoproteinas; como en estos enfermos no nos fué aqui
posible hacerlo, complementamos nuestra omisién con los datos clinicos
y de laboratorio, del momento evolutivo de la enfermedad.

Las cifras de proteinas totales fueron normales en 9 oportunidades
y aumentadas en 2. Los casos que hemos tomado en el comienzo de su
evolucién, o que no presentaban una alteracion metabélica intensa, nos
dieron cifras normales. Los que presentaron aumento de las proteinas
fueron los de larga evolucién, muy transfundidos, con dafio hepatico de
larga data, en donde el aumento absoluto y relativo se hizo a expensas
exclusivamente de la gamma globulina.

La relacién albtimina/globulina, a la que, en el momento actual,
no le damos el valor que le atribuian otros autores, se mostr6 dismi-
nuida en 5 casos; en todos ellos verificamos el aumento de la gamma-
globulina; en el resto de los casos esta relaciéon se mantuvo en valores
normales.

Las albuminas se mostraron disminuidas en 2 oportunidades, alcan-
zando el maximo descenso: 3,6 y 3,13 g., con un valor relativo del 43 %,
en nifios que presentaban una larga evolucién, con dafio hepéatico evi-
dente, como es lo habitual en estos casos.

La alfa 1 globulina se mostré con cifras normales en 6 casos y au-
mentada en 5; estos valores los consideramos relacionados con el factor
reticulo-endotelial y el dafio hepético de corta evolucion.

La alfa 2 globulina resulté en 6 oportunidades, aumentada en 3y
disminuida en 2 ocasiones. :

El aumento de ambas alfa lo podemos atribuir al compromiso hepa-
tico, y el de alfa 2 en particular, a los procesos inflamatorios, que son
frecuentes en la evolucién de la enfermedad, junto con el factor citolitico
que es constante.

Las beta globulinas nos dieron cifras por debajo del término medio
en 9 ocasiones, con 2 que estaban dentro de la desviacién standard. Estas
cifras coinciden con la alteracién del metabolismo lipoideo que presentan
estos enfermos.
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Las gammaglobulinas nos proporcionaron valores aumentados en 7
oportunidades, alcanzando uno de los casos a 3,32 g. con un valor relativo
del 39,40 %. En 2 casos, las cifras se mantuvieron dentro de la desvia-
cién standard, presentando ambos enfermos una corta evolucion. En otros
2 pacientes, nifos también de corta evolucion, tomados en ‘‘pousée” de
procesos infecciosos, nos dieron cifras inmediatamente por debajo de la
desviacién standard, dejando constancia que eran ninos de primera infan-
cia, donde los valores absolutos de gammaglobulina estan por debajo del
término medio de los de mayor edad. En uno de estos ninos se siguié
su evolucién dos afos mas tarde mostrando un aumento evidente de la
gammaglobulina.

Las lipoproteinas fueron estudiadas en 3 pacientes de enfermedad
de Cooley, uno de ellos de escasa evolucién nos mostré una cifra de lipi-
dos totales por debajo de lo normal, los otros dos casos, de mas de dos
afios de evolucién, presentaron un aumento de las cifras totales. En los
3 casos comprobamos el aumento relativo de las beta gamma lipoprotei-
nas con respecto a las albuminas alfa lipoproteinas.

TALASEMIAS MENORES

De las 4 talasemias menores estudiadas, 3 presentaron cifras norma-
les de proteinas totales, y el cuarto dié valores aumentados. La relacion
albtimina/globulina fué normal en 2 casos y disminuida en los otros 2.

Las albuminas fueron normales en dos oportunidades y elevadas en
otra, mientras que el cuarto paciente presenté cifras disminuidas.

La alfa 1 globulina nos di6 cifras normales en 3 casos y ligeramente
elevada en el restante. Las alfa 2 globulinas dieron datos normales en
2 oportunidades y un ligero descenso en otras 2. Las betaglobulinas eran
normales en 1 caso y disminuidas en los otros 3. Las gammaglobulinas
nos mostraron niveles normales en 2 oportunidades y aumentados en
otras dos.

En los dos casos en que se determinaron las lipoproteinas, se obtu-
vieron cantidades normales en uno de ellos, mientras que el otro dio
valors aumentados, pero en ambos se verifico el aumento de las beta
gamma lipoproteinas sobre la proporcién de las albimina alfa lipo-
proteinas. )

RESUMEN

19— Se pasa revista de los valores proteicos comunicados en ane-
mias y especificamente en las talasemias.

20 — Se discuten los factores que pueden influir en el esquema pro-
teico y lipoproteico de las talasemias.

30 _ Se comunican los resultados obtenidos en 11 talasemias mayo-
res y 4 menores.

49 — En las talasemias mayores los valores proteicos totales y las
albiminas nos dieron, en un alto porcentaje, resultados norma-
les; las alfa 1 globulinas se nos presentaron con valores aumen-
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tados aproximadamente la mitad; en cambio observamos una
disminucién de las betaglobulinas y un aumento de las gamma-
globulinas en la mayor parte de los casos.

50 — En las talasemias menores las cifras obtenidas s6lo nos per-
miten sefialar que tres de los cuatro casos estudiados, mostra-
ron descenso de las betaglobulinas.

69 — Las lipoproteinas fueron estudiadas en las formas mayores y
menores. En los casos de talasemias mayores de larga evolu-
cién, con compromiso hepatico y metabéliico obtuvimos un
aumento absoluto de los valores totales y relativo de las beta
gamma lipoproteinas.
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DISCUSION

% Dr. De Lelis.— Yo quisiera preguntar, si se ha determinado el valor de
la gamma-globulina en algtn caso reciente y a qué vinculan los autores el
aumento de la gamma-globulina.

Contesta el Dr. CEDRATO.— Hemos tomado algunos casos recientes que
hemos seguido en su ulterior evolucién. Las cifras de gamma-globulina fueron
bajas cuanto mas pequefio era el paciente que por légica tenia un menor tiempo
de enfermedad, independientemente oscilaban estas cifras de la cantidad de
transfusiones que se les practicaba. Las cifras de gamma-globulina llegaron
a dar en un lactante no transfundido valores por debajo del término medio
que nosotros consideramos como normal. Ahora bien, a medida que se le insta-
laba en estos pacientes el cuadro de cirrosis y hemocromatosis junto al otro
factor que es la iso-inmunizacién por sucesivas transfusiones se iba elevando
la gamma-globulina hasta valores muy por encima de lo normal (1,54 grs. en



TALASEMIAS MAYORES

Globulinas Prot.

Caso Album. g g g g g tot. A/G
Ne 1 475 %-3,10 3,7%-024 8 %-052 9 9%-068 318%-2,06 651 0,91
Ne 2 57,3 % -4.40 3,6%-028 85%-0,66 17,.8%-0,60 228%-1,76 7,70 1,33
Ne 3 52,1 % -425 35%-028 81%-066 10 %-0,81 26,3 % -2,15" 8,16 1,09
Ne 4 42 9%-360 43%-036 57%-048 7,6%-0,64 394%-332 840 0,75
N°? b5 61 %-491 49%-036 91%-067 55%-041 19,6 %-145 740 1,55
Ne 6 59,56 % -390 529%-034 96%-063 104 %-0,68 153 % -1,0 6,55 1,4i
Ne 7 46,7%-3,13 56%=-0,38 95%-0,64 15 %-1,01 229 %-1,54 6,70 0,88
Lipoprot. albimina 9,3 % Beta Gamma: 90,7 % 1350 mg
Ne 8 495 %-312 47%-029 88%-056 10 %-0,68 27 %-1,70 6,30 0,98
Ne 9 50 %-3,56 87%-0,26 155 %-1,10 13,4%-0,94 174 %-1,256 7,06 111
N¢ 10 62 %-415 38 %-020 7 %-047 9 %-0,60 19 %-1,28 6,70 1,62
Lipoprot. albimina alfa: 11 % Beta Gamma: 89 % 515 mg
Ne 11 59 %-450 6 %-0,46 11 9%-0,85 10 %-0,72 14 %-1,07 7,60 1,45
Lipoprot. albimina alfa: 6 % Beta Gamma: 94 % 1150 mg

TALASEMIAS MENORES
‘I;’i’ 1 : 53,3 % - ;';5_“ 34%-024 889%-062 12 %-0,84 22,56%-1,68 7,0»5#177,1”4;
Ne 2 66 %-480 28%-021 55%-041 98%=-0,73 169 %-1,26 7,40 1,62
N¢ 3 497%-389 31%-024 879%-068 123%-0,96 262 %-2,03 7,80 099
Lipoprot. albumina alfa: 16,3 % Beta Gamma: 83,7 % 620 mg
Ne 4 64 %-526 41%-034 6 %-049 Beta Gamma: 86,2 % 990 mg
Lipoprot. albimina alfa: 13,8 % 9,6 %-0,79 13,8 %-1,33 8,20 1,78
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absoluto y un 29 % en valor relativo). Es ésta la forma que nosotros estamos
habituados a ver en la evolucién de la enfermedad.

Acerca de la relacién con las iso-aglutininas o con la taza de anticuerpos
hemoliticos que quizds De Lelis me quisiera preguntar, les diré que fué estu-
diada por Careddu y Vullo y Masciotta, demostrando que el aumento de gamma-
globulina no se acompafia de un aumento de hemolisinas y anticuerpos similares
teniendo esto un gran valor en la interpretacion de la fisiopatogenia de la
enfermedad.
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Alteracién del metabolismo de los
hidratos de carbono en distréficos”
DrA. REBECA BERESTEIN DE SCHKOLNIK

DENTRO de la variada gama de factores que configuran la fisiopato-
genia de la distrofia en los lactantes, un nuevo capitulo se ha abierto
con el estudio en los mismos de los disturbios del metabolismo hidro-
carbonado y del funcionamiento endocrino.

Los primeros trabajos se remontan a més de 40 afios atras en que
Cobliner (1911), Moewitz (1914) y Guy (1921, observaron repetidamente
hipoglucemia en ayunas en los lactantes distréficos, algunas veces sin
manifestaciones clinicas. Tisdall, Drake y Brown (1925), sometieron a la
prueba de la tolerancia hidrocarbonada a lactantes distréficos, ofrecién-
doles por via parenteral una cantidad de glucosa calculada en relacién
al peso real de los mismos. A pesar de haber obtenido curvas planas
(o sea de tolerancia aumentada) estos autores no le atribuyeron impor-
tancia, argumentando que si la cantidad de glucosa inyectada era calcu-
lada en relacién al peso teérico ideal, los resultados obtenidos presen-
taban escasa o nulas diferencias con los observados en lactantes norma-
les. Esos mismos autores observaron en los distréficos una marcada
sensibilidad a la insulina; hecho confirmado por trabajos més recientes
de Aballi (1950) el que también comprobé en los mismos una débil res-
puesta hiperglucémica a la adrenalina.

En aparente contradiccién con lo anunciado, autores, como Holtz,
Griffith, Nelson (1951) obtuvieron en cambio en lactantes distréficos
curvas de tolerancia de tipo diabetoide.

Enunciaremos de inmediato las pruebas realizadas al respecto en el
Instituto de Pediatria y los resultados obtenidos, y haremos después
—a la luz de los conocimientos modernos— algunas consideraciones fisio-
patogénicas, en parte no integramente confirmadas pero que permitiran
aclarar las informaciones aparentemente discrepantes.

Las pruebas de la tolerancia se realizaron en un total de 22 lactantes
(s6lo en dos se hizo la prueba de la adrenalina). Del total, 6 presentaron
manifestaciones de dispepsia aguda y pretoxicosis; los otros 16 presen-
taron cuadros de distrofia crénica, de los cuales 10 con infeccién paren-
teral predominantemente pulmonar y 6 sin infeccién parenteral,

* Trabajo presentado el 22 de abril de 1958.
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La edad de los mismos oscilaba entre dos meses y un afio (sélo dos
nifios hubo de 22 meses). Ninguno estaba en su peso ideal y todos reci-
bian una alimentacién hipercalérica a base de leche de madre o de vaca,
complementada con leche albuminosa, Babeurre o leche acida y agregados
de hidratos de carbono. Algunos ya tomaban comida mixta.

En el dia de la prueba un 22,73 por ciento de los ninos estaba con
regular y mal estado general, recibiendo medicacién activa (antitérmicos,
antibiéticos, ete.) ; un 27,27 por ciento estaba con estado general estacio-
nado por pequefas intercurrencias y algunos también con medicacion
activa y un 50 por ciento estaba con estado gemeral en franca mejoria
Yy Tecuperacion.

El aporte glicido se hizo siempre por via bucal con ayuno previo
de 5 a 8 horas (autores como Aballi, 1950, objetan la via bucal por la
inconstancia de Jos resultados obtenidos. Los controles que al respecto se
hicieron en el Servicio, empleando sucesivamente la via bucal e intra-
venosa no arrojaron mayores diferencias). La cantidad de glucosa inge-
rida se calculé a razén de 1 a 3g. por kilo de peso real en diluciones
acuosas del 15 al 25 por ciento.

La determinacién se hizo por el micrométodo de Folin y Wu (modi-
ficado por el laboratorio de la Catedra) extrayendo en todos los casos
una muestra de 2 décimas de centimetro cubico de sangre capilar de la
yvema del dedo o de la planta del pie, en ayunas; y después de la inges-
+ién 4 6 5 muestras mas con intervalos de 30 minutos una de otra. En
los dos casos sometidos a la prueba de la adrenalina se inyecté 1/4 cm3.
de la solucién al milésimo y las muestras de sangre se extrajeron de
igual modo que las anteriores, pero con intervalos de 15 minutos una
de oftra.
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Antes de interpretar los resultados obtenidos mostraremos las carac-
teristicas de una curva de tolerancia normal por ingestién (fig. 1) :

Al decir de Jiménez Diaz en las curvas de glucemia consecutivas
al suministro de glucosa se distinguen tres componentes: elevacién, acmé
y recuperacién.

1) Elevacién. — Producida inmediatamente de la ingestion hasta los
30 y 60 minutos de la misma, y debida a la absorcién de la glucosa.

2) Acmé.—El acmé o sea la altura maxima de la curva, que oscila
entre 1,50-1,70 g/00, se produce entre los 60 y 90 minutos de la inges-
tién: no se modifica aunque se aumente la cantidad de glucosa ingerida,
por la puesta en juego de los mecanismos de utilizacion (pancreas pri-
mordialmente que por intermedio de la insulina aumenta la formacion
de glucégeno hepatico y la combustiéon de la glucosa).

3) Recuperacion. — (Producida entre los 90 y 150 minutos de la
ingestién). Los mecanismos de utilizacion llevan a una hipoglucemia
reaccional que trae aparejada una secrecién de adrenalina, la cual eleva
nuevamente los valores de la glicemia al nivel primitivo.

Luego,'los resultados obtenidos fueron los siguientes (fig. 2):
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a) En el grupo de los distréficos con regular y mal estado genmeral
(o sea el 22,73 por ciento) : normoglicemia en ayunas (valores no infe-
riores a 0,80 g. por mil). Las curvas de glicemia dieron un trazado plano
con un acné que no llegé a pesar la cifra de 1,2 g. por mil (un solo caso
se obtuvo con hiperglicemia en ayunas y curva normal).

b) En el grupo con estado general estacionado (27,27 por ciento del
total), y que incluye un caso de pretoxicosis, se obtuvo: normoglicenia
en ayunas y las curvas de tolerancia fueron planas y seminormales, con
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valores maximos de 1,40 g. por mil o sea valores algo mayores que el
grupo anterior. S6lo un caso present6 hiperglicemia en ayunas (1,11g.
por mil), y curva de tolerancia normal.

-y~

¢) Y en el 50 por ciento de distréficos con buen estado general ( q&e
incluye 4 casos de dispepsia aguda pretoxicosis), se obtuvo: normogli-
cemia en ayunas, salvo un caso con hiperglicemia. Y las curvas de glice-
mias, si bien no dejaron de ser planas y seminormales la mayoria, algu-
nas, sin embargo, alcanzaron valores francamente normales (acné de
1,63-1,75 g. por mil). Los dos lactantes distréficos —uno gemelar con
mal estado general y otro prematuro con estado general estacionado—
sometidos a la prueba de la adrenalina mostraron una débil respuesta
hiperglicémica a la misma. (fig. 3).
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En reswmen: no se observé un solo caso de hipoglucemia en ayunas,
como lo citaran otros autores. La glicemia en ayunas fué siempre normal
y hubo tres casos de hiperglicemia. Las curvas de tolerancia fueron en
general planas y seminormales y con tendencia a normalizarse paralela-
mente al estado general del lactante y resulté débil la respuesta hiper-
glicémica a la adrenalina.

Debemos destacar, pues, que se estuvo bien lejos de hallar un soio
caso de hipoglicemia en ayunas, hecho observado por Aballi (1950) en
solo algunos lactantes mayores con manifestaciones de palabra o edema
nutricional. El doctor Paolo Brusa en su trabajo titulado “Richerche sul
metabolismo del glucosio nel lattante distréfico mediante carico di glu-
cosio il test dell’adrenalina e dell’insulina” (Minerva Pediatrica, 1954)
llega a conclusiones, si bien semejantes a las obtenidas en el Instituto
de Pediatria en los que se refiere a la obtencién de curvas de tipo
plano de tolerancia a los glicidos difiere en cambio con los valores obte-
nidos en ayunas, que también son bajos. Ademaés el autor no ha obser-
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vado relacién alguna entre el estado general del distr6fico en el momento
de la prueba y el tipo de trazado obtenido.

Entraremos a considerar ahora la etiopatogenia de los disturbios del
metabolismo hidrocarbonado en los distréficos.

El estudio del importante papel que desempefnia el higado dentro
de los procesos nutritivos orienté a diversos autores a investigar las alte-
raciones anatomopatolégicas que presenta dicha glandula en los nifios
con sindrome pelagroide.

Gillman y Gillman (1944), determinaron que se trataba de una infil-
tracién grasa del higado en distintos grados de evolucién y concordantes
con la evolucién del cuadro clinico. La accién benéfica y curativa de los
factores lipotrépicos, como la metionina y los desecados de mucosa gas-
trica de cerdo, les permitié concluir que esta esteatosis hepAtica era debida
a una dieta carenciada en dichos factores.

La ruta abierta por los Gillman fué despbués seguida y confirmada
Magalahes Caevalho (1948). Waterlow ( 1948), Meneghello (1949). Aba-
11i (1950) quienes también obtuvieron éxitos curativos con el lipocaico
y la colina.

. Cémo se refleiaba la esteatosis hepnatica sobre el metabolismo hidro-
carbonado de los distréficos policarenciados? Pues por una curva de tole-
rancia de tipo diabetoide. o sea una disminucién de la tolerancia a la
glucnsa y una respuesta adrenalinica disminuida o nula.

Hay. sin embargo. otro grupo de distréficos, de pocos meses de edad,
en los cuales los disturbios del metabolismo hidrocarbonado no responden
nor wvarios autores como debidos a una disfuncién endocrina.
~ Te-janes de infiltracién grasa de la glandula hevéatica. interpretandose
por varios autores como debidos a una disfuncién endocrina.

Para Aballi, la probable insuficiencia suvrarrenal traeria aparejada
wna disminucién de la neoglucogénesis hevatica a partir de las proteinas:
a1 escaso depésito de glucégeno hepAtico explicarfa la tendencia a la
hinoslucemia a veces sin manifestaciones de cetosis (Talbot v "O]'_ e:n
19592 demostraron experimentalmente que cuando hay desconexion hm(.)_
fisosuprarrenal no hay cetosis) también asi se exnlicaria Ta gran sen<'-
bilidad a la insulina, 1as curvas planas de tolerancia a lns gliicidos y una
A6hil respuesta hiperglicémica a la adrenalina.

Figueroa. Rocha v Niemever (1952), aportan una nrueba mis a fn.v"r
As 15 teoria de la disfuncién cérticoadrenal. al comnrob-r oue en los nifios
Aictréficos tratados con cortisona la resnuesta hiperglucémica déhil a -
adrenalina se normalizaba, arrojando cifras mayores 2tin que en los Ja~-
tantes eutréficos.

El ca<o de este grupo de distréficos —dentro del cual podria encua-
drarce el grupo de distréficos estudiados en el Instituto— seria comoa-
rable a lo que observaron Norval (1949) McKittrick (1940) v ctros er
recién nacidos, yue arrojaban cifras bajas de glicemia en ayunas (enfre
110 y 0,40 g. por mil) sin manifestaciones clinicas de su hipoglucemia
debido probablemente a una disfuncién fisiolégica de la corteza adrera’

Milia (1952) avanza atin més en el terreno de la disfuncién cértico-
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adrenal como causa de los trastornos nutritivos del lactante a los qur
llama trastornos de adaptacién del lactante. Este autor sostiene que di -
tréficos con cuadros clinicos semejantes, poseen un fondo fisiopatolégice
distinto: unos con hiperfuncién del sistema neuroendocrino de defensa
sistémica no especifica (caracterizada por glicemia normal en ayunas,
eosinéfilos bajos, tolerancia normal o disminuida a la glucosa intravenosa)
y otros con hipofuncién del mismo (caracterizado por hipoglicemia en
ayunas, mayor tolerancia a la glucosa intravenosa, eosinéfilos aumen-
tados). El tratamiento en cada caso es diferente: en los primeros hay
que frenar la hiperfuncién coérticoadrenal y en los segundos hayv aue
estimularla. Sélo la ayuda del laboratorio permite conocer ese fondo
fisiopatolégico distinto, por los datos que arroia en cada caso, en lo cu~
se refiere al recuento de eosinéfilos y a la glicemia.

Después de esta revista sobre las distintas teorias: que traten d-
exvlicar la causa de los disturbies hidrorarbonados en los distréficos. con-
cluimos: oue con la obtencién de curvas planas de tolerancia a los #'"
cidos v de respuestas bajas a Ja inve~cién de adrenolina confirmamos 1a
alteracién del metabolismo hidrocarbonado cu~ ocurre en los distréficos,
cuya fisionatogenia necesita atin de muchos estudios para su aclaracién
integral. | T Fln il

RESUMEN

La alteracién del metabolismo hidrocarbonado en los lactantes dis-
tréficos ha sido observado por numerosos autores. En el Instituto e
Pediatria. se han estudiado 22 lactantes distréficos, los cuales fueron
sometidos a la prueba de tolerancia de los gltcidos, suministrando-e’e"
de 1 a 3¢g. de glucosa por kilogramo real y por via bucal en soluciones
acuosas del 15 al 25 por ciento. En 2 nifios se hizo sélo 'a prucba de 'a
~drenalina.

T.os resultados obtenidos no arrojaron un solo dato de hinoglice™ -
en ayunas, sino glicemia normal y algunos hiperglicemia en ayunas. Las
curvas de tolerancia fueron en general planas y seminormonales con ten-
dencia a normalizarse paralelamente al estado general del paciente y la
respuesta hiperglicémica a la adrenalina fué débil.

En cuanto a la fisiopatogenia de la alteracién hidrocarbonada en
los distréficos, unos autores consideran que ello se debe a una esteatosis
hepatica (que se reflejaria por curvas de glicemia altas de tipo diabe-
toide por escasa tolerancia a la glucosa) y otros autores sostienen que se
debe a una disfuncién endocrina (que se reflejaria por curvas de gli e-
mia planas o sea de gran tolerancia a la glucosa).

Muchos estudios son necesarios aun para la aclaracion integral de
este problema,



3
&

3

OO V5 on oW

21

22

Edad en

Peso gluc. inger.

AROBER (kilogramos). (gramos)
7 4,600 9

3 4,240 81/,
9 5,620 11
6 5,200 15
21 8,200 15
3 2,900 10
21 10,800 20
2 2,850 6
2 4,350 9
31/, 5 10
5 5,100 10
7 5,150 10
7 6,450 13
10 6,600 13
13 6 12
4 5,600 6
7, 5,460 11
9 5,400 6
8 6 12
6 6,500 20
Prueba de la adrenalina
5 3,240 0,26 al 10/00
2 3,180 0,25 al 1°0/00

Cant. total

Enfermedad

Distrofia
Osteomielitis
Distrofia
Diopepsia aguda
Distrofia
Raquitismo
Distrofia
Hep. infecciosa
Distrofia
Distrofia
Neumopatia
Distrofia
Pretoxicosis
Pretoxicosis
Dispepsia aguda
Dispepsia aguda
Dispepsia aguda
Distrofia
Primoinfeccion
Distrofia
Neumopatia
Distrofia
Distrofia
Distrofia
Neumopatia
Distrofia
Distrofia
Otitis supurada

Gemelo - Distrofia
Neumopatia
Prematuro
Distrofia
Neumopatia

Estado general
del nino durante

la prueba
Regular

Regular
Regular

Regular

Estacionado
Estacionado
Estacionado

Estacionado
Estacionado
Bueno
Bueno
Bueno
Bueno

Bueno

Bueno

Bueno
Bueno

Bueno
Bueno
Bueno

Regular

Estacionado

0,900

0,892
0,980

1,538

0,884
bl
0,780

0,810
0.925
0,833
0.740
0,970
0,684
¢,763

0,892

0,781
0,869

0,769
0.917
1,149

0,588

0,714

Curva de tolerancia glicida obtenida

0,826 1,162 0,909
0,926 0,925 0,909
0,970 1,010 0,917
1,923 1,562 1,298
0,833 0,892 0,688
2,000 1,922 1,010
0,860 1,180 1,020
1,310 1,351 0,735
1,388 1,098 0,092
1,149 1,219 1,000
1.0 6 1,136 1hlalal
1,333 1,639 1,492
1,136 1,086 1,075
1,152 1,010 0,970
1,086 1,408 1,086
0,909 0,925 0,775
1,123 1,190 0,917
1,234 0,990 0,793
1,428 1,369 1,538
1,298 1,754 1,420
Prueba de la adrenalina
1,098 0,591 0,688
0,862 0,952 0,694

0,934

0,869
0,892

1,388

0,588
9,889
0,910

0,694
0,840
0,952
0,669
1,149
0,833

0,746

1,010

0,869
0,862

0,666
1,123
1,265

0,589

0,588

Tipo de curva

obtenida,

plana

plana
plana

normal

plana
normal

plana
plana semi
0 semi normal
” ”
plana
plana
normal
plana
plana
plana semi o
semi normal

plana
plana

plana
plana semi o
semi normal

normal

Respuesta
débil o baja

Resp. débil
o baja
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DISCUSION

% Dr. FUKS.— Hemos presentado en esta misma sociedad 2 casos de Discor-
tisismo suprarrenal y aseverabamos que en estos casos hay una alteracion de
la neoglucogénesis, tal como lo expresa la doctora en la patogenia, efectivamente
nosotros encontramos una hipoglucemia en ayunas de 0.60, y nuestro caso, légi-
camente también mostraba la alteracién de la natremia y de la kaliemia.
A propésito nosotros hemos de presentar proximamente 2 casos de discortisismo
suprarrenal, estudiados en nuestro servicio, que también presentaban hipoglu-
cemia en ayunas y el mismo trastorno en los electrolitos una hiponatromia con
una hipopotasemia. Ambos se benefiicaron del tratamiento con Desoxi-corticos-
terona, con lo que conseguimos nosotros normalizar sus curvas glucémicas y sus
alteraciones electroliticas. No hemos usado ni cortisona ni ACTH porque ambas
tienen reacciones paradojales empeorando el estado de Distrofia del nifio, y las
pérdidas del sodio y de potasio tal como lo solemos ver en los primeros meses
de la vida. En general nosotros creemos que muchas de las distrofias que se
presentan en el lactante, sobre todo aquellas con vémitos y diarreas, obedecen
a discortisismo y no son bien estudiadas desde el punto de vista endocrino.
Nosotros tendremos la oportunidad de presentar 2 casos de distrofia avan-
zada en caquexia que respondieron rdpidamente al tratamiento cortical.
** Prof. DE ELIZALDE. — Quisiera preguntarle a la Dra. si no se ha tenido
algunos trastornos en la administracion de glucosa, nosotros hemos tenido en
algunos lactantes curvas planas, pero hemos desechado la via oral utilizando la
endovenosa, ya que la administracion oral nos ha dado vémitos, diarreas, sin
tener ninguna seguridad sobre lo que se ha absorbido. En uno de los casos siguié
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a la administracién de glucosa oral una diarrea cataclismica. Por otra parte
quisiera hacer mencién a los valores, obtenidos con las distintas técnicas ya que
me llaman la atencién los valores bajos que dan los autores americanos que
consideran recién hipoglucémicos cuando se obtienen cifras por debajo de 0,40 gr
per litro.

No he alcanzado a comprender bien la clasificacién de los distréficos, sobre
todo los distréficos con buen estado general, y la agradeceria a la Dra. me
aclarara el criterio de clasificacién.

% Dr. C. A. GIANANTONIO. —En la guardia del Hospital de Nifios hemos
observado este verano, un pequeio nimero de desnutridos, con diarrea aguda
v convulsiones, hipoglucemia y pronta respuesta a la gulcosa endovenosa.

De los datos comunicados por la Dra. en el grupo de los distréficos en mal
estado general, me ha llamado la tencién el tipo de curva, pues nosotros hemos
obtenido en unos pocos lactantes desnutridos, curvas de tipo diabético, con hipo-
glucemia en ayunas, lo que corresponde a lo observado por otros en nifios con
regimenes hipocaléricos. Es posible que la mejor via para efectuar estos tests
sea la endovenosa, pues los distréficos graves pueden presentar curvas planas
por defectos en la absorcién. Desearia saber si los controles fueron efectuados
en ninos distréficos o normales.

% Dr.J. R. VAZQUEZ.— Insisto con el Prof. de Elizalde, en preguntarle a la
Dra. qué criterio se siguié para clasificar a las distrofias, y para hablar de pre-
toxicosis.

< Dr. J. M. SIRES.— Quisiera saber qué importancia le han dado al régimen
previo a la determinacién de la curva, ya que es sabido que un nifio puede dar
una curva plana cuando esta sometido a un régimen rico en hidratos de carbono
o una curva diabetégena cuando ha estado sometido a un régimen pobre en
hidratos de carbono. Ademas cuando se hace una curva de tolerancia por via
bucal, no es aconsejable pasar del 20 % la concentracion de la glucosa, ya que
las concentraciones hiperténicas son capaces de producir célicos y aceleracién
del transito intestinal, lo cual trae aparejado una alteracién en la absorcién
intestinal.

% Dr. L. TAUBENSLAG.— Quisiera preguntarle a la Dra. si hay alguna re-
lacién entre las curvas presentadas y la mejoria del estado general, y si hay
alguna descrepancia, qué es lo que antecede, la mejoria de la curva o la mejoria
del estado general.

Contesta la Dra. SCHEKOLNIK. — Al Dr. Fuks no tengo nada que contestarle
va que se refiri6 a algunas consideraciones fisiopatogénicas.

Al Dr. ELIZALDE. — Que no hemos observado ninguna intolerancia con la
via oral utilizada, salvo la resistencia del nifio a tomar el alimento por el excesivo
sabor dulce, que hemos solucionado agregando algunas gotitas de jugo de limén.
En lo que respecta al criterio de clasificacién que empleamos para los distréficos,
es légico que resulte contradictorio hablar de distréficos con regular estado
general, estado general estacionado y buen estado general. Pero esa clasifica-
cion se hizo de acuerdo a la evolucién clinica de esos nifios distroficos que ingre-
saban con dispepsia grave o una pretoxicosis, con vémitos, diarreas, fiebre, in-
feccién parenteral, alteraciéon del sensorio. A medida que esos ninos fueron
tratados y se consiguni6 mejorar su estado general, dominar la infecciénpara-
enteral o enteral (vémitos, diarrea). Mientras la curva de peso se mantuvo esta-
cionada, lo consideramos con estado general estacionado (vale decir en el periodo
en que los distréficos hacen su reparacién tisular sin aumento evidente de peso).
Mientras que en cuanto los nifos comenzaban a presentar una curva de peso en
franco aumento y su alimentacién era completa y sin medicacion agregada, los
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consideramos con estado general buerno; vale decir que con ese criterio evolutivo
del estado general de salud hicimos la clasificacion.

Las concentraciones de glucosa que nosotros usamos por via oral fueron
entre el 15 % y 20 %, y no hemos observado intolerancia. En algunos nifios tuvi-
mos oportunidad de seguir las curvas en los tres distintos estados, mientras que
en otros nifios fueron interpretados los resultado de acluerdo al estado que
presentaban en ese momento y sus antecedentes.

Al Dr. GIANANTONIO. — Le diré que hemos hecho la comparacién de las
curvas por via endovenosa y oral en ninos con buen estado general sin hallar
diferencias groseras (mas que las habitualmente encontradas entre los valores
de glucosa de la sangre arterial y venosa).

Pueden y deben usarse ambas pruebas (por ingestion y por via endovenosa)
para establecer donde se halla el trastorno. Por ejemplo, se pueden atribuir las
curvas planas en los distréficos con mal estado general, a trastornos en la
absorcién intestinal, y si no estin comprometidos los mecanismos de utilizacion,
la cu.va por via endovenosa sera normal pero en los casos en que ya se hallan
comprometidos dichos mecanismos, ambas curvas estaran alteradas. Por ejemplo,
en el nifio celiaco, en un primer periodo, la curva por ingestion es plana (pues
la absorcién hidrocarbonada se realiza nermalmente a nivel ce las células in-
testinales por trastornos en la fosforilizacién). En cambio, 'a prueba por via
endovenosa es normal, pues los mecanismos de utilizacién, funcionan aun sin
alteraciones. En cambio, en un periodo mas avanzado de la enfermedad, cuando
todo el organismo comienza a sufrir las consecuencias de la falta de aporte
exbégeno de hidratos de carbono, vitaminas y —concomitantemente— grasas ¥
proteinas, ese trastorno primitivamente a nivel de la pared intestinal se genera-
liza y todos los tejidos comienzan a desmenbrar sus propios elementos constitu-
tivos (hidratos de carbono, grasas, ete.) para poder subsistir. En este periodo
de caquexia se hallaran dos tipos de curvas aparentemente contradictorias: la
prueba por via oral seguira plana —por el motivo arriba explicado— en cambio
la prueba por via endovenosa serda de tipo diabetégena por esa pérdida de facul-
tades de los tejidos caquécticos y 4vidos de glucidos de metabolizar normalmente
un aporte brusco hidrocarbonado. No se produce pues el fenomeno “del Bahnung”
o sea que esos tejidos pierden la destreza de metabolizar los H. de C. por
carencia prolongada de los mismos. (Bahnung: camino aprendido o sabido.)

En general he explicado que las curvas se han determinado en ninos con-
signando el estado general (fiebre, curva de peso, vomitos, diarrea) y por el
motivo arriba expuesto del fenémeno ‘“del “Bahnung” se tuvo bien en cuenta
de que el régimen alimenticio no fuera carenciado, primordialmente en H. de C.
por lo menos 24 a 48 hs. antes de la prueba, ya que muchos autores relatan
haber obtenido las mismas curvas de tipo diabetégeno en pacientes carenciados
en H. de C. (como si el organismo hubiera perdido la costumbre de metabolizar-
los). Ademés se suprimié la medicacion activa en las 24 hs. que precedieron a la
prueba con el fin de evitar cualquier causa exbégena de error presimuble.

En cuanto a la pregunta formulada por el Dr. Taubenslag creo que la
primer parte ya se halla contestada. Ademés debo agregar que es concomitante
—en general— la normalizacién de la curva con la del estado general del nino.
Nada mas.
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Eritrodermia infecciosa recidivante
en un nino de 3 anos

Dres. MARIO M. ETCHEGOYEN,
SERGIO G. STRINGA
y TOMAS HYLAND (**)

DENTRO de la dermatologia, el capitulo de las eritrodermias cons-
tituye uno de los mas confusos, no existiendo aun en la actualidad un
criterio unanime en cuanto a la etiologia de alguncs de estos cuadros, e
incluso en lo que atafie a la nomenclatura misma.

Pero si dejamos a un lado toda disquisicion tedrica al respecto, y
pasamos a ocuparnos unicamente de lo que interesa para nuestro trabajo,
deseamos desde ya senalar que entre las diferentes formas de eritroder-
mias, el tipo llamado infeccioso resulta ser excepcional en el nino, a tal
punto que al consultar los tratados de pediatria de mayor prestigio, inclu-
yendo a los més completos y modernos, hemos encontrado que en ninguno
de ellos se menciona a estos sindromes. Lo que en cambio si aparece en
algunas de esas obras (3. %), pero solamente en el capitulo dedicado a la
escarlatina, en ocasion de hablarse del diagnéstico diferencial de la mis-
ma, es una simple alusion al llamado ‘“‘eritema escarlatiniforme descama-
tivo con recidivas” de Féreol y Besnier, denominacion ésta que va cayen-
do en desuso y con la cual se ha venido designando desde fines del siglo
pasado a diversos eritemas difusos recidivantes cuya etiologia no siempre
llegaba a aclararse, limitdndose a indicar como causa posible de tales
cuadros a distintos agentes: medicamentos, intoxicaciones, alimentos, gér-
menes, etc.

Pero esos clésicos eritemas escarlatiniformes de Féreol y Besnier,
de tan variada e imprecisa etiologia, presentan sintomas que no son del
todo semejantes a los comprobados en nuestro enfermito. Por otra parte,
tales eritemas han sido siempre considerados como de naturaleza benig-
na (29), a diferencia de la extrema gravedad que llegé a alcanzar el
cuadro clinico observado por nosotros.

En razén de lo que queda expuesto, hemos creido entonces util dar
a conocer el interesante caso de eritrodermia que tuvimos ocasion de

(*) Presentado a la sesién de la S.A.P. del 22 de abril de 1958.
(**) Casa Cuna, Buenos Aires, Servicio de Clinica Pedidtrica, Sala IV. Jefe:
Prof. Dr. Raul P. Beranger.
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asistir en un nino de s6lo 3 afios de edad. Y dada la rareza del sindrome
que hemos de presentar, eomenzaremos por recordar algunos conceptos
que juzgamos indispensables para comprender y ubicar la afeccién de
nuestro enfermito.

Las eritrodermias, que son sindromes poco frecuentes, uno de cada
mas de dos mil enfermos de piel (1), se caracterizan por ser “dermatosis
rojas y descamativas, generalizadas a la totalidad o casi totalidad de los
tegumentos, persistentes durante semanas o meses” (!). Pero esta defi-
nicion, que es una de las mas aceptables, no resulta sin embargo com-
pleta, puesto que se basa especialmente en los caracteres de generaliza-
cion y duracién del sindrome. Podria entonces agregarse, como una ma-
nera de definir o comprender mejor estos cuadros, que existen dos gran-
des grupos de eritrodermias:

a) Las eritemato.escamosas secas, en que se comprueba rubicundez
de la piel, con descamacion laminar o en colgajos.

b) Las wesiculo-edematosas, en que ademas de la rubicundez, se
observa edema y la aparicion de vesiculas, pero siendo éstas a veces
muy pequenas y casi inaparentes. En este tipo de eritrodermia, la desca-
macioén suele aparecer con mas demora que en la forma anterior.

En algunas ocasiones existen cuadros que presentan caracteristicas
intermedias o mixtas (1), es decir, semiologia dermatologica correspon-
diente a uno y otro de los dos tipos mencionados.

La eritrodermia de nuestro paciente, como veremos luego, debe ubi-
carse en el segundo grupo, o sea en el tipo vesiculo-edematoso, que es
el mas severo en sus manifestaciones y pronoéstico.

Si pasamos a considerar a las eritrodermias desde el punto de vista
clinico, puede dividirselas en dos grandes grupos (ver cuadro sinoptico 1) :
las congénitas y las adquiridas. Y dentro de las adquiridas puede hacer-
se una subdivisién en primitivas y secundarias.

ERITRODERMIAS

: Queratoma maligno difuso congénito.
o J Eritrodermia ictiosiforme congénita.
g Hiperqueratosis ictiosiforme.
© | Eritroqueratodermias.
L Téxicas (arsen. oro, bismuto, etcétera).
Agudas Ritter.
ﬂL LD e, { Eritrod. estreptocée.
54 o Dermatitis exfol. de Wilson-
0 Primitivas Brocq.
<t | (Sobre piel sana) Créni S.R.E. (Reticulosis cutdneas:
E TREOTEGE | fapa pitiriasis de Hebra, Hodg-
& kin, leucemias, eritrod. pre-
= micotica).
(=4
a Psoriasis.
Eczema.
Secundarias «: | Eczematide (Eritrodermia de Leiner).
(Sobre piel Liquen rojo plano.
enferma) Pénfigo folidceo.
Pitiriasis rubra pilaris.
; Impétigo herpetiforme.
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De esta clasificacién de las eritrodermias, debemos tener presentes
aquellas que afectan a la infancia. De las congénitas, es comiin observar
los tipos indicados en el cuadro, y que tienen como caracteristica clinica
primordial su aparicién desde el nacimiento. En cuanto a las eritroder-
mias adquiridas, s6lo dos de ellas se observan en la nifiez: la eritroder-
mia de Leiner y la dermatitis exfoliativa de Ritter; ambas son propias
del lactante de las primeras semanas o meses de vida. Otra de las eri-
trodermias que puede eventualmente afectar al nifio es la eritrodermia
infecciosa (y aqui tal vez pudiera incluirse a algunos de los casos que
se hayan descripto en el pasado como eritema escarlatiniforme con reci-
divas de Féreol y Besnier), que conforme ya dijimos no ha sido practi-
camente observada por los pediatras, y que tal como veremos es la que
corresponde a nuestro enfermito.

Aclaremos que estas eritrodermias infecciosas han sido también lla_
~adas estreptocécicas, dado que el estreptococo es el germen que con
mayor frecuencia es capaz de engendrar estos cuadros, motivo por el
cual se lo consider6 durante mucho tiempo como el tnico responsable
“e estos sindromes. ' Pero esti ahora comprobado que también el estafi-
lococo puede llegar a causarlos; y quizid hasta otros gérmenes —entre

ellos el enterococo, que en rigor es un estreptococo— podrian actuar de
igual manera (5 6).

ERITRODERMIAS

Primitivas ; Secundarias
Lesion vésculocap Lesion del S.R.E. Lesion epltellal
Mecamsmo Alérgico. Se ignora. ;Alerglco
: ; goi)re piel sa;ra. Hodg— S. der matos'ls pwv En |
s : i-
Sotbrl")ed Tt)éilicasan;ln.fecgirc;- kin. Premicética. Leu- eczema, eczenflatldesy
e 'Wilson Bt cemia. Pitiriasis rubra| psoriasis, pénfigo fo-
y a de Hebra. | lidceo, etc.
Ewtension: Rapida. Lenta (mf]la; B ‘Por confl. placas.
| 2
A(Ienopatza Moderada y Precoz y const. A veces t
multlple bazo e hig. | Escasa o ausente.
gk i il N pteet o |
Prunto dolor, fiebre, al- Prurito feroz. Flebre 1Esca<os sintomas gene- |
bummurla decalvmento | tardia. rales.

|
Evoluci¢n: Benigna, pe- i
ro prolongada. A ve- \
ces muerte (por nefri-| Casi siempre fatal.

tis, hepatitis, infec.,

ete.).

| Hiper y paraquerat. |
Acantosis y edema in-
tercel. Capilaritis. Le-
siones dérmicas mini-
mas o ausentes.

Benigna. Cura o retorna
a la dermatosis previa.

Hiper y paraquerat. Pro-
liferacion  mesénaqui-
ma; fibroblastos, lin-
focitos, capilares.

Histopatologia : Paraque- |
ratosis, edema, capila-
ritis aguda intensa.

Anemia, leucoc1t051s eosw-| Anemia intensa. Leuco- Anerr}ia ligera. Leucoci-
nofilia. citosis. tosis.

Pronéstico: Reservado. { Mortal casi siempre. Favorable.
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En el cuadro sinéptico N? 2, que hemos confeccionado basandonos en
una conocida clasificacién de Cottini (2 5), pueden apreciarse rapide-
mente los aspectos més importantes y caracteristios de cada tipo de eri-
trodermia. Pero no obstante, creemos conveniente ampliar determinados
conceptos. Y asi, en cuanto a la sintomatologia o cuadro clinico de las
eritrodermias infecciosas, hemos de decir que presentan un cuadro que
suele ser, cuando adoptan la forma vesiculo-edematosa (lo cual es poco
comun, ya que lo més frecuente es que tomen la forma eritematoescamosa
seca), muy semejante a la clasica eritrodermia toxica provocada a veces
por el tratamiento con arsenicales (1 7). Nosotros nos referiremos enton-
ces ahora, sucintamente, a las caracteristicas de la forma vesiculo-edema-
tosa, que es la que nos interesa en especial.

Se trata de un sindrome infeccioso general, con aparicién de un
eritema escarlatiniforme que se generaliza a toda la piel en horas o dias.
El estado general puede afectarse seriamente, méaxime cuando existe
hipertemia. Debe agregarse que a veces, sin embargo, puede no haber
fiebre, y que en algunas ocasiones la elevacién de la temperatura se hace
presente desde uno o dos dias antes de la aparicién del eritema. Este
eritema, que como se dijo se generaliza muy rapidamente —en horas o
dfas—, suele alcanzar su méxima intensidad en ese breve lapso, tomando
distintas tonalidades de rojo segin los casos, hasta llegar al rojo violaceo,
pero siendo lo més comtn el rojo escarlata. Simultineamente aparece
oliguria, y luego edema generalizado, siendo evidente éste en la cara,
cobre todo en los parpados, y en las manos y pies. En los casos severos,
como ocurrié durante la primera internacién de nuestro enfermito, la
facies se altera debido al edema y a la tumefaccién de los labios y pabe-
llones auriculares. En cuanto al eritema, que casi siempre es universal
no resoetando zona alguna de la piel, muestra en diversas regiones, ya
desde el comienzo o muy poco después, microvesiculas. semeiando el
aspecto de la sudamina; luego, en determinadas zonas, pero en especial
en lIss extremidades, suelen aparecer vesiculas mayores y hasta también
ampollas. Pocos dias después del comienzo de la enfermedad, se inicia
]Ja descamacién, la cual a veces puede llegar a aparecer atin antes de
haberse borrado el eritema. La descamacién adopta casi en la totalidad
de la piel la forma laminar, pudiendo variar mucho el tamano de esas
laminas o colgajos seglin las zonas. El edema antes mencionado, parece
no estar en relacién con una lesién renal puesto que no se observa casi
nunca albuminuria, y menos atn cilindruria. La sangre muestra alte-
raciones en estas eritrodermias infecciosas: se comprueba siempre eosi-
nofilia, y suele haber leucocitosis; en algunos casos mas serios se agrega
anemia, agranulocitosis, y hasta ptrpura y hemorragias. Asimismo, en
estas eritrodermias puede llegar a aparecer nefritis (en tales casos serd
169ico hallar albuminuria y cilindruria), infartos ganglionares, abscesos,
enrojecimiento y desepitelizacién de las mucosas bucales, etc. En algunos
enfermos puede observarse caida del cabello y hasta de las unas.

Como se comprende, el pronéstico de esta forma vesiculo-edematosa
de las eritrodermias infecciosas, puede ser muy grave, pudiendo llevar
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a la muerte al paciente. Pero por lo general cura, sobre todo con lcs
recursos de la terapéutica moderna. En algunas ocasiones puede llegar
a quedar como secuela una dermatitis exfoliativa persistente. A veces
se presentan recidivas (como ocurrié en nuestro enfermito), pero suelen
ser de menor intensidad en cada episodio; mediante el oportuno uso de
un antibiético adecuado podrad quizé evitarse las recidivas en algunas
oportunidades. La completa evolucién del cuadro requiere varias sema-
nas. Como tratamiento de las eritrodermias infecciosas debe utilizarse
antibiéticos, coérticoesteroides, transfusiones de plasma si hay acentuada
hipoproteinemia, o de sangre si es necesario (hemorragias, anemia); y
como tratamiento local, son ttiles los grandes bafios de permanganato al
1 por 10.000, una o dos veces por dia. Las pastas o pomadas estan pros-
criptas ante el menor grado de edema.

Hasta aqui hemos referido lo que hemos considerado indispensable
para poder presentar nuestra observacién; quienes deseen ahondar el
tema podran consultar la bibliografia que figura al final de este trabajo.

HISTORIA CLINICA

I). CUADRO INICIAL

El nifio R. G., de 3 afios de edad, ingresa en la SALA IV (Seccién Segunda
Infancia) de la Casa Cuna, el 30 de marzo de 1956.

Enfermedad actual: El dia 17 de marzo el nifio presenté un eritema en el
cuello, que al dia siguiente se generaliz6 a todo el cuerpo, acompanandose el
cuadro de hipertemia. Un médico que examiné al paciente en esos momenots
diagnostic6 rubeola. Pero el eritema se fué intensificando, y unos cinco dias
después del comienzo de la enfermedad la madre nota en el enfermito edema
de cara, manos y pies. Nuevamente se llama a otro colega, el cual, ante el ex-
trafio cuadro clinico, aconsejs la internacién. Pero los padres no la aceptaron
y decidieron esperar. El 29 de marzc, doce dias después del comienzo aparente
del proceso, la piel del enfermito, que es morocho, llegé a tomar un tono tan
oscuro que se asemejaba al de la piel de los individuos de raza negra. Esta
coloracién alarmé a los progenitores, quienes decidieron entonces espontdnea-
mente internar al paciente, llevandolo a la Casa Cuna el 30 de marzo, pero en
horas de la tarde, por lo cual nosotros lo pudimos examinar recién el dia 31.

Antecedentes familiares: Padres sanos, y dos hermanos (uno menor y otro
mayor que el enfermito) también sanos.

Antecedentes personales: Nacido el 5 de agosto de 1952, con 2.900 gr. Ali-
mentaciéon artifie’zl. Sarampién, Coqueluche. No ha tenido eczema ni otras en
fermedades de la piel desde el nacimiento hasta el momento actual.

Estado actual: El nino presenta acentuada alteracién de su estado general.
Facies abogotada. Febril (392 C). Lo que resu'ta extraordinariamente llamativo
es la ya aludida co'oracién de la piel, pues con excepcién de algunas partes de
la cara, en todo el resto del cuerpo existe una tonalidad que casi iguala a la
de la raza negra. Aclaramos que esa tonalidad alcanza su méaxima intensidad en
los muslos, donde en algunas zonas el tono es en realidad absolutamente idéntico
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al de la piel de la mencionada raza .Las palmas de las manos y las plantas de los
pies, muestran coloracién mas clara que el dorso respectivo.

Se observa, ademéas, descamacién en colgajos, de tamafio mediano, en ambas
zonas inguinalés y en algunas partes de los muslos. Se aprecia, también, un
evidente edema de cara, de manos y de miembros inferiores.

Cabeza: en cuero cabelludo, en la regién occipital, hay un pequeno absceso,
que permanece atn intacto pues no ha drenado.

Cara: en las vecindades de la boca y la mnariz, y especialmente en los par-
pades del ojo derecho y en la oreja del mismo lado, se observan lesiones de
piodermit’s, que segin refiere la madre aparecieron desde hace varios dias pero
que se han intensificado ultimamente. (En la fotografia N© 1, obtenida dias
después del ingreso, pueden aun apreciarse las aludidas lesiones de la cara).

Boca: petequias en la mucosa del paladar, y gingivorragia de mediana in-
tensidad. Faringe congestiva.

Térax y pulmones: nada de particular.

Corazén: tonos cardiacos sin anormalidades.

Abdomen: blando, depresible, algo doloroso en la zona hepatica. Se palpa el
polo inferior del bazo.

Funciones digestivas: sin particularidades.

Diuresis: escasa. El analisis de orina muestra la presencia de vestigios de
albtimina, y regular cantidad de hematies.

Presiéon arterial: Mx 115.

T. de sangria: mayor de 15 minutos.

T. de coagulacién: 8 minutos.

EVOLUCION

19 abril. — No ha variado el estado general. Febril. El tono violaceo oscuro
de la piel tiende a atenuarse, observandose ademas abundante descamacién en
varias zonas. Se ha agregado hoy la aparicién de hematuria macroscopica. Resto
del examen, sin particularidad. Se efectia transfusion de sangre por haberse
encontrado anemia acentuada y plaquetopenia (2.800.000 hematies por mm? y
17.000 plaquetas por mm3). Ademas existe leucocitosis: 21.600 leucocitos por mm?
con eosinofilia relativa y absoluta. El examen de orina emitida hoy, revela: albi-
mina 0.80 g por mil, urobilina escasa, y abundantisimos hematies en el sedimento.
Desde ayer se viene administrando al enfermito oxitetraciclina, pero por via
oral, con el fin de evitar la aplicacién de inyecciones, debido al estado hemorra-
giparo (tiempo de sangria muy alargado).

3 abril. — Contintia febril. Ha mejorado algo el estado general luego de
las transfusiones que se efectuaron ayer y anteayer. Sigue habiendo hematuria
macroscépica. Presion Mx 115. Se procedié hoy a investigar la presencia de
gérmenes en el istmo de las fauces y también en el pus del pequeno absceso
afin no abierto del cuero cabelludo; en ambos casos el examen hallo estafilococos
dorados. Se solicité asimismo un hemocultivo, pero por dificultades para extraer
la sangre no pudo realizarse.

4 abril. — Subfebril (dias anteriores tuvo temperatura de mas de 38°C).
Se observa mejoria en el estado de dnimo del nifo. La palma de ambas manos
esta deseamando en colgajos de mediano tamafo, ¥ continda la intensa descama-
ci6n en el resto del cuerpo. Presion Mx 95.

5 abril.— La orina de hoy contiene 1g por mil de albimina, y el sedimento
sigue mostrando abundantisimos hematies.
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6 abril. — Prosigue mejorando el estado general. Aun existe, pero bastante
atenuada, la gingivorragia. Continia palpandose el baco. El hemograma actual
revela tendencia a la normalizacion: aumento de la cifra de hematies y de pla.
quetas, y disminucion de la leucocitosis; pero contintia observandose eosinofilia
(12 9%). Eritrosedimentacion: la. hora 6 mm, 2a. hora 12 mm, indice de Katz: 6.

7 abril.— En la orina hay ahora sdlo vestigios de albumina, habiendo dis-
m'nuido los hematies en el sedimento.

10 abril. — Prosigue la descamacién laminar o en colgajos en casi toda la
piel, excepto en la zona inferior de los miembros inferiores, donde aun no ha
comenzado a descamar, por lo cual la coloracién muy oscura que habia tomado
la piel contrasta en forma notable con el color de la nueva epidermis. (Ver las
fotografias 2 y 3, donde también alcanza a apreciarse la descamacion laminar
de los miembros superiores).
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11 abril. — La orina ya se muestra enteramente normal, incluso al examen

del sedimento. El hemograma revela 13 % de eosinéfilos. El tiempo de sangria
se ha normalizado.

21 abril. — Excelente estado general. Hemograma (debe recordarse que
sélo se efectuaron dos transfusiones de sangre, y eso fué al comienzo de la in-
ternacién) : 3.920.000 hematies por mm3, 11.900 leucocitos con 11 % de eosiné-
filos, y 330.000 plaquetas. Orina; sigue compleamente normal. Bazo: ain se
palpa.

P e e et et

s

Fig. 2

927 abril. — Contintia bien. Orina y hemograma sin alteraciones. Hace ya
més de una semana que se suspendi6 el antibiético, pues el paciente dejé de tener
fiebre a partir del 14 de abril.

29 abril. — Ya no se palpa el bazo. Buen apetito y buen estado general.
Atdn no ha terminado la descamacién de las piernas. Se le da el alta,
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Fig. 3

II). PRIMERA RECIDIVA

El 10 de diciembre de 1956, a poco mas de siete meses del cuadro anterior,
el nifio comienza a tener diarrea, de mediana intensidad, por lo cual indicamos
estreptomicina por via oral. El dia 16, ya casi sin diarrea, la madre nos trajo
nuevamente al paciente por haber aparecido desde el dia anterior un eritema
microvesiculoso, tipo sudamina, en el cuello y en ambos péarpados; pero en el
resto de la piel no encontramos la menor anormalidad. Trece dias més tarde, el
29, el nifio presenté edema de parpados, pero la madre no se alarmé y no lo hizo
examinar. El 31, en horas de la tarde, dos dias después de ese edema, brusca-
mente aparece hipertermia (402 C) y un intenso eritema en toda la piel, por lo
cual el 2 de enero el enfermito vuelve a ser internado en la Casa Cuna.

Estado actual: Eritema generalizado, universal, y que no respeta pliegues.
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En el dorso de manos y antebrazos, hay varias vesiculas, que alcanzan hasta el
tamafio de una lenteja y que se hallan ubicadas en forma casi simétrica en un
miembro con respecto al otro. En ambos muslos, en la parte anterior y posterior
(no en las laterales), se observan vesiculas y ampollas de diferentes tamarios,
que al romperse espontaneamente dejan escapar un liquido seroso.

Se aprecia ligero edema de manos y de miembros inferiores. No hay coriza
ni tos. No hay en absoluto enantema, ni tampoco lo hubo ayer en que tuvimos
ocasién de examinar al nifio en su domicilio a poco més de doce horas de haber
comenzado bruscamente la hipertermia y el eritema. Ligero infarto de ganglios
cervicales e inguinales. Higado a un través de dedo del reborde costal. Se palpa
el polo inferior del bazo. La temperatura es hoy de sélo 379 C. Hay diarrea
desde esta manana, pero no intensa. Presién Mx 100, Mn 70.

EVOLUCION

3 enero. — El estado general ha ido mejorando progresivamente y en forma
notoria a partir del 31 de diciembre, que fué el dia en que el cuadro aleanzo su
méxima intensidad acompanardose de hipertermia.

Las ya mencionadas vesiculas y ampollas de los muslos y rodillas, que pre-
sentan diferentes tamafios, han aparecido precisamente en una zona de la piel
(los muslos) en que el examen comprueba que !a epidermis se desprende fac’l-
mente debido a una difusa microvesiculacién. Agregaremos también, como detalle
semiolégico, que las ampollas ubicadas en el hueco popliteo y en la parte poste-
rior de los muslos, presentan, en general, un tamano bastante mayor que las
visibles en la superficie anterior de cada muslo. En cuznto 2l contenido de tales
vesiculas y ampollas, que ayer era seroso, incolcro, se ka tornado hoy amarillento,
citrino, lo cual se aprecia al observar el liquido que sale de las mismas al rom-
verse ellas por el roce de la piel contra las sitanas. También han aparecido,
pero algo mas tarde que lcs del muslo, ampolles en las ronas glitees y €n el
pliegue interglateo, siendo de gran tamafio y relativamente numerosas (mas de
veinte ampollas grandes). En e! resto del cuerpo hay varias zonas conl micro-
vesiculacién, tomando la piel de esas regiones el aspecto de la sudam'na.

Como en esta recidiva no se ha producido ningin sintoma hemorragiparo,
nos propusimos averiguar si al menos pudiera estar alterada la fragilidad
capilar. Y al efectuar con tal objeto la prueba del lazo, hemos podido observar
algo que nos parece interesante consignar: y es que casi inmediatamente de
colocar el lazo, la piel comienza a tomar una coloracién que no es la habitual
cuando se realiza esta prueba, sino que se ve aparecer un tono violdceo que se
intensifica llamativamente en forma rapida y progresiva hasta alcanzar en un
plazo inferior a treinta segundos un color francament¢ ‘ianético oscuro que hace
recordar la sorprendente coloracién tomada por la piel en la primera internacién
del enfermito. De paso diremos que el signo del lazo resulta negativo: no
aparecen petequias. Creemos que lo que acaba de relatarse pone en evidencia
una muy importante intervencién de los capilares en el sindrome presentado por
el enfermito.

Examen de orina: normal, salvo vestigios de urobilina.

Hemograma: 4.020.000 hematies por mm3, 15.900 leucocitos con 8 % de eosi-
nofilos, plaquetas 280.000 por mms.

T. de sangria y T. de coagulacion: normales.

5 enero. — Afebril, y estado general bueno. No se ha indicado antibiéticos

esta vez por no haber habido practicamente fiebre desde el ingreso, y por el y&
mencionado buen estado general y de dnimo. Ayer se efectué una biopsia de
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piel, habiéndose elegido la zona anteroexterna del muslo, que ha sido una de las
regiones mas afectadas en las dos ocasiones en que ha enfermado el nino. La
orina sigue normal, y su densidad ha sido hoy de 1.020. Las mucosas contintan
también normales.

Se observa descamacién laminar, y en colgajos de tamafo mediano, en el
abdomen ,ingles, y partes anteriores de muslos. En la parte posterior de ambos
muslos ya se han evacuado todas las ampollas, y ha caido también la piel en
colgajos, habiendo ocurrido lo mismo en el hueco popliteo. En la parte anterior
del térax la descamacién se realiza en forma laminar, y en la espalda es casi
furfurdcea. En cara y cuello, también descamacién laminar, pero en rigor en la
cara predomina la descamacién furfuricea. En piernas y pies no hay aun desca-
macién. En miembros superiores se observa descamacién laminar en los pliegues
del codo.

Qe efectud un examen de fondo de ojo, no hallindose anormalidades.

7 enero.— Dosaje de proteinas: prétidos totales 7,60 g'%, seroalbiimina
3.35g 9%, globulinas 425 g %, relacién alb./glob. 0,79. En cuanto a las globu-
linas, la alfa dié 0,36 g % ; alfa 2, 1,09; beta, 097, y gamma 1,83. Conclusiones:
aumento de globulinas, con aumento especial de alfa 2 y gamma.

Reaccién de anger: negativa. Colesterolemia: 185 mg %. Eritrosedimen-
tacién: 12 hora 7, 2* hora 16, indice de Katz 7,50.

9 enero.— El estado de la piel del nifio, que se hallaba algo edematizada
todavia cuardo se hizo la biopsia (4 enero), no era probablemente normal en
cuanto a las posibilidades de cicatrizacion. Decimos esto, porque ayer por la
tarde se solté el punto hecho por el cirujano en la herida operatoria corres-
pondiente a la biopsia, y hoy puede verse la herida abierta sin que sus labios
muestren indicio de que se haya iniciado el proceso de cicatrizacion. (Aclara-
mos que en la herida no hay pus ni sintomas de infeccién, y que el nifo no
estd recibiendo cérticoesteroides, ya que es sabido que éstos retrasan la for-
macién de cicatrices). Se indica entonces aplicacién de balsamo del Peru como
estimulante de la cicatrizacion.

En cuanto a la descamacién, debe destacarse que mientras ya ha desca-
mado practicamente toda la superficie de la piel, alin se conservan intactos
los pies y casi la totalidad de la superficie de las piernas incluyendo las rodillas.
(En este aspecto, el proceso ha sido idéntico a la vez anterior: ver los miem-
bros inferiores y rodillas, en las fotos 1 y 2).

12 enero. — La herida operatoria ha mejorado, y el tejido celular subcutaneo
visible se muestra ahora més congestivo que en los dias precedentes. Se continia
en‘onces con el balsamo del Perd.

16 enero.— La aludida herida de la biopsia, que lleva ya doce dias, recién
ahora esta cicatrizando en forma aparentemente normal. Ha comenzado a des-
camar la mitad superior de las piernas; pero las rodillas, la mitad inferior de
las piernas, y la totalidad de los pies, contindian intactos, sin haberse iniciado
atin la descamacién. En cambio el dorso y palma de ambas manos estd desca-
mando en colgajos.

Desde hace dos dias se observa la presencia de tres microabscesos en cuero
cabelludo y otro en la region sacra.

En cuanto a la biopsia de piel, agradecemos la amable colaboracién del Dr.
Jorge Abulafia, jefe de Anatomia Patolégica de la Cétedra de Dermatologia del
Prof. Dr. Pierini en el Hospital Rawson, quien en la fecha nos informa lo si-
guiente: ‘

“Inclusion N© 6935. — Descripcién histolégica: Epidermis cubierta por nu-
merosas escamocostras e hiperqueratosis. Cuerpo mucoso con discreta hiperacan-
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tosis. Capa basal con sobrecarga meldnica. En la dermis papilar y subpapilar
discretos infiltrados linfocitarios perivasculares. Diagndstico histopatologico:
eritrodermia”.

22 enero.— Buen estado general. El pequefio absceso de la regién sacra
se ha abierto espontianeamente. La herida operatoria de la biopsia puede consi-
derarse casi curada ahora. Han descamado ya las rodillas, pero falta atn des-
camar el tercio inferior de las piernas y los pies. Se da el alta al nifio. ya que
solamente sera necesario continuar con los antibiéticos que se le venian admi-
nistrando desde el dia 16 por la aparicion de los microabscesos.

IIT) SEGUNDA RECIDIVA

El 17 de junio de 1957, cinco meses después de la segunda internaciéon y a
poco mas de un afno del cuadro inicial, el nifio comienza a tener diarrea abun-
dante, intensa, que prosigui6 durante dos dias mas, hasta el 19, con igual seve-
ridad, empezando a ceder sin tratamiento alguno el dia 20. Ese mismo dia 20,
el enfermito, que se hallaba algo deshidratado no obstante haber mejorado la
diarrea, presenté fiebre, y con tal motivo fué llevado a la Casa Cuna el dia 21.

21 junio. — El examinar al nifio, fijamos especialmente nuestra atencién en
la piel, pues recorddabamos que dias antes del segundo episodio de eritrodermia
el paciente habia tenido también diarrea. Pero no encontramos la menor alte-
racion dermatologica, salvo la presencia de numerosas méaculas oscuras, pigmen-
tadas, notoriamente visibles, en algunos de los sitios donde la vez anterior ha-
bian aparecido ampollas. Y a propésito de esto, debemos aclarar que nos llamé
la atencién el hecho de que sélo dejaron macula las ampollas de las zonas gliteas
y las de la cara posterior de los muslos, no observiandose el menor indicio de
secuela en la parte anterior de éstos ni de las rodillas, que fueron regiones
donde también hubo abundantes elementos ampollosos. Debemos decir que la
cicatriz operatoria de la biopsa muestra también igual grado de pigmentacién
que las méculas aludidas; en cuanto a la cicatriz en si, ha evolucionado toman-
do un ligero tipo queloide.

El resto del examen clinico, lo tinico que mostré fué una amigdalitis crip-
tica, causa directa tal vez de la fiebre que el nifio presentaba desde el dia ante-
rior. Para tratar la amigdalitis indicamos supositorios de cloramfenicol con
canfocarbonato de bismuto. Por la tarde, ese mismo dia, la temperatura se elevéd
a 39°25C, y por la noche hubo un vémito.

22 junio.— Alarmada por la hipertermia, regresa la madre con el nifio al
Hospital (pues el enfermito no se habia internado), y al examen comprobamos
que la amigdalitis ha tomado ahora un aspecto francamente seudomembranoso.
Solicitamos entonces un examen bacteriolégico, que demostré la presencia de
abundante flora microbiana y de numerosos neumococos, y la ausencia de bacilos
de Loeffler. En consecuencia indicamos un antibiético inyectable (mezcla de
penicilina y estreptomicina) para esa amigdalitis. Y aunque el dia anterior
habiamos examinado al enfermito desde el punto de vista dermatolégico, nueva-
mente lo examinamos con detencién ahora porque pensdbamos que debido al
aludido proceso infeccioso quiza estuviera por producirse una nueva recidiva de
la eritrodermia; pero no hallamos la menor alteracién en la piel.

Se retiré a su domicilio el nifio, pero segin nos refirié luego la madre,
resulté que tan sélo dos horas después de haber estado con mosotros, y sin haber
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aplicado adn el antibiético, bruscamente aparecié un enrojecimiento de la piel:
primero en las mejillas y alrededor de todo el cuello; horas mas tarde en el
tronco y en toda la superficie de los miembros superiores e inferiores. A la vez
el nifio decayé en su estado general, y comenzd a tener prurito —sintoma no
observado en los episodios anteriores, o que pudo ser leve y haber pasado inad-
vertido. Agregaremos que en la manana, cuando el paciente habia estado con
nosotros, en el deseo de pesquisar cualquier anormalidad previa a otra posible
recidiva de la eritrodermia, recogimos orina del paciente y solicitamos el corres-
pondiente analisis. Esa orina, emitida tres horas antes de haber comenzado el
eritema, se mostré completamente normal salvo la presencia de vestigios de
urobilina.

23 junio. — Febril atn, con 399 C axilar. En el tronco se aprecian nume-
rosas escoriaciones provocadas por el rascado debido al prurito. El eritema
abarca también ahora ambas orejas, y es del tipo escarlatiniforme, al igual que
el resto del eritema que estd ya practicamente extendido a todo el cuerpo. En
la mucosa bucal, incluso paladar, no hay la menor alteracion, salvo el ya aludido
exudado de amigdalas que hoy es bastante menor que ayer.

Indicamos la conveniencia de internar al nifo, pero éste se opone tenazmente.
Entonces, teniendo en cuenta que el estado general no es malo por el momento,
se indica proseguir en domicilio con el antibidtico y que se agregue prednisolona
a dosis débil: 5 mg. por dia (21/, mg. cada 12 horas).

24 junio.— Hoy se observé oliguria, y la aparicién en manos y pies de
edema que fué acentuindose progresivamente durante el dia; también hay edema
de parpados.

25 junio.— Ya bastante mejorado el estado general y el 4nimo, se consigue
que el paciente acepte internarse. La temperatura es ahora de sélo 37° 2 C.

El examen revela que el mencionado edema es duro, no dejando el signo del
escudete o ‘“godet”.

Piel: enrojecimiento general, con zonas microvesiculosas en cara y frente,
orejas, cuello y espalda; en el resto del cuerpo, el eritema semeja al exantema
escarlatinoso. En palma de manos y planta de los pies se observa, ademas del
edema, un eritema micropapuloso, lo cual no se comprob6 en las dos internaciones
anteriores, quizas por haber sido muy fugaz. No han aparecido vesiculas grandes
en ninguna parte. De modo que con respecto a la eritrodermia en si, puede
decirse que, por la evolucién que lleva, esta recidiva no ha alecanzado la inten-
sidad de los cuadros precedentes.

Resto del examen clinico: ya ha desaparecido el exudado de ambas amig-
dalas. el higado se encuentra a nivel del reborde costal; el bazo no se palpa en
esta oportunidad mientras que si se agrandé en las otras dos ocasiones. Presion
arterial Mx.90 y Mn. 60.

Examen de orina: reaccién 4cida, densidad 1025, ausencia de albimina, y
abundante urobilina.

26 junio.— Persiste el prurito. De ayer a hoy la diuresis ha aumentado
bruscamente, no estando ya tan edematosos las manos ¥ pies. Se contintia con
la prednisolona.

27 junio. — Se ha iniciado la descamacién, pero solamente en el cuello, adop-
tando ahi el tipo furfurdceo. Ha desaparecido la rubicundez de la piel, no obser-
véndose ahora microvesiculas. Debe sefialarse que en esta recidiva la piel no
ha llegado a tomar color violaceo, acercindose un poco a esta coloracién unica-
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mente la parte anterior del cuello, y las rodillas y muslos. La realizacién de la
prueba del lazo, ha sido negativa, pero hace que en muy escaso tiempo —unos
30 segundos— toda la piel por debajo del lazo, incluyendo la de la mano y dedos,
adquiera un color violaceo més acentuado que el que llega a obtenerse en un
individuo normal mediante una compresién prolongada de varios minutos. No
obstante, el color no ha llegado a alcanzar en esta oportunidad la llamativa inten-
sidad del que se obtenia con esta prueba en la primera recidiva (ver 3 enero).

Orina: normal, salvo vestigios de urobilina. La diuresis contintia siendo
abundante. Las manos y pies ya no presentan edema.

Proteinemia: total 7,81 g %; seroalbuminas 3.90 g 9%, globulinas 3,91 g por
ciento. Relacion alb/glob.: 1.

Reaccién de Hanger: negativa. Bilirrubinemia: Total 0,30 mg %, corres-
pondiendo solamente a bilirrubina indirecta, pues no se hallé bilirrubina directa.

29 junio.— Se resuelve suspender, luego de seis dias de administracién, la
prednisolona (desde hace des dias se daba solamente 2,5 mg. diarios). Ha comen-
zado a descamar la zona ‘nguinal y la regién inferior del abdomen. Desde el
27 no hay fiebre.

2 julio.— Descamacién (laminar o en colgajos, segiin las zonas): en la
oreja derecha, pliegues de ambos codos, regiones inguinales y periné, parte pos-
terior de los muslos, y huecos popliteos.

8 julio.— Mientras que en casi toda la superficie de la piel se observa des-
camacion desde hace dias, recién ahora se la ve comenzar en las piernas y pies,
tal como zcontecié en las otras dos internaciones en que también las piernas y
los pies descamaron mas tarde que el resto del cuerpo.

10 julio.— Alta. (Dos semanas después de dada el alta, hicimos volver al
nifo para realizar un hemograma con el fin de comprobar si existia eosinofilia
una vez pasada la eritrodermia, y el resultado fué normal en todo, incluso en lo
referente a los eosindfilos, ya que sélo se los hallé en la proporcion de 2 %).

COMENTARIO SOBRE NUESTRA OBSERVACION

Teniendo en cuenta lo expuesto al comienzo de este trabajo, y rela-
tada ya la historia clinica de nuestro enfermito, pensamos que no pueden
caber dudas acerca del diagndstico de eritrodermia. Por otra parte, el
informe histopatolégico de la biopsia de piel confirmé plenamente la
sospecha clinica.

En cuanto a la naturaleza de esta eritrodermia, nos parece también
indudable su origen infeccioso, microbiano, es decir, la clasica eritroder-
mia estreptocécica. En apoyo de tal etiologia, tenemos que en el cuadro
inicial se observé la presencia de piodermitis en cara y orejas (fot. N° 1),
lesiones ésas que habian c¢omenzado a hacerse ostensibles para la madre
ya casi desde la iniciacién de la enfermedad. Existia ademas un absceso
en el cuero cabelludo, en cuyo pus se comprobd la presencia de estafi-
lococos dorados. Y la investigacién de gérmenes en el istmo de las fau-
ces, efectuada el mismo dia gue el examen bacteriolégico precedente,
revel6 también la existencia de tal germen. En lo que respecta a la
primera de las recidivas, no pudo determinarse cual pudo ser la lesién
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microbiana desencadenante del sindrome, pero la aparicién de microabs-
cesos durante la evolucion de esa recidiva, nos estaba indicando la pre-
sencia activa de gérmenes (estafilococos muy probablemente); y a pro-
posito de esto, debemos agregar que durante todos los dias de esa segunda
internaciéon del nifio, en ningun otro de los pacientes de la sala se observo
lesiones piégenas de piel que pudieran haber contaminado a nuestro
enfermito. Pero queda la incoégnita de si la diarrea que habia precedido
a tal recidiva pudo haber sido también provocada por gérmenes capaces
de desencadenar el sindrome en este nino ya probablemente poli-sensi-
bilizado como consecuencia del cuadro inicial. Y en cuanto a la segunda
recidiva, también hubo diarrea previamente; pero resulta que con muy
poca diferencia de tiempo, s6lo cuatro dias después, ya se hizo ostensible
una amigdalitis pultacea, es decir, un proceso netamente piégeno, proceso
gue légicamente estaba afectando al organismo desde antes de ser des-
cubierto por el examen clinico, con lo cual queremos significar que en
esa ultima recidiva tanto la diarrea como la amigdalitis pudieron ser
desencadenantes del sindrome. En conclusion, en los tres cuadros de eri-
trodermia pudo comprobarse la presencia de afecciones microbianas, las
cuales precedieron al sindrome o se exteriorizaron durante el curso del
mismo. HEs importante senalar que en los intervalos entre las tres inter-
naciones del nifio, la salud de éste se conservé perfectamente normal.

No creemos que la eritrodermia se haya debido a causa téxica deter-
minada por alguna droga, porque si bien el paciente recibié diversos
medicamentos en las tres circunstancias, no hubo ninguno que se hubiera
utilizado en mas de una ocasién. Ni siquiera los antitérmicos de uso
general y venta libre, se repitieron; y esto fué por expresa indicacién
nuestra, para descartar asi toda posible intolerancia medicamentosa que
pudiera provocar recidivas. (Esta medida preventiva fué tomada a partir
del cuadro inicial, pues en esa oportunidad no era facil afirmar si el
agente etiologico de la eritrodermia era de naturaleza infecciosa o téxica).

En cuanto al aspecto dermatoldgico, es evidente que la presencia de
edema en las tres circunstancias, y la aparicién de vesiculas y ampollas
en las recidivas, nos indican que la eritrodermia adopté en todas las
ocasiones la forma wesiculo.edematosa. (En la primera internacion ci
mno ingreso con edema y cuando ya la piel estaba descamando en varias
zonas, de modo que aunque no alcanzamos a observar vesiculacion e.
esa oportunidad, no podriamos negar que no la haya habido en los dias
previos a la fecha en que se interné el paciente). Con respecto a la eri-
trodermia propiamente dicha, cabe destacar también que en ninguna oca-
sion se observé en este enfermito caida del cabello ni cambios ostensi-
bles en las unas. Y con referencia a la biopsia de piel, deseamos sefalar
simplemente que fué efectuada durante la primera recidiva, en que el
proceso estuvo lejos de adquirir la intensidad y gravedad del cuadro
clinico de la primera internacion.

Si pasamos a considerar algunas particularidades del sindrome pre-
sentado por nuestro paciente, recordaremos que durante el primer epi-
sodio de eritrodermia, de tanta gravedad, hubo purpura y hematuria.
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Pensamos que estas manifestaciones, que son excepcionales aun dentro
de las eritrodermias observadas en los adultos, fueron légica consecuencia
de la plaquetopenia, habiendo sido ésta provocada muy probablemente
por accién del proceso infeccioso sobre la médula 6sea. En rigor, la hema-
turia habria sido mas bien una consecuencia indirecta, y no directa, de
la aludida trombocitopenia. En efecto, la ausencia de cilindros, y la
rapida normalizacion de los analisis de orina (a la semana de haber
cesado la intensa hematuria macroscopica la orina ya era completamente
normal), asi como el hecho de no haberse encontrado luego ninguna alte-
racién urinaria en las recidivas, nos permiten pensar que en nuestro
enfermito la alteracién renal ha sido minima pese a la albuminuria obser-
vada y a la pronunciada hematuria, y que por consiguiente esta tltima
debe atribuirse casi totalmente a la trombocitopenia, la cual habria acen-
tuado entonces en forma grosera la pérdida sanguinea que presentan
habitualmente las nefritis agudas. Deseamos aclarar, a proposito del
hecho de no haberse hallado cilindros en ninguno de los varios analisis
que se efectuaron, que en la casi totalidad de las orinas examinadas la
reacciéon era acida, pues se sabe que en las orinas de reaccién alcalina,
sobre todo si ha habido fermentacién, pueden a veces no visualizarse
—por alterarse o destruirse— los cilindros.

Hemos de decir, también en cuanto a las particularidades del cuadro
observado por nosotros, que no nos atrevemos a hacer conjeturas en lo
referente al porqué de la gravedad cada vez menor del cuadro en cada
una de las dos ultimas internaciones con respecto a la internacion prece-
dente; la bibliografia consultada ha senalado a veces esa modalidad cli-
nica en las sucesivas recidivas, pero sin aclarar a qué podria atribuirse
tal evolucion. La administracién de prednisolona en la altima recidiva de
nuestro paciente, aun en las dosis débiles que se indicaron podria haber
influido quiza en la benigna evolucion observada en esa oportunidad.

Con respecto a las proteinas en sangre, hemos de recordar que en
estas afecciones de la piel suele hallarse hipoproteinemia e inversion de la
relacién alb./glob. (1?). En nuestro caso, s6lo en las recidivas —en que
el cuadro clinico no fué tan grave— pudimos obtener el proteinograma,
y si bien en ambas ocasiones no llegé a comprobarse hipoproteinemia,
se alteré en cambio la aludida relacién alb./glob., como puede apreciarse
observando los datos consignados en la historia clinica.

Con referencia a la eosinofilia (siempre presente en este tipo de
eritrodermias, segin queda consignado en el cuadro 2), a la leucocitosis,
y a los infartos ganglionares, se dice en un trabajo de Wilson (10) que
tales alteraciones tendrian el caracter de una reacci6n provocada exclu-
sivamente por la eritrodermia, es decir, por el proceso dermatolégico en
si, no obedeciendo entonces esa sintomatologia a ningin otro mecanismo
patogénico.

En cuanto a diagnéstico diferencial, habremos de ser breves en el
comentario, ya que si tomamos en cuenta para ello el cuadro sinéptico
N© 1, podemos descartar inmediatamente a las eritrodermias congénitas,
pues ellas se exteriorizan desde el nacimiento —1lo que no ha ocurride en
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nuestro medio— mostrando ademas caracteristicas semiol6gicas especiales
de la piel (ictiosis, hiperqueratosis, queratodermia) no observadas en
nuestro enfermo, el cual antes y después de su cuadro inicial y de las
recidivas ha presentado siempre su piel perfectamente normal. Y en lo
que respecta a las adquiridas, podemos eliminar en primer lugar a las
secundarias (y entre ellas a la eritrodermia de Leiner, ya que ésta sélo
es propia del lactante) en razén de que nuestro paciente no padecié pre-

‘viamente ninguna de las dermopatias que pueden dar motivo a la apari-

cion de una eritrodermia. Y si consideramos a las primitivas, s6lo cabria
la posibilidad de diferenciar a las de naturaleza téxica, pero mas arriba
ya hemos descartado tal posibilidad en nuestro enfermito. De donde se
llega obligadamente al diagnéstico ya establecido de eritrodermia infec-
ciosa, dejando a un lado dentro de éstas a la dermatitis exfoliativa de
Ritter, puesto que aun cuando también es de naturaleza infecciosa resul-
ta que es exclusiva del lactante pequeno y no de un nino de mayor edad
como lo es el de nuestra observacion.

Si en nuestro paciente la eritrodermia hubiera adoptado la forma
eritemato-escamosa seca, cabria diferenciarla con el llamado ‘“eritema
escarlatiniforme con recidivas de Féreol y Besnier (2-46) al que ya
nos hemos referido al comienzo de este trabajo, y con el cual existe
semejanza en algunos aspectos, incluso en la particularidad de ser reci-
divante. Pero como en el nifio que debimos asistir nosotros el sindrome
tomé en las tres ocasiones la forma vesiculo-edematosa, el diagndstico
diferencial resulta facil: ante todo porque en el aludido eritema no se
comprueba edema ni vesiculacién, y en segundo término porque es un
proceso benigno (% 4,6) a diferencia de la grave evoluciéon que suele
ohservarse en las formas vesiculo-edematosas de las eritrodermias —como
ocurri6 en la primera internacién de nuestro enfermito— y que inclusive
nueden llegar a causar la muerte (1,2 7),

Como tratamiento local, no fué necesario efectuar nada en ninguno
d? los tres episodios. La piel siguié la evolucién ya comentada en la
historia clinica, y luego de la descamacién se normalizé en su aspecto
sa{vo en el hecho de haber aparecido después de la primera recidiva las
maculas pigmentadas descriptas en la historia (ver 21 de junio), y que
seguian observandose atn luego de transcurridos muchos meses. Y en
cuanto a tratamiento general, ya han quedado consignados en la historia
clinica los distintos recursos terapéuticos utilizados, debiendo destacarse
gue fué imprescindible aplicar transfusiones de sangre en la primera
internacién, cuando aparecié hematuria ademas de la gingivorragia.

RESUMEN

Luego de consideraciones previas acerca de las eritrodermias y sobre
lo excepcional que es observar a las de naturaleza infecciosa en la ninez,
se describe la afeccién presentada por un nifno de tres afos de edad. El
sindrome inicial y las dos recidivas son relatados en forma detallada, en
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razén de que los cuadros clinicos respectivos mostraron diferencias entre
si, no sélo en cuanto a intensidad sino que también en lo relativo a la
sintomatologia.

Finalmente se hacen comentarios sobre el diagnéstico y sobre algu-
nos de los sintomas observados en el caso descripto, llegandose a la con-
clusién de que se trata de una eritrodermia de tipo infeccioso, la cléasi-
camente denominada eritrodermia estreptocécica. La biopsia de piel con-
firmé la presunciéon clinica de que el sindrome presentado por el nino ha
sido una eritrodermia.

SUMMARY

After some previous considerations with regards to the erythroder-
mia and about the unusual it is to be observed cases of infectious nature
in childhood, the affection presented by a three years old child is des-
cribed. The initial syndrome and the two recidivations are related in
detziled form in view of the fact taht the respective evolutions were
rather different between them not only with regard to intensity but also
in relation to the symptoms.

Lastly some commentaries are made over the diagnostic and about
some of the symptoms observed in the case described, arriving at the
conclusion that it is an erythrodermia of infectious pattern, the classi-
cally called streptococcic erythrodermia. The skin biopsy confirmed the
clinic presumption that the syndrome presented by the child was an
erythrodermia.

RESUME

Aprés avoir fait des considérations sur les érythrodermies et sur le
caractére exceptionnel des celles de nature infectieuse chez les enfants,
on décrit I'affection présentée par un enfant de trois ans. Le syndrome
initial et deux récidives sont relatés avec détail, car I'évolution clinique
a 6té différent pas seulement en ce qui se rapporte a l'intensité, mais
aussi a la symptomatologie.

Finalement on fait des commentaires sur le diagnostic et sur cer-
tains symptomes observés dans le cas décrit, en arrivant a la conclusion
de qu'il s'agit d’'une érythrodermie de type infectieux, de celle classique-
ment appelée érythrodermie streptococcique. La biopsie de la peau
confirma la présomption clinique en ce que le syndrome présenté par
I'enfant a été une érythrodermie.
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DISCUSION

Dr. Elizalde.— Si hay algtin dato sobre alimentacién del nifo, sobre todo
acerca del suministro proteico. Esta pregunta la hago a raiz de que en mi re-
ciente visita a Mendoza he visto un aspecto de la patologia, aqui poco comun,
que es el de la distrofia pluricarencial con las extremidades edematosas y de un
color que nos hacia acordar al que presentan los comunicantes con ciertas carac-
teristicas étnicas como ser: el de proceder de un matrimonio boliviano que habia
venido a la cosecha de la uva en condiciones precarias y con una patologia muy
rica, con una coloracién de la piel que nos hacia recordar a la piel del megro
pudiéndosele sumar a los factores nutritivos quizd una fotosensibilidad.

En la dermitis tipo Leiner habiamos estudiado un caso con el Dr. De Lelis
que se mostraba la hipoprotidemia habiéndose encontrado en la sangre de los
padres una disprotidemia.

Naturalmente es importante saber qué vinculacién podria tener el factor
nutritivo con los factores alérgicos e infecciosos que podrian ser una complicacion
del cuadro, por eso queria referir el caso de Kwashiorkor edematoso y su relacion
con la patologia de la desnutricion.

Contesta el Dr. Etchegoyen.— En los cuadros de distrofia pluricarencial,
puede también observarse un oscurecimiento de la piel, pero ésta oscurece paula-
tinamente, pudiendo luego comprobarse que a medida que se corrigen los factores
dietéticos y mejora la nutricién, la piel va recuperando su color primitive. Pero
nuestro caso difiere netamente de esos cuadros: el nifio se mantenia normal! hasta
el momento mismo en que, casi bruscamente, comenzaba a alterarse su estado
general y su piel, dando la impresién de que un factor infeccioso (piodermitis,
amigdalitis, diarrea) desencadenaba la aparicién de la eritrodermia por un me-
canismo probablemente alérgico. Por otra parte, no pueden caber dudas acerca
del diagnéstico de eritrodermia, ya que el estudio de la biopsia se realizé en un
laboratorio especializado, tal como lo es el de la Catedra de Dermatologia para
Graduados, del Prof. Dr. Pierini, resultando confirmada de esa manera nuestra
sospecha clinica de que la afeccién del nifio era una eritrodermia, y a la cual
suponemos de naturaleza infecciosa por los fundamentos que ya se han expuesto
en nuestro trabajo,
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Epidermolisis bullosa

Presentaciéon de un caso*

Dra. DORA SEIBEL DE CORTS (**)
Dr. RICARDO CUSANELLI (***)

COMENTAREMOS primeramente la historia clinica de un niho por- .
tador de una epidermélissi bullosa desde el nacimiento y que actual-
mente tiene 7 meses de edad. Las fotografias N® 1, 2 y 3 corresponden
a uno de los primeros brotes. Las N2 4 y 5 a otro brote ocurrido a los
3 meses de edad.

Historia clinica N© 1119. Luis Angel Ledesma es enviado desde la
maternidad para su internacién en el Servicio de Prematuros del Hospi-
tal de Ninos, con los datos siguientes: presentacion cefalica, liquido am-
niético anormal.

Antecedentes hereditarios: No hay consanguinidad; no tiene fami-
liares con esta enfermedad.

Estado actual: Peso, 2.500 gr. Buen estado general. En la piel se
notan ampollas de tamano variable, desde un garbanzo hasta la palma
de una mano; son ampollas tensas, translacidas, llenas de un liquido ci-
trino que al romperse dejan un halo epidérmico; estdn localizadas en
piernas, dorso del pie y manos, tobillos y cara posterior del téorax. Res-
petan la palma de la mano y planta de los pies. Signo de Nikolski inten-
samente positivo. Bazo no se palpa. Higado en sus limites,

Analisis efectuados: Wasserman y Kahn negativos en el nifio y en
la madre. Durante su evolucién posterior se le hizo recuento de glébulos
rojos y protidemias, corrigiéndose con transfusiones de sangre y plasma,
los déficits a menudo encontrados.

Evolucién y tratamiento: Los primeros dias fué tratado con penici-
lina, estreptomicina y curaciones simples con pomadas cicatrizantes, pero
el estado general del nifio se agravd, las ampollas se hicieron intensas,
tuvo fiebre alta, baj6é de peso y dejé de alimentarse bien como lo hizo

(*) Servicio de Prematuros y Recién Nacidos. Hospital de Nifos “Dr.
Ricardo Gutiérrez”, Santa Fe.
(**) Jefe del Servicio de Prematuros.
(***) Dermatélogo.
Recibido para su publicacion el 16 de junio de 1958.
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los primeros dias; las lesiones comenzaron a sangrar abundantemente,
por lo que instituimos este tratamiento que dividiremos en tres partes.

19) Local: Previo bafo lo pincelamos con merthiolate y le hicimos
curaciones locales con Cicatul que es una gasa vaselinada que se usa
para el tratamiento de los quemados y que tiene la ventaja que al des-
pegzarla no se adhiere y no sangran las lesiones. Durante dos meses man-
tuvimos este tratamiento local. Actualmente se lo pincela con merthio-
late cuzndo hace nuevos brotes, colocando sobre las lesiones gasas con
vacelina esterilizada. :

29) Amtibidtico y hormonal: Terramicina en gotas 30mg x Kg de
peso y luego eritromicina en las mismas dosis.

k__i o 40 i"_'a‘xg_b Semmee o S SRR .

Fig, 1

Prednisona: 10 mg por dia en dos tomas, que aumentamos a 20 mg
en 4 tomas para luego mantenerlo con 10 mg diarios. Durante 4 dias ce
mantuvo esta terapéutica. Al terminar este tratamiento con prednisona
hicimos ACTH Gel 10 unidades diarias; pero esta terapéutica nos fracaso
ya que las inyecciones se enquistaron y se hicieron abscesos que hubo
que drenar dando salida a abundante cantidad de pus.

A pesar de la terapéutica hormonal los brotes se repetian cada 8 a
10 dias en los sitios expuestos al roce.

Tratawmiento general: Transfusiones de sangre para corregir la ane-
mia que en varias oportunidades se present6. El contaje de glébulos rojos
di6 3.450.000. La protidemia dié baja en varias oportunidades, la corre-
gimos con plasma. La deshidratacion intensa durante los brotes fué
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corregida con sueros Darrow, glucosado y fisiolégico. En total hasta los
6 meses se le practicé 15 transfusiones.

A los 3 meses de edad comenzamos a darle vitamina B12 por boca,
250 mg por dia; con esta terapéutica mejoré el estado general; la curva
de peso que se habia estacionado se hizo ascendente y los brotes no fue-
ron tan intensos ni tan frecuentes.

Fig. 2

En el transcurso de su evolucién, las ampollas tomaron el cuero
cabelludo y la cara.

A los 6 meses hace una varicela que lo agravé considerablemente,
pero mejoré con terramicina, transfusiones de sangre total y suero.

Las ufas de las manos actualmente se presentan espesadas y rugosas.

CONSIDERACIONES GENERALES

Esta enfermedad fué descripta por primera vez por Hebra en el
ano 1870 como una forma hereditaria y familiar de pénfigo y denominada
por Kobner posteriormente, como epidermoélisis ampollar hereditaria.

El nifio puede nacer con esta afeccién o bien desarrollarla en las
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primeras semanas de vida. Ocasionalmente su aparicién se realiza més
tardiamente en la segunda infancia. E—
Clinicamente se distinguen 92 formas: una forma simple y una forma.
distréfica. . :
La primera se caracteriza por ampollas que se forman con motivo de
los més pequefios traumatismos; evolucionan en una semana a 10 dias
curando sin cicatriz, salvo que se infecten. Este fenémeno se produce
indefinidamente a intervalos mas o menos proximos.

Fig. 3

La forma distréfica se acompana de sintomas de caracter trofico sobre
todo alteraciones de las ufas que pueden faltar a ser cortas, membrano-
sas a veces espesadas. Estas formas dan lesiones en las mucosas bucales
que originan trastornos en la desglucién; también en los huesos producen
osteoporosis con predileccion en las falanges terminales de los dedos.
Alopecias, ausencia de cejas y pestafias completan el cuadro.

Para Herlitz, Lens y Trup, existiria una tercera forma clinica, la
epidermolisis ampollar letal, la que ocasionaria la muerte en los primeros
meses que siguen al nacimiento.

Esta enfermedad tiene un curso crénico, dura toda la vida;
ralmente al alcanzar la pubertad se produce una mejoria espontanea.
Por lo general la muerte sobreviene por complicaciones infeccinsas.

gere_

Etiologia: se ignora la verdadera causa de la enfermedad.
Eexo: mas frecuentemente se produce en el sexo masculino

Tratamiento: Esta enfermedad del recién nacido afecta el e§tado
general, llegando a situaciones de extrema gravedad debido a las sobre

- b
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infecciones secundarias y a las grandes pérdidas de liquidos y proteinas
de las superficies cruentas; de modo que al tratamiento lo dividimos en

5 partes:

19) Local: asepsia rigurosa, desinfeccién de la piel con merthiolate
y curaciones asépticas.

29) Antibiéticos: preferimos la via _bucal: terramicina, oxitetraci-
clina, ete.

Fig. 4

39) Hormonoterapia: prednisona durante los brotes agudos.

'49) Transfusiones de sangre, plasma y suero para corregir la anemia
y deshidratacién.

59) Vitamina B12 en altas dosis.

ANATOMIA PATOLOGICA
i Las ampollas se forman por un desprendimiento de la epidermis
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a nivel del cuerpo mucoso de Malpighi. La cavidad se presenta cubierta
de una finisima trama con apariencia de fibrina.

En la epidermis la capa cérnea estd adelgazada y en conjunto toda
la epidermis se presenta como una franja adelgazada y plena.

La dermis presenta un edema considerable.

El colageno permanece casi normal pero las fibras elasticas aparecen

disgregadas y desunidas.

: 5 ? mmescs

Fig. 5

DIAGNOSTICO DIFERENCIAL

Con el pénfigo del recién macido o impétigo contagioso ampolloso
neonatorum. Los agentes mas comunes son el estafilo y el estreptococo.
Infeccién exdgena, Las vesiculas aparecen sobre todo en el epigastrio,
cuello e ingles. La curacién es la regla.

Con la enfermedad de Ritter o dermitis exfoliatriz. Esta enfermedad
es muy parecida a la epidermolisis bullosa; tiene como ella el signo de
Nikolsky positivo; aparece a la segunda o cuarta semana de vida; las le-
siones son el comienzo periorificiales, especialmente peribucales, las que
producen grietas semejantes a la sifilis congénita. Cura con hormono-
terapia y antibiéticos.

Con el pénfigo sifilitico. Las ampollas se extienden por las regiones
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palmoplantales. Otras manifestaciones le acompanan: coriza, hepatoesple-
nomegalia, osteocondritis, Wasserman positiva, etc.

Con la eritrodermia descamativa de Leiner. En esta enfermedad el
signo de Nikolsky es negativo; hay grandes escamas secas sobre una piel
enrojecida e infiltrada.

RESUMEN

Se presenta un caso de epidermolisis bullosa, forma simple, en un

recién nacido de sexo mascuilno.
No se encuentran antecedentes familiares.
Actualmente el nifio tiene 7 meses de dad.
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