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Son cada dia mas numerosos los trabajos de investigacion y casuis-
tica, a proposito de las lesiones nerviosas residuales de la Anoxia del re-
cién nacido (A.R.N.). Seguramente contribuye a ello, un mejor conoci-
miento del tema y la preocupacién neurolégica cada vez mayor de los pe-
diatras clinicos que atienden recién nacidos (R.N.).

No puede ser mis doloroso para el médico, la asistencia de ninos con
lesiones irreparables del sistema nervioso central. A la infruectuosidad de
las medidas terapéuticas, se agrega la conviceién de que, en gran numero
de casos, las lesiones pudieron ser evitadas; ya que gran parte de la res-
ponsabilidad recae precisamente, sobre los factores iatrogénicos perinata-
les que contribuyen a dicha situacién: sufrimiento fetal mal controlado,
trauma obstétrico evitable, drogas administradas excesivamente a la ma-
dre durante el parto, mala técnica de reanimacién, deficiente asistencia
neo-natal, ete.
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Las lesiones nerviosas anatémicas imputables a la A.R.N. y que per-
miten explicar la sintomatologia de los cuadros residuales, han sido de-
mostradas con detalle por numerosos autores. Sabemos que la anoxia pro-
voca lesiones que afectan a todos los 6rganos de la economia, y que se tra-
ducen fundamentalmente por:

— congestion vascular (vasodilatacion)

— edema intersticial (aumento de la permeabilidad vascular)
— hemorragias tisulares (perivasculares)

— alteraciones citoplasmatiecas.

La persistencia de la anoxia determina el progresivo gradiente de
estas lesiones.

También se ha comprobado que estas modificaciones patologicas se
hacen méas ostensibles en los tejidos mas diferenciados.

En el encéfalo, la anoxia lesiona cualquier segmento del mismo, en
forma casi siempre difusa y simétrica (%) (1°). Existiria sin embargo,
cierta predileccion por la corteza cerebral, nucleos basales y el cere-
belo (1°).

i

Las alteraciones citoplasméaticas producidas por la anoxia, compren-
den diversos grados de degeneracion de las neuronas, necrosis y desmieli-
nizacién. HEsta tltima afecta principalmente a las células de la sustancia
blanca: centro oval, cuerpo calloso y capsula interna. Finalmente, la oli-
godendroglia interviene en los procesos de cicatrizacion.

Si la anoxia persiste y se producen hemorragias cerebrales, la posi-
bilidad de secuelas aumenta considerablemente, debido a la capacidad des-
tructiva —inmediata y mediata— que tiene la hemorragia, por la ve-
paracién cicatricial que se produce.

Por debajo del tronco cerebral, hacia la médula y nervios periféricos,
la accién nociva de la anoxia es cada vez menos marcada. Serd entoneces en
las estructuras superiores o encefilicas donde quedardin los mayorves
danos. <« il

La evidencia de la importancia de la anoxia como causa de dano ce.
rebral, estd dada por los numerosos trabajos efectuados, referentes a la
anoxia por anestesia gaseosa; por vuelos de aviacién a grandes alturas,
y experimental sobre animales de laboratorio (12).

Llama la atencién, sin embargo, las tan conocidas referencias de Ka-
bat, Wilson, Torrey y Hohson, respecto a la enorme tolerancia que ten-
dria el cerebro del R.N. a la asfixia neo-natal, muy supervior a la del
adulto, y que le permitirian recuperarse totalmente, es decir, sin dano
residual, ante apneas muy prolongadas, calculadas alvededor de los ocho
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minutos (3).

BEsta tolerancia a la anoxia del cerebro del neo-nato, estaria condicio-
nada por razones fisiologicas, a saber: escasa actividad metabélica del
cortex en relacion a su escasa funcion; presencia de hemoglobina fetal,
gque como se sabe, permite una mayor liberacién de oxigeno hacia los te-
Jidos (7). :

Gildea y Cobb, en base a experimentaciones en animales, parecen
haber comprobado que las células corticales tolerarian hasta 10 minutos
la ausencia de flujo sanguineo, sin sufrir modificaciones irreversibles (®).

Sin embargo, Hartmann y Schreiber, aseguran que sélo 60 segundos
de A. Cerebral son suficientes para ocasionar lesiones anatomofunciona-
les definitivas, muy especialmente cuando la asfixia neo-natal se prolonga
en forma tal, que aparecen los signos clinicos de mayor gravedad; inmo-
vilidad, flaccidez, shock, latidos apagados (asfixia grave del R.N.),

Cuando se analizan las numerosas estadisticas existentes sobre se-
cuelas nerviosas de la anoxia, debe hacerse en primer lugar, una neta
diferenciacion en dos grupos:

1. Las que efectian los estudios con sentido retrospectivo; es deecir,
en base a la anammesis recogida en el consultorio de neurologia (gene-
ralmente a través de los datos aportados por la madre o un familiar) ;

2. Las que estudian las secuelas con sentido proyectivo; o sea, con
un exacto conocimiento de la anoxia sufrida al nacer; no solamente por-
que esta consta con detalle en la historia de R.N., sino ademds, porque
son generalmente los mismos médicos que atienden al nifio en su periodo
uco-natal y en las edades posteriores en que se presentan las secuelas.

Las estadisticas del primer grupo dan un gran porcentaje de anoxia
vinculada al dano nervioso; pero no son las mis exactas.

Por lo tanto: para considerar a la anoxia como causa verdadera de
lesion nerviosa residual, es imprescindible tener la mas absoluta seguri-
dad de su existencia y de su intensidad. Sélo las estadisticas realizadas
en estas condiciones, tienen verdadero valor.

Algunos estudios efectuados con el criterio del primer grupo, ratifi-
can lo expuesto. Asi tenemos:

En un trabajo publicado en Pediatrics, 1948, se establece que en un
estudio efectuado sobre 673 casos de nifios que presentaron diversos tras-
tornos de conducta, la mayor parte demostraron en la anamnesis, la exis-
tencia de A.R.N. ().

Rydberg afirma que de 41 nifios sobrevivientes a un traumatismo cx
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rebral del parto, solamente 10 casos permanecieron normales; (aungue
incluye entre las secuelas 7 casos de estrabismo aislado) (?).

M. E. Palmer atribuye a la anoxia el mayor porcentaje de su estudio
de 115 casos de paralisis cerebral: el 59 % presenté paralisis, convulsio-
nes e hipertonia; el 29 % de los casos fue tratado con reanimacion al na-
cer y presentaron cianosis; el 20 % acusé dificultad para succionar el
pecho. En cambio, en los grupos controles, los antecedentes de anoxia
s6lo se registraron en el 2 % (7).

Ahora bien: las estadisticas correspondientes al segundo grupo, es
decir, con conocimiento fidedigno del estado del nifio al nacer, coinciden
casi todas, en un mismo porcentaje de secuelas neurolégicas
sin especificacion de formas clinicas, que oscila alrededor del 15 %.

‘globales ™,

Craig pudo controlar a 557 nifos que padecieron hemorragia intra-
craneana al nacer; solo presentaron secuelas 59 casos, es deeir, el 10 Y :
(41 c. con trastornos motrices, 9 con déficit mental, 5 con hidrocefalia, y
4 con convulsiones simples (°).

De Corts hallé 10 casos de lesiones nerviosas (13 %) sobre 73 pre-
maturos nacidos con anoxia; pero incluye algunas lesiones de tipo proba-
blemente encefalopatica congénita ('¢). 3

Ford indica haber obtenido 15 % de secuelas en niilos que sufrieron
“‘lesiones del parto’’ (no especifica el tipo) (?).

Howard-Smith cita 14 % de un grupo de 14 R.N. con L.C.R. sangui-
nolento y sobrevivientes; el total de nifios fue de 20, de los que fallecie-
ron 6 (3).

Fleming (citado por Ford) tuvo 5 ninos ¢ defectuosos’’ en un grupo
de 33, controlados hasta el afo; lo que significa un 15 % de secuelas glo-
bales. Munro, da 14 % de secuelas (7 easos) en un grupo de 48 ninos con-
trolados hasta los 6 afos (®).

Hannes (1921) encontré 3,8 % de paralisis cerebral y trastornos mo-
trices, en el grupo con asfixia del R.N. (°).

-3
Lanteri (1951), cita 7 entre 20 casos con asfixia menor de 15 minu-
tos (tiempo de apnea) ; lo que equivale al 35 % del total; todos casos de
mediana gravedad (°).

Hellstrom y Jonsson hallan cifras de secuelas bastante elevadas; pues
dan para un grupo de 65 nifios controlados y nacidos con asfixia neona-
tal, 18 casos (27 %) de secuelas graves: (espasticidad 3 c., convulsiones
3 c., oligofrenias 6 c. y los demés con combinaciones diversas de trastor-
nos cerebrales) (12).
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Tardien y Trelat, en un serio trabajo estadistico, citan 11,5 % de se-
cuelas para los 35 casos con apnea menor de 15 minutos; 18 % en 28 ca-
s0s con apnea mayor de 15 minutos, contra 5 % en el grupo de 75 casos
que han nacido normal, es decir, sin asfixia. Las de estos tltimos fueron
todas secuelas leves (©).

Los mismos autores, han vinculado también, la relacién entre asfixia
neo-natal, y los trastornos de conducta presentados. Y asi anotan que,
sobre 28 nifos reanimados més de 15 minutos, 43 % quedaron con evi-
dentes trastornos. En el grupo con apnea mas corta, menos de 15 minutos,
esa cifra disminuyé al 11,5 %. Como contraste, en el grupo nacido nor-
malmente, solamente el 10 % presenté trastornos de conducta.

Teniéndose en cuenta la relacién existente entre asfixia neo-natal y
la aparicion de retraso intelectual en los mifios considerados, los autores
consultados dan las siguientes cifras:

Hannes (1921), en 157 nifios con asfixia, encontrd 5,7 % de trastor-
nos intelectuales (). Darke (1944), en 26 nifios nacidos normalmente,
hallé un cociente intelectual de 100: en eamhio, en ieual nfimero de na-
cidos con asfixia muy grave, v controlados hasta los 11 afios, obtuvo un
promedio de C.I. de 88,8 % (9).

Sin embargo, otros trabajos diserenan fundamentalmente con los an-
teriores, pues dan cifras prdcticamente iguales, entre los R.N. con asfixia
v los nifios nacidos normalmente. Asi por ejemplo:

Campbell, Chessman y Kelpatrik encontraron: a) en la poblacién
general, 13,5 9% de nifios con déficit mental; b) en 61 nifios nacidos con
asifixia, el mismo porcentaje de déficit que en otro grupo normal tomado
como control (%).

Keith ¥ Norval (1950) tampoco hallaron diferencias en el C.I. entre
dos erupos de 111 nifios controlados: en ambos obtuvieron 4,6 % de défi-
cit mental (®).

Usdin controld el C.I. de 45 nifios que nacieron con apnea superior a
3 minutos, ecuidadosamente seleccionados, de manera de que no interven-
gan otros factores de perturbacién neurolégica. como ser: prematurez,
cesarea, incompatibilidad, antecedentes neuroléeicos genéticos vy familia-
res; v sobre todo, gque no han presentado sintomas nerviosos postnatales.
Como control, estudiaron otros 45 nifios nacidos sin difieultades respira-
torias inmediatas.

El C.I. del grupo apneico oscilé entre 71 y 130, con una media de
96,2 ; mientras que en el grupo control, resulté ser entre 69 y 129, con un
promedio de 93 (19).
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En oposicién a los estudios precedentes, los de Usdin revelarian, que
la asfixia neo-natal por si sola, no seria una causa suficiente como para
producir déficit mental. Justamente cita un ejemplo paradojal: el de un
nifio que presenté a los 14 anos, un C.I. de 105, y que habia nacido con
una apnea prolongada durante 10 minutos (19).

Keit y Norval, en otro trabajo que comprende 57 nifios nacidos con
A.R.N., llegan a las siguientes conclusiones, comparéndolos en cada caso
con lotes de nifios nacidos normales :

1. Las dificultades durante el parto no fueron responsables de las
lesiones nerviosas residuales.

2. Los R.N. de ‘““parto prolongado’’, no presentaron diferencias con
los nacidos de parto de duracién normal.

3. La relacién entre asfixia neo-natal y secuelas, tampoco arrojo
diferencias significativas entre los grupos andxicos y normales; ni aun
en un grupo de prematuros (17).

En conclusion, segtin estos autores, parece que estas contingencias
perinatales influyen mas sobre la evolucién desfavorable ‘‘inmediata’
que sobre las posibilidades de dejar secuelas, en caso de que sobrevivan.
BEstos mismos resultados los confirmaron en sus estadisticas recientes, del
ano 1960 (7).

i 4

Aportamos ahora los primeros resultados del estudio que venimos rea-
lizando en el Instituto de Maternidad, con una téenica de investigacion
basada en la observacién en consultorio especialmente creado para tal
efecto, de todos los R.N. que presentaron problemas de anoxia. Este con-
sultorio externo atendido por pediatras eclinicos, funciona eon la colabo-
racién de consultores en neurologia, electroencefalografia, neurocirugia
y psicologia evolutiva.

A tal efecto, se citan periGdicamente los pacientes nacidos en nuestra
Maternidad, y que han padecido diversas formas de A.R.N. con el objeto
de seguir muy de cerca, el desarrollo neuro-psico-motriz, y poder revelar
asi, de inmediato, la aparicién de distintas formas de trastornos neuro-
psicolégicos y convulsivos, que pudieran ser imputables a dicha anoxia.

La inexistencia en nuestro Instituto de un cuerpo de visitadoras so-
ciales, ha conspirado en gran parte en el nimero total de pacientes con-
trolados —223 —; muy inferier al que se podria reunir si se contara con
dicha colaboracion. Porque es evidente, que los nifios que se encuentran
hien de salud y tienen ya varios afos, no concurren a las invitaciones
efectuadas; todo esto sin tener en cuenta la gran cantidad de citaciones
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extraviadas por cambio de domicilio, o domicilios falsos.

Otra deficiencia inevitable en nuestro estudio, ha sido el escaso ni-
mero de registros electroencefalogréificos efectuados; lo que se debié sobre
todo, a la resistencia demostrada por muchos pacientes clinicamente nor-
males, a someterse a dicha exploracién. Posiblemente, y como se vera mas
adelante, en el grupo de nifios clasificados como normales, existird sin du-
da un ntimero mayor de casos con anomalias exclusivamente electroen-
cefalograficas.

Con todo, estos resultados que se adelantan como parte de un estudio
posterior, servirAin para poner de manifiesto, la verdadera importancia
que en nuestro medio, tiene la anoxia cerebral del recién naecido. como
causa etiolégica indiseutible de lesiones nerviosas mediatas de distinta
magnitud y naturaleza.

Se citaron 350 nifios que al nacer presentaron anoxia cerebral; de
ellos sélo concurrieron 230. Esta cifra fue depurada, eliminindose aleu-
nos que habia fallecido en los primeros meses por afecciones no meuro-
l6gicas. Se eliminé también un caso con secuela parética post-poliomieli-
tica. Ademés, se excluyeron 4 casos més, con parilisis cerebral congénita,
por grosera malformacién nerviosa al nacer; los aue, si bien presentaron
los elasicos signos de la anoxia intrauterina y neo-natal, ésta no pudo ser
sino la consecuencia del déficit funcional previo de los centros nerviosos.
que en esas condiciones no pueden responder a los impulsos iniciadores
de la respiracion.

En sintesis: pudieron reunirse para este estudio, 9293 casos; los que
se han ordenado en primer lugar, de la siguiente manera:

a) Sin secuelas nerviosas: 186 casos

b) Con secuelas nerviosas: 37 casos (17 %).

A pesar de la ‘“‘inexactitud estadistica’’ que significa analizar por-
centajes globales, sin embargo los presentamos, porque es en esta misma
forma que exponen sus conclusiones la mayoria de los autores. Y es su-
gestiva la semejanza de nuestras cifras con las recogidas en los trabajos
analizados més arriba. Se refiere a ‘‘secuelas globales’’, es decir, toda
clase de secuelas nerviosas.

Estos 37 casos, tal como puede apreciarse en el Cuadro 4, los hemos
diferenciado en otros dos grupos:

1.— Con secuelas leves: 24 casos.
2. — (Con secuelas graves: 13 casos.

Para obtener esta ordenacién, hemos considerado como ‘‘leves’’,
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aquéllas que han permitido al paciente un desarrollo neuro-psico-motriz
e intelectual satisfactorio, compatible con un estado de aparente norma-
lidad ; o bien con perturbaciones motrices tan leves que no comprometian
el normal desenvolvimiento del nifio en sus relaciones ambientales,

En cambio, como secuelas ‘‘graves’” se incluyeron los casos de para-
lisis cerebral y los trastornos neurologicos de indiseutible importancia
por su gravedad.

Si apreciamos que las secuelas realmente ‘‘graves’” —I13 casos—
constituyen aproximadamente un 5,8 % del total de nifios examinados;
podrian considerarse como una cifra bastante promisoria, y que nos per-
mitiria desde ya la enunciaciéon de una primera conclusion: cualquiera
sea el estado de gravedad de un R.N. con sindrome de A.C., se justifica
siempre intentar salvar su vida, utilizando el maximo de recursos tera-
péuticos y sin detenerse a pensar en la posibilidad de una secuela resi-
dual; temor éste muy arraigado en el criterio de muchos profesionales.

Atendiendo a las Formas Clinicas de la A.R.N., segtin la clasifica-
¢ién que impera en nuestro Servicio, surge la ordenacion de los Cuadros
1 y 2, en los cuales se han vinculado las poblaciones ‘‘con secuelas™ ¥y
“normales’’, con la anoxia inmediata (cerebral leve y cerebral grave), ¥
con la anozia tardia (cerebral leve y cerebral grave).

Es conveniente recordar que la anoxia puede actuar sobre el niio
en trance de nacimiento, en una o varias de las siguientes etapas de su
desarrollo :

a) Etapa pre-parto: (anoxia pre-parto o pre-natal)

b) Etapa durante ¢l parto: (anoxia intraparto, o peri-natal, o su-
frimiento fetal)

¢) Etapa post-parto: en la que a su vez deben diferenciarse dos pe-
riodos :

1. Inmmediato al nacimiento, cuya anoxemia es debida a dificultades
en la “iniciacién de la primera respiracién’’, y que se denomina “‘ Asfizia
neo-natal’”’. Su tramite terapéutico se resume en la “‘reanimacién’, en el
momento del nacimiento.

2. Periodo que sigue al nacimiento, en el que la dificultad consiste
en el ‘‘mantenimiento’’ de la respiracién o de la correcta hematosis, ¥
que puede presentarse en forma inmediata o mediata respecto al momen-
to del nacimiento. Se denomina ““ Anoxia neo-natal’’.

Ahora bien: no todos los casos de anoxia neo-natal van precedidos de
la ““asfixia’’; en algunas circunstancias, el nifio nace aparentemente nor-
mal y su mecanismo respiratorio inicial se desencadena sin dificultades;
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mas pocos minutos u horas después puede presentar la sintomatologia de
la A.R.N. Para estos casos hemos empleado la denominacién de ‘‘Anoxia
te dia’'.

También conviene recordar una vez méas, la diferencia que existe en-
tre la ‘‘asfixia’’ y la ‘“‘anoxia’’ del R.N. En el primer caso, (asfixia), no
s6lo existe disminucién de la concentracién del oxigeno en los tejidos,
sino ademés, aumento de la concentracién de anhidrido carbémico (hiper-
capnia). En el segundo caso (anoxia), sélo existe hipoxia, mas no hiper-
capnia; por el contrario, en las horas siguientes al nacimiento, la con-
centracién del anhidrido carbénico disminuye (hipocapnia) (?).

Ahora bien: desde el punto de vista clinico, y ateniéndonos a la ea-

tezoria de los sintomas que presenta el R.N. con anoxia neo-natal, es co-
rriente diferenciar las distintas formas clinicas:

— Anoxia prolongada
— Anoxia cerebral leve

— Anoxia cerebral grave.

¢ ’

Entendemos por ‘‘anoxia cerebral leve’’, cuando el R.N. presenta so-
lamente los siguientes sintomas nerviosos: excitacién y temblor, de correc-
¢'6n genera'mente rapida, muchas veces espontaneamente; y ecomo ‘‘ano-
x‘a erebral grave’’, cuando ademés de los sintomas antes mencionados, se -
presentan otros, como ser: quejido, nistagmus, hiper-hipo o distonia mar-
cadas, sacudidas y convulsiones,

ANOXIA NEONATAL

Inmediata Tardia.

169 17

100 %

11%

P = O, &

Cuapro 1
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De la observacién del Cuadro 2 puede deducirse que, el porcentaje
de secuelas en los casos de ¢ ‘anozia inmediata’ (todbs con asfixia meo-
natal), es superior al grupo de ““anozia tardia’’ (todos sin asfixia).

ANOXIA NEONATAL

Inmediata Tayrdia
Leve Grove Leve Grave

78 13 %
5 d [T

6% 25% 7% 20%
P < 0,001 P e 09

Cuabro 2

También nos muestra, que en el grupo de ““anowzia cerebral grave
la proporeién de secuelas es 3 ¢ 4 veces superior al del grupo con ““anoria
cerebral leve”’.

Estos resultados nos hicieron prever, que los sintomas nerviosos que
presentan los R.N. con anoxia cerebral, podrian tener distinta jerarquia

pronéstica. En base a ¢sto, hicimos una nueva ordenacién —Cuadro 3--

VALOR PRONODSTICD DE L0S SIENOS DE ANODXIA CEREBRAL

SIGNO s N'de| DEJARON SECUELAS

casos | Cant [ 2% | Limiles del confianza 95 %
E xcilacion 130120 | 06 [ 9-~23 |rm————
Temblor 149 125 (97 | 10-24 |c————
Vomilos sanquinolentos| 32 6 | 19 EA TN - - —
Quejido 64 | 14 | 22 |11 -33 (- ——]
Hiperlonia marcada A5 0 11 | 24 (12 -39 | rEmm——
Grito cerebral 12 3| 28 6~ 57 | (Eummy
Nistagmus 35110 | 29 (15 - 46 | Commr———
Hipotonia marcada 29 9 (3 [ 15-51 | T
Convulsiones generalizadas| 19 8 | 42 | 20~ 67 | —mmmmem )
Convulsiones localizadas 17 11 ] 68 | 43>~82 [— |
L.C.R  sanguinolents 23|18 | 78 | 57~ 92 | C—rsm)

Cuabro 3
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a los efectos de poder predecir, cuales fueron los sintomas neurologicos
que se hallaron con mas frecuencia, en los ninos lesionados definitiva-
mente. lin otras palabras: frente a un R.N. con sintomatologia de anoxia
cerebral, qué sintomas nerviosos pueden significar mayores posibilidades
de secuelas tardias.

Creemos que del estudio del Cuadro 3, surge una evidente e impor-
tante orientacion prondstica: el L.C.R. sanguinolento (indice de homorra-
gia intracraneana sub-aracnoidea), y las convulsiones focales o localiza-
das (indice de lesiones generalmente orgdnicas), son a nuestro juicio, los
sintomas que podrian indicar en el R.N. eon dano intracraneano vineu-
lado a la anoxia cerebral responsable, la mayor posibilidad de augurar
una lesion nerviosa definitiva.

Cuapro 4

FORMAS CLINICAS DE LAS SECUELAS NERVIOSAS (37 casos)

A. Secuelas Graves:

Pardlisis cerebral: (encefalopatia compleja) ............ 11 casos
— con espasticidad .............. 6 casos
— con hipotonia ................. 3 casos
— con epilepsia .................. 5 casos
— con déficit mental ............. 9 casos
— con hidrocefalia ............... 3 casos
= S OOTIWALETORIE B o s Aadine duls ol o b 1 caso
Paresias musculames: .........ic.eeeiiiiiiiiiainns ees 2 casos
B. Secuelas Leves:
Retraso newro-psico-motriz (en recuperacion) ........... 6 casos
Debilidad motriz (en recuperacion) .................. . 3 casos

Epilepsia (exclusivamente) : dominados terapéuticamente 7 casos

— gran mal ...... A I Tl 3 casos
= AQUIBRBIIORN, 2 prais s ke s o 5 oe s s 1 caso
= DRI OTNDEOT ) M oo b oottt s o0 3 casos
Trastornos de conducta: '(sin control EEG) ..... P ol %3 CaRos
— espasmo de ‘éélvliqz'g (22 grado) .. 2 casos

=~ OOUTEBIR. . by fostrslnagones w7 oo ) -CASO
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Ezclusivamente oftalmologica: . ............oveeeeoeees 1 caso

(ambliopia—nistagmus-alterac. pigmentaria del iris unilate-
ral, en un nifio que presenté opacidad de eornea homolateral
por férceps).

Exclusivamente electro-encefalografica: ................. 4 casos

(clinica y neurolégicamente normales)

Edades al control:

— hasta 1 ano ......c.coneennn 6 casos
— hasta 2 aboS .......ccnecenns 16 casos
— hasta 3 afios .......... e 9 casos
— hasta 4 afloS ..oceevannaannsn 4 casos
— hasta 6 afios ..........-- .... 1 caso
— hasta 10 aDOS ......cccnenn ... 2 casos

Como puede apreciarse en el Cuadro 4, 11 casos de secuelas graves
presentaron el triste sindrome de la paralisis cerebral o encefalopatia
compleja, con franco predominio de la espasticidad, pronunciado retraso
neuropsiquico y escasas posibilidades de recuperacion.

Cabe hacer notar que en los casos que presentaron paralisis cerebral,
ses han buscado minuciosamente y sin resultado, con los recursos diag-
noésticos a nuestro alcance, las restantes etiologias capaces de explicar
por si solas, tan enorme dafio encefilico: malformaeiones, infecciones ce-
rebro-meningeas, parasitosis, en especial la toxoplasmosis, radiaciones,
genéticas y familiares.

Debe reconocerse, sin embargo, la dificultad que encierra dicha in-
vestigacién. En cambio, es siempre manifiesto y evidente la existencia de
la anoxia. De esa manera, se constituye automaticamente en la responsable
de la lesién constituida, cuando quizas no sea més que una simple etio-
logia ‘‘consecutiva’’, o por lo menos, “‘asociada’’.

De la revisién casuistica, es interesante hacer resaltar un caso de le-
sién exclusivamente oftalmolégica grave, unilateral, en un R.N. con ano-
xia cerebral, nacido con aplicacion de férceps. El traumatismo obstétrico
—féreeps— provoeé como lesién inmediata, una opacidad de la cérnea
unilateral, por edema de la membrana de Descemet; lesion no muy fre-
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cuente, y que fue siempre considerada como de prondstico favorable ; por
lo menos en nuestra experiencia. Sin embargo, en este caso, la lesion re-
sidual afecté no sélo la cérnea y el iris, sino también la funcién visual.

Otros ejemplos dignos de mencién especial, son los que hemos clasi-
ficado como ‘‘exclusivamente ELG’’. Se trata de 4 nifos; dos de ellos de
10 de edad, que acudieron a la citacién demostrando una evolucién per-
fecta en todo sentido, sin la mas minima alteracién neurolégica, psiquica
o mental. Uno de ellos, precisamente, era un alumno destacado en su es-
cuela, Sin embargo, presentaron trazados -indiscutiblemente patoldgicos.

Desde otro punto de vista, hemos intentado buscar la posible existen
cia de relacién entre la ‘‘asfixia neo-natal’’ (retardo en la iniciacién de
la respiracién), y el nimero de secuelas halladas; sin tener en cuenta el
tiempo de apnea transcurrido; dato que en general falta en las historias.
Los resultados fueron los siguientes:

1.— Sin asfizvia neo-natal: 122 casos Con secuelas 19 casos

2. — Con asfizia leve: 55 easos Con secuelas 10 casos

3. — Con asfizia grave: 46 casos Con secuelas 8 casos

De esta ordenacién puede deducirse que, si bien parece existir una re-
lacién importante entre asfixia y el total de secuelas, tal como se efectuo
en el estudio de Tardieu (%), ella no parece tan significativa. Por otra par-
te, para hacer mas valederas estas cifras, falta evidentemente, la compara-
¢ién con un grupo de igual nimero de R.N. normales; es decir, que no ha-
yvan padecido asfixia ni A.R.N.

Finalmente; y en aparente oposicién a las argumentaciones que die-
von forma a nuestro estudio, no queremos dejar de insistir una vez mas,
gue debera ponerse especial cuidado, en no atribuir sistematicamente y con
ligereza a la A.R.N., muchas veces poco fidedigna, la responsabilidad de
toda secuela nerviosa observada en el paciente; de la misma manera como
antiguamente se hizo respecto al traumatismo obstétrico. Y esto es cierto,
pues del anilisis cuidadoso de los casos, surge una cifra apreciable de en-
fermos que padecen trastornos neurologicos graves por lesion prenatal y
congénita del sistema nervioso central; debida a otras y multiples causas
distintas a la anoxia.

Esta es, precisamente, la importancia de los estudios estadisticos efec-
tuados en las maternidades; donde las alternativas del parto han sido de-
talladamente consignadas, y las situaciones de A.R.N. fehacientemente com-
probadas.

Con estas observaciones que reglamentan el sistema de trabajo, surge
indiscutiblemente, la importancia de la anoxia del recién nacido, como
factor etiolégico de lesiones neuroldgicas residuales,
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ESTUDIO ENCEFALOGRAFICO

Prof. Dr. R. G. A. FERRERO

I.— POBLACION Y METODO

Se han examinado eléctricamente 18 nifios, del total estudiado; nu-
mero demasiado exiguo por las dificultades anteriormente senaladas. Los
resultados los clasificamos de acuerdo a los siguientes tipos:

1. — Registros mormales.

9. — Trazados tipo I: leve irregularidad o asimetria, asi como una preva-
lencia de frecuencias inferiores en 1 unidad a los normales. A los
efectos de no establecer criterios muy estrictos, los trazados tipo 1
pueden considerarse también como ‘‘normales’’.

3. — Trazados tipo II: pacientes portadores de ondas dominantes inferio-
res en 1,5 a 2 unidades en sus ritmos de frecuencias basicas. Se in-
cluyen ademas portadores de ondas theta dominantes, en los ninos
mayores.

4. — Trazados tipo III: desorganizacion grosera, con gran irregularidad
y/o acentuada asimetria, generalmente con ritmos delta o theta pre-
valentes y polirritmia difusa.

5. — Trazados tipo F: son los que presentan focos eléctricos.
6. — Trazados tipo P: son los registros paroxismales.
Los casos se han agrupado en dos categorias:

1) Con secuelas nerviosas (clinicamente objetivables).

2) Sin secuelas nerviosas.

II.— RESULTADOS

Cuapro 6
EEG normal - Mipo I - Tipo II - Tipo III - Tipo F' - Tipo P

Con secuelas
nerviosas 9 casos 1 1 4 1 1 1
Sin secuelas
nerviosas 9 casos 4 Lo 2 —_ 1 1
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Agrupando los resultados obtenidos teniendo en cuenta los trazados
tipo I como ‘‘practicamente normales’’, se tiene:

Cuabpro 6
EEG normal EEG anormal
o pract. normal
Con secuelas nerviosas: 2 casos 7 casos

Sin secuelas nerviosas: 5 ¢asos 4 casos

III. — COMENTARIO

1.— En los nifios que presentaron secuelas nerviosas imputables a
la A.R.N,, la gran mayoria ostenta alteraciones EEG.

9 — En méas de la mitad de los casos sin secuelas nerviosas, se ha-
llaron alteraciones EEG.

3. — Es minimo el ntimero de casos con EEG normal en pacientes le-
sionados neurologicamente.

4. — Bl tipo de anomalia eléctrica es mas o menos similar en su dis-
tribucién porcentual, en los casos patolégicos electroencefalograficos; sea
en los grupos con secuelas clinicas como en los grupos sin lesiones resi-
duales.

RESUMEN

Una larga serie de trabajos y estudios de investigacion publicados,
dan la ‘evidencia, de la enorme importancia que tiene la anoxia sufrida
por el recién nacido durante las contingencias del parto, como factor etio-
l6gico de las lesiones residuales o mediatas que pueden presentarse a nivel

del sistema nervioso central.

Aunque muchos de ellos difieren en algunos aspectos, en general to-
dos coineiden en atribuir a la A.R.N. la mayor responsabilidad al respecto.

Los hallazgos aniatomopatolégicos demuestran la alta sensibilidad que
tiene el tejido nervioso a la carencia de oxigeno.

Cuando se estudia estadisticamente, la relacién existente entre las
diferentes formas de anoxia y de asfixia que sufre el R.N., y el nimero
y tipo de secuelas nerviosas ocasionadas, gran namero de autores llega
a sus resultados en forma retrospectiva; es decir, buscando el factor etio-
légico en base a los datos aportados por la anamnesia de la madre o fa-
-miliar que acompafia al paciente. En estos casos, la cifra de secuelas re-
sulta generalmente elevada, y seguramente inexacta.
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En cambio, si los estudios e investigaciones se efectiian con sentido
proyectivo; conociéndose exactamente la existencia de la anoxia con to-
das sus particularidades, tal como ocurre en las Maternidades; el porcen-
taje de secuelas es menor, y sobre todo, méas exacto. Maxime, cuando son
los mismos médicos, los que atienden al R.N. anéxico, y posteriormente
constatan el tipo de lesion nerviosa secuelar.

Con este altimo método, los autores han hallado un poreentaje ‘‘glo-
) J 2
bal’’ de secuelas significativamente coincidente: 15 %.

Se citan numerosos trabajos, donde se estudia la relacién de la A.R.N.
con los diferentes tipos de secuelas que puede ocasionar y manifestarse
clinicamente en edades posteriores.

Los autores del estudio presentado (pediatras clinicos), trabajaron
en equipo, estrechamente vinculados a especialistas consultores en mneuro-
logia, electroencefalografia y psicologia evolutiva.

Pudieron reunirse 223 casos de nifios, con edades hasta los 10 anos,
que sufrieron en su periodo neo-natal diversas formas de anoxia cerebral,
con o sin asfixia; comprobindose que de ese total, presentaron lesiones
nerviosas secuelares, solo 37 casos, lo que representa un porcentaje apro-
ximado del 17 % ; el cual es significativamente semejante al que dan los
autores que han efectuado trabajos parecidos.

Pero al ordenar las secuelas de acuerdo a las formas clinicas, pudo
establecerse que solamente 13 casos, presentaron lesiones de indiscutible
gravedad, del tipo de parélisis cerebral y paresias musculares.

Este reducido numero de secuelas graves, les permite formular una
conclusién practica y que puede servir de orientacién en la conducta
médica: ‘‘cualquiera sea el estado de gravedad de un R.N. con sindrome
de anoxia cerebral, se justifica siempre intentar salvar su vida, utilizando
el maximo de recursos terapéuticos y sin detenerse a pensar en la posibili-
dad de secuela residual’’.

La interpretacién del Cuadro 2 permite comprobar que los casos con
anoxia ‘‘inmediata’’, es decir, todos con asfixia neo-natal, dejaron mayor
proporeién de secuelas que los casos de anoxia ‘‘tardia’’, en los cuales no
existi6 asfixia.

También demuestra que en el grupo de “‘anoxia cerebral grave'’, la
cantidad de secuelas ha sido 3 a 4 veces superior al del grupo con *‘ano-
xia cerebral leve’’.

Bn cambio el Cuadro 3 revela una importante orientacion pronostica
sobre el valor de los sintomas neurolégicos del R.N. con dano intracra-
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neano: que los nifios que presentaron L.C.R. sanguinolento y convulsiones
focales, son los que quedaron con mayor porcentaje de secuelas.

En el Cuadro 4 se han detallado las diversas formas clinicas de se-
cuelas nerviosas halladas en los 37 pacientes considerados.

Finalmente, en la III Parte del estudio, se anotan los resultados ob-
tenidos en los trazados electroencefalograficos de 18 nifios del total estu-
diado; numero demasiado exiguo pero que permitié extraer algunas con-
clusiones interesantes, a saber:

1.— La gran mayoria de los nifios que presentaron secuelas nervio-

sas imputables a la A.R.N. ostentan alteraciones EEG.

9. — Varios casos que no tuvieron secuelas, también presentaron EEG
anormales,

3.— En cambio es minimo el ntimero de casos con secuelas y que
tienen EEG normal.
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Uso de un Timoléptico en Nifios .

INTRODUCCION

La observacién realizada por Khun en 1958 () sobre las propiedades
antidepresivas del Clorhidrato de Imipramine es muy interesante, ya que
la estructura quimica de este compuesto es muy similar a la Promazina,
derivado Fenotiazinico. Por esa razén se pensd que la Imipramine tendria
cfectos similares a la Cloropromazina, pero la observacion de este autor
demostré que los tinicos pacientes esquizofrénicos que mostraban mejoria,
eran aquellos que tenian como sintoma comfn y prominente a la depre-
si6n. Asi comenzb a trabajar con este compuesto en desérdenes depresivos
y valor6 sus propiedades eutimicas. Las mejores respuestas se encontraron
en casos de depresiones endégenas, con los tipicos sintomas de retardo
psicomotor, fatiga, sensaciones de pesadez, sentimientos de culpa y auto-
desvalorizacion,

Lia Imipramine no es inhibidora de la Monoaminooxidasa, pero au-
menta ligeramente la Serotonina cerebral por un mecanismo que aun se
ignora. :

El uso de la Imipramine (Tofranil) en tratamientos ambulatorios ha
sido bien estudiado por diversos autores (*> % °) y se han evaluado sus
resultados como satisfactorios.

PRESENTACION DE TRES CASOS

En nuestro Centro de Guia Infantil (C.G.I.) hemos tenido cportunidad de usar
este fdrmaco en tres nifios. Los dos primeros casos se relatan brevemente y el ter-

* Departamento de Pediatria y Puericultura, C*tedra de Medicina Infantil de la

U. N. de Cuyo, Mendoza, Argentina. Prof. Titular: Dr. Humberto J. Notti,
Centro de Guia Infantil, Dirgetor; Dr, Guillermo A, Martinez,
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cero, cuya evolueién ha sido seguida por dos afos, se detalla, o ce trata en detalles.

El primero tenia 10 afios, un varén; el segundo, componente de vra familia de
tres hermanos, vino al C.G.I. acompafiado por la madre, quien infrimé que el niilo
no progresaba en la escuela, temia al viento y a los truencs, se mordia las ufias y
sufria de enuresis nocturna desde la infancia. Desde hacia varios meses tenia crisis
de llanto sin razén aparente, habia disminuido de peso y perdido el apetito. El suefio

era intranquilo y se despertaba sobresaltado llamando a la madre. Habia perdido
interés en el estudio. Cursaba el 4° grado y su maestra habia notado que no atendfa
y permanecia absorto y preocupado. La facies de tristeza y preocupacién fue tipica y

el pediatra de la familia, luego del examen clinico aconsej la consulta psiquiftrica.

La primera entrevista no revel6 mayores detalles. Se prestj pasivamente al inte-
rragatorio sin demostrar interés y, cuando se formularon preguntas acercas de sus
padres, los sollozos ahogaron una frase que queria iniciar, tras lo cual se encerrd en
un completo mutismo. El interrogatorio a la madre revelé que el matrimonin t-nia
serias dificultades desde hacia varies afios y muchas discusiones subidas de tono ha-
bian sido presenciadas por el nifio y sus hermanos. Se medicé al paciente con Tofranil
25 mg. dos veces al dia durante una semana y luego la dosis se redujo a 25 mg. con
la cena, la que se mantuvo por espacio de tres meses. Al cabo de ese lapso la medi-
caci6n fue suspendida. La mejoria se consideré como satisfactoria ya que no se
presentaron erisis de Nanto y su rendimiento escolar repunté notablemente. Su interés
por el juego reaparecié y las discusiones familiares parecian afectarle menos. Lamen-
tablemente no se pudo seguir més tiempo la evolueién por no eoncurrir al consultorio
una vez lograda la mejoria inieial. Tampoco se pudo hacer nada sobre el conflicto
existente entre los padres.

El segundo paciente tratado con TImipramine, fue una nifia de 7 anos que ame
nazé con envenenarse si no volvia a ver al padre. Este habia fallecido pocos dias antes
y la nifia lloraba su ausencia, demostrando con su conducta que mno tenia afin un
claro concepto de ‘‘muerte’’, reaccionando ante la ausencia paterna como si se fra-
tara de una desaparicién temporal y voluntaria (1). La nifia fue referida al C.G.T.
por el pediatra, luego de completo examen clinico que no arrojé datos de interés. Los
anflisis de laboratorio, de rutina, fueron normales.

El estudio psiquiftrico. que a continuacién se resume, demostré que la pequena
paciente era una nifia bien desarrollada, de buen aspecto general. Se presentd a la
entrevista con cierta timidez, la que réipido cedi6 cuando fue invitada a dibujar. Su
labor fue meticulosa y llena de finos detalles. Dibujé un patio de juegos infantiles,
nifios en recreo y la puerta principal de una escuela. Cuando se le preguntd si sabia
¢tel por qué’’ de su visita, respondi6 encogiéndose de hombros y al indagarle sobre
el ‘“papA’’ rompi6 el silencio para decir llorando: ¢¢Tsta en el cielo, pero yo quiero
verlo’’. Nunca menciond su amenaza de suicidio. Cursaba el 1o infantil sin dificulta-
des, su inteligencia estaba dentro de los limites normales y su tristeza se hacia apa-
rente cuando se mencionaba al padre o, de acuerdo a lo descripto per la madre,
cuando un objeto familiar traia a la memoria de la pequena el recucrdo del desa
parecido. Se hizo el diagnéstico de Depresibn Reactiva y se medicé con Tofran‘l
25 mg por dia. En esta pequeiia se practied psicoterapia individual de apoyo y Ia
medieacién se mantuvo por espacio de 4 meses. Al cabo de ese lapso la nifia hablaba
de su papd con serenidad, le llevaba flores y las crisis de llanto no se repitieron. Tia
psicoterapia semanal se mantuvo por dos meses mas y al llegar las vacaciones, las
sesiones se suspendieron habiéndose logrado un buen ajuste de su conducta dentro
del mareo familiar con desaparicién total de las ideas depresivas que habian motivado
la consulta psiquiftrica.
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Como el autor no ha encontrado en la bibliografia consultada, casos de nifios de
cineo afios que necesitaran la Imipramine, se relata a continuacién la experiencia
lograda en una enfermita de esa edad, referida al C.G.T. por el nediatra Dr. Carlos
H. Avogadro, con la siguiente historia: ‘‘Se trata de la nifia Zoraida B., nacida el
dfa 8 de mayo de 1955, con 4 kg 800 gm de peso, ler. hijo. No presenta anteceden-
tes hereditarios de importancia, habiendo fallecido sus abuelos maternos ¥ paternos,
Padre fallecido 10 dias antes del nacimiento de la menor, como consecuencia de un
accidente de trinsito. Nacida de parto mormal, respiré bien al nacer. No se puso cia-
nética mi presenté ictericia. Se prendié bien al pecho prolongando esta alimentaci6én
cada tres horas hasta el afio y medio; ademis recibi6 alimentacién a base de jugos de
frutas, carne, huevos, fideos, manteca, etc. Ereccién de la cabeza a los 2 meses, denti-
ci6n a los 4 meses. A los 5 meses se sienta y a los 10 meses camina. Locuela antes del
afio, Hasta los 4 afios de edad presenté anginas y resfrios a repeticién. Amigdalee-
tomia a esta edad. A los 5 aiios, varicela y sarampi6n. Concurre a la escuela en mar-
70 de 1960 a los 5 afios de edad, demostrando interés en las tareas escolares.

“A partir del mes de mayo presenta un cambio profundo en su estado animico
que se traduce por marcada tristeza, incapacidad para jugar, llanto continuo tanto
en la escuela como en la casa, aislindose de sus compafieros habituales para refu-
giarse en la madre, la tia o la maestra. Ante este estado depresivo en setiembre
de 1960 la examino por primera vez y no encontrando causas orghnicas que justifi-
quen su actitud, solicito la colaboracién del psiquiatra para un examen de su es-
pecialidad. ;

“‘Enviada la pequefia a mi consultorio por el Dr. Avogadro la examino y observo
que durante el interrogatorio la nifia cooperé en todo lo que se le pedia. Su rostro
demostraba una profunda tristeza y mientras duré la conversacién con la madre, la
nifia no hizo preguntas ni se movié de su silla. Obedecié a todo lo que se le pidié eon
mareado automatismo. Desinterés absoluto por todo lo que la rodeaba v sélo hahlé
cuando se le dirigi6 la palabra. Cuando se le pidi6 que dibujara, lo hizo bien pero
sin demostrar interés en su trabajo. Habl6 en voz baja y con marcada timidez. Sus
manos se retorcieron constantemente cuando lograban apartarse de los cabellos a los
que movia con nerviosidad evidente. La nifia era la tnica hija v la madre al enviudar
fue a vivir con una hermana casada sin hijos. Los tios hacian las veces de padres

cuando la madre se iba a trabajar.

Vista la paciente en estas condiciones, se inici6 el fratamiento con (loroperazina
(Stemetil) 5 mg dos veces al dia, el que disminuyé la ansiedad pero mno actud en la
depresién. Después de 2 semanas se agregb Tmipramine (Tofranil) 25 mg tres veces
al dfa, por un dia; y luego dos veces por dia.

Se observé a la nifia con frecuencia y signos de mejoria se hicieron presentes en
la primera semana de iniciado el tratamiento combinado. Al cuarto mes de trata-
miento, la enfermita fue dada de alta considerindose su estado como satisfactorio.
Volvié al Jardin de Infantes y compartié los juegos infantiles con sus companeras.
En esa fecha se hizo un diagnéstico de Estado Depresivo, ya que no se conocia la
etiologia del proceso.

Transeurridos dos afios del tratamiento relatado, se cita a la pequefia para una
nueva observacién de su estado y nuevamente se solicité la colaboracién del pediatra
Dr. Avogadro. Asimismo se pidi6 a la psie6loga del C.G.T. un completo estudio pro-
yectivo y a la visitadora social la correspondientes encuesta familiar. El nuevo in-
forme pedifitrico indieé que la nifia estaba sana, pesaba 25 kg, talla 122 em, pulso 80;
presién mAixima 104 y la minima 6,8; tonos cardiacos mnormales, Los anilisis de
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orina, ‘parasitolégico y hemograma completo no dieron datos positivos.

Del informe obtenido de la madre, se estableci6 que Zoraida cursaba el ler. gra-
do superior, habiendo recibido el afio anterior el diploma de mejor alumna. Cualquier
emoci6n era expresada con ligrimas, ya fuera por alegria o tristeza, no toleraba las
p’e'liculas-donde se expresara algin sufrimiento y por ese motivo no le agradaba la
T.V. y rehuia el cine. Socializaba bien, jugaba con sus compaifieras, le agradaba y
practicaba el baile espaiiol. Tl afio pasado le habian regalado una bicicleta aue ain
no usaba pdr temor. El resumen de los Tets psicolégicos deefan: ‘‘Es una nifia
extrovertida, con excelente dominio del lenguaje, simpética, suave y muy dispuesta.
Se somete a las pruebas con interés, y concentracién; y hace excelentes razona-
mientos, arrojando en las pruebas de inteligencia una edad mental de 7 afios y 9 me-
ses, C.I. 119 (Inteligencia superior al término medio). Tiene asociaciones répidas
y bien elaboradas, su tiempo de reaceién es muy bueno, no sufre shock a ningfin
estimulo de la serie asociativa. En la prictica del C.A.T., pone de manifiesto una
fantasia extraordinaria, todos sus impulsos son adecuadamente sociales. Las figuras
las visualiza como cooperadoras y amistosas y reacciona frente a ellas solicita y re-
suelta. De la prueba de Szondi: surge un flujo de afectos, tormenta de movimientos
en la vida sensitiva, percibe el mundo real con todos los 6rganos de los sentidos, ma-
nifestaciones éstas completamente de acuerdo con todos los otros tets proyectivos em-
pleados. Hay una actividad periédica histeriforme, sentimientos de persona compul-
siva a quién repentinamente la domina el miedo a manera de ataque, siente temor
por los animales y otros elementos como fuego, cuartos cerrados, hombres, ete.”’.

Tue la visitadora social, quién en su cuarta visita al hogar encontré el factor
precipitante del episodio sufrido por Zoraida © afios antes y que los familiares no
habian revelado por ignorar ellos mismos la importancia que tuvo ese episodio en la
vida afectiva de la nifa.

En 1960 y poco antes del primer examen psiquifitrico de la enfermita, el tio a
quién ella llama papf, fue apresado por dos dias por problemas lJaborales. Este hecho
fue ocultado a la nifia y cuando el tio regresé a la casa lo hizo en un profundo es
tado depresivo ya que habia perdido el trabajo ’rempnrariamont(‘. Ta inseguridad
econémica del hogar fue grande por un tiempo prolongado. Pocos dias antes de la
cuarta visita de nuestra visitadora social al hogar de Zoraida, la nifia habia ex-
presado durante una conversacién ocasional: ‘‘Fue cuando el papito estuvo pre-
so...?" Ante el asombro de la familia, la nifia tapfindose la boea agregé: ‘‘mo lo
7oy a decir més, lo prometo‘‘.

Fl informe social dice en unos de sus pérrafos: ‘‘La tia me cuenta que desde
entonces relacionaron la enfermedad de Zoraida con el problema serio que tuvo. su
marido en el trabajo y que lo preocupé mucho. Si bien las cosas s¢ solucionaron safis-
factoriamente, ella considera que a raiz de esto vari6 el cardcter de su esposo. Zo
raida tiene una sensibilidad a flor de piel y vibra ante el menor contratiempo que
surge en el hogar, cayendo entonces en estados depresivos’’.

RESUMEN

Se relata la accién benéfica de la Tmipramine en ftres nifios ¢on pro-
cesos depresivos de etiologia diversa. Del caso que se ha detallado toda la
historia, surgen distintas conclusiones que son tan valiosas como el uso del
farmaco en si.




G. A. MARTINEZ y col.— USO DE UN TIMOLEPTICO EN NIFOS 23

1) Cuando se pretende ocultar a un nifio un acontecimiento funesto
o-uriido en el seno familiar, los tinicos enganiados son los padres. Se pue-
de inferir que no hay que generalizar por la experiencia de un solo caso
que a~uf se presenta, pero esti en el dnimo del autor esta afirmacién
enunciada y que ha surgido de la experiencia recogida de muchos casos en
que los padres trataron de ocultar alguna informacién a los nifios, des-u-
briendo luego lo inntil del esfuerzo.

2) A estos nifios solo se medicé con Imipramine y en el caso rela-
tado solo se asoci6 esta medicina en un segundo tiempo. En los tres casos
la evolueién fue favorable atin desconociéndose la etiologia del proceso lo
que indica que el sintoma ‘‘depresién’’ puede corregirse en el niflo, es-
pecialmente si el medio familiar es favorable.

3) En el caso de Zoraida, cuando se conoeid la etiologia del proceso,
se incorporé al tio en la terapéutica ya que el informe sdocial revelaba la
influencia negativa (estado depresivo) del tio sobre la pequefia paciente.
Recién ahora al elaborar este informe, se ha podido cerrar el ciclo com-
pleto de uno de nuestros tres enfermitos tratados y hacer una terapéutisa
completa incluyendo al familiar enfermo que desencadendé la depresion
de la nifia, haciéndose medicina integral y preventiva, ya cue en el caso
de Zoraida se podria esperar una recaida de su prozceso por las condicio-
nes emocionales de la figura paterna.

4) El trabajo en equipo del C. G. 1., en el caso de Zoraida, hizo po-
sible el conocimiento inteeral del proceso, su etiolozia y el ambiente fa-
miliar. Conocidos estos elementos, se trata al tio v a la niha. Se le prac-
tica en el momento actual Psicoterapia de apoyo, con lo que se espera dis-
minuir su marcada sensibilidad y preparar su yo para una mejor adap-
tacién social.

Nota: Bl autor agradece la valiosa colaboracién del Dr. Carlos H. Avogadro, pe-
diatra; de la psic6loga, Sra. Susana G. de Pedemonte, y de la visitadora so-
cial, Srta. Maria Angélica Peia,
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SUMMARY

The beneficial action of imipramine in three children with depressive
conditions of varied etiology is described. From one exhaustive case his-
tory certain conclusions can be drawn that are as valuable as the actual
use of that drug.

1. When one tries to hide from a child a mournful family happen-
ing, the only fooled ones are the parents. Perhaps it is too daring to ge-
neralize from the experience of that child alone, but the preceding sta-
tement is well set in the author’s mind and comes from the experience of
many more cases where the parents did try to hide some information
from their children later to discover how useless were their efforts.

9. Tmipramine was the only drug used and in the already mentio-
ned case at the second stage of the treatment. The evolution was favora-
ble in all three casses, even those with unknown etiology, which points outf
that the depressive symptom can be amended especially when the family
milieu is propitious.

'3 In Zoraida’s case, when the etiology was ascertained, her uncle
joined the therapy since the social report did reveal his negative influen-
ce (depressive state) on the little patient. Just now while this paper is
being written it has been possible to close the complete eycle of one of our
little patients and to realize a thorough therapy enclosing the sick relative
who unleashed the child’s depression. In that way integral and preventive
medicine has been done inasmuch as in Zoraida’s case a relapse could be
expected because of the paternal fieure’s emotional state.

4. In Zoraida’s case, the C.G.L team-work made possible a full
knowledge of the disease, its etiology and the family surroundings. With
these elements the child and her uncle were treated and supportive psv-
choterapy is still being done with the hope to reduce her marked sensiti-
vity and to prepare her ego to a better social adaptacion.

ZUSAMMENFASSUNG

Es wird die giinstice Wirkung von Tmip .amin bei drei Kindern mit
depressiven Bildern verschiedener Aethiologie beschriehen. Bei einem Fall,
dessen Krankengeschichte vollstindig aufeefithrt wird, ergeben sich ei-
nige Schlussfolgerungen. deren Wert ebenso gross ist wie der des Medi-
kamentes.

1. Wenn man einem Kind einen ungliicklichen Vorfall, der sich in
der Familie ereignet, verbergen fill, werden am Ende nur die Eltern die
(letiiuschten sein, Man kann vielleicht sagen, dass keine allgemeingiiltige
Regel aus der Erfahrung mit einem Fall aufgestellt werden sollten. Der
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Verfasser jedich besteht auf dem eben gesagten und er hat bei vielen an-
deren Patienten gesehen, dass es trotz der Bemiihungen der Eltern nicht
miglich war den Kindern bestimmte Ereignisse vorzuenthalten.

2 Die in dieser Arbeit erwiihnten Kinder wurden nur mit Imipra-
min behandelt, bei dem mit allen Einzelheiten aufgefiihrten Fall wurde
Imipramin nur am Ende der Behandlung verabreicht. Bei den drei auf-
vefiihrten Fillen waven die Ergebnisse giinstig, obwohl die Ursache der
Depression unbekannt war. Es ist hervorzuheben, dass die héussliche Um-
ocbung der Behandlung giinstig war.

3 Als im Falle der kleinen Zoraida die Ursache der Erkrankung
bekannt wurde, konnte der Onkel mit in die Behandlung einbezogen wer-
den, da der negative Einfluss des depressiven Zustandes vom Onkel auf
das Kind klar wurde. Erst jetzt, beim Niederschreiben dieses Berichtes,
konnte der Kreis geschlossen werden, indem der Onkel, dessen Depression
den Zustand des Kindes ausgelost hatte, in die Therapie eingeschlossen
wurde. Auf diese Weise konnten wir die sogenannte integrale Medizin
betreiben.

4. Die “Team’’ Arbeit des C. (. T. machte im Falle der kleinen Zo-
raida die vollstindige Erkenntnis der Aethiologie des Bildes moglich. Von
diesem Moment an wurde das Kind und der Onkel behandelt. Ersteres
steht unter einer stiitzenden Psychoterapie zur Verringerung einer Emp-
findlichkeit und um seiner Personlichkeit die Anpassung an die Umwelt
zu erleichtern.
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CASOS Y REFERENCIAS

Neurofibromatosis de Recklinghausen
y Seudoartrosis Congenita de Pierna.
Algunas consideraciones

{ Dres. ALBERTO L. COHEN (1) y RODOLFO N. ZABALA

Si bien la enfermedad fue deseripta sucesiva y parcialmente por
Vahler en 1814, Hecker en 1858, Kolliker en 1860 y Virchow en 1873,
es recién en 1882 que Recklinghausen hace una descripeién completa y le
da el nombre de neurofibromatosis. Desde entonces se han deseripto mu-
chos casos de esta enfermedad heredofamiliar, que se transmite en algu-
nos casos segiin el modo dominante y en otros segiin el modo recesivo no
ligado al sexo. Esta caracterizada por tumores originados en la vaina de
los nervios espinales o simpaticos, pigmentacion cutanea y formaciones
tumorales, acompafiandose en ocasiones de anomalias Gseas, alteracion
del desarrollo del sistema nervioso y otras malformaciones.

Hemos presentado a esta nifia en esta Sociedad como una seudoar-
trosis congénita de tibia, cuando ésta estaba en el periodo de inecurvacion
congénito; en la discusién un médico dijo que no era una seudoartrosis
de tibia porque no se veia la seudoartrosis en la radiografia (*). Poste-
riormente la nina realizé la seudoartrosis, primero de tibia y luego tam-
bién de peroné (fig. 2). Fue operada un par de veces sin resuitados sa-
tisfactorios. Un afio después aparecen varias manchas color café con leche
y tumores sobre el trayecto de algunos nervios y un tumor en el cuello,
por debajo del dngulo submaxilar izquierdo que crecié y tuvo el tamaro
de una naranja (fig. 3). La biopsia y luego la operacion por haber crecido
hacia faringe, y provoecar trastornos en la deglucién, demostraron tratar-

(1) Pampa 2926, Capital, T. E. 73-1116,
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Fig. 1

COMENTARIOS

Clinicamente, las manifestaciones de la neurofibromatosis pueden
presentarse desde el nacimiento o anos después.

Ocurre un sindrome cutineo constituido por manchas (que pueden
ser la finica manifestacién de la enfermedad) de tamafio que varian desde
una cabeza de alfiler hasta 8 ems y mis, aisladas y diseminadas por toda
la piel, pudiéndoselas observar también en las mucosas; de color café con
leche, violaceo, rosadas y a veces acrémicas; generalmente cireulares, a
veces en banda, la piel puede ser méis oscura en general con respecto a los
de su raza; es posible observar, la mancha mongélica lumbosacra, que
desaparece con el tiempo. Puede tener un comienzo agudo simulando una
rubeola. Lios tumores cutdneos pueden ser Numerosos, alcanzando en oca-
siones a varios miles, variando entre 1 mm. de didmetro y enormes tu-
mores de varios kilogramos (euando es unico y grande se denomina tu-
mor royal, real o mayor), pendiendo de la cadera, region lumbar, cabeza,
regiones mamarias, intercostales, abdominal, ete.; generalmente son pig-
mentados y blandos, fijos o pediculados, formando pliegues en la piel,
recibiendo entonces el nombre de moluscos fibrosos. Tos tumores subcu-
taneos se distribuyen generalmente en el curso de los troncos nerviosos,
donde pueden ser observados y palpados, son redondeados, tienen cierta
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movilidad y no se adhieren a la piel, de tamafio variable desde 1 a 2 em,,
hasta grandes masas, que cuando tienen el aspecto de cordones constitu-
yen el neuroma plexiforme, que en la cabeza dan el aspecto de paquider-
matocele, en los miembros el de elefantiasis nerviosas, en la cola de la ceja
v en el parpado superior, produciendo ptosis, buftalmia, ete.; en niimero
de uno o dos o alecanzar a cientos; generalmente indoloros, pero también
dolorosos por compresion nerviosa, produciendo paralisis en ocasiones;
pueden permanecer estaticos durante mucho tiempo y luego crecer rapi-
damente, sufriendo a veces degeneracion sacomatosa, que para algunos se
produciria después de su remocion quirargica; pueden coexistir con lin-
fangiomas y hemangiomas. Anatomopatolégicamente se trata de una pro-
liferacion de las células de Schwann, con neoformacién de fibrillas.

El sindrome nervioso periférico estd caracterizado por tumores en el
trayecto de los nervios espinales y filetes simpaticos; desde el tamano de
una arveja hasta el de una mandarina, méviles e indoloros, aunque en
ocasiones son dolorosos y existen trastornos de la sensibilidad: hiperes-
tesia al roce, hiperalgesia a la presion, dolores fulgurantes espontaneos,
v de la motricidad : paresias y paralisis; se han descripto casos afectando
el plexo cervieal superficial, V y VI pares cervicales, musculocutaneo,
radial, braquial cutineo, crural, ete.

El sindrome nervioso central puede afectar a la médula y raices ner-
viosas intrarraquideas, con signos de compresion medular, liquido céfa-
lorraquideo hipertenso con disociacién albuminocitolégica, trastornos de
la sensibilidad de tipo siringomiélico, trastornos de la motilidad: mono-
plejia, paraplejia, cuadriplejia y a veces un cuadro de Brown-Séquard
de hemiseccion medular; el o los tumores pueden ser intra o extramedular,
ayudando al diagnéstico la lipiodolgrafia intrarraquidea; los extramedu-
lares pueden ser extirpados quirtirgicamente con éxito. Lios nervios cra-
neanos pueden estar afectados. El neurinoma del actstico (seria una for-
ma monosintoméatica de neurofibromatosis), puede ser uni o bilateral, ge-
neralmente comienza con sordera de tipo nervioso que luego se completa,
las reacciones vestibulares se extinguen rapidamente y habitualmente no
existen vértigos sibitos como en el Menieére, el lado homolateral de la cara
experimenta parestesias, el reflejo corneal puede abolirse, puede existir
disminuecién del parpadeo por paresias, es rara la paralisis facial, la ra-
diografia de base de crédneo puede mostrar destruceién del agujero audi-
tivo interno. La paralisis del VI par produce diplopia, que es un signo
frecuente y precoz. Los tumores del angulo pontocerebeloso producen ines-
tabilidad en la estacién y la marcha, ataxia del brazo y pierna homolate-
rales, puede existir edema de papila y signos de hipertensién endocra-
neana, El nervio 6ptico puede ser atacado en sus regiones orbitarias y
endocraneanas pudiendo verse paralisis de la musculatura del ojo, oftal-
moplejia completa, paralisis de los reflejos pupilares; tumores de iris,
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cérnea, coroides, cuerpos ciliares, retina y parpados; los signos de com-

presién del quiasma éptico pueden ser debidos a un glioma del quiasma ;
radiograficamente puede verse ensanchamiento del canal Gptico.

Los neurofibromas pueden estar localizados en lengua, laringe, eso-
fago, estomago, apéndice, colon, recto, serosas pleural, peritoical y peri-
cardica, utero, pulmones, mediastino, retroneuroperitoneo. Pueden depen-
der de los nervios raquideos, de la cadena simpatica, de los ganglios
prevertebrales, y menos frecuentemente de los nervios intercostales, pleu-
rales y neumogastricos. Estos tumores tienen forma redondeada o en do-
ble saco (uno intrarraquideo y otro mediastinal), son de tamaio variable,
son asintométicos o producir signologia de acuerdo a su ubicacion topo-
grafica: midriasis, sindrome de Claudio-Bernard-Horner, disfagia, cia-
nosis y edema en esclavina, ete.

En algunos casos existen trastornos mentales o psiquicos, que pueden
ir desde un ligero déficit mental hasta la oligofrenia, astenia nerviosa,
apatia, amnesia y perversiones morales.

El sindrome 6seo esta representado por escoliosis y cifoescoliosis, le-
siones en el frontal, atrofia y ausencia de ambos maxilares, ausencia del
macizo 6seo facial, del malar, lagunas orbitarias y temporales, adelgaz-
miento o engrosamiento de la calota craneana, agenesias de tibia, radio, cu
bito y peroné, seudoartrosis congénita de tibia y de peroné, acortamiento
de los miembros, genu valgum, osteitis fibroquistica, fractura espontanea
de clavicula. Se han encontrado asociaciones con pie bot, acromegalia, en-
fermedad de Paget, lesiones oseas sifiliticas, osteoporosis, deformaciones
raquiticas, polidactilia, sindactilia. Ante toda escoliosis evolutiva y grave
debe pensarse en la neurofibromatosis.

El sindrome endécrino en el curso de la neurofibromatosis consiste
en las alteraciones de las adrenales, a la que se le imputa la pigmentacion
melanodérmica, astenia, trastornos digestivos, vomitos, dolor lumbar, viri-
lismo con hirsutismo, ete. La acromegalia, diabetes, caquexia de Simmonds,
alteraciones de la estatura, ete. han sido relacionadas con disfunciones
diencéfalohipofisarias; se ha hallado ensanchamiento de la silla turea aso-
ciado a acromegalia, atrofia Optica y precocidad sexual. A las paratiroi-
des se le atribuyen las lesiones de osteoporosis, osteitis fibroquistica, atro-
fia cuténea, retracciones tendinosas, ete., pese a un metabolismo calcio-
fésforo normal. La tiroides se encuentra afectada en algunos casos: in-
fantilismo mixedematoso, bocio parenquimatoso, insuficiencia tiroidea. En
la esfera genital se ha hallado ectopia testicular, criptorquidea, atrofia
testicular, epispadias, hipospadias, ttero unicorne, politelia, frigidez, ete.

La hipertensién arterial en el curso de una neurofibromatosis puede
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deberse a un feocromocitoma concomitante, hecho facilmente explicable
por el origen embriolégico comin, el ectodermo primitivo. En la cuarta
semana de la vida embrionaria, la placa neural (que es un espesamiento
de un segmento del ectodermo) se invagina y forma el tubo neural, se-
paréndose asi el sistema nervioso central de la piel.. Las células cromafi-
nicas de la méduloadrenal nacen de la cresta neural primitiva y penetran
en el esbozo cortical durante la séptima semana de la vida fetal; vemos
pues que las células cromafinicas del feocromocitoma y la neurofibroma-
tosis tienen el mismo origen neuroectodérmico, lo que explica su positle
asociacién. La neurofibromatosis ha sido hallada entre el 5 y el 15 % de
los casos de feocromocitoma. Por otra parte, la hipertension arterial puede
estar en relacién con una neurofibromatosis vascular, por interesar a los
vasos renales (hipertensién tipo Goldblatt) o por aumento de las resisten-
cias periféricas. Las lesiones asientan sobre las pequefias arterias (50 um.
a 1 mm.) y consisten en proliferacién endotelial o intimal de las arterias
o de sus vasa-vasorum ; pueden presentar un tipo intimal puro, una for-
ma intimal y aneurismal, una forma nodular adventicial de las arterias
que puede extenderse a los vasa-vasorum, una forma intimal con transfor-
macién fibrosa de esta tniea y proliferacién fusocelular de toda la pared
arterial, una forma difusa epitelioide arterial y arteriolar. No es de ex-
trafiar que la periarteritis nudosa haya sido confundida, a veces, con la
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neurofibromatosis vascular. La hipertensién arterial en el curso de la neu-
rofibromatosis ocurre en alrededor del 10 % de los casos.

La ineurvacién congénita de la tibia es una displasia 6sea que asienta
en la unién de los dos tercios superiores con el tercio inferior, pudiendo
presentar la incurvacién o concavidad anterior y pie talo o a convexidad
anteroexterna ¥ pie plano, es la primera expresién de la seudoartros’s
(que asienta en el mismo lugar), o ésta ya puede existir desde el naei-
miento. La unilateralidad es la regla (95 % de los casos) y la lesion es
ordinariamente tnica (fig. 1) como ocurrié en un primer momento en

nuestro caso, aunque a veces puede tomar también el peroné (fig. 2), que

Fig. 3

aparecié en nuestro caso un aiio después. Generalmente existe una distro-
fia 6sea de tipo fibroso o fibroquistico, transforméndose la médula Gsea
en un canal fibroso y tendiendo a desaparecer el canal medular; en estos
casos es la neurofibromatosis la causa y tiempo después pueden aparecer
otras manifestaciones que la hacen ficilmente reconocible. Broca decia
que todas las seudoartrosis son neurofibromatosis. En esta etiologia el
tratamiento es diffcil y el prondstico mas aleatorio, no pudiendo hablarse
de curacién hasta 2 a 4 afios después de realizada la intervencién quirtr-
gica, porque en ocasiones se presentan fracturas mucho tiempo despueés.

La evolucién de la neurofibromatosis generalmente es lenta, con em-
pujes, momentos en que aparecen nuevas manchas y tumores.

El pronéstico depende de la lacalizacién de los tumores, de su posible
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degeneracién sarcomatosa (10 a 15 %) con metéstasis en cerebro, higado,
pulmones, panereas, ovario y por la coexistencia de otras malformaciones
graves.

El tratamiento quirtirgico se reserva para los casos, en que por s
localizacién o volumen, los tumores nerviosos producen compresiones u
otras alteraciones que necesitan de una intervencién.

CONSIDERACIONES

La neurofibromatosis forma parte de lo que se denomina facomatosis
(de facos = marca de nacimiento), que es un conjunto de sindrome neu-
rocutaneo, congénito, que afecta al encéfalo, piel ¥y ojos, de manera pre-
ponderante. Los otros sindromes o enfermedades son:

1) Esclerosis Tuberosa o enfermedad de Bourneville (1880). Esté
caracterizada esencialmente por oligofrenia (desde un déficit mental has-
ta la idiocia), erisis convulsivas y adenoma sebéceo facial, No existen sig-
nos neurolégicos locales. Son frecuentes las malformaciones blastomatosas:
tumores pediculados del reborde ungueal, tumores del fondo de ojo (fa-
comatosis retiniana), tumores cardiacos y tumores renales. Se han deserip-
to diversas anomalias cardiacas, labio leporino, espina bifida, ete. El ade-
noma sebdceo facial esti integrado por elementos que se distribuyen simé-
tricamente en mejillas y nariz, aleanzando a veces la frente y el mentdén :
en el tipo Balzer predomina la proliferacién de los foliculos pilosebaceos
(variedad blanca) ; el tipo Pringle, es el mas frecuente, va asociado a te-
langiectasias (variedad rosada) ; el tipo Hallopeau-Leredde es la variedad
dura, por predominio de los naevi vasculares fibrosas.

9) T.a Neurofibromatosis de Recklinghausen ha sido deseripta mas
arriba. Existen dos entidades nosolégicas que pudieran ser la misma en-
fermedad. nos referimos: a) sindrome de Albright, caracterizado por os-
teopatias fibrosas, 4reas de pigmentacién y pubertad precoz en el sexo
femenino v b) la enfermedad de Jaffe-Lichtenstein osteofibromatosis
quistica. en la que no existen signos cutaneos.

3) Enfermedad de von Hippel-Lindau o Angiomatosis retinoence-
falica. Esti caracterizada por angiomatosis del sistema nervioso central
(cerebro-cerebelo-médula), generalmente asociada a angiomatosis cutinea,
con preferencia en el 4rea del trigémino, con cefaleas, vomitos, vérticos,
epilensia, sindrome cerebeloso, edema de papila; el sindrome de Coob es
uma aneiomatosis medular y naevi cutineo. Angiomatosis retiniana, como
o ve en ofras facomatosis, es un angioreticuloma de la retina con nrolife-
rasiones elinles v quistes. Tumores viscerales, habitualmente quistes y me-
nos freeuentemente angiomas o hipernefromas. localizados en los rifiones,
pancieas, ovarios, higado, hazo y adrenales. No son raras las malforma-
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ciones congénitas, que pueden hallarse asociadas.

4) Enfermedad de Sturge-Weber o Angiomatosis Encéfalotrigemi-
nal. Caracterizada por angioma craneo facial, hemiplejia o hemiparesia
del lado opuesto al angioma, anomalias oculares, generalmente del mismo
lado del angioma: hemianopsia homénima, atrofia del nervio éptico, esta-
sis papilar, nistagmo, paralisis de los misculos oculares, anisocoria, atro-
fia coroidea, glaucoma congénito, papilitis, ete.; ataques epilépticos, re-
traso mental, calcificaciones intracraneales. Se puede hallar asociada,
obesidad, retardo sexual, anomalias del paladar y orejas, hundimiento del
puente dseo nasal, labio leporino, polidactilia, ete.

Existen otros sindromes que quizds podrfan encuadrarse dentro del
grupo de las facomatosis.

A) Sindrome de Jahuke (1930), que es un Sturge-Weber con an-
gioma de la coroides, que se complica secundariamente de glaucoma.

B) Sindrome de Schirmer (1860), que es una angiomatosis Geulo-
cutdnea con un nevus flammeus, con glaucoma homolateral y sin trastor-
Nnos Nerviosos.

C) Sindrome de Milles (1884) que es un nevus flammeus y angio-
ma de la coroides, sin trastornos nerviosos.

D) Sindrome de Knud Krabbe o nevus flammeus en la zona del
trigémino, ecalcificaciones intracraneales homolaterales, angiomatosis in-
tracerebral, signos neurolégicos del lado opuesto al angioma: ataques epi-
lépticos, paresias, ete., y alteraciones psiquicas: oligofrenia, trastornos del
caracter.

E) Melanosis neurocutdnea de Touraine, constituida por nevus pig-
mentario cutineo, melanosis meningea (piamadre) a veces de caricter tu-
moral, trastornos del caracter, epilepsia.

RESUMEN

Se presenta una nifa que comienza con una ineurvacién congénita
de tibia, luego hace una sendoartrosis de tibia y peroné, para finalmente

v

aparecer el euadro neurocutineo de una neurofibromatosis. Se hacen con-
sideraciones sobre esta facomatosis y su relacién con las seudoartrosis.
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Hipertension Arterial en un Nifio

Dr. ALBERTO L. COHEN(1)

Bl objeto de este trabajo es presentar el estudio realizado en un nino
portador de una hipertension arterial desde hace varios anos y ver si
dentro de las causales de la misma que luego expondremos, queda alguna
no conocida por mi y susceptible de ser eliminada, para bien del enfer-
mito. Debo dejar constancia de mi agradecimiento a los numerosos cola-
boradores que se interesaron y pusieron sus conocimientos especiales para
tratar de encontrarle una causa etiolégica a esta hipertension.

F. A. I, 10 afios, varén, argentino.
Antecedentes heredofamiliares: Padres sanos. Un hermanito de 6 anos, samo.

Antecedentes personales: Embarazo y parto, normales. Ieso de nacimiento:
3,050 kg. Alimentacién materna hasta el afio; almuerzo a los 6 meses de edad. Re-
cibi6 vacunas contra la difteria, tétanos, tos convulsa y viruela. Dermatitis sebo-
rreica y eczema en el primer aiio de vida. Amigdalectomizado a los 3 afios. Posterior-
mente tuvo sarampién, coqueluche y escarlatina. Diuresis y catarsis normales; diges-
tiones lentas.

Enfermedad actual: Comienza a los 5 afios de edad con decaimiento, cefaleas
¢ hipertermia; tres dias después, dolores abdominales
realiza un cuadro convulsivo tonicoclénico, en apirexia, por lo cual es internado y me-
dicado con sedantes. Por la moche repite el cuadro convulsivo y en ese momento la

y vomitos; dos dias después

tensién arterial era de 220 mm de mercurio la mfxima, una puncién lumbar practi-
cada (no tenfa un cuadro meningeo) arroja un liquido céfalorraquideo normal. El
anélisis de orina daba trazas de albmina y la uremia era de 0,64 g ). Se le reali-
zaron los siguientes exfimenes: prueba de concentracién urinaria con una densidad de
1.023; la reaccién xantoproteica fue de 24 U.; la creatininemia de 1,08 mg % Yy la

Hospital ‘‘Teodoro Alvarez’’; Servicio de Pediatrfa, Jefe: Dr. José J. Reboiras,
(1 ) Pampa 2926, Capital. T. E. 73 - 3715.
Presentado en la Sesién del 27 de junio de 1961,
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pielogiuiia descendente mostré una buena concentracion y normalidad del drbol uvi-
nario. Se le practicé un aerograma remal que mostré el rifidn izquierdo un poco mis
pequeiio; las adrenales eran normales. Una prueba de la regitina era normal; el
electrocardiograma mostraba un trazado patolégico. La orina del nifio inyectada a
animales de laboratorio (Instituto de Fisiologia) no provocoé hipertension en ellos.
La hipertension era igual en los cuatro miembros y el estudio cardiovaseular descarto
una coaitacion de aorta y la persistencia de un ductus; igualmente se eliminé la po-
sibilidad de un hipertiroidismo. El nino evoluciond durante 5 afios con hipertension
arterial permanente, con crisis hipertensivas acompafiadas de cefaleas, vomitos, pali-
dez y sudoracién. Fue medicinado en ese lapso con diversos hipotensores, dieta y t6-
nicos; se le realizaron numerosos andlisis de orina, electroencefalogramas, radiogra-
fias de torax, ete.

Estado actual: (17-IX-1960). Nifio delgado, lacido, que cursa el afio normal de
la escuela. Afebril. Peso: 32 kg. Estatura: 1,395 mts. Piel: blanca, elistica y hime-
da. Tecjido celular: disminuido. Sistema ganglionar y osteomuscular: sin particula-
ridades. Cabeza: normocéfalo. Oidos: normales. Nariz: permeable. Ojos: conjuntivas
coloreadas; motilidad extrinseca e intrinseca, normal; pupilas regulares, iguales, cén-
tricas. Boca: mucosas himedas y rosadas; denticién en buen estado; fauces libres,
amigdalectomizado. Cuello: ecilindrico, sin otras particularidades. Torax: didmetros
normales. Aparato Respiratorio: normal. Aparato Cardiovascular: édrea cardiaca au-

mentada a expensas del veutriculo izquierdo; ruidos cardiacos mormales; pulso regu-

lar, igual, tenso, frecuencia: 90 por minuto; tension arterial en los cuatro miembros
210-170 mm de Hg. Abdomen: blando, indoloro, depresible. Higado: en sus limites
normales. Bazo y rifiones: no se palpan. Genitales: normales. Sistema nervioso: sin
particularidades.

EXAMENES COMPLEMENTARIOS

1. — Orina: densidad 1.021, reaccién Acida, trazas de albimina, cloruros: 2gf,,
fosfatos: 1,93 gY,, sedimento: regular cantidad de células planas y leucocitos, cilin-
dros hialinos y uratos (Prof. E. Iovine).

2. — Eritrosedimentacién: 10 mm en la primera hora (Prof. E. Iovine).

3. — Parasitolégico de heces: megativo (Prof. E. Iovine).
4, — Uremia: 0,35; 0,40 y 0,60 g%, (Prof. E. Iovine).

5. — Metabolismo basal: - 54 % (Dr. J. Soroker).

6. — Hepatograma: Tiempo de protrombina: 127’ (100 %); Hanger: +; Mc
Lagan: 7 U.M.L.; Timol floculacién: negativa; Kunkel: 16 U.T.; Cadmio: negativa;
Proteinemia: 7,50 g% ; Albuminemia: 4,02 g%; Globulinemia: 3,48 g%:; Relacidn
albamina/globulinas: 0,59 g%; beta globulinas: 0,85 g% y gamma globulinas:
1,48 g% ; Bilirrubinemia: 0,4 mg% (toda indirecta); Colesterolemia: 1,68 2%; Fos-
fatasus alealinas: 7,52 U. Bodansky. Mucoproteinas séricas (Simkin): 163 mg%o
(Prof. E. Tovine).

7. — Glucemia: 1,20 g%, y curva de glucemia provocada, normal (Dr. Enriori).

8. — Fosfatemia: 5,6 mg%. Calecemian: 10 mg% (Prof. E. lovine).

9. — Natremia: 150 mBq/1; Kaliemia: 4,4 mEq/1; Cloruremia: 121 mEq/1;
Reserva alealina: 19 mEq/1 (Prof. E. Iovine).

10. — 17 - Cetosteroides: 1,18 mg/l; 17 - Cetogenoesteroides: 4,08 mg/1; Cate-
Nl

coles en suero (Ghosh y col.) D.O. en 512 longitud de onda: sangre normal N® 1: 4.2,

R —
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sangre normal N° 2: 3,1, paciente: 3,7; Prueba de la Regitina: negativa (Dr. Enriori).
11. — Dosaje de adrenalina y noradrenalina en orina (método de Van Euler y
Floding con fluorémetro Coleman 12 B): adrenalina: 6 gamas §, y noradrenalina:
122,2 gamas %, (Dr. Schere). Dos dosajes posteriores de catecoles urinarios fueron
normales (Instituto Argentino de Endocrinologia).
12, — Pielografia descendente y aerograma renal: normales (Dr. Malenehini).

13. — Radiografias de crineo y silla turca, senos paranasales, seriada gastro-
duodenal, trénsito intestinal, colon por enema, de muieca, rodilla, pies, abdomen sim-
ple: normales. Radiografia de térax: hipertrofia ventricular izquierdo (Dr. M.

Moreaun). \

B alanit 1 edit) gl

14, — Aortografia retrégrada: normal (Dr. Perreta y col.).

15. — BExamen Ocular: Emétrope. Vision 10/10 Ao. Papilas de superficie, color
y bordes normales. Arterias de trayecto flexuoso e irregular y algunas de calibre dis-
minuido. Ingurgitacién y aumento de calibre de los vasos venosos. O.D.: se observa
un foco de isquemia adyacente al borde infero-interno de la papila. O.L: foco hemo-
rrigico cerca del borde interno del disco papilar. (Dr. Boris Malamud).

16. — Electrocardiograma: signos de hipertrofia ventricular izquierda.

17. — Recuento de Addis (24 horas): hematies: 1.800.000 (N: 1 millén); leuco-
citos: 3.000.000 (N: 2 millones) y cilindros: no se observan (hasta 100.000). Densi-
dad: 1.016; Ph: 6,5; albGmina (xx); clearance de creatinina: 102 ml/m?2; urocul-
tivo: negativo (Dr. Gotlieb).

18. — Captacién de I,,.: 76 %; Relacion de conversion: 40 %; P.B.IL I .. :
0,36 %. Iodo proteico: 4,8 gamas % (Dr. Enriori).

19. — Reacciones de Wassermann y Kahn: negativas.

20. — La basqueda de células L.E. y factor L.E. en sangre periférica y médula
6sea, fueron negativas.

21. — Bl estudio de la aminoaciduria, por cromatografia sobre papel, es normal
(Dr, Liebechutz).

22, — Electroencefalograma: normal (Dr. N. Piacquadio).

COMENTARIOS

La hipertension arterial es poco frecuente en los ninos. Toda tension
arterial sistélica que pase de 150 mm. de Hg. y diastélica de 100 mm.
de Hg., puede ser catalogada como hipertensién. Toda hipertension pro-
longada trae alteraciones cardiacas, renales y oculares, que si pasan va-
rios anos y aunque pueda erradicarse la causa productora, puede dejar
hipertension por lesién vascular. Las causas de hipertension arterial (cua-
dro 1), en el nifio pueden ser numerosas; algunas de ellas pueden erra-
dicarse, con lo cual la hipertensién vuelve a la normalidad. La hiper-
tension puede llevar a la muerte del nifio por accidentes visculocerebra-
les, edema agudo de pulmén, insuficiencia cardiaca congestiva e insufi-
ciencia renal. Las afecciones renales son la causal mas frecuente de hiper-
tension arterial en el nifio; las afecciones bilaterales no tienen un trata-
miento radical como las unilaterales, en que la nefrectomia hace desapa-
recer el cuadro. La glomerulonefritis difusa aguda con hipertension (re-
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CUADRO 1

CAUSAS DE HIPERTENSION ARTERIAL EN PEDIATRIA

aguda 1. — Coartacién de la aorta
. — Glomerulonefritis { e enTon CARDIOVASCULARES 2. — Con(.lucto arterioso
X persistente
. — Glomerulonefritis crénica secun-
daria a un Sholein Henoch
= 3 SISTEMA 1. — Tumores cerebrales
O £ Hlgnefitis NERVIOSO 2. — Poliomielitis
st -
. — Rifién poliquistico CENTRAL 3. — Encefalitis
. — Tumores (Wilms y neuroblas-
toma)
. — Hidronefrosis .
. — Esclerogis renal por irradiacién 1. — Vitamina D
. — Tubereculosis renal INTOXICACIONES 2. — Plomo
. — Oclusién ureteral . s,
3. — Mercurio (acrodinia)
. — Hipoplasia renal
. — Trombosis de la arteria o vena e T e
renal
. — Compresién extrinseca de la arte- b= DhgkRles Suprarrenal
ria renal (tumores, quistes, ban- Primitivo hipni‘isario,,
das, vasos anémalos( - S 3. — Sindrome de Cushing rarico.
ENDOCRINAS 5 G
. — Obstruceién intrinseca de la ar- - Tratamiento con
teria renal (arteritis sifilitica, 4. — Aldosteronismo Primario Segundang chrticoesteroides
placas ateromatosas, periarteritis 5. — Hiperplasia suprarrenal o ACTH
nudosa, embolia, estenosis congé- congénita
nita, lupus eritematoso disemi- i. — Hipertiroidismo
nado)
1+ Disautonomia familiar
OTRAS (Enf. de Riley)
2. — Hipercapnia

Esencial
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presentada a veces como edema pulmonar o cuadro hipertensivo endocra-
neal —convulsiones—), edema, hematuria, albuminuria y cilindruria, de-
be ser diagnosticada y tratada correctamente, para evitar el paso a la cro-
nicidad (uremia, hipertensién, pruebas funcionales renales alteradas, ete.)
donde solamente queda el recurso de las medidas higiéaicodietéticas, equi-
librio hidroelectrolitico, diuréticos, hipotensores, ete. No corresponde a
nuestro enfermito al ignal que la pielonefritis aguda o crénica, cuyo
diagnéstico debe realizarse en base a los repetidos anélisis de orina, uro-
cultivo, presencia de células ‘‘centelleantes’” en el sedimento y alteracion
de la pielografia, ya que sus formas clinicas gastrointestinales, seudogri-
pales, febricula prolongada, convulsiones, ete., pueden hacer pensar en
otras entidades nosolégicas, y no instituirse el correcto tratamiento anti-
biético-quimioterapico. La enfermedad poliquistica renal debe confirmarse
con la pielografia y si el proceso fuera unilateral, realizar la nefrectomia ;
toda tumoracién renal o abdominal y hemattrica debe hacer pensar en la
enfermedad. Los tumores de rifion necesitan de un diagndstico precoz,
confirmados por la pielografia; y un tratamiento quirfirgico-radioterd-
pico inmediato, para evitar reconocerlos cuando ya han dado metastasis;
por eso es aconsejable evitar las excesivas exploraciones palpatorias. El
antecedente de la irradiacién pone sobre la pista de la esclerosis renal
por dicha causa. Las obstrucciones ureterales y las hidronefrosis se diag-
nostican por la pielografia descendente, aunque a veces es necesario una
ascendente, como ocurrié en un caso visto por nosotros. La tuberculosis
pulmonar y los antecedentes familiares, reaccién de Mantoux, radiogra-
fias de térax y pielografias y el analisis de orina: orinas 4cidas con piuria
abacterifirica, cultivo e inoculacién al cobayo, establecen el diagnostico.
La hipoplasia renal y las compresiones extrinsecas e intrinsecas de los
vasos renales necesitan para su diagnéstico de la pielografia, aortografia
retrégrada, el renograma con Diodrast radioactivo o la medicina del flujo
renal y concentracién de sodio unilaterales (disminucién en més del 60 %
del flujo renal y reduccién de més del 16 % de la concentracion de so-
dio). Las reacciones de Wasermann y Kahn y el test de Nelson, en el
estudio de las arteritis sifiliticas. Bl cuadro clinico, las células L.E. y el
factor L.E., la E.R.S. acelerada, la hipergammaglobulinemia, etc., per-
mitiran el diagnéstico de lupus eritematoso diseminado. La periarteritis
nudosa cursa con fiebre, nédulos subcutineos o submucosas sicuiendo el
trayecto de las arteriolas, dolores musculares y articulares, albuminuria,
hipertensién, etc. podran sugerir su diagnéstico que debe ser confirmado
por la biopsia muscular. No correspondiendo la hipertensién de nuestro
enfermito a las causas mencionadas anteriormente, entre las afecciones
cardiovasculares que puedan darla se descarté a la coartacion de la aorta
que tiene hipertensién arterial em los miembros superiores, disminucion
o ausencia del pulso femoral, soplo y frémito cardiacos, posible erosion del
borde inferior de las costillas, ete. y a la persistencia del conducto arte-
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ricso con su soplo continuo en el 2° espacio intercostal izquierdo, frémito,
im-gen radiografica: agrandamiento del ventriculo izquierdo y auricula
izguierda, arteria pulmonar prominente y congestion de los vasos pulmo-
nares, por el cateterismo cardiaco, angiocardiografia y aortografia retrs-
grada. Los tumores del encéfalo (radiografia de créneo, electroencefalo-
grama, neumoencefalograma, arteriografia) y la poliomielitis y encefali-
tis por los antecedentes, liguido céfalorraquideo y cuadro clinico, no pu-
dieron sostenerse como etiologia de la hipertensién de nuestro enfermito.
Lo mismo sucedié con las endocrinopatias. La glucemia y la eurva de glu-
ceria eliminaron la diabetes. El hipertiroidismo se desearté por la cap-
tacion del I3, el Todo proteico, pese a la presencia de un aumento del
me‘abolismo basal, la colesterolemia era normal. El aldosteronismo pri-
matio con sus episodios de debilidad muscular que simulan parilisis, po-
liuria y polidipsia, tetania, desequilibrio electrolitico (hipernatremia. hi-
pokalinemia y alcalosis), incapacidad renal de concentrar la orina (orina
alcalina rica en potasio) y aldosteronuria superior a 3 -5 microgramos’
litro. Lia hiperplasia suprarrenal congénita con hipertension descrita en
1951 por Shepard y Clausen con el cuadro clinico de seudohermafrodifis-
mo o hirsutismo, eliminacién aumentada de 17 - cetosteroides v aue cura
con corticoesteroides. Bl sindrome de Cushing (primario mor tumor o
hiperplasia de la suprarrenal, hip6fisis u ovario o secundario al emnleo
de corticoesteroides o A.C.T.H.) con su cuadro clinico de eara en “‘lina
llena™, acné, pilosidad, obesidad de tronco y raices de miembros (tiro
““biifalo’’). vergetures abdominal, osteoporosis ¥ aumento de los 17 - cetd-
genoesteroides o de las conadotrofinas. Bl feoecromocitoma por la pielo-
orafia aerograma renal, aortografia retréorada, aumento de los urinarios
o la determinacién del V.M.A. (4cido vanillil mandélico) por cromafo-
orafia sobre papel en la orina, las pruebas de la Regitina v el Benzodio-
xane, Las intoxicaciones por plomo (antecedentes, dolores cdlicos abdomi-
nales, parestesias, punteado baséfilo de los eritrocitos y la plomburia).
vitamina D (antecedentes de ingcestién, anorexia, constipacién, poliuria
v polidipsia, hipercalcemia y sobre todo hipercalciuria) y el mercurio
(acrodinia) por el cuadro clinico y la determinacién de mercurio en In
orina ; no pueden encuadrarse para nuestro caso. La disautonomia fami-
liar o enfermedad de Riley, frecuente en israelitas, la falta de liarimas,
babeo, incordinacién motora, inestabilidad emocional, indiferencia rela-
tiva al dolor, rash, hipo o arrveflexia patelar y otros elementos menos
constantes como vémitos ciclicos, accesos febriles e infeceiones pulmonares,
convulsiones, polaquiuria, retardo mental, tileera de cdrnea, escoliosis, pie
cavo, ete. tampoco correspondia al enadro de nuestro enfermo. Queda por
fltimo la hipertension esencial, rdtulo al que uno se resiste a aplicar hasta
haber agotado todas las demds causas.
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RESUMEN

Se presenta la historia clinica de un nino de 10 afnos de edad que
aparentemente comenzé su hipertension arterial a la edad de 5 afios y
después de pasar revistas a todas las causas productoras de hipertension
se llega al resultado de tener que rotularla de esencial.
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AMINOACIDEMIA Y DESNUTRICION

El fraccionamiento de las proteinas plasméiticas no aporta datos
precisos que permitan profundizar el estudio del desnutrido en su inti-
midad. Muchos son los autores que sostienen este punto de vista y asi
lo entendimos nosotros Taubenslag L., Ravazzali H. y Boschi L.: Electro-
proteinograma de la distrofia del lactante; Arch, Arg. de Pediat. 47:95,
1957 ; Pagniez N., Cedrato A. E. y col.: Protidograma en el lactante
distrofico; Arch. Arg. de Pediatr. 50:318, 1958 Garraghan J. P. y col.:
Proteinograma en el nifio, El Ateneo, Bs. As. 1960).

Recientemente( Albanese y col. (Metabolism, 7:256, 1958) consi-
deraron que el nivel del nitrégeno aminico plasmatico es un indicio
revelador del estado nutritivo del organismo. Este concepto esta actual-
mente en revisién. Muchos autores encuentran ascenso del nitrogeno
aminico y de la aminoacidemia en el desnutrido (Barberi, Pinna, Ca-
reddu, Imperato, Pellegrini, Sudrez, Gareia y Vidal, ete.).

Otros lo encuentran normal (Schiaparelli, Brusa, Olivi) y otros por
filtimo, destacan su descenso (Bdozien, Phillips y Collis, Westall ).

Planteados asi los hechos pareceria que la determinacién del nitro-
geno aminico no tendria utilidad alguna para el estudio de la desnu-
tricion. Sin embargo, recientes investigaciones cambian por completo
este concepto. En efecto, Schendel y Iansen (Journal of Pediatries, 60:
280, 1962) determinan los niveles del nitrégeno aminico plasmatico
después de una o varias comidas de prueba que contienen cantidades
conocidas de protidos, en nifos normales y en kwashiorkor. Los valores
maximos se aleanzan en 29 minutos en los controles, en 55 minutos en
la distrofia edematosa pluricarencial en el momento de su ingreso al
hospital v en 44 minutos en el comienzo del periodo de recuperacion.

Por otra parte, en el desnutrido grave los valores maximos del
nitrégeno aminico plasmatico son dos veces mayores que los del nino
normal. Actualmente nosotros estamos estudiando este mismo problema
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en nuestros distréficos, procurando establecer los niveles aleanzados en
los distintos grados de desnutricion, de acuerdo a su forma clinica.

Los autores citados anteriormente se ocupan también del estudio
de la aminoaciduria del distréfico grave, llegando a las mismas conclu-
siones que Frontali en el reciente Congreso de Lisboa: es baja al ingreso,
aumenta en forma variable al iniciarse el tratamiento y se mormaliza
con el tiempo. Creen que el aumento de la aminoaciduria se debe al
“overflow” y no a alteraciones de reabsorcién a nivel del tabulo renal,
como sostuvieran Edozien, Phillips y Collis (Lancet, I:615, 1960).

Los estudios eromatograficos en plasma del distréfico son de re-
ciente data. Westall y colaboradores (Arch. Dis. Childh, 33:499, 1958)
encuentran al ingreso constante disminucion de arginina, treonina, orni-
tina, leucina, valina y tirosina. Cravioto y colaboradores en la misma
época (Amer, J. Clin. Nutr., 6:495, 1958) encuentran descenso constante
de arginina, leucina y valina. Destacan ademés la inversion del coefi-
ciente fenilanina-tirosina, que atribuyen: al déficit de la fenilalanina-
hidroxilasa hepatica. Mds recientemente Edozien, Phillips y Collis, al
estudiar 50 ninos nigerianos con kwashiorkor destacan disminucion de
cistina y en segundo término de metionina, valina y triptofano.

Por el contrario, Pototschnigg y Panni (Minerva Ped. 13:483, 1961)
encuentran un aumento del 100 % de tirosina y prolina, de 50 % de
islina y de 30 % de leucina.

Las discordancias que se observan en lo hallado por los distintos
autores demuestran que el problema dista mucho de ser estudiado a
fondo y constituyen un estimulo para nosotros en el sentido de proseguir
los estudios iniciados contando con la colaboracion del Dr. Castagnino.

Dr. Leonidag Taubenslag



