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Es de remota observacién para médicos y profanos que los accesos
convulsivos y de pérdida de conocimiento podian ser precipitados o favo-
recidos por estimulaciones diversas en ciertos epilépticos; una de ellas
v bastante llamativa fue la luz, sobre todo intensa y titilante. Asi por
ejemplo, cita Richter (1960), los compradores de esclavos de la anti-
giiedad solian pesquisar la epilepsia agitando la mano delante de sus ojos
mientras miraban hacia el sol.

Diversas circunstancias de la vida moderna también favorecieron la
repeticién de dichas observaciones: asi los viajes en tren o en automévil,
entrecortando a través de las ventanillas y de la sombra proyectada por
arboles o postes del camino, la luz intensa del sol, en forma mis o menos
ritmica y rapida. Y luego la misma luz artificial por corrientes eléctricas
alternas a 50/60 ciclos/seg., o el cinematégrafo con sus imigenes a 32,
48 o T2 ciclos/seg.

Los médicos y en especial los especialistas neurdlogos y electro-
encefalografistas aprovecharon de estas observaciones elaborando proce-
dimiento de diagnéstico mediante técnicas adecuadas.

Es bien sabido que el electroencefalograma consiste en el registro
grafico de la actividad bioeléctrica cerebral, mediante adecuados dispo-
sitivos electrénicos de amplificacién. También es conocido que las neu-

(Trabajo del Laboratorio de EEG y Neurofisiologia Clinica del _Hospital de Nifios
de Buenos Aires, y del Servicio de Neuropediatria del Hospital de Nifios de La Plata.)
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ronas cerebrales que en condiciones normales presentan una actividad
bioeléctrica moderada y més o menos arménica y diferenciada en los dife-
rentes circuitos o cadenas neuronales, en la descarga epiléptica, en cambio,
manifiestan una actividad brusca, masiva e incontrolada, llamada justa-
mente descarga paroxistica e hipersincrénica, que debida a su misma in-
tensidad sobrepasa los contactos neuronales (‘‘sinapsis’’) y circuitos que
normalmente controlan, filtran y canalizan la actividad nerviosa, y pro-
vocan las diversas manifestaciones de la descarga masiva de acuerdo al
sitio del sistema nervioso central en que ellas se originan y a los efectores
periféricos que aleanzan: misculos, glindulas, visceras, efe.

Asociando al registro electroencefalografico una estimulacion lumi-
nosa intensa e intermitente derivada de un flash electrénico, Walter v
Walter y luego Walter y Gastaut, consiguen en 1949, registrar crisis epi-
lépticas provocadas mediante dicha téenica de estimulacién. Denominaron
a esta variedad ‘‘epilepsia fotosensible o fotogénica’. Con Gastaut en
1953, publicamos un trabajo en nuestro pais, llamando la atencién sobre
todo a los Pediatras, debido a que justamente es en los nifios en donde
‘estos casos se presentan en su mayor frecuencia. Desde entonces se mul-
tiplicaron las observaciones gracias a que estos procedimientos de ‘‘acti-
vacién’’ permitieron reproducir en el Laboratorio de Electroencefalografia
y en forma casi experimental dichos accesos comiciales. También se fueron
agregando otros métodos de provocacién, algunos también fisicos, como
por ejemplo el sonido (‘‘epilepsias audiogénicas’’), otros fisico-quimicos,
es decir, asociando a la estimulacién fisica un estimulante neuronal (por €j.
““activacion foto-cardiozélica’’).

La televisién provee de circunstancias que pueden también favorecer
y provocar los aceesos en esta variedad de pacientes con disposicién a las
descargas. En efecto: si bien la intermitencia de la imagen (25 media
imagenes por segundo) se evita en condiciones téenicas normales, por la
persistencia de la luminosidad en la pantalla, en casos de deficiencias,
como por ejemplo, desincronizacién vertical, defectos en la tensién de li-
nea, mala sintonia, etc., se pueden provocar corrimientos y modulaciones
de la imagen y de la intensidad luminosa, ello unido a la proximidad del
observador a la pantalla, y a la oscuridad del ambiente que realza la
intensidad de la fuente luminosa por contraste.

Bs por ello nada sorprendente que desde que esta forma de espec-
thculo cobrara tanto auge y difusién, los casos de ““accesos epilépticos’’
ocurridos durante la asistencia a un especticulo televisado se fueran mul-
tiplicando en diversas observaciones y publicaciones.

Asi Klapeteck (1959) informé sobre un caso de una nifia de 12 afios
de edad quien desde los 9 afios presentaba crisis epilépticas de la variedad
“‘ psicomotora’’, en dos oportunidades delante de un televisor que ‘‘titi-
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Tercer caso. — Nina Stella Maris A. (La Plata). — Ejemplo de descargas paroxisticas
provocadas por la estimulacion luminosa intermitente (E.L.I.).
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laba’’ por deficiencias técnicas, presenté crisis convulsivas generalizadas
con pérdida de conocimiento (tipo gran mal).

Laggergren y Hansson (1960), también publican las observaciones
de tres nifias entre los 12 y los 14 afios de edad, con crisis de epilepsia
delante de un televisor funcionando.

Richter, también en 1960, relata el caso de un adulto hombre de 52
afios de edad, quien en dos circunstancias, mientras trataba de regular un
televisor en mal funcionamiento, sufrié bruscos desmayos con accesos
convulsivos tipo Gran Mal. Dicho paciente presenté al examen electro-
encefalpgrafico asociado a la estimulacién fética intermitente tipicas des-
cargas epilépticas. Una cura con hidantoinatos hizo desaparecer dicha ten-
dencia convulsiva.

Pallis (1961), sefiala que la incidencia de accesos provocados por la
TV es proporcionalmente muy baja en relacion con el namero de epilép-
ticos y de la difusién de esta clase de espectaculo en la vida moderna.
Estudiando dos casos sensibles a la TV y tratando de dilucidar el porqué
de esta rareza de este trastorno, encuentra que una explicacién estaria
dada por las condiciones especificas que debe tener el estimulo sensorial
para llegar a provocar el acceso: por e]. la frecuencia (preferentemente
entre los 20 y 30 ciclos/seg.), la distancia de la fuente luminosa ; el con-
traste entre la misma y la iluminacién ambiente; y una mayor sensibilidad
al cerrar los ojos (probablemente por la accién difusora de la luz ejercida
por los parpados, que provoca una estimulacién méas amplia de la retina,
segtin los trabajos de Naquet), por accién del mecanismo bloqueador del
ritmo alfa.

Mawdsley (1961) describe tres pacientes que tuvieron accesos epilép-
ticos al tratar de ajustar los controles de sus aparatos de TV, durante el
periodo de desineronizacién de la imagen que provocaba un barrido verti-
cal, lo cual representa una estimulacién intermitente a unos 25 ciclos/seg.
Estos tres pacientes demostraron en el examen EEG descargas notorias du-
rante la estimulacién luminosa con el estroboscopio. Estos pacientes fueron
tratados exitosamente con drogas anticonvulsivantes.

Pero es indudable el trabajo de Gastaut y col. (1960) el que aporta
con un numero mayor de casos y analiza con mayor detalle las cireuns-
tancias téenicas y fisopatolégicas de esta variedad de pacientes. Informan
dichos autores de la escuela marsellesa, sobre 32 jévenes (edad promedio 14
y medio afios) que presentaron en su conjunto 51 erisis epilépticas por
primera vez delante de un televisor y en 18 casos a veces frente a un
televisor y a veces en otras circunstancias.

Nosotros podemos aportar las siguientes observaciones :

Oaso N° 2196, — Nifia Maria A. P., de 9 afios de edad, quien por primera vez
presenta una crisis convulsiva tipo Gran Mal una noche al ver por televisin ‘‘una
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pelicula de terror’’. Cabe consignar que esa tarde habia eoncurrido al dentista para
efectuar una extraccién, con anestesia local. Dicha nifia no acusaba antecedentes per-
sonales y/o familiares dignos de mencién, y asimismo el examen clinico neurolégico
fue absolutamente negativo. En cambio el electroencéfalograma revel6 descargas hiper-
sincrénicas paroxisticas difusas, favorecidas por la hiperpnea y la E.L.I. Un afio mas
tarde, y bajo tratamiento con hidantoinatos dichas crisis no se reprodujeron y el EEG
habia mejorado notoriamente.

Caso N° 3703. — Nélida de P., mujer de 49 afos de edad: Desde los 20 afios
estando en el cine o mirando televisién presenta ‘‘mioclonias palpebrales’’, acom-
panadas de mareos y sommnolencia. El examen EEG revel6 signos de hiperexcitabi-

lidad neuronal difusa (trazados ‘‘desincronizados’’) con induccién exagerada a
la ELIL

Caso N¢ (L. Pr.).— Nifia Stella Maris A., 10 afios de edad, con antecedentes
personales y familiares negativos y examen neurol6gico negativo. Tuvo su primer
ataque cinco meses antes de su consulta: al acercarse y encender el aparato de TV
sinti6 una luz que la cegaba; grit6 que no veia y luego perdi6 el conocimiento y ftuvo
convulsiones generalizadas predominantemente ténicas que duraron alrededor de 10
minutos. El 2° acceso se produjo unos dos meses después y con las mismas caracte-
risticas: fue a encender el televisor y sintié una luz sobre los ojos y una sensacitn
subjetiva desagradable que le hizo correr hacia donde estaba la madre. No perdid
el conocimiento.

EEG: Ritmo de fondo a 4-7 y 89 ciclos/seg. de 10-100 uV.

E.L.L.: Evoca al llegar a frecuencias de 10-15 ciclos/seg. descargas paroxisticas
bisinerénicas de polipuntas-ondas a 200-400 uV., difusas, acompafiadas de mioclonias.
Continuando con la estimulacién a una frecuencia de 15-20 ciclos/seg. las descargas
se hacen mis frecuentes e hipersinerénicas, hasta constituir una descarga continua
de polipuntas difusa a 1-2 uV.; la paciente pierde el conocimiento y presenta una
rigidez ténica; a los 30 segundos aparecen contraceiones ténico-clénicas, y en el tra-
zado EEG las polipuntas se presentan interrumpidas por ondas lentas, configurando
polipuntas ondas a 1-3 ciclos/seg. Después de otro periodo de 25 segundos se pro-
ducc:e relajacion muscular acompafiada por depresion del trazado EEG (fase de ago-
tamiento), seguidas a los 20 segundos por un estado aparente de suefio con polirritmia
EEG lenta y difusa a 1-3 ciclos/seg. (sueiiopost-critico)

v

Conclusion: El trazado BEG no revela signos lesionales pero evidencia una
sensibilidad a la fotoestimulacién que provoca un acceso electroclinico tipo gran mal
generalizado.,

"EVOLUCION Y TRATAMIENTO: Es medicada con hidantoinatos (0,05 g) y Iu
minal (0,05 g diarios). Durante seis meses de observacién bajo esta medicacién encen-
di6 y sintoniz6 el aparato de TV sin usar anteojos, sin presentar accesos.

Sin embargo, en estas circunstaneias, un dfa mirando hacia el sol siente de pronto
‘"que se va a descomponer’’: tiene visién borrosa comparindola a cuando fija la mi-
rada en una luz intensa; se puso pilida y presenté sudoracién; perdi6 el conocimiento
y el equilibrio, quedando fliccida durante 5 minutos; no presenté convulsiones. Recu:
peracién total e inmediata.

CONCLUSION: Nifia que sin registrar antecedentes personales ni familiares con-
vulsivos, presenta dos erisis vinculadas muy notoriamente a la estimulaciéon fética
representada por la pantalla de televisor; esta fotosensibilidad se puso de manifiesto
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{iempo después también frente a la luz solar y evidenciada a la estimulacién fética
durante el examen EEG. Mejoré con hidantoinatos y luminal.

Caso N° 7578 (H.N.S. 18) (Referido por el Dr. 0’Donell). — Niiioc Rodolfo O.
Di., de 7 afios. Nifio sin antecedentes personales ni familiares patolégicos, pero que
presenté una notoria dificultad y retardo en el desarrollo del lenguaje: formé frases
recién a los seis afios, y tiene grandes dificultades para la lectura y su aprendizaje.

Seis meses antes de su examen comenzé a presentar aparentemente sus primeros
episodios consistentes en desviacion conjugada de ojos hacia arriba, en forma breve
(escasos segundos) y a veces repetida; el nifio inicamente presiente el ataqu"e' y lo
anuncia a la madre. Esta ha observado relacién entre los accesos y el hecho de que
el nifio ‘“mira a la luz a través de un tejido o malla de alambre, y también ha
ocurrido 1o mismo frente a la pantalla del televisor encendido, en varias oportu-
nidades’’. AdemAs han observado los familiares una especie de “‘compulsién’’ o sa-
tisfaccién en provoearse los accesos: el nifo acude a esa fuente de estimulacién para
provocarse los ataques.

EEG (7-V-63): Los trazados en reposo psicovigil se caracterizan por un ritmo
de fondo a 4-7 y 8-10 ciclos/seg. de 10-150 uV., bilaterales y simétricos. La hiper-
pnea s6lo provocé un refuerzo hipersinerénico y moderadamente paroxistico y difuso
de las frecuencias mAs lentas. En cambio la estimulacién luminosa intermitente
estrobosedpica (E.L.I.), provocé notables descargas paroxisticas de polipuntas-ondas
a 10-15 y 3-5 ciclos/seg. y 200-500 uV., difusas, con ligero predominio lateral iz-
quierdo. Dichas descargas se ven favorecidos por la apertura palpebral, y por la
frecuencia de estimulacién que oscilan entre 15 y 25 ciclos/seg. Cabe consignar ademdis
que también dependia su efecto de la intensidad relativa entre la fuente luminosa
\ la iluminacién del medio ambimi'te, llegando a ser efectiva s6lo cuando se pro-
cedi6 a oscurecer relativamente la habitacién cerrando las ventanas. También es de
interés anotar que un examen efectuado unos dias antes, bajo la ligera sedacién por
administracién de barbit@ricos habia sido completamente negativo, incluso eon E.L.L
La compresién ocular provocé una pausa ECG (electrocardiogrifica) de 5 segundos,
con lentificacién bilateral del EEG.

CONCLUSION: En un nifio con dislexia y retardo del lenguaje, se presentan acce-
s0s con posibles ausencias y espasmos supraversivos de la mirada cuando contempla
una fuente luminosa intermitente (luz a través de mallas o la pantalla de TV). El exa-
men BEG revela una tendencia paroxistica lxil)efs\x'llci-iinica fotosensible con descargas
originadas en estructuras subcorticales o basales, con proyeceién difusa y a predominio
lateral izquierdo.

COMENTARIOS

Si bien la primera relacién entre el acceso convulsivo v la estimula-
¢ién Juminosa por lasvision de ld teleaudicién en el caso de la nina Maria
A. P. parece muy sugestiva, destacamos ofros factores concomitantes que
también suponemos de gran importancia en el desencadenamiento de la
crisis: la “pelicula de terror’’ que en ese momento transmitian, y la
jornada cargada de traumas y emociones para la nifia, ya que esa tarde
~ volyia @¢l dentista en donde se le habia efectuado una extraecién ‘‘sin
~anestesia general”’, ] .

(EeLW
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Es de comfn observacién para médicos generales y neurélogos, el
hecho de que los estados emocionales, sobre todo la emocién intensa y
violenta, se asocian muy significativamente ya a la aparicién de los pri-
meros accesos ya a la repeticién de los mismos. Tanto es asi, que algunos
autores han hablado de una forma de ‘‘epilepsia refleja emocional’’ o
““convulsién emotiva’’ (‘‘affektkrampf’’ de los autores alemanes), o han
estudiado los factores emocionales o estimulos psicolégicos, que en ciertos
epilépticos provocan la desearga electroencefalografica y/0 clinica anormal
(Goldie y Green, 1961).

Estas consideraciones nos parecen de importancia fundamental para
la adopeion de medidas preventivas a la repeticién de los accesos, ya que
es evidente que no sélo se deberfan impedir las deficiencias téenicas lumi-
nosas que ocasionan una imagen titilante, sino también la asistencia del
nifio a programas truculentos que lamentablemente son los més frecuentes
v difundidos.

Aparte de estas medidas profildcticas es indiscutible que ante el
nifio con predisposicion a los accesos que se pone en evidencia por el
examen electroencefalografico con técnicas de ‘‘activacién’’, se deben
adoptar las medidas terapéuticas y medicamentosas més eficaces para su
forma electro-anatomo-clinica (Turner 1960). En estos casos de ‘“epilep-
sia fotosensible’’, generalmente se trata de variedades del grupo ‘‘gene-
ralizados’’ de significacién ‘esencial o constitucional’’, es decir sin factores
orgénicos-lesionales demostrables, y con frecuentes antecedentes heredita-
rio- familiares, con manifestaciones clinicas de Gran Mal o de Pequeiio
Mal (mioclénico o con ausencias). Estos casos obedecen habitualmente a
los hidantoinatos asociados o no a las oxazolidina-dionas, que elevan el
umbral disminuyendo asi la predisposicién a las descargas exageradas ante
estimulaciones favorecedoras, tales como la luminosa o los factores emo-
cionales.

RESUMEN

El espectaculo de la television puede provocar en personas susceptibles
y sobre todo en el nifio accesos epilépticos. )

Dicho efecto puede estar ligado a un factor de estimulacién sensorial
por la luminosidad intermitente que a veces se puede generar en casos de
deficiencia téenica, tal como lo han sostenido y demostrado varios autores
(epilepsia ‘‘fotosensible’’). Pero no se puede descartar ademas un factor
afectivo-emocional en caso de especticulos ‘“‘de terror’’ o ‘‘truculentos’’,
que tanto auge han tomado en este género de audiciones (‘‘epilepsia re-
fleja emocional’ o ‘‘convulsién emotiva’’).

Se presenta una breve revisién bibliografica sobre el tema y se aporta
con una casuistica personal, que ilustra lo anteriormente expuesto.
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Se proponen las medidas terapéuticas y profilacticas correspondientes,
aconsejando especialmente el reconocimiento y tratamiento médicos tem-
pranos, y el evitar a los nifios las teleaudiciones de violencia emocional.

SUMMARY

In predisposed people and specia'ly in children, television could pro-
voke epileptic seizures.

This effect could be related to a sensorial stimulation derived from
the flickering light originated by technical defficience and is easily re-
produced in the EEG laboratory by a recording with a stroboscopic sti-
mulation, as was reported by several authors and also is presented in
this paper: 3 cases (‘‘photogenic epilepsy’’). But we can not disregard
also an affective emotional factor in truculen programs, as is presented
in one case (‘‘emotional reflex epilepsy™ o ““emotive convulsion’’).

A short bibliographical revisién and the personal casuistic is reported.

RESUME

Le spectacle de la television peut evoquer des crises épileptiques chez
des sujets et surtout chez des enfants prédisposés.

Cet effet peut étre expliqué par la stimu'ation sensorielle derivée de
la lumiére scintillante originée par des déficiences techniques de 1’appareil
de TV, et peut étre facilement reproduit pendant 1’enregistrement EEG
avec stimulation stroboscopique, comme il a tété raporté par plusieurs
auteurs et dans les trois cas presentés (‘‘épilepsie photogénique ™ ou “*pho-
tosensible’’). Mais il ne faut pas néglizer aussi 1'influence d’'un facteur
affectif emotionnel comme dans les cas des spectacles trucu'ents ou de
terreur, comme il semble s’agir dans un cas presenté (‘‘Epilepsie réflexe
émotive’’ ou ‘‘convulsion émotive’’).

Une bréve revision bibliographique ainsi que la casuistique person-
nelle sont presentés.
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CONSIDERACIONES SOBRE INTOXICACION
POR TALIO

4 PROPOSITO DE UN CASO

Dres. 0. OTHEGUY, E. R. GIMENEZ, S. DE ROSA y BE. GUASTAVINO

Dada la difusién del uso de raticidas, es frecuente para el pediatra
encontrarse ante el nifio que padece una intoxicacién accidental por talio,
a veces ignorada. En un afio de funcionamiento, el Centro de Toxicologia
del Hospital de Nifios ha evacunado 150 consultas al respecto. Este hecho
merece algunas consideraciones que nuestro caso permite senalar.

HisTorraA CLiNrca N¢ 17.172. — Sala IV, Hospital de Nifios: M.L.D,, 2 a., 8 m,
femenino, procede del Gran Buenos Aires.

Enfermedad actual: En noviembre de 1962 comenz6 con temblor fino generalizado,
cuadro que experimenté remisiones intermitentes atribuidas a tratamientos inespeci-
ficos instituidos (shocks vitaminicos, caleio, ete.). Cinco meses después (30-IV-63) apa-
rece dolor localizado en rodilla izquierda, se acentGa el temblor referide y es mueva-
mente tratada con la misma medicacién sin haberse hecho la interpretacién diagnéstica
precisa. A los siete dias se suma a la sintomatologia anterior vémitos y caida del
cabello, persistiendo el temblor relatado y agregfindose anorexia, astenia, somnolencia
y enuresis. Dada la progresién sintomética del cuadro, es vista por varies facultativos
quienes hacen las siguientes interpretaciones: enfermedad carencial, Gsea, articular,
sistémica, ete. Bl dia 14-V.63 fue consultado el Dr. Ignacio Diaz Bobillo, quien pen-
sando en un posible cuadro téxico decidié su internacién en la Sala TV del Hospital
de ninos.

Antecedentes personales: Sin importancia hasta el episodio actual en que ingiere
en forma accidental, en una casa vecina en la que jugaba en compaiiia de otra nina,
migas de pan que estaban impregnadas con Zelio (talio al 2 ¢¢) en pasta. La otra
nifia presenté un cuadro similar pero mis leve.

Bstado actual (se consignan s6lo los datos positivos): Buen estado general, sen-
sorio libre, palabra gangosa y lenta, somnolienta, hipotonia generalizada, facies abota-
gada, ptosis palpebral bilateral, surcos genianos poco marcados. Durante el llunto no

Hospital de Nifios de Buenos Aires, Sala IV. Jefe: Dr. Ignacio Diaz Bobillo,
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modifica las facies. Tipo respiratorio: Toracoabdominal. Cabeza: Temblor grueso al
mantener la cabeza erecta. Cabellos secos y ralos, alopecia en placas distribuidas en
todo el cuero cabelludo, cayendo el pelo a la mis leve traccién. Ojos: Ptosis palpebral
bilateral que se acentiia por el cansancio y desaparece después del suefio. Motilidad
intrinseca y extrinseca conservada. Columna: Mévil, hiperflexién, con el mentén se
toca con suma facilidad las rodillas. Aparato circulatorio: Sin particularidad. Abdomen :
Sin particularidad. Eztremidades: Buen trofismo de las masas musculares. Fuerza
muscular disminuida, hipotonia de miembros superiores e inferiores con temblor ati-
xico que predomina en las manos al tomar los objetos. Sistema mnervioso: Inspececitn;
temblor grueso de manos y cabeza, ataxia de tronco, caida de ambos antepiés. Pal-
pacion; consistencia disminuida de miembros superiores y en menor grado de los
superiores. No hay dolor a la compresién de las masas musculares. Movimientos pa-
sivos; pasividad aumentada, extensibilidad aumentada. Resalto muscular tipo rueda
dentada de ambos pies. Reflejos; hiperrreflexia profunda con hiperreflexia masete-
rina, Cutineoabdominales no aparecen. Reflejo plantar en flexién con triple retrac-
ci6n. Coordinacion; dismetria franca al tomar las cosas. Pares craneanos; disminu-
cion del reflejo faringeo. La tvula estd péndula. Gran aumento de la base de susten-
taci6n. Gran ataxia. Conclusiones neurolégicas (Dr. Viera): a) hipotonia muscular,
b) sindrome piramidal, ¢) sindrome extrapiramidal y d) sindrome cerebeloso.

Exzdamenes realizados: Hemograma: hematies, 4650000, leucocitos 4800, N.S. 50 %,
N.C. 1% (con granulaciones patolégicas), L. 34 %, M. 8 %, E. 6 %, células plas-
méticas 1 %. Hemoglobina 16,6 g %. Reticulocitos 1 %. Valor globular 0,95. Investi-
gacién de cuerpos de Heinz negativa. Se observan escasos hematies con punteado basé-
filo, anisocitosis +, hipocromia -+, macrocitosis -, poiquilocitosis 4, microcitosis -,
anisocromia . Plaquetas normales. Eritrosedimentacién: 12 mm. y 31 mm. Orina:
densidad 1020, albimina no contiene, acetona -, sedimento normal. Puncién lum-
bar: tensién sentada, inicial 15, final 8. Resto normal. Fondo de ojo: normal. Tono-
grama: CO3H 18,6mEq, C1 103mEq, Na 141mEq, K 3,68mEq. Proteinograma: Protei-
nas 6,8 g. Albimina 63 % (4,284). Alfa 1, 2% (0,136). Alfa 2, 10 % (0,680). Beta
11 % (0,748). Gamma 14 % (0,952). Electroencéfalograma: trazado desprovisto de sig-
nos actuales lesionales ni comiciales, hiperexcitabilidad cortical difusa. Investigacién
de talio en pelos y en orina (realizado por el Dr. Amuchéistegui): fue positivo en
pelo, no encontriandose en orina.

TRATAMIENTO

Previa consulta al Centro de Toxicologia a cargo de los doctores ‘As-
tolfi y Banzas, se decide efectuar tratamiento con: etilendiaminotetracetato
caleico (Caleium C de Inca) 70 mg./Kg./dia por via endovenosa durante
seis dias, continuando luego por via oral (Liscal de Newark) hasta com-
pletar 15 dias de tratamiento (1). Ditizona, 20 mg./Kg./dia durante siete
dias, en pocién gomosa (®), en tres tomas diarias por via oral (2). Peni-
cilina, 2.000.000 por dia durante doce dias, por via endovenosa al comienzo
y luego intramuscular. '

EVOLUCION

Durante la primera semana presenté vémitos que se interpretaron
como intolerancia a la Ditizona, cediendo al suspender ésta. Al décimo dia



150 ARCHIVOS ARGENTINOS DE PEDIATRIA

se observé que la nifia no seguia los objetos con la mirada, realizandose
nuevamente un fondo de ojo que acusé palidez de papila, pensandose en
neuritis retrobulbar. Se agregé entonces al tratamiento Prednisona, 2 mg./
k/dia. Si bien el resto de la sintomatologia neurologica experimento notoria
regresion, el cuadro ocular se fue acentuando hasta llegar a la amaurosis
total. Persiste la voz escandida. Se dio el alta a los 19 dias de internacion
con el siguiente cuadro clinico: hipotonia pero menos marcada de los
miembros superiores e inferiores, mejora la motilidad activa, da algunos
pasos con sostén. Detencién de la caida del cabello. Mas conectada con
el medio que la rodea, juega y rie espontineamente. La palabra no pre-
senta modificacién y la facie continia inexpresiva. Amaurosis bilateral
Tratamiento que siguié en su domicilio: Nirvaline (Jilkon) 1 ampolla
diaria, Prednisona (Deltisona) 30 mg. diarios, Versenato de caleio (Lis-
cal) 1 ampolla bebible diaria, vitamina Bs (Benadén) 2 comprimidos dia-
rios, clorurc de potasio 1 g. diario.

La nifia en su casa ha manifestado un cambio muy favorable, la
estabilidad y la deambulacién se fueron restableciendo dia a dia. El ca-
bello comenzé a crecer tomando un aspecto mucho mas brillante y grueso.
Lentamente comenzé a hablar con voz cada vez mis clara e igual a la
que ella presentaba antes de este episodio. La expresién del rostro vario
en forma paralela con la mejorfa de su cuadro neurolégico. Todo este
cambio se evidencié en cuatro meses, durante los cuales se le repitieron
varios examenes de fondo de ojo, presentando fijacién de la mirada, pero
vefa algunas cosas, esto era evidenciado por los familiares. Jugaba con
otros nifios de su edad y actuaba en su easa con gran soltura y nor-
malidad.

Al afo de su enfermedad nos encontramos con una nina eutréfica,
con desarrollo paralelo a su edad, normal deambulacién, cabello abundante
y bien implantado. Repetido el examen neurolégico por el Dr. Viera, éste
no presenta alteraciones. El examen oftalmosedpico revela atrofia parecial
de la papila, agudeza visual de 1/25 en O.D. y visién bulto en 0.I. con
estrabismo de éste debido a su amaurosis. El EEG conserva las mismas
caracteristicas.

COMENTARIOS

La nifia motivo de esta presentacion ingiere pequeiias cantidades de
talio cuyo ritmo no es posible precisar, pero que comienza posiblemente
seis meses antes del ingreso, en que presenta un cuadro neurolégico inde-
terminado. Este cuadro motiva sucesivas consultas médicas, no llegando
a un diagnéstico etioldgico y recibiendo tratamientos inespecificos con
remisiones espontdneas y transitorias, que despistan la causa original-«del
proceso y motivan la continuidad y suma de la agresién toxica, con el
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resultado final de secuelas irreparables que lmbxemn podido ser evitadas
mediante el diagnéstico precoz.

El diagnéstico en el momento del ingreso no ofrecié mayores difi-
cultades ya que al sindrome neurolégico con importante compromiso cere
beloso se sumé la alopecia, sintoma este caso patognoménico de la intoxi-
cacién talica (®), (%),(?), (*2). Pero de haberse pensado en ésta ante las
manifestaciones neurolégicas que presentaba nuestra enfermita, se hubiese
podido evitar las sucesivas ingestiones del téxico.

Debe recordarse que el talio es una sustancia acumulativa, ya que
tarda mucho tiempo en excretarse. Suministrada una dosis tinica, éste pue-
de encontrarse en orina semahas o meses después.

Volviendo a nuestro caso, cabe hacer notar que durante su interna-
ci6n se agravo el estado general aumentando la sommnolencia, llamando la
atencion la facie inexpresiva y abotagada con ptosis palpebral, presentando
ademds vémitos, que se atribuyeron a intolerancia medicamentosa. Al dé-
cimo dia el cuadro genmeral habia mejorado apareciendo entonces al-
teraciones de la visién, corroboradas por el examen de fondo de ojo,
lesiones que coinciden con las deseriptas por diversos autores (1) v
que consisten en neuritis del nervio éptico y més raramente del motor
ocular ecomln y paralisis de los miseulos extrinsecos del ojo. La neuritis
optica o retrobulbar aparece més frecuentemente en las intoxicaciones
crénicas que en las agudas, siendo mis frecuente que se afecte la poreion
retrobulbar del nervio causando borramiento de la visién con escotoma
central. En la retinitis retrobulbar el fondo de ojo puede ser normal. L
neuritis retrobulbar puede ser parcialmente reversible pero fueron deserip-
tos muchos casos de atrofia 6ptica. Puede a veces afectarse un solo par
craneano, habiéndose deseripto casos de estrabismo, ptosis palpebral (como
en nuestro caso) y paralisis facial,

El electroencéfalograma mostraba una hiperexcitabilidad cortical di-
fusa no coincidiendo con lo éncontrado por otros autores (7) que senialan
una depresién de las ondas. La normalizacién del cuadro neurolégico se
obtuvo al cnarto mes aproximadamente, persistiendo el estrabismo y la
amaurosis. Segiin Bohringer (1) las alteraciones de la visién que no me-
Joran en el lapso de un afio, dehben considerarse irreversibles.

Cabe sefialar que a través del interrogatorio se pesquizé que la nifia
con la que jugaba, mencionada anteriormente, padecié un cuadro seme-
Jante por cuyo motivo se la orienté a la consulta médica.

CONCLUSIONES

Considerar la intoxicacién accidental dentro de los diagndsticos dife-
‘renciales de los cuadros indeterminados, sobre todo entre el afio y los
tres afios de edad.
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Ante un cuadro neurolégico indeterminado, generalmente una cuadro
cerebeloso persistente en un nifio pequefio debe tenerse presente la into-
xicacién por talio (°). De la precocidad del tratamiento es posible que
dependa la evolucién favorable evitando secuelas graves e irreversibles
(amaurosis como en nuestro caso).

El sindrome cerebeloso de marcada intensidad y persistencia puede
constituir la manifestacién clinica predominante y practicamente exclu-
siva en el curso de la intoxicacién télica aguda.

De acuerdo a diversos autores (*), (1), (**) deben pesquisarse trastor-
nos de conducta en los intoxicados accidentales recidivantes o busear la
posibilidad de la intoxicacién accidental toda vez que el pediatra presienta
alteraciones en el medio familiar y se encuentre ante un cuadro clinico
Nno preciso.

Recordar que la intoxicacién puede no haber tenido lugar en el medio
familiar. Debe aclararse mediante un minucioso interrogatorio accidentes
in itinere, en casas vecinas o familiares.

Destacar la frecuencia de la intoxicacién talica sobre todo en el medio
suburbano, dado el mayor uso de sustancias raticidas.

RESUMEN

Se presenta un caso de intoxicacién por talio, destacando la importan-
cia del diagnéstico precoz a fin de evitar secuelas graves. Se llama tam-
bién la atencién sobre las manifestaciones neurcldgicas especialmente cere-
belosas, previas a la aparicion del signo patognomonico, la alopecia. Se
aconseja como tratamiento la utilizacién de quelantes, Ditizona, penieilina
y etilendiaminotetracetato ecélcico.

SUMMARY

A case of thallium poisoning is presented. The importance of an early
diagnosis in order to prevent severe sequels is remarked. The toxic effeets
on the nervous system mainly cerebellar symptoms are important and
oceur before alopecia takes place (Patognomonie sign). Treatment: Thio-
semicarbazone, Penicillin and Calcium Versenate are indicated.
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A PROPOSITO DE UNA OBSERVACION DE
LEUCEMIA CONGENITA

Dres. ALDO M. ROSSI * y ANGELA N, CEBRIAN DE BONESANA **

El propésito de esta comunicacion es deseribir un caso de leucemia
congénita, caracterizado por la gran leucocitosis y la respuesta al tra-
tamiento.

Ninia M.V.R. (N? 17.846, Sala IV), de 54 dias de edad, nacida el
23-11-64 con 3.350 grs., de embarazo y partos normales; periodo neonatal
sin particularidades. Padre y madre sanos, argentinos de 40 y 27 anos de
edad, respectivamente. Una hermana de 3 afos y seis meses, sana. No
existen enfermedades hematolégicas en la familia. La madre no ha sido
irradiada durante el eurso del embarazo, ni en afios previos a esta con-
cepeién. Durante la gestacién recibié, como tinica medicacion, vitamina BE.
Madre serologia negativa; grupo sanguineo: 0, (IV) Rh positivo. Hija:
grupo: 0 (IV) Rh positivo. Examinada a los 26 dias de edad, lactante
eutréfico de 4.500 grs., alimentacién natural, con leve obstruceién nasal.
Dieciocho dias después es examinada nuevamente, por presentar vémitos
alimenticios y cambios en la coloracién de sus deposiciones ahora verde
oseuras y en una ocasion con estrias de sangre rutilante. En esta oportu-
nidad la nifia pesa 5.200 grs. y presenta como elementos llamativos una
disereta palidez cutdneo-mucosa y un bazo palpable a unos tres cm. del
reborde costal ; higado en sus limites. La alteracion de sus deposiciones
databa segtin la madre de unos 15 dias atrds o sea al 40° dia de su vida.

* Meédico honorario de la Sala 1V del Hospital de Nifios de Buenos Aires. Jefe

Dr., Ignacio Diaz Bobillo.
** Médicn de los Hospitales, Hematologia. Jefe Dr. Jorge Penalver.
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Se solicita un hemograma, investigacién de sangre en materias fecales
v estudio radiolégico contrastado por ingestién, de trénsito digestivo. En
materias fecales las pruebas son fuertemente positivas y en el estudio
radiolégico se halla: ‘‘Trénsito esofigico normal, mostrando un angulo
cardiotuberositario de His abierto y consiguiente topografia alta del car-
dias, observandose en ocasiones una insinuacién de ectopia de la mucosa

Fig 1. — Sangre periférica: 1.265.000 leucocitos por mm.3, siendo en su
casi totalidad blastos, con caricter mieloide muy mmaduro Una mitosis
v algin neutréfilo.

gdstrica trans-hiatal. Estémago sin particularidades. Piloro espasmédico.
Bulbo de duodeno con grosero desorden de pliegues mucosos condicionado
Por un intenso edema. Marco duodenal ofreciendo como caracteristica
prineipal un acoplamiento en sentido anteroposterior entre 2 y 3 porciones,
pudiéndose apreciar ademdis imagen mucosografica semejante a la del
bulbo duodenal. Conelusiones : malformacién de marco duodenal y grosera
bulboduodenitis’ (Dr, Bardi).

El primer hemograma efectuado el 23-1V-64 revels una anemia de
6,59 gramos por ciento de hemoglobina y una cifra de leucocitos: 1.265.000
por milimetro cfibico, de los caules la mayoria eran blastos, muy inma-
duros (probablemente mieloblastos), muy escasos neutréfilos y ausencia
de plaguetas. Los caracteres microscopicos de los hematies estaban enmas-
carados por la gran cantidad de leucocitos, El mielograma efectuado ese
mismo dia revelé el mismo tipo celular: células jovenes, atipicas, de ta-
mano muy dispar con protoplasma escaso, conteniendo algunas de ellas
granulaciones y escasos bastoncitos de Auer. El niicleo con escotaduras y
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deformaciones, cromatina nuclear laxa y muy inmadura; eon dos y tres
nucleolos. Las mitosis estin aumentadas y son anormales invadiendo los
cromosomas, a veces, el citoplasma. Todo el tejido hemocitopoyético estd
reemplazado en su casi totalidad por dicha célula. Se observan algilin
promielocito y muy escasos eritroblastos policromatéfilos (Figs. 1-2).

Fig. 2.— Médula 6sea: infiltrada por elementos mieloides inmaduros;
se observa algn promielocito, escasos mielocitos y un granulocito maduro.

Ta eitoquimica en sangre periférica muestra: peroxidasas y Sudan B.
negativos para dichos elementos Dblésticos. Muy cscasos granulocitos dan
reacciones positivas. Fosfatasas alcalinas casi ausentes. PAS, segan Hotch-
kiss, positividad difusa y muy disminuida para algunos elementos blas-
ticos, el resto negativo; granulocitos positivos, pero no muy acentuada
dicha positividad.

En distintas oportunidades, en e! curso de la enfermedad, se repi-
tieron estas coloraciones con resultado semejante.

Se transfunde con 40 em.? de sangre total y el 23-IV-64 se interna en
la Sala IV del Hospital de Ninos. Clinicamente estaba afebril, lacida,
inquieta ; piel pdlida con lesiones maculosas, lenticulaves, de color pardo
azulado, predominando en abdomen. Mamilas algo tumefactas. En cuello,
axilas e ingle pequenos ganglios, libres e indoloros. El abdomen era glo-
buloso, palpandose el borde inferior del higado a unos 5 em. y el polo
inferior esplénico a 3 em. del borde costal correspondiente. Bordes y super-
ficies lisas, consistencia aumentada. El resto del examen no ofrecia datos
de interés.

Al dia siguiente de su ingreso, se transfunde con 40 em.* de sangre
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total, previa extraccién de un volumen similar, y se inicia tratamiento
con 6-mercaptopurina a la dosis de 2,5 mg/Ke/dia, agregandose un anti-
biético por via oral y un colirio por haber presentado una conjuntivitis
purulenta,

Al tercer dia de su ingreso, se transfunde nuevamente con 40 e¢m,3
de sangre total, previa extraccion de un volumen igual,

Fig. 3. —Médula Gsea: a los 40 dias de tratamiento. Han aparecido las
distintas series, a pesar de predominar el elemento blistico.

Al cuarto dia la nifia presenta un estado de extrema inquietud y llanto
continuo, sélo explicable por el marcado y brusco aumento del bazo que
se halla cerca de la cresta iliaca. Ante la ineficacia de los analgésicos
usados se inyecta morfina por via subcutinea (0,1 mg/Kg.), consiguién-
dose sedar a la nifia.

Se contintfia con la medicacién iniciada v ¢l buen tenor hemoglobinico
recién obliga a efectuarle otra transfusién el 12 dia de su ingreso, de
50 em.? de sangre, previa extraccién de 30 cm.3.

La evolucién no presenta incidencias dignas de mencién, salvo una
adenoiditis que dificulta la alimentacién de la nina, la cual recibe leche
fresca de vaca, desde el tercer dia del ingreso. El cuadro térmico evolu-
cioné con temperaturas por debajo de los 39°C.

El tamafio del bazo y del higado se han reducido pero se palpan
ambos 6rganos a unos 4 cm. del reborde costal v ambos contribuyen a
configurar un abdomen globu'oso. En piel y mucosas no aparecen ele-
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mentos purpurleos y en la primera las manchas descritas anteriormente
se han atenuado. En general la nifia va sufriendo una lenta minoracién
“de su estado ponderal en contraste con la mejoria del cuadro hematologico.

Como exdmenes complementarios se efectuaron: radiografias de hue-
sos larges y te'erradiografia de térax, sin particularidades. Electroforesis

de proteinas sangu’neas (27-IV-64) : Proteinas totales: 6,20 grs. % ; alhii-

Fig. 4. — Sangre periférica: a los 40 dias de tratamiento. Un segmentado
y un monocito; se observan plaquetas.

mina: 56,70 % ox: 5,15 % ; az: 20,61 %; B: 11,35 %; v: 6,19 %. Orina
(1-V-64) : muy abundante ecantidad de uratos amorfos. Uremia (2-V-64):
30 mg. % (5-V-64): 29 mg. %. Uricemia (2-V-64) : 2,8 mg. % ; (5-V-64):
4.8 mg. %. Sangre oculta en materias fecales: (11-V-64) positiva +-+:
(13-V-64) : Negativa.

Examen ocular (Dr. Ciancia) (11-V-64): ‘‘medios refrigentes Y
fondo de ojo normales. Estd en curso de estudio citogénico de la mé-
dula 6sea (Dra. Lossio).

El 29-V-64 se agrava bruscamente con un cuadro de palidez, taqui-
cardia y quejido espiratorio. Se coloca en “‘croupette’ y se transfunden
40 em?®. de sangre, Clinicamente se halla un foco de estertores crepitantes
y soplo a nivel de zona escapular derccha; se aumenta la dosis de eri-
fromicina oral y se agrega penicilina intramuscular. Se inicia reeién
corticoterapia a 2,5 mg/Kf./dia. Coincidiendo con esta agravacion, apa-
recen nuevos elementos maculosos, de color rojo vinoso especialmente e
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piel de abdomen; se hace también mas notable la cireulacién colateral.
Desde enntonces la declinacién fisica y sensorial es mas marcada, apa-
reciendo crisis de opistétonos con hiporextensién de miembros inferiores.

La diuresis siempre se mantuvo alta. Ha sido llamativo el aumento
de tamafo de las mamilas durante todo el curso de la enfermedad.

(fig. 5).

)
|

Fig. 5

Simultineamente el cuadro hematolégico contintia en progresiva
involucién como respuesta al tratamiento. (Ver cuadro).

Bl dia 30-VI-64 clinicamente algo mejorada; se repite un examen
hematologico que da: leucocitos 6.600; segmentados 22; cayados 2; eo-
sinéfilos 1; monocitos 8; linfocitos 46; prom. 2; y blastos 18; marecada
anisocitosis con macrocitosis, regular anisoeromia, acentuada policro-
matofilia, abundante punteado azuréfilo y algunos esferocitos. Coombs
negativa. Se repite un mielograma en regién tibial extrayéndose abun-
dante sangre con grumos gruesos y finos. El aspecto panordmico corres-
ponde a una médula infiltrada e hipopldstica. El tejido leucémico que
ocupaba toda la médula se ha reducido (70 %), a pesar de que las eélu'as
leucémicas son mds monstruosas, muy vacuoladas, tanto en el ntcleo como
en el citoplasma; mitosis muy alteradas y aumentadas. Abundantes cuer-
pos de Auer. Se ven nidos de eritroblastos, algunos promielocitos, mielo-
citos y granulocitos segmentados, asi mismo se observan escasos roga-
cariocitos. (Figs. 3 y 4).

La citoquimica revela las mismas caracteristicas que aparecen al co-
mienzo del tratamiento.

Se envia nuevamente material para estudio citogenético,
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COMENTARIOS

Evidentemente dos hechos resaltan en la deseripceién de este caso- la
lencocitosis y la respuesta al tratamiento.

El ntimero de leucemias congénitas es muy reducida (45 casos hasta
1959). En ninguno de los casos descriptos los leucocitos llegaron a cifras
tan elevadas. Lo comtn es la leucocitosis; hasta ahora no se han deserito
casos de [..C. con leucopenia. Si, con cifra normal de leucocitos. '

La mavoria de las leucemias congénitas clasificadas son egranulociti-
cas; algunos casos fueron linfoides y reticulomonocitaria,

La asociacién con mongolismo y malformaciones (cardiacas, esquelé-
ticas, nerviosas, ete.), bastante comtn, hace pensar que el factor o facto-
res que alteran el desarrollo normal del feto, puedan actuar durante el
mismo periodo de la vida intrauterina (6-9 semanas).

En este caso, comparado con otros similares, donde la M.O. esti
totalmente ccupada por la célula tumoral, nos hace pensar en la existen-
cia de focos de tejido hemocitopoyético heterotopicos en todos los tejidos.
En un caso como el presente, para hacer el diagnéstico no caben dudas,
pero suelen plantearse aun con enfermedades no hematoldgicas; como por
ejemplo la sifilis que en el recién nacido cursa con franca leucocitosis,
con elementos inmaduros en sangre periférica y anemia hemolitica. La
serologia aclara el cuadro. En la sepsis, con reaccion leucemoide, mas
cuando ésta va acompafada con cifras bajas de plaquetas. En la eritro-
blastosis la presencia de anticuerpos anormales, ictericia o anemia unida
a una Coombs positiva orientan el diagndstico. En la anemia de Fanconi
nay alteraciones que pueden hacer confundir con la I.C. El primer caso
de Fanconi cursé con anemia, trombocitopenia y neutropenia asociada con
pigmentacién de la piel y otras deformidades (microcefalia, atrofia de
testiculo, estrabismo convergente), en tres hermanos. En la piirpura trom-
bocitopénica congénita no inmunolégica, puede confundirnos pero la M.O.
sin infiltrado leucémico y econ marcada hipoplasia megacariocitaria hacen
el diagnéstico. En la eritrolencemia, con un atento medulograma para
observar las alteraciones de la serie eritroblistica, con sus monstruosi-
dades y el PAS positividad intensa en los eritroblastos, nos orientan para
la diferenciacién de dicha enfermedad. Cabe también hacer el diagnéstico
diferencial con la anemia megaloblastoide, con la enfermedad citomegd-
lica y con la toxoplasmosis congénita.

Con respecto al tratamiento de L.C., es el mismo que se plantea con
la leucemia de la primera y segunda infancia, de acuerdo al tipo de leu--
cemia que desarrolla. ]

Antimetabolitos si es una forma aguda; radioterapia o busulfan. si
es una lencemia mieloide crénica. La Vineristina en su oportunidad puede
usarse,
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En este nifio la respuesta hematolégica al tratamiento, ha sido muy
favorable. Evidentemente, confiados en la evolucién observada en ofros
casos no esperdbamos dicha respuesta. Los nifios tratados que figuran en
la estadistica mundial en general, ninguno de ellos respondié en la forma
que lo hizo el nifio que presentamos. Desde ya decimos que el resultado
a la terapia, en esta forma de leucemia aguda, aun sin ser congénita, que
cursan con cifras tan altas de leucocitos, es muy malo.

La cifra tan elevada de elementos blasticos, que debe ser destruida
vy la eliminacién de los productos de desintegracién, unidos a la anemia, a
la distesis hemorrdgica, a la infeccién, a la deshidratacién, ete., tienen
que ser evaluados para instituir el tratamiento a seguir.

Nos parece interesante, no desde el punto de vista del tratamiento
en si, sino como coadyuvante del mismo, efectuar transfusiones de sangre,
extrayendo previamente un volumen similar al que se va a inyectar, hasta
que la cifra de leucocitos y hemoglobina lo requiera.

Cuanto mas precoz es la enfermedad, mas aguda y grave es su evo-
lucién.

RESUMEN

Se presenta un nuevo caso de leucemia congénita aguda mieloide, en
una nifia de 40 dias de edad. Se describen los sintomas, estudios realiza-
dos, tratamiento y evolucién. Estudio citogenético de la médula désea y
se hacen consideraciones sobre el caso.

SUMMARY

A new case of acute myeloid congenital leukemia in a 40-days old
baby girl is reported The symptoms, studies, treatment and evolution are
described, Cytogenetic study of de bone marrow and considerations of
the case are done.
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ATAXIA CEREBELOSA AGUDA CURABLE DEL NINO

Dres. ALBERTO L. COHEN 1, JOSE ESTRIN y AMELIA MORA

La ataxia cerebelosa aguda, transitoria y curable, es una enfermedad
no muy frecuente, caracterizada por un comienzo brusco con ataxia, sin
modificaciones del liquido cefalorraquideo y que evoluciona rapidamente
a la curacién completa y sin secuelas. :

Presentamos a continuacion en forma resumida, nuestras tres ob-
servaciones.

Caso 1°.— C.E.B., 2 afios, argentino.

El nifio se encontraba perfectamente bien, sin antecedentes de procesos infec-
ciosos, afebril, lacido, bruscamente presentd temblor generalizado, no podia mante-
nerse de pie, ni sentado. Al hacerlo caminar, ayudado por Ja madre, separaba las
piernas aumentando el poligono de sustentacién. La dismetria se puso de manifiesto
al querer aprehender un juguete que se le ofrecia. No se pudo investigar, por la
edad del nifio, la asinergia, hipotonia de miembros inferiores puesta de manifiesto
con la prueba del bamboleo. El examen otorrinolaringolégico y el fondo de ojo, eran
normales. La reaccién de Mantoux al 1/1000 fue negativa. El hemograma normal ¥
la eritrosedimentacién era de 8 mm. en la primera hora.

Se realiz6 el diagnéstico de ataxia aguda cerebelosa y se lo medicé con pred-
visona y antibiéticos durante una semana. Al mes, el nifio deambulaba solo, ¥ el
ligero temblor que persistia desaparecié a los dos meses. Actualmente lleva dos afos
vy medio de su enfermedad y se encuentra bien.

(aso 2¢— D.F,, 4 aiios, argentino.

Dos dias antes de ser visto, tuvo vémitos y ligera febricula, que desaparecieron
sin tratamiento. En plena salud, afebril y lgeido, comienza bruscamente con difieul-
tad a la marcha, se cae y camina ‘‘como ebrio’’. Cuatro horas después de iniciado
el cuadro es visto por nosotros en su domicilio. El nifio estaba en cama, afebril,
liicido, con ligero nistagmo horizontal. Al sentarlo en la cama, se bamboleaba, Existia
una disereta hipotonia generalizada, lo mismo que un temblor, que se ponia bien de
de manifiesto al ser intencional. Existia hiperreflexia generalizada con clonus de pie
bilateral, dismetria y adiadococinecia; su marcha era atéixica, El resto del examen

Hospital ‘‘Teodoro Alvarez’’, Servicio de Pediatria, Jefe: Dr. Josd J, Rebaoiras.
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clinico era negativo. Il examen de fondo de ojo fue normal, lo mismo que el examen
otorrinolaringol6gico. E1 hemograma fue normal, la eritrosedimentaciéon fue de 10 muwm.
en la primera hora. La reaceién de Mantoux al 1/1000 fue negativa. El liqnido de
puncién lumbar fue normal.

Fue medicado con complejo vitaminico B (con 1000 mg. de vitamina B ,) por
via intramusecular, prednisona y tetraciclina, durante una semana, época en la cual
desapareci6 el nistagmo. El temblor y la hipotonia muscular desaparecieron a los
45 dias y el nifio pudo deambular sin ayuda a los dos meses. Actualmente, al afio
y medio de su enfermedad se encuentra perfectamente bien.

Caso 3° — C.S.R., 5 aiios, argentina.

Al siguiente dia de su cumpleaiios, la nifia tiene cefaleas, est4 somnolienta y se
cae al querer caminar. Los padres afirman que en la fiesta de cumpleafios de la nifa
no habia bebidas con alcohol, pero que la nifia se habia quedado con los mayores
hasta cerca de media noche y mno podian precisar, aunque lo creian improbable, que
tomara alguna bebida alcohélica.

Por la tarde es vista la nifia, quien estaba afebril, ligeramente somnolienta, con
temblor generalizado e hipotonia muscular, con hiporreflexia rotuliana. La marcha
era atfixica. La palabra era escandida. El examen ocular y el otorrinolaringolégico
fueron normales. Al dia siguiente se le realiz6 un hemograma, eritrosedimentacion,
reaccion de Mantoux y radiografias de eréineo, sin mostrar anormalidades. A los dos
dias no tenia cefaleas, seguia afebril, estaba lacida y se alimentaba normalmente.

Al signiente dia se le praetic6 una puncién lumbar, siendc el liquido cefalorraquideo
normal. A la semana se le efectué un nuevo examen de fondo de ojo, que fue normal.
Dos dias después, un electroencéfalograma obtenido no acusaba anormalidades.

La nifia no fue medicada y a las tres semanas deambulaba normalmente.

El fino temblor residual desaparecié al mes y medio. Al afio de su enfermedad
se encuentra perfectamente bien.

CONSIDERACIONES

La ataxia cerebelosa aguda es una afeccién primitiva, no estando en
relacion con enfermedades infecciosas o eruptivas comunes de la infancia.

El maximo de frecuencia ocurre entre los 2 y 5 afos de edad.

El comienzo es brusco, en plena salud, sin antecedentes particulares,
habitualmente sin fiebre o con un corto periodo febril de poca intensidad
caracterizado por un trastorno de la marcha, tan llamativo, que en oca-
siones se puede fijar la hora de comienzo. El nifio se cae, rehusa caminar
o tiene una marcha titubeante, con oscilaciones sin desviacién sistemitica,
aumentando el plano de sustentacién, con los brazos separados del cuerpo.
Se puede tener de pie solamente aumentando el plano de sustentacién,
con frecuente aparicién de astasia de tronco. En ocasiones, se puede ver
amplias contracciones de los tendones de la garganta y del pie, y parte
anterior de la pierna, que levanta los dedos del pie y a veces del antepié.

Existe temblor intencional, dismetria, hipermetria, adiadococinecia y
en ocasiones la palabra puede ser escandida y observarse nistagmo.
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La hipotonia musecular es de intensidad variable, generalmente difusa,
interesando la cabeza (cabeza caida hacia adelante o a un costado) al
troneo -y a las extremidades, a veces solamente éstas.

Los reflejos ésteotendinosos son normales, pero pueden ser pendula-
res o dificiles le poner en evidencia. El clonus de pie es relativamente
frecuente.

No existen paralisis, ni trastornos oculares, la sensibilidad y siquismo
son normales, no existen signos piramidales y la fuerza muscular es normal.
El liquido cefalorraquideo y ventricular, son normales (se ha citado en
algunos casos discreta elevacion de la albtimina). La ventriculografia es
normal. Los examenes eléctricos son normales. Bl electroencéfalograma es
normal, aunque se han citado algunos casos con discretas alteraciones en
la regién occipital, pudiendo tardar un par de meses en normalizarse.
El examen de fondo de ojo es normal, lo mismo que el examen otorrino-
laringologico.

Se constituye un sindrome cerebeloso, mas o menos completo, de
aparicion brusea, solitario (puede existir somnolencia mas o0 menos mar-
cada, de constitucién rapida y progresiva, que evoluciona favorablemente
hacia la curacién completa sin secuelas, en dias o semanas, no sobrepa-
sando habitualmente, de los dos meses.

La etiologia es desconocida, interpretandose como una cerebelitis aguda
virésica, pese a que todas las investigaciones virales realizadas hasta el
presente, fueron negativas.

No existe ni es necesario ningun tratamiento.

El diagnéstico positivo se realiza por el cuadro clinico relatado, de
instalacién brusca en plena salud, de un sindrome cerebeloso de evolucién
favorable, y sin alteraciones de los exéimenes complementarios.

En el diagnéstico diferencial, no entran por las caracteristicas clinico-
humorales, la esclerosis diseminada, las ataxias hereditarias, incluyendo
la enfermedad de Friedreich, la enfermedad de Schilder, y la enfermedad
de Pelizaeus-Merzbacher, la agenesia cerebelosa se elimina por la neumo-
encefalografia.

El primer diagnéstico diferencial a establecer es con un tumor de
fosa posterior, que se descarta, por no existir signos de hipertension endo-
craneana.

Bl segundo grupo con el eual hay que hacer el diagnéstico diferencial,
son con las otras ataxias agudas cerebelosas del nifo.

La poliomielitis puede realizar una forma atixica que es rara, pre-
cedida de un sindrome infeccioso y acompaiiado de un sindrome doloroso,
signo de Lasdégue positivo, rigidez de nuea, liquido cefalorraquideo con
las caracteristicas propias de la polio, presencia de virus en las heces,
tasas de anticuerpos aumentados en sangre. Puede tratarse de una ataxia
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Clorhidrato de Metdilazina Mead Johnson

ASEGURA AM‘PLIO ESPECTRO DE EFECTIVIDAD
INHIBE LA ACCION DE LA HISTAMINA - SEROTONINA - BRADICININA

En diversos estudios realizados Tacaryl demostro la par-
ticularidad de inhibir la histamina y serotonina, tanto
como la bradicinina, (1-2) recientemente indicada como
otro de los mediadores quimicos probablemente respon-
sables de las reacciones alérgico-inflamatorias.

Clinicamente comprobado: Informes y trabajos clinicos,
incluyendo estudios comparativos en mas de 500 pacien-
tes, han demostrado que la eficacia de Tacaryl para
aliviar el prurito “...es francamente espectacular...” (3-6-9)

Una experiencia clinica (5 llevada a cabo con 373 pacien-
tes bajo los efectos de una amplia variedad de desér-
denes pruriticos de origen alérgico y no alérgico, demos-
tré que Tacaryl fue “...sustancialmente efectivo en el
control del prurito en 301 casos (80,6 %)..."

La eficacia de Tacaryl ha sido comprobada en: urtica-
ria, (57) dermatitis atopica y de contacto, varicela, pru-
rito anal y vulvar y otros estados pruriticos. (56)

DOSIS RECOMENDADA:
Grageas - dos grageas dos o tres veces al dia.

Jarahe - dos cucharaditas dos a tres veces al dia.
Nifies - la mitad de la dosis.
PRESENTACION:

Envases de 25 grageas de 4 mg c/u. y frascos de 120 cm?
(5em?, 4 mg).

CONTRAINDICACIONES: No se han observado.

EFECTOS SECUNDARIOS Y PRECAUCIONES:

La administracién de dosis elevadas o por largos perio-
dos no produce efectos toxicos, hepaticos o hematolé-
gicos. Howell refiere el caso de un paciente de 79 anos
que tomoé Tacaryl dos veces al dia de modo ininterrum-
pido durante 14 meses, sin incidentes de ninguna indole.

En algunos pacientes se ha observado ligera somnolen-
cia, manifestacion que desaparece al continuar el tra-
tamiento.

Tacaryl se desvanece de los tejidos con suficiente rapi-
dez y evita el peligro de toxicidad cronica debido a la
acumulacién, sin disminuir su accion prolengada.
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transitoria que cura en dos a cuatro semanas, o ser el inicio de las paré-
lisis que luego se presentaran.

La forma ataxica de Guillain-Barré se distingue por la polineuritis
v por la hiperalbuminorraquia.

La ataxia laberintica es una ataxia estatica, caracterizada por trastor-
nos del equilibrio hacia una direccién determinada, agravada por la oclu-
sion de los ojos, ademés de las pruebas instrumentales positivas.

Cnalquiera de las enfermedades infecciosas: sarampién, rubeola, va-
ricela (especialmente), viruela, escarlatina, coqueluche, difteria, neumonia
tifoidea, erisipela, disenteria, ete. pueden en su curso evolutivo presentar
ataxia cerebelosa, pero existe el cuadro clinico-humoral propio de la en-
fermedad, y habitualmente alguna otra manifestacion neurologica, como
paralisis, convulsiones, trastornos graves de la consciencia, ete.

Se puede encontrar el médico, ante el cuadro de una ataxia medica-
mentosa que evoluciona favorablemente en alrededor de una semana. Los
hidantoinatos pueden provocar una ataxia aguda cerebelovestibular, acom-
paiiada de gingivit's hipertréfica. La piperazina puede provocar un euadro
de ataxia cercbelosa aguda. Una marcha titubeante puede observarse des-
pués de una ingestion de grandes dosis de vitamina A, o después del uso
de gotas nasales conteniendo nitrato de naftazolina. En todas e'las existe
el antecedente de la ingestion de la droga.

Lia ataxia aguda tipo Leyden, ataca a los sujetos jévenes, 20 a 30
anos de edad, aunque también a los nifios, aparece en plena salud o
después de un sindrome infeccioso, desarrollandose en horas o en dias,
una ataxia a la vez cinética y estitica, acompafiada de trastornos de la
palabra, nistagmo, generalmente exageracién de los reflejos, clonus y signo
de Babinski. La fuerza musecular generalmente est intacta, lo mismo que
la sensibilidad. La evolucién es regresiva, sobreviniendo la curacién en
semanas o meses. Iin la observacién de Leyden, el enfermo de 22 afios,
tenia trastornos oculares, quizas una disereta paresia facial, la sensibilidad
profunda no estaba intacta, aunque el comienzo era agudo, no era aislado
v menos regresivo y curable, ya que a los 27 meses todavia el enfermo
se mantenia estacionario, en contraposicion a la ataxia cerebelosa aguda
curable que tiene una evolucién espontinea hacia 'a curacion sin sccuelas
en el tiempo que no excede de un par de mescs.

RESUMEN

Se presentan tres observacioncs de ataxia cerebelosa aguda curable
en nifios de 2, 4 y 6 afios de edad respectivamente. Se realizan conside-
raciones clinicas y diagnésticas sobre esta entidad, que segiin parece puede
deslindarse de la ataxia cercbelosa aguda de Leyden,
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REUNIONES CIENTIFICAS

SOCIEDAD ARGENTINA
DE PEDIATRIA (SEDE CENTRAL)

SEPTIMA SESION CIENTIFICA

Martes & de septiembre de 1964

Dres. M. Cullen, C. Bergadd y H. Mora.— ‘‘Tumor suprerrenal virilizante con au-
mento de la eliminacién de aldosterona’’.
Se publica in extenso.

Dres. I. Babich y T. Lassolle.— ‘“Nuevas drogas en el tratamiento de la tuberculo-
sis infantil’’.
Se publica in extenso.

Dres. T. Lassalle y 1. Babich. — ‘‘Resultados del empleo de las nuevas drogas en
la tuberculosis infantil’’,
Se publica in extenso.

Dres. E. D. Plater, J. R. Calcarami, J. A. Castro, J. G. Carvallo, A. Iribarne, L. Ga-
ribotto, M. T. Mouzet y M. Cesarsky (para optar a Miembro Titular).— ‘‘In-
vestigacion de los sistemas enziméticos en suero de lactantes distréficos’’.

Se publica in extenso.

Dres. T. Banzas, E. Astolfi y Dra. E. R. Giménez. — *“Intoxicaciones originales en
Pediatria’’ (II Parte).
Se publica in extenso.
DISCUSION

Dr. Babich. — jQuisiera saber si no se podria solicitar la promulgacién de una
ley que obligue a todos estos productos que son potencialmente téxicos, a agregar
que realmente lo son, el antidoto especifico y qué medidas pueden tomarse en caso
de intoxicacion?

Dra. Giménez. — Al respecto nosotros hemos realizado algunas gestiones. Existe
unz reglamentacién que exige sefialar la toxicidad del producto; algunos productos
la cumplen, pero la mayoria o no lo hacen o pasa desapercibido.

Pregunta. — Existe un antidoto llamado universal, jquisiera saber si es real-
mente universal?

Dra. Giménez. — Recibe el nombre de ‘‘antidoto universal’’, una mezcla de sul-
fate de magnesia, tanino y carbén. Resulta bastante (til, ya que por ser una mezcla
acta sobre gran nfimero de productos téxicos. Por supuesto que no es de eleccibn,
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pero para usarse de rutina es bastante ftil, tanto que algunos trabajos americanos
recientes dicen que cada madre debe tener en su botiquin una botella negra. Ellos
propugnan no ya el antidoto universal, sino soluciones de carbén.

OCTAVA SESION CIENTIFICA®
Martes 22 de septiembre de 1964

Prof. Dr. J. J. Grosso y Dr. A, 0: Zumbosco: (Filial La Plata). — ‘‘Un nuevo factor
etioldgico de hemorragia aguda del recién nacido’’.

DISCUSION

Dr. Babich. — ;Quisiera saber si los autores han seguido la evolucion posterior
de estos derrames sanguineos y si han podido confirmar la calcificacién, la organi-
zacién o la reabsorcién de los mismos?

Dr. Grosso.— Dichos derrames sanguineos en nuestra experiencia se reabsorben
integramente. Al respecto proyecta diapositivos.sobre la evolucion de la bolsa sero-
sanguinea subaponeurética. La recuperacién clinica fue total.

Dr. Murtagh. — jQuisiera saber qué otras lesiones fuera de estos grandes tumo-

res serosanguineos han encontrado?
“ ' “Dr. Grosso.— Hemos mnotado la existencia de equimosis y otras lesiones de piel
especialmente en el borde de la copaj; tenemos un caso muy interesante de un nino
en quien se levant6 toda la epidermis. Infecciones no hemos notado, ya que Sistema-
_ticamente hemos utilizado pomadas antibiéticas.

Dres. A. Rahman, H. Giglio, A. Brok, C. R. R. de Cortina, J. A. Falbo, A. J. Pelusso
y A. Laritizky. — ‘‘Enfermedad de Von Recklinghausen’’. 1

EPref. D E. D. Plater, Dres. J. R. Calearami, J. A. Castro, A. Iribarne, L. Garibotto
y M. Cervio.— ‘‘Investigacién de los sistemas enzimiticos en homogenatos de
6rganos de lactantes distréficos’’. )

Dra. P. Murtagh y Dr. L. Becii. — ‘“ Arterioesclerosis congénita’’.

NOVENA SESION CIENTIFICA
£ o8 Martes 13 de octubre de 1964

Dr. Emilio Astolfi.— ‘‘Tratamiento inmediato en las intoxicaciones de urgencia’’.

1. — Resurgimiento del carbén activado como *‘‘antidoto universal’’.

Todos los venenos orgfnicos o inorgfinicos —EXCEPTO LOS CIANUROS—son
cabsorhidos por el carbén, cuya aceién comienza inmediatamente. Debe, pues, emplearse
en todos los casos en que se ignora el tratamiento especifico. Existencia obligateria
cen todo botiquin de urgencia. Se tritura disolviéndolo en agua hasta obtener una pa-
“pilla espesa, ya sea para lavar el estémago (mas diluido) o para administrarlo por
sonda o cuchara. Es imprescindible que sea de Gptima calidad.

9. — Puede cuestionarse el valor de la leche como antidoto.

1) Porque aunque es ftil frente a ciertos venenos (por ej. metales a los que sus
_proteinas precipitan o absorben), no lo es ante cualquier téxico indistintamente;
2) Porque en muchos casos omite o retarda un tratamiento més eficaz; 3) Sus gra-
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sas pueden potencializar la absorcién de ciertos vemenos, p. ej., el fésforo blanco.

En cambio, relevancia del valor antidético de la leche en polvo concentrada al
30-50 %, en forma de papilla espesa, a ingerir por cucharaditas, en las intoxicacio-
nes por kerosene o formol,

3. — Fvacuacién del estémago.

Es la maniobra mis ripida, efectiva e inocua del tratamiento de la intoxicaci6n.
La apomorfina y la ipeca son peligrosas en los nifios por la sobredosis y los fené-
menos secundarios.

La indicacion del lavaje géstrico debe ser perentoria, cualquiera sea el liquido
del lavaje: solucién de carb6én activado, solucién fisiolégica o simplemente agua.
Posicién de Trendelenburg y cabeza rotada. Aspiracién inicial. Luego, lavado con
pequefias cantidades, llegando a totalizar no menos de 1 litro. El vémito espontineo
0 inducido es ftil siempre que no se introduzca parte del contenido gdistrico por vias
aéreas (acci6n céiustica del téxico y del jugo géstrico).

4. — Tratamientos ‘‘heroicos’’. Ezanguinotransfusion inmediata.

a) En caso de téxicos muy peligrosos que carecen de tratamiento especifico,
p- ej., fésforo blanco, butazolidina, ete. b) En caso de téxicos metahemoglobinizantes
severos. Rindn artificial. a) Con cualquier etiologia, con kalemia superior a 7.5 mEq/lL
b) Con anuria y CO, menor de 12 mEq/l. ¢) Con uremia superior a 4 g.

5. — Comas téwicas,

Formas clinicas: a) Coma gravisimo con dificultad respiratoria y cardiaca: Res-
piracién artificial y masaje cardiaco. b) Coma grave, con dificultad respiratoria.
¢) Coma anoziante: respiracién irregular o insuficiente. Da tiempo para adoptar me-
didas especificas (pH, glucemia, ete.). d) Coma con ‘‘estado de seguridad’’: fun-
ciones vegetativas respetadas. Medidas terapéuticas inmediatas: tratamiento de los
sindromes respiratorio y cardiaco. Pero simultdneamente, tratamiento antitéxico com-
pleto. Especialmente, en las intoxicaciones por drogas depresivas (barbitfiricos, ete.).
Administracién de antagonistas, correccién del medio interno, eventualmente ‘‘trata-
miento heroico’’.

6. — Los cuadros murales.

Tienen graves inconvenientes: 1) Reducen la toxicologia a una combinacién ‘‘ve-
neno-antidoto’’, descuidando las medidas arriba sefialadas. 2) Los ‘‘cuadros’ mno se
renuevan de acuerdo al progreso de nuevos enfoques, métodos y antidotos. 3) No se
consignan los nuevos téxicos, comerciales, industriales, plaguicidas y medicamentosos.
4) Existen ‘‘poliintoxicaciones?’’ que no deben tratarse ‘‘sumando’’ las indicacio-
nes de cada uno de los antitéxicos. 5) Crean en los médicos la conciencia de que
habiendo cumplido con las indicaciones ‘‘oficiales’’ quedan liberados de la respon.
sabilidad del pronéstico.

Deben ser reemplazados por la consulta y las indicaciones de los Centros de Ase-
soramiento Toxieolégico.

7.— Tratamiento inmediato de las convulsiones por tézicos.

Tnstauradas las medicaciones de urgencia usuales, tratar de conocer la etiolozia
¥ la fisiopatologia de la convulsién para instituir un tratamiento etiopatogénico com-
plementario de acuerdo a la naturaleza del téxico:

— por accién directa nerviosa (estricnina, atropina, alcanfor, anfetaminas, ete.).
— Ppor anoxia anémica (6xido de carbono).
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— de origen metabélico (uremia por nefrosis mercurial; hepatosis fosforica o medi-
camentosa; hipoglucemia o hipocalcemia, ete.).
—. por edema cerebral (metales pesados).

Si el veneno es selectivamente medular (estricnina, brucina), curarizacion en co-
laboracién con anestesista; o meprobramatos. En las de origen cortical, el bromuro
de calcio o el pentaldehido son menos peligrosos aue los barbitfricos, Eventual empleo
de la tragueotomia,

DISCUSION

Dr. Sackmann Muriel.— yCuil es la diferencia entre el jarabe de ipeca y el ex-
tracto fluido de ipeea, ya que muchas intoxicaciones se han debido al extracto fluido
que ha sido utilizado equivocadamente en lugar del jarabe?

Dr. Astolfi.— El extracto fluido de ipeca tiene 2% de alcaloides, emetina ¥
cefalina. El jarabe de ipeca es una solueion azucarada al 7 % del extracto fluido.
Quiere decir que al dar el extracto fluido se estd dando proporcionalmente una ecan-
tidad 9 veces mayor del téxico. Hsto seria una intoxicacitn accidental que provoca
la muerte. En cambio con el jarabe de ipeca se puede llegar a una iatrogenia, no
digo a la muerte, pero si a la aparicion de fenémenos que pueden confundir el cuadre
t6xico original nada mas porque se ignore el detalle del tiempo de latencia de la
ipeca que es entre 15 y 30 minutos. Asi que esas dos presentaciones, el extracto fluido
y el jarabe, como muy bien dice el Dr. Sackmann Muriel, si no se conoce la despro-
poreién en la concentracién de alealoides puede resultar fatal, porque del jarabe se
da 5 c.c. y del extracto fluido se da 0,5 c.c.

Prof. Dr. Murtagh. — Respecto a la apomorfina yo tenia entendido que estaba
hasta cierto punto contraindicada en los mninos; aqui se ha mencionado como el pro-
cedimiento mds importante para la terapéutica.

Dr. Astolfi.— Es el més dréstico desde el punto de vista de investigacién en
animales o en adultos, pero en pediatria se destaca que no debe aconsejarse, pese a
que es el més util por los peligros que encierra, inherentes a todas las drogas opificeas.

Dres. F. Sackmann Muriel, P. M. Bustelo y J. 4. Penalver.— ‘‘Resefia de enferme-
dades hematolégicas en el Hospital de Nifios de Buenos Aires — 1% Frecuencia
observada en el Servicio de Hematologia en un periodo de tres afios’’.

Se publica in extenso.

Dr. J. Eskenazi.— ‘‘La aminoaciduria en el raquitismo carencial®’.
DISCUSION

Dr. Sackmann Muriel.— En uno de los casos presentados con miveles de fosforo
de casi 9 miligramos por ciento era realmente un raquitismo sensible a la vitamina D,
gno existia otra patologia?

Dr. Eskenazi.— En todos estos casos se investigé glucosuria y fosfaturia, con
chjeto de descartar la existencia del sindrome de Toni-Debré - Fanconi.

Pregunta. — 3 Ninguno de los casos presentados tenia acidosis?

Dr. Eskenasi.— Clinicamente alguno la padece; la acidosis hiperclorémica esti
deseripta, Bl objeto de la presentacién es mostrar la aminoaciduria mis que descubrir
el cuadro clinico.

Prof. Dr. Murtagh. — Aproximadamente el 50 % de los casos presentados mues-
tran hipocalcemin; esos casos se tratan de raguitismo complicado. Las conclusiones
podrian hacerse no ya respecto al raquitismo general sino habria que distinguir si se
trata de un raquitismo complicado o no. Lo interesante serin poder ver si en los casos
do raquitismo no complicado se presenta la misma situacion.
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SESION CONJUNTA CON LA SOCTEDAD DE PEDIATRIA
DE LA PLATA

Martes 27 de octubre de 1964

HOSPITAL DE NINOS DE LA PLATA

Dres. Juan V. Climent y Norma Rodriguez (La Plata). — ‘‘La infecei6n pulmonar
en el recién nacido’’.

Prof, Dr. Oscar Turré y Dr. Ricardo Straface (Buenos Aires). — ‘“ Anemia- hemoli-,
tiea por crio aglutininas’’. !
DISCUSION

Dr. Rahman. — Quisiera destacar la importancia que tienen las ictericias hemo:
liticas y la frecuencia con que se presentan habiendo tenido la oportunidad de ob-
servar algunas en el curso de los dltimos aiios debidas a distintos factores. Como!
muy bien lo destaca Peluffo y colaboradores en su trabajo del afio 1953, las causas
de hemolisis pueden deberse a: isoaglutininas, crioaglutininas y autoaglutininas. I)iolws
autores destacan los peligros que significan las transfusiones repetidas, citando el
Desferal como elemento Gtil para evitar la hemosiderosis. Hemos tenido oportunidad
de utilizar dicha droga importada de Suiza en una nifia con una anemia de Cooley
que lleva ya varios afios de evolucién. Desgraciadamente, Io costoso de la droga im-
posibilita la prosecucién del uso de la misma por un tiempo prolongado, evitando el
depésifo de hierro en las visceras. Nosotros la hemos utilizado exclusivamente a titulo
experimental, comprobando que es realmente ftil y que la eliminacién del hierro se
hace de una manera muy apreciable.

Dr. Climent.— 3 Quisiera saber si los autores tienen experiencia personal sobre
las complicaciones de la esplenectomia? '

Dr. Turré. — Agradezco al Dr. Rahman la referencia acerca del uso del Desferal,
droga con la cual no tenemos ninguna experiencia, pero que parece ser un eleménto
de importancia en el manejo de los nifios que exigen transfusiones repetidas.

Al Dr. Climent: Llevamos hasta la fecha dos casos esplenectomizados. La esple-
nectomia disminuye las defensas generales, recordando al respecto que el primerq de
los nifios tratados que curé de su anemia por autoantlcuetpos, hizo una infecein,
banal en apariencia, falleciendo en 24 horas

Dres. Abraham Rahman y Adolfo Brok (La Plata). — ¢¢ Glomérulollefntxs hlperten'
slva en el mno. Tratamxento con Metildopa’’,

-

r ool DISCUSION

Dr. Chme'nt -—‘Qmsxera saber cuindo empezé a hacerse evldente la. baja. de la
tensién artenalf

Fe a ) .

_ Dr,, Brok. -—Los contro]es de la tens16n arteual se hxcxeron tres veces por. dm_
(manana, miediodia y noche), antes de darle la dosis de la mafiana y la dosis dé la
noche. La caida de la tensién arterial en la gran mayoria de_ los. nifios tratados se
noté en las primeras 24 horas y siempre después de la administracién de la segunda
dosis, comprobéndose en ¢ - €asos - dmha disminucién-a las 48 horas, vale decir des-
pués de la cuarta dosis. unca hemos controlado la tensxén artena.l inmediatamente
después de la ingestibn deél medicamento, -~

e O 8 L R o L L A R S W

Prof. DF. Baardo D. Plater, Dres. Julio . Calearami, José A. Castro, Tsaura Gbmes

au‘%&'?ﬂ? y: Lila. . Gmb.otto (Buenos, Aires).— ‘‘Isozimas de la: dehidrogenasa lae-
tica en el suero de lactantes distréficos’’,
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DISCUSION

Prof. Dr. Turré. — Quisiera saber: Primero: el grado de distrofia de los pacientes
estudiados. Segundo: si dentro del examen clinico surgia algin elemento que hiciera
pensar en dafio hepético, cardiaco o muscular para poder correlacionar més los datos
entre si.

Prof. Dr. Plater.— Todas eran distrofias de tercer grado. Clinicamente no existia
dafio hepatico, cardiaco o musecular, pero podria citar al respecto un trabajo comple-
mentario de éste, en el cual estudiamos los niveles de enzima en sangre correlacio-
nados con la puncién biépsica hepética. Muchos nifios presentaban higado normal y
otros con degeneracién grasa, no demostrando en sangre variaciones dignas de men-
cién en cuanto a actividad enzimética. Las téenicas que hemos descripto son de difi-
cil realizacién y quizd no tengan proyeccién de gran valor en el uso diario, pero
sirven como elementos complementarios del examen clinico. No se puede pretender
hacer diagnésticos mediante titulacién enzimatica, salvo en los casos de hepatitis anic-
térica o preclinica, en los cuales dicha determinacién es de gran valor diagnéstico.

Prof. Dr. Julio 4. Mazza y Dra. Sara Galdn (La Plata).— ‘‘Evaluacién del creci-
miento y desarrollo del lactante pequefio y su relacién con el empleo de una
nueva férmula dietética’’.

DISCUSION

Prof. Dr. Plater.— En el prematuro se ha comprobado que ciertos aminoficidos
no imprescindibles para el individuo adulto, si lo son para él, ya que tiene bloqueos
metabélicos que hacen que ciertos aminodcidos no se formen de otros. Por ejemplo, la
Fenil-Alanina da origen a la tirosina, es deecir que suministrando Fenil-Alanina no
tenemos necesidad de suministrar tirosina; por tanto la tirosina no es un aminodecido
indispensable. Se ha visto que el prematuro en alimentacién corriente presenta elimi-
nacién de tirosina por orina, es decir, que la tirosina no es metabolizada en el 100 %.
De acuerdo con los conocimientos actuales se plantea la necesidad de modificar el
esquema de requerimiento de aminoficidos en el nifio prematuro; dichos requerimien-
tos son distintos a los de un recién nacido normal y a los de un nifio de pocos meses
de vida.

Prof. Dr. Oscar R. Turré, Dres. Marcos R. Llambias y Alberto Alonsa (Buenos Ai-
res).— ‘“Dilatacién idiopatica del colédoco’’.

Dr. Eskenazi.— En muchos nifios que yo he visto en consultorio externo por es-
tigmas de raquitismo la eliminacién era intensa. No existe una relacién directa entre
cuadro clinico y eliminacién de aminoficidos. Hay nifios oue presentan lesiones Oseas
muy extensas y sin embargo en ellos la eliminacién de aminodcidos es muy discreta.
Esta situacién no tiene explicacién, Posiblemente esté vinculada a las proteinas en
general y mo s6lo a la vitamina D.

Dr. H. Mora. — ‘“Créneofaringiomas: Sintomatologia elinico-endoerina’’,

Prof. Dr. R. Carrea y Dr. H. Mora. — ‘‘Créneofaringiomas, Accidentes operatorios y
secuelas postopertorias’’.
Se publica in extenso.

DECIMA SESION CIENTIFICA

Martes 10 de noviembre de 1964
1° Prof. Dr. 0. R. Turré, Dres. A, Mieres y R. Ferraro. ‘‘Dispersién pigmentaria’’.

Se comenta la evolucién seguida por una niila afectada de dispersion
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pigmentaria a quien se estudia durante cinco afios. Se consignan los datos
anatomo-clinicos registrados y se hace una deseripeién del sindrome y de
su escasa bibliografia.

2% Dra. C. Roca de Garcia, Dres. A. Mieres, H. Parral y G. Jauregwi. ‘“ Neumonia a
Pneumocystis Carinii (a propésito de tres casos).

DISCUSION

Prof. Turré. — Felicita a los autores por la magnifica documentacién anatomopa-
tologica presentada. A continuacién haré hincapié sobre algunos detalles de orden cli-
nico que confunden esta patologia y que pienso deben ser destacados. Es evidente la
falta de relaciones entre la clinica y la radiologia, existiendo una discordancia entre
la gravedad de la patologia y la escasa exteriorizaci6n radiolégica; esto es un primer
elemento de juicio que debe ser bien destacado. Otra observacién que hacemos con
frecuencia es la asociacién de estas neumopatias, que terminan con la vida del enfer-
mo, al ileo paralitico, muriendo muchos pacientes con el cuadro clinico de la ence-
falitis, de ahi la enorme importancia del estudio anatomopatolégico completo, no
s6lo de pulmén e higado, sino también de sistema nervioso. Me parece elemental
el descarte de la tuberculosis; dicho diagnéstico diferencial debe plantearse funda-
mentalmente con las formas clinicas de evolucién prolongada. En Europa esta pato-
logia se dascribe como neumopatia intersticial de evolucién subaguda; aqui los
comunicanteg la han presentado en dos easos sobre tres, como neumonias de ripida
evolucién y de escasa exteriorizacién radiolégica. Me parece importante este comen-
tario de orden clinico porque da una idea de la dificultad diagnéstica en este tipo
de patologia. El aporte de los colegas nos reafirma en el deseo de seguir investi-
gando en la bsqueda de esta patologia, con los elementos de juicio que ya conociamos.

Dr. Parral. — Me interesaria conocer la opinién del Dr. Visquez sobre el
tema, especialmente en el diagnéstico diferencial con la becegeitis pulmonar.
Prof. Vasquez. — Muchos autores han sugerido que el Pneumocystis carinii es

un agregado en el curso de una neumopatia probablemente de origen viral y mno el
factor etiol6gico; mi pregunta es por qué teoria se inclinan los autores. Hace seis
aios tuve la oportunidad de seguir la evolucién en Chile de dos casos de este
proceso. En el corte histolégico de estos pacientes me mostraron como muy caracte-
ristico las células en buho; me ha llamado la atencion que los autores no los hayan
encontrado ni las hayan mencionado. Respecto a coincidencia entre becegeitis pulmo-
nar y Pneumocystis carinii, lo que puedo decir es que puede plantearse el diagnds-
tico diferencial, el cual suele ser muy dificultoso. Al respecto recuerdo un caso
que consultamos por carta con Fanconi que resulté ser una becegeitis pulmonar.
Actualmente tiene 18 meses de edad ; en un momento determinado se afirmé que
en este paciente se habia encontrado Pneumocystis earinii, lo cual nunca pudo con-
firmarse. Se curé y continué una evolueién muy favorable con la administracién de
tuberculostdsticos. En los afios 1962 y 1963, frente a siete casos de neumopatias
crénicas de etiologia dudosa sospechamos la posible existencia del Pneumocystis carinii
como agente causal, debiendo reconocer actualmente que alguno de ellos fueron
determinados por la vacunacién BCG.

Dra. Garcia. — El estudio histopatolégico realizado fue completo. No se encou-
tré absolutamente nada en el sistema nervioso central. En la radiografia del primer
¢aso notamos un aspecto poco denso, de tipo vidrio esmerilado. En otros casos hemos
notado la existencia de enfisema que puede dar lugar a complicaciones graves como
neumotérax o meumomediastino. Respecto a patogenia pensamos que el Pneumocystis
carinii es patégeno y es el causante de la enfermedad. Su hallazgo ha sido coms-
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tante en todos estos easos deseriptos. La asociacién con citomegalia podria hacer
pensar la probable participacion viral en la etiologia del proceso, pero también
se ha encontrado asociada a otras enfermedades: histoplasmosis, criptoccocis. Para
hacer el diagnéstico de Pneumocytis carinii tiene que estar presente dicho agente
y el hallazgo caracteristico es la imagen en panal de abeja que es tipica de la enfer-
medad. Los dos primeros casos presentados esta noche son tipicos de Pneumoeystis
carinii siendo su examen macroscopico de lo més caracteristico; el que ha visto un
caso puro de neumopatia de Pneumocystis carinii no lo puede olvidar, es un pulmoén
blanco, macizo, los franceses lo comparan al pulmén blanco de la sifilis congénita.
El problema més dificil lo constituyen las formas crénicas; pensamos que pueden
haber muchos casos que pasan desapercibidos ya que en ellos las lesiones tipicas son
minimas; lo que predomina es la neumonia bacteriana agregada a un problema erd-
nico que conduce a la fibrosis pulmonar, no encontriandose el exudado ecaracte-
ristico del panal de abeja. La presencia de pardsitos en otros érganos es excepeional.
El diagnéstico diferencial con la becegeitis es excepcional, siendo de importaneia
para el mismo la prueba terapéutica.

Dr. Parral. — Muchas veces hacer diagn6stico histopatolégico en las formas crénicas
es sumamente dificultoso, porque las lesiones son muy dificiles de encontrar 0 se
encuentran muy aisladamente. En general las lesiones evolucionan hacia la fibrosis
pulmonar, La madre del nifio presentado en el tercer caso tuvo otro hijo que murié
méis o menos a la misma edad y con el mismo cuadro clinico; la autopsia reveld
igual etiologia: Pneumocystis carinii; se trataba de un proceso epidémico. Se debe
descartar totalmente la posibilidad de hacer diagndstico diferencial por medio de
material extraido por la laringo-aspiraci6n. '

Dra. Garcia. — Totalmente de acuerdo con lo expresado por el Dr. Parral sobre
la existencia de formas clinicas leves de evolucién benigna y curacién total, en las
cuales se ha hecho el diagnéstico histolégico por medio de la puncién biopsia o del
estudio de las secreciones laringo-bronquiales.

3¢ Dres F. Materw, F. E. Escardé (h.) y Dra. E. E. Giménez. *‘Manifestaciones
téxicas y efectos secundarios por drogas psicolépticas en la infancia’’,

DISCUSION

Dr. Becli. — Quisiera saber en qué forma la Sociedad Argentina de Pediatria
estfi vinculada a un proceso que a nosofros en el Hospital de Niflos nos preocupa
mucho. En el Servicio de Anatomia Patolégica de dicho hospital tenemos un nimero
relativamente significativo de muertes dudosas, dejindonos con la duda si son acei-
dentales o iatrogénicos. Lo importante no es deslindar responsabilidades sino saber
por qué se murié el nifio. En los Hospitales de Nifos de nuestro pais las pericias
toxicolégicas no se hacen. Yo pregunto a la Presidencia de esta Sociedad, si podemos
transferir a la Administracién Nacional la preocupacién cientifica que nos ha des-
cripto esta moche la Dra. Giménez con respecto a la patogenia de intoxicaciones que
son prevenibles. Bl trabajo de la Dra.' Giménez es altamente cientifico, minucioso y
ponderable, pero si esta preocupacién de la Dra. Giiménez no se transmite a las auto-
ridades pertinentes, su esfuerzo seria totalmente inatil. Por lo tanto propongo que
gea la Sociedad Argentina de Pediatria la entidad que se ocupe de transmitir a las
autoridades nacionales la inquietud experimentada por los pediatras ante estos hechos,
que cada vez son mis frecuentes y numerosos.

Dr. Taubenslag., — Xl capitulo argenﬁno de la Academia Americana de Pedia-
tria ha creado en una de sus Gltimas reuniones el Comité de Intoxicaciones Acciden-
tales, presidido o integrado por ahora por los Dres. Astolfi y Banzas,. que sé.va.a
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dedicar precisamente al estudio de las intoxicaciones y su relacién con la comunidad,
Apoyo dmpliamente lo sugerido por el Dr. Becfi.

Dr. Matera. — La inquietud que nos llevé a presentar este trabajo fue motivada
por el hecho de ser consultados en repetidas oportunidades por mifios que presentaban
problemas neurolégicos de dificil diagnéstico. La angustria y los desequilibrios del
individuo y la familia de la época actual han conducido al uso de psico-drogas con
el consiguiente aumento de los cuadros de intoxicacién originados por las mismas.
Por otra parte esti presente la actitud del médico que necesita siempre recetar algo
4 sus pacientes favoreciendo de esta manera la produccién de todos estos cuadros. Ca-
da conflicto individual familiar puede resolverse la mayoria de las veces sin el uso
de psicofdrmacos, aclarando bien la situacién. Todos los dias vemos nifios intoxicados.
Anoche al terminar de escribir este trabajo examinamos en el hospital un nifio que
habia ingresado con diagnéstico de meningitis; el nifio habia sido tratado con Trila-
fon y lo que se habfa deseripto como una convulsién era una crisis oculdgira con
amimia, desviacién de la lengua, hipertonia, y sindrome extra piramidal. De tal mane-
ra que si uno tiene presente todo lo que se acaba de mencionar va a poder hacer
diagndstico sin recurrir a una serie de recursos innecesarios como expresamos en
nuestro trabajo (puncién lumbar, electroencefalografia, neumoencefalografia, arterio-
grafia cerebral, etc.) BEs probable que a dosis brutales haya casos de muerte. Nuestra
intencién ha sido no presentar un trabajo altamente cientifico sino traer una inquie-
tud frente a estos problemas, insistiendo ademfs en la necesidad de no dejarse llevar
¥ recetar sin fundamento, como asimismo no dejarse impresionar por la cada vez mAs
creciente propaganda de los laboratorios que nos hacen perder la ponderacién necesaria.

Dr. Viasquez. — La Sociedad Argentina de Pediatria tiene constituida una sub-
comisién para el estudio de los accidentes ¢ intoxicaciones. Ademis le diré al Dr. Becti
(ue vamos a promover entusiastamente su inquietud en el seno de la Comisién Directi-
va. Me pregunto cufintos de estos nifios intoxicados lo son por el pediatra y cudntos
por el clinico general. ;La mayoria de los médicos no pediatras que recetan estos
férmacos conocen estos inconvenientes? Pienso que es muy importante darle difusion
a lo que se ha expresado aqui esta noche, para contrarrestar en cierta manera algo
que se nos viene encima, la propaganda ante cualquier producto nuevo que sale, mu-
chas veces sin la experiencia aconsejable, ya que la misma se hace después directa-
mente en el ser humano, estando totalmente de acuerdo con el Dr. Taubenslag v el
Dr. Matera.

Dra. Giménez. — Agradezeo lo expresado por el Dr, Been, pienso con ¢él que es
fundamental la realizacién de la pericia toxicolégica Yy pienso que muchas muertes
dudosas son debidas a las intoxicaciones.

4% Dres. J. Sverlof, R. Meischenguiser, C. Rudouvsky, J. Limansky y R. Ruwvinskip.
Bacteriblogos: Dres. M. D’Empaire, T. Eiguer y J. Arabella. ‘‘El antibiograma
de flora total como método de orientacién terapéutica en la diarrea estival del
lactante . Comunicacién previa.

DISCUSION

Dr, Taubenslag. — Como deciamos afios atris el laboratorio debe dejar de ser
un lujo para nuestros hospitales, especialmente el laboratorio bacteriolégico. Nosotros
pensamos que el antibiograma hecho con la flora total, si bien a veces puede ser de
real utilidad otras veces puede inducirnos a error, porque podemos encontrarnos frente
4 un germen absolutamente no patégeno, como el escherichia coli y el coli communis
que predominan en las heces. Nosotros actualmente estamos preparando una comuni-
cacién para ser presentada en la Sociedad Argentina de Pediatria que titulamos ‘‘Co-
pro-antibiograma y .clinica’’, ya que hemos observado discrepancias entre el copro-
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antibiograma répido y los resultados clinicos, tan es asi que en este momento dudamos
muchos acerca de la real utilidad de dicho recurso de laboratorio. Cuando nos llega
el resultado del antibiograma el enfermo se cur6 o se muri6. También nosotros, al
igual que los autores, hemos tenido éxitos terapéuticos empleando el Colystin y la
Furazolidona, e inmediatamente después de ellos los quimioteripicos derivados de la
hidroxiquinolina, por ejemplo el Intestopan con el cual tememos una experiencia muy
grata.. Estos tres antidiarreicos nombrados son no disbacteriégenos y eso me hace
pensar que el hecho de que hallemos cada vez mis gérmenes 1o patégenos predominan-
do en el cultivo y causando muchas veces el cuadro, se debe a la iatrogenia, al empleo
abusivo y sin sentido de las medicaciones previas a la internacién, de antibiéticos de
amplio espectro que ocasionan muchos méis perjuicios que beneficios: diarrea antibid-
tica y disbacteriosis.

Dr. Turré. — Si bien el papel de una bacteria en la determinacién de una diarrea
puede ser motivo de discusién es evidente que en el manejo del lactante menor gra-
vemente enfermo por diarrea el empleo del antibiograma es un recurso de importancia
para la evolucién favorable del enfermo. Es evidente que la flora que se encuentra
en las heces del lactante diarreico ha evolucionado a través del tiempo y la accién
de la antibiosis desmedida ha ejercido una poderosa influencia para confundirnos y
para complicarlo. De todas maneras todo aquello que aporte un dato de orientaci6n
en la terapéutica antibiética, me parece que debe ser bien recibida, porque permite
reforzar la accién terapéutica. En el afio 1954 juntamente con los Dres. Leiguarda,
Pezzo y Maza trabajamos en el estudio bacteriolégico de las diarreas graves, trabajo
que fue premiado por esta Sociedad. En ese entonces, nuestros bacteriélogos colabora-
dores, que eran de alta jerarquia, encontraron una flora distinta a la que recién
acaban de referirse los autores del trabajo en discusion; predominaban especialmente
las shigellas, salmonellas y el coli patégeno; también encontramos proteus y piocid-
nico juntamente con hongos patégenos y gérmenes anaerobios. Ademis, me parece
importante destacar que en el estudio del lactante distréfico menor no diarreico en-
contramos en aquel entonces una flora patégena similar. Por otro lado, sobre el papel
que puede desempeiiar todo este conjunto de gérmenes en la patologia digesto-nutritiva
aguda, son interesantes los hallazgos de los autores cubanos que en autopsias de ninos
diarreicos graves recién muertos encuentran esta flora patégena en ganglios mesenté-
ricos. Por tanto este conjunto de elementos de juicio jerarquiza lo aportado por los
comunicantes que es de importancia en el manejo del lactante menor, lo cual tiene
menos valor en el nifio de segunda infancia.

Dr. Visques. — Hace cuatro afios, en un estudio realizado por nosotros, encontra.
mos similares resultados a los referidos por los comunicantes. Sin embargo creo que
debemos sefialar una cosa, que bacteriologia no significa etiologia; nosotros buscamos
gérmenes en la deposicién lo cual no es expresién fiel de lo que esti sucediendo en
la Tuz con la mucosa intestinal; ademds sabemos que existen porciones superiores del
aparato digestivo que estfin colonizadas por gérmenes, no pudiendo mnosotros delimitar
qué tipo de colomizacién hay en ese lugar y qué grado de patogenicidad tienen. En
el Congreso del afio 1960, de Venezuela, los mismos autores cubanos citados por el
Dr. Turr6, no autopsiando, sino extrayendo ganglios mesentéricos por medio de lapa-
rotomia, cultivando ese ganglio encontraron que se habian invertido totalmente la
experiencia anterior, hallando en esta Gltima experiencia fundamentalmente virus, Yo
me pregunto en este momento si nosotros debemos aceptar que una diarrea es tnica-
mente bacteriana o si en su determinacién intervienen bacterias, virus, factores cons-
titucionales, hongos, alimentos y estafilococos como estamos notando tGltimamente con
frecuencia creciente.

1 Dr, Taubenslag se refirié a lo importante de los aspectos clinicos; yo repetiré
lo que dije hace algunos dias: jqué tratamos mosotros? juna shigella, una salmonella,
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un bacilo ccoli o un miiio que nos viene con diarrea? Creo que encararlo clinicamente
es lo fundamental. Nosotros también nos hemos regido durante tres afios en el trata-
miento de las diarreas por la flora bacteriana y por el antibiograma, pero a medida
que hemos ido profundizando el estudio de nuestros pacientes, hemos ido menos a la
abstraceién y miés al enfermo, teniendo la impresién de que esta manera nuestros
pacientes han evolucionado més favorablemente, vuelvo a repetir a pesar de ser un
poco insistente que bacteriologia mno es etiologia, no olvidando nunca que estamos
tratando un nifio y no una diarrea.

Dr. Sverlof. — Totalmente de acuerdo con lo expresado por el Dr. Taubenslag.
Nuestra téenica de antibiograma es ripida, no diagnéstica sino de orientacién tera-
péutica. Muchas veces se hace imposible, a pesar de la aplicacién de distintos recursos
terapéuticos la curacién de la diarrea; prolongada ésta el antibiograma en flora total
puede ser de gran utilidad, pues presumiblemente el factor etiolégico preponderante
en esta situacion es el bacteriano. El antibiograma directo, vuelvo a repetir, es un
mgtodo de orientacién que nos permitird actuar rdpido frente a los casos agudos y
graves. Nuestro éxito terapéutico alcanzé al 65 %. Al Dr. Turr6: agradezco sus pala-
bras; en cuanto a la bibliografia, es muy amplia con respecto a la predominancia
de los gérmenes, Ultimamente estd apareciendo con més frecuencia la flora proteus,
tanto vulgaris como Morgagni, pseudomona aureginosa, clepsiela aerégenes, cyclo-
bacter, ete. La Terramicina o el Cloramfenicol pueden curar una diarrea debida a estos
gérmenes y a su vez provocar la aparicién de otra diarrea debida a estafilococo, por
ejemplo. El niimero de casos estudiados por nosotros es pequeiio e incompleto y va
a ser siempre incompleto hasta que en nuestro medio no podamos hacer estudios de
virus. Los filtimos estudios realizados especialmente en los de 1963 investigan con mis
frecuenciala presencia de virus, obteniendo como resultado de todas estas investiga-
ciones que ‘el 25 % al 50 % de las diarreas son provocadas por virus, quedando el
porcentaje restante para gérmenes patégenos o potencialmente patégenos; como con-
clusién podemos afirmar que nunca se podrd precisar la ctiologia de una diarrea
mientras no se realice el estudio de virus.

5° Dres. N. R. Traversario y Prof. Dr. Dil Mancini. “‘Registro electrocardiogrdifico
en un feto muerto’’.

Se presenta el trazado electrocardiogréfico realizado durante cuarenta
¥ einco minutos en un feto considerado como muerto y que en eningun
momento evidencié senal alguna de vida. Se discuten las anormalidades
electrocardiograficas y se lleza a la conelusién de que la falta de contrac-
cién cardiaca frente al paso de la corriente de accién debe ser la conse-
cuencia de un profundo trastorno metabélico de la fibra miocardica.

11* SESION CIENTIFICA

Martes 24 de noviembre de 1964

1° Dres. B. Mesz, C. Cdnepa y- E. R. Giménez. ‘‘Intoxicacién por #cido boérico’’
(a propésito de una observacién). Actualizacién.

1 — En virtud de la vasta experiencia recogida respecto a la toxicidad
del 4eido bérico, se justifica ampliamente rotularlo ¢como veneno y su difu-
sién como tal.
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2 — No se justifica actualmente su empleo pues puede sustituirse con
ventaja por otras sustancias.

3 — Frente al alto porciento de la mortalidad registrada en la revi-
sién de la literatura y ante el uso tan difundido de esta droga, se impone
1a necesidad de un interrogatorio euidadoso y la investigacién toxicologica
rutinaria en pacientes con diagndstico incierto.

4 — Es ttil recordar la indicacién de la dialisis peritoneal en los
cuadros més severos, en los que se modificara favorablemente el pronés-
tico.

5 — Es probable que la aparente especificacion de las lesiones anatomo-
patolégicas deseriptas, junto con el hallazgo del téxico, contribuyan a
aclarar la causa de muchos casos de muerte sin diagnostico.

20  Prof. Dr. L. A. Arrighi y Dres. G. Tersano y A. M. Tedeschi (por, invitacién).
¢¢ Accién experimental del estriol sobre el trofismo genital de las nifias’’.

39  Dres. A. E. Brook, 0. F. de Piz Diez, C. A. Torres y R. G. Piz Diez (La Plata).

“‘Sindrome de Kartagener'’.

Se presenta un nuevo caso de la discutida triada de Kartagener. po-
niendo en consideracién las distintas teorias que explicarian este sindrome.
Aceptando nosotros la teoria de una afeccién constituida por una malfor-
macién que por si sola no trae ninguna manifestacion pero que, al adquirir
estos enfermos cuadros respiratorios son ellos los que determinan la im-
portancia de la misma.

DISCUSION

Dr. Franchini.— La infecci6én sinusal en la infancia es un proceso muy frecuente
v el complejo sinusobronquial lo es mucho mds adn. Vemos algunas veces bronqui-
ectasias y excepcionalmente dextrocardias. La destrocardia es un problema congénito
v nada tiene que ver con la sinusitis o el sindrome sinubronquial; puede ser que
Kartagener en la época que deseribié su sindrome notara alguna correlacién entre
estos hechos; mosotros creemos que no existe ninguna, dado el numero elevado do
enfermos con sinubronquitis que hemos visto y que vemos y que no presentan destro-
cardia.

Dr. Berri.— En el afio 1958 presenté mi tesis sobre dextrocardias y levocardias ;
en esa oportunidad estudiamos 60 dextrocardias, 6 de las cuales eran dextrocardias en
espejo, sin cardiopatia asociada, con sifus inversus totalis. En el afio 1936 alguien
dijo que no merece el honor de una publicacién la dextrocardia en espejo, pero lo
que es interesante y que llama la atencién es el sindrome de Kartagener cuya pre-
sencin pasa desapercibida muchas veces. Frente a todo nifio con una dextrocardia
con situs inversus totalis se debe buscar la presencia de sinusitis y bronquiectasias.
En 1958 nosotros describimos cuatro sindromes de Kartagener, buscamos la incidencia
familiar y no la encontramos. Posteriormente vimos varios pacientes més con sindrome
de Kartagener, no encontrando en ellos el componente genético. Con respecto a las
bronquiectasias la teoria mis aceptada es que el factor otiolégico es la infeceién sinusal.

40 Dres. E. Astolfi y F. Mariani, ‘“Intoxicaciones por psicodrogas en pediatria’’,
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“DISCUSION

Dr. Brook.— En el Hospital de Nifios de La Plata hemos visto algunos casos;
el Dr. Astolfi dice que esos pacientes son estudiados muchas veces en cardiologia o en
neumonologia, nosotros creemos que algunas veces deberian ser tratados en cirugia,
ya que en uno de nuestros casos, y merced a una hematemesis copiosa, debié ser inter-
venido quiri’lrgicamente, hallindose una flcera aguda, sangrante, que por su gran ta-
maiio obligé a la gastrectomia.

" Dr. Astolfi. — Seria interesante conocer los antecedentes de ese nifio para saber
si previamente era o no ulceroso ¥y cuyo episodio de hematemesis hubiese sido acele-
rado por la droga. Como regla general, y como ha quedado expresado en el trabajo,
los sectores orgénicos afectados son el corazén (fibrilacién ventricular) y el aparato

respiratorio (espasmo de glotis) ; por supuesto que esto no invalida lo que acaba de
expresar el Dr. Brook.

a°  Dres. M. Bertols y J. Plotnicoff (Corrientes). ‘“ Aparicién simultinea del sindrome
Henoch-Schonlein e hipersensibilidad a una droga’’.

Por ausencia de los comunicantes, lee el trabajo el Dr. A. Cedrato.
~ DISCUSION

Dr. Berri.— Quisiera preguntar al Dr. Cedrato si no han dosado las antiestrepto-
lisinas.

Dr. Cedrato.— No se hizo; Gnicamente existig un diagnéstico de angina estrepto-
cbecica corroborado por el bacteriélogo. En este caso llamaba la atencién un Henoch-
Schhonlein que habia tenido una trombocitopenia; entonces sugerimos investigaran a
quienes nos consultaron la causa de la trombocitopenia. Ademis el sindrome de Henoch-
Schonlein siguié su evolucién durante 10 meses con sus manifestaciones renales y ar-
ticulares; lo finico que no coincidia en su cnadro era la pilrpura trombocitopénica.
A raiz de nuestra requisitoria, reinterrogando a los padres se planteé el problema
de la reintroduccién de un supositorio de Piroquinol. Entonces sugerimos la determi-
nacion de la prueba de anticuerpos antiplaquetarios que dio positiva en esta forma.
La finica evidencia-de angina estreptociecica es un examen bacteriolégico directo.

Dr. Berri.— En algunas observaciones de sindrome de Henoch-Schonlein hemos
encontrado un nivel alto de antiestreptolisinas ¥ quizd erradicando el estreptococo de
las fauces podamos conseguir la mejoria de dicho sindrome.

6° Dres. V. Thompson y E. C. Berinstein, ‘“Valor diagnéstico de la imagen timpé4-

nica en el lactante distréfico’’.

DISCUSION

Dr. Franchini.— En primer término deseo felicitar a los autores por la intere-
sanfe comunicacién presentada. Al mismo tiempo yo diria que el valor diagnéstico del
timpano en un lactante distréfico, como siempre lo hemos manifestado, es muy rela-
tivo. El distréfico es un nifio con un estado general muy deficiente y un sistema
inmunitario muy bajo; muchas veces la parte 6ptima es un epifenémeno de un estado
general de distrofia. La trompa de Eustaquio en estos nifios es generalmente breve
y abierta, lo cual facilita el drenaje del oido medio conduciendo a una verdadera
piofagia: la otitis, segéin decia un autor extranjero, es una fistula abierta.en el tubo
digestivo; por eso en las imfgenes timpdnicas si bien ¢n la mayoria de los casos estin
alteradas no lo son tanto algunas veces como lo han presentado los autores. Las
imfigenes que acaban de mostrarnos los colegas son de nifios ligeramente distréficos
© mis bien eutréficos, que por tener una buema inmunidad hacen cuadros inflama-
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torios bien visibles con turgor y rubor, que a simple vista, y sin necesidad de gran
ampliacién, se diagnostican muy facilmente. Yo pienso que todos los elementos mo-
dernos para facilitar los diagnésticos deben ser muy bien recibidos por nosotros;
el uso del microscopio 6ptico mo estd al aleance de fodos y tampoco puede ser utili-
zado en el domicilio del paciente.

Por otra parte habria que tratar de anestesiar al nifio porque el nifio que llora
presenta una imagen timpdnica distinta al nifio que mo llora, ya que existe una con.
gestién timpdnica bien evidente en el nifio que llora, falsa imagen que debe ser tenida
muy en cuenta por el observador; creo que para examinar un timpano es suficiente
los ostocopios modernos con 4 6 5 aumentos, 1o considerando imprescindible el uso
del mieroscopio.

Dr. Banzas.— Con un oftalmoscopio de poco aumento examino comf@inmente el
timpano en los nifios. Corresponde que un pediatra se haga la imagen mnormal del
timpano de un nifio. En un nifio distréfico el médico pediatra debe examinar fodo
y por lo tanto debe hacer una otoscopia; si el pediatra esti acostumbrado a ver
timpanos no debe acudir en muchas oportunidades a solicitar la colaboracion del
otorrinolaringélogo, lo mismo que no recurre al cardilogo para hacer un examen
cardiovascular comtn. Cuando el pediatra encuentra un timpano anormal debe solicitar
la inmediata colaboracién del otélogo; en esa forma me he formado una imagen normal
del timpano del lactante y del timpano del distréfico, que en muchas ocasiones no
difiere para nada del lactante normal, salvo esa descamacién que tan bien ha deseripto
el Dr. Berinstein en su comunicacién; digo esto porque muchos nifios distréficos en
el hospital son enviados al otélogo con un examen de oido muy rudimentario y Ia
mayoria de ellos llevados a la paracentesis sin mayor fundamento, de donde muchas
veces al nifio que no tenia una otitis media aguda se le lleva de afuera un estafilococo,
provocindosele una otitis media estafilocéecica con diseminacién posterior de dicho
proceso. Yo pediria al expositor que me aclarara si en todos los lactantes distréficos
encontré un timpano patolégico y cufindo él aconseja la paracentesis.

Dr. Berinstein.— Al Dr. Franchini: Agradezeo sus conceptos y pido disculpas
en cuanto a las fotografias, ya que estamos en un plan inicial de trabajo. Creemos
que el nifio llora tanto sentado como acostado, de modo que en ese sentido creemos no
hayan mayores alteraciones. Por otra parte el timpano infiltroedematoso que ustedes
han podido observar impide poder variar el matiz de esa membrana timpénica. El
otomicroscopio lo usamos en el hospital, lugar de examen propio de los distréficos;
en nuestros consultorios usamos el pantoscopio comin de 2 didmetros de aumento y nos
manejamos perfectamente bien para la prictica de la paracentesis. Consideramos la
anestesia como no imprescindible; respecto al grado de distrofia el juzgarlo queda
en manos de los pediatras que integran el equipo actuante en el hospital. En el eutré-
fico el problema Gtico es toda su enfermedad y en el distréfico es s6lo un aspecto
de su deficiente estado general. Nosofros realizamos muy pocas antrotomias porque
consideramos que la paracentesis amplia, bien controlada, evitando que se cierre, es
suficiente para resolver el problema de la otitis y permitir un huen drenado del oido
medio. En cuanto al Dr. Banzas estoy de acuerdo: el pediatra debe saber examinar
correctamente un timpano y saber cufindo debe ser enviado al otorrinolaringdélogo para
su adecuado tratamiento. Los pantoscopios de dos aumentos a pila comin son de gran
atilidad, requieren el uso de una mano mientras que con el otomicroscopio quedan
las dos manos libres para poder maniobrar. En mnuestros trabajos hemos hablado
@micamente de nifios distr6ficos con otitis ya que no todos los nifios distréficos tienen
otitis; pensamos que de un 40 9% a un 50 % de niios distréficos tiemen un compro-
miso del oido medio.



SESION CONJUNTA CON LA SOCIEDAD ARGENTINA
DE CIRUGIA INFANTIL

Presidencia : Dres. Juan J. Murtagh y J. E. Rivarola

Martes 11 de agosto de 1964

MESA REDONDA : “Ulcera gastroduodenal en el nifio’’.

RELATORES : Dres. Oscar Turrs, Horacio Tocealino, Juan C. O "Donnell,
Horacio Burgos (dietélogo), Juan Bardi (radiélogo), Juan C. Pizarr
(psiquiatra) y Luis Fumagalli (cirujano).

Dr. Rivarola. — Sefialar la importancia de esta mesa redonda porque la qlcera
gastro-duodenal en la infancia es tal vez un poco discutida. Hasta hace mucho
tiempo nosotros mo pensibamos en problemas ulcerosos de la infancia, pero los
estamos viendo cada vez con més frecuencia. Pareceriz que esta mesa redonda
hubiera querido buscar el equilibrio entre lo poco que veiamos antes y lo mucho
que estamos viendo ahora, tratando de poner en su término medio el diagnéstico
de la tlcera gastroduodenal. Personalmente soy un convencido que existe cada vez
més en la medida que se la busque. Quisiera solicitar al Dr. Bardi que nos proyec-
tara unos diapositivos que nos ha traido.

Dr. Bardi. — Proyect6é diapositivos sobre semiologia radiolégica gastroduodenal
¥ los signos directos e indirectos de tleera.

En primer lugar mostré un caso de inflamacion simple de mucosa de duodeno
presentada por la mayoria de los nifios que concurren al examen radiolégico por
probables ulceropatias. Continué analizando las distintas imfigenes presentadas en
radiografias seriadas gastroduodenales con pliegues mucosos y edematosos y sin
pérdida del orden que deben presentar estos pliegues edematosos. Ademis, durante
el examen radioscopico no existen signos indirectos de probable ulceracién como
son el signo del cerrojo y las estricturaciones: el primero debido a la contractura
espasmédica de las fibras longitudinales y las segundas a la contractura espasmo-
dica de las fibras circulares. La segunda y tercera porcién del duodeno presentau
la misma signologia radiolégica.

En el siguiente diapositivo se pudo observar el caso de un niiio de cuatro afios
de edad que presentaba una anamnesis clinica de lo més ruidosa en el sentido de
una gastropatia dolorosa lo que motivé la investigacion de sangre oculta en mate-
rias fecales con resultado positivo. En el examen radiologico comprobamos lo si-
guiente: irregularidad muy manifiesta de curvadura menor en plena calle gistrica
lo cual nos hizo sospechar la posible existencia de un micho ulceroso. En una
secuencia radiografica del tercio medio de curvatura menor se comprobd la existen-
cia de un nicho ulceroso considerable. Ese mismo niiio presenté una bulbopatia
que se interpret6 como de tipo inflamatorio, es decir una bulbitis; en esa ocasién
tildamos una imagen que podia ser sospechosa de tlecera del bulbo de duodeno.
El nifio cicatriz6 totalmente la ulceracién de su curvatura menor pero se acentud
la semiologia radiologica de la bulbopatia ulcerosa.
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En otro diapositivo se demostr6 la irritabilidad y el posible edema mucoso
de bulbo de duodeno. En la secuencia radiografica posterior llama la atencién a
nivel de curvatura mayor de bulbo de duodeno una zona de edema en barra, que
puede ser simulado por compresién de un 6rgano vecino o de la columna vertebral.
En este caso estd tildada de uleerosa una zona muy sospechosa. En las sucesivas
radiografias pudo-evidenciarse la existencia del nicho sospechado; ademis se obser-
v6 edema de pliegues mucosos y la tendencia a la convergencia de los pliegues muco-
s0s, es decir un pequefio desorden de los pliegues mucosos.

A continuacién proyecté las radiografias correspondientes a una nifia de nueve
afios cuya anamnesis clinica era muy sospechosa de ulceropatia. En la seriada de
marco duodenal se comprob6: edema en curvatura mayor bulbar. y una imagen
pequeiia, en botén o imagen suspendida, con caracteres de micho ulceroso.

En el siguiente diapositivo se demostré la existencia de una lesién muy grosera
de bulbo duodenal en un nifio de once afios de edad obteniéndose la impresion
radiolégica de que esa lesién ulcerosa llevaba ya mucho tiempo por la deformidad
grosera del bulbo duodenal, debida no sélo a un mecanismo espasmédico sino tam-
bién a un proceso cicatricial inicial; ademfis se observa imagen suspendida, conver-
gencia y edema de pliegues, irregularidad con aplanamiento de curvatura menor
y edema mucoso vecinal periulceroso.

En otra secuencia radiolégica perteneciente a otro paciente se pudo comprobar
la existencia de doble lesién ulcerosa de bulbo de duodeno con deformidad grosera
del mismo por reacciones espasmédicas del tipo de estricturaciones cicatrizales y
ademis la presencia constante de un edema inflamatorio franco con convergencia
de pliegues.

A continuacién proyecté una seriada radiogrifica de uno de sus pacienfes mis
jévenes con una probable lesién ulcerosa de bulbo de duodeno en curvatura interior
o mayor en la vecindad del pico del bulbo notindose irregularidad saliente y edema
perinichoso. Se trataba de un nifio de tres meses y medio de edad.

Dr. Rivarola. — Invita a los presentes a formular las preguntas que se crean
mis convenientes.

Dr. Toccalino. — Quisiera hacer alglin comentario respecto a las radiografias.
Nosotros hemos aprendido en el Instituto Nacionat de la Salud, junto al Dr. Royer,
a no darle tanta importancia a los pliegues mucosos ya que los mismos pueden
cambiar de aspecto a distintas edades, con distinta incidencia radiogrifica y con
diferente compresién. Por supuesto que las radiografias que muestran la existencia
de un nicho ulceroso son de indiscutible valor pero creemos que en pediatria es muy
poco frecuente observar esta imagen.

Dr. Rivarola. — Quisiera saber si se admiten los signos indirectos I‘ﬂlelOgl(‘OS
para fundamentar el diagnéstico de tlecera en la infancia.
Dr. Toccalino. — Los signos indirectos tienen 'mucho valor, pero creemos que

los mismos deben ir acompaiiados de una serie de signos clinicos y humorales - para
darles validez.

Dr. Fumagalli. — Diserepo con algunos conceptos emitidos por el Dr. Toccalino ;
en el nifio existen una serie de causas que pueden ocultar la presencia “del nicho
uleeroso. De hecho tiene que estar de acuerdo la clinica y la radiologia y también
tiene que existir una respuesta adecuada al tratamiento. Lo que se ve quirdrgica:
mente y en la mesa de autopsias no es la existencia de idleeras callosas que son las
que dan la presencia del nicho radiolégico. De esto se desprende que Ias paredes
de dicha ulceracién son mds eldsticas lo cual no permite la formacién ' del nicho
radiolégico; ademfis el nicho puede estar enmascarado por un cofigulo y- pnsa-i-
desapercibido; puede la filcera estar en un primer estadio de filcera- plana’o en
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un segundo estadio de exuleeracién y no en el tercer periodo de uleeracién, excepto
una forma sobreaguda que vaya ripidamente a la perforacién. A esto podemos agre-
gar que en adultos con tipicos cuadros clinicos ulcerosos, inclusive con hematemesis,
el nicho radiolégico puede tardar anos en aparecer, lo cual nos hace pensar que
es mfs factible su ausencia en el nifio. A ello oponemos la contraprueba de estéma-
gos observados en autopsias de mifios en quienes no habia aparecido el nicho radio-
16gico. Pienso que el criterio diagnéstico debe ser otro, no debiendo minimizar el
sindrome ulceroso, el hecho de no. encontrar el nicho radiolégico, ya que entonces
encontrariamos mucho menor ntmero de tlceras. Es de comin observacién en el
adulto la existencia de gastritis y duodenitis en las cuales es dificil probar que
no haya tleera atn no observdindose el nicho. Por consiguiente creo que es impor-
tante tener presente la existencia en el nifio de dichos procesos de gastritis y duode-
nitis ulcerosas, porque si no estos procesos serian tratados tmicamente de manera
sintomética, somAticamente, y no en profundidad, realiziindose tratamiento psicoso-
mético. Bl que entonces solamente se realizaria en aquellos pacientes en quienes se
comprueba el nicho ulceroso. Esto tieme importancia. Existen estadisticas extranje-
ras, especialmente las de la Clinica Mayo con nifios seguidos durante treinta amnos;
es una estadistica de 109 ulcerosos, con 90 comprobados radiolégicamente con nicho
¥y con signos secundarios; el 50 % del total de estos casos eran ulcerosos en la adul-
tez; vale decir que tratado psicosomiticamente en la infancia podrian no haber
llegado a esa etapa. Por lo tanto creo que es util tener el concepto de gastro-duode-
nitis ulcerosa, atn en ausencia de nicho radiolégico, siempre que se encuentre pre-
sente otra sintomatologia agregada y con ello poder hacer el tratamiento total y
la profilaxis para el futuro, en todo nifio que presente este cuadro, aunque acadé-
micamente no se pueda certificar que se trata de un ulceroso cien por cien.

Dr. 0’Donnell. — Bl Dr. Fumagalli se ha referido en su tltima parte a lo que
ge conoce en el adulto como sindrome pre-ulceroso y que también tendria que verse
en el mifio. Si existe un sindrome pre-ulceroso tiene que existir un cuadro radiol6-
gico y un cuadro humoral. La hipertonia vagal es el substrato de la tdleera gastro-
duodenal acompaiiada de hipersecrecién péptica y fcida. Creo que no debe enrolarse
a un nifio en una enfermedad cuando se duda si la tiene, ya que crear en un nifio
un probable sindrome ulceroso es condicionar en el ambiente familiar un problema
mucho mis serio. Creo que aqui debemos diferenciar aquellos enfermos que presen-
tan manifestaciones digestivas con hemorragia de aquellos enfermos que presentan
manifestaciones subjetivas de dolor. Aquellos enfermos que tienen dolor bien loca-
lizado acompaifiado de signos radiolégicos indirectos o semiindirectos mno acompana-
dos de clinica especifica y sin hemorragia; creo que en estos casos debemos ser
muy cautelosos en cuanto a diagnéstico. La frecuencia, segin varias estadisticas
consultadas, varia entre el 0,5 y el 1 por mil. Nosotros creemos que la tdlcera gastro
duodenal en el nifio existe, pero no con la gran frecuencia con que se la quiere sefialar.

Dr. Toccalino. — Quisiera saber a qué se llama gastro-bulbo-duodenitis, desde
el punto de vista clinico, semioradiogrifico, humoral y terapéutico.

Dr. Bardi. — Tiene una traduccién radiolégica; el edema inflamatorio de la
mucosa gastroduodenal se exterioriza por el engrosamiento de los pliegues.

Dr. Turré. — Singleton hace mencién sobre la necesidad de encontrar una lige-
ra estrictura del duodeno.

Dr. Bardi. — Esa estricturacién es debida a la contractura de las fibras muscu-
lares circulares. Otros autores dicen que ante la existencia de estricturaciones ya sea
de las fibras circulares o longitudinales hay que ir en busca de una lesién organica
que justifique esa irritacién de las fibras; lo mismo que la traduccién radiolégica
de la convergencia de los pliegues mucosos no es més que el resultado de la irri-
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tacién de la “‘muscularis mucosae’’, lo cual hace perder la arquitectura normal de

la mucosografia.

Dr. Toccalino. — Repetiré lo que dije al principio: nos muestran permanente-
mente imAgenes de bulbo y duodeno con pliegues mucosos de todo tamafio y nos
han enseiiado que ello es normal; son imfigenes de pacientes que no tienen patologia
gastro duodenal. Por otra parte los hallazgos anatémicos en este capitulo de la
gastroenterologia son bastante pobres; por todo ello creo que esta interpretacién
queda librada a la subjetividad del observador. Me parece objetable para hablar de
patologia gastro duodenal el grosor de los pliegues mucosos.

Dr. Rivarola. — Creo que el Dr. Bardi debe haber visto muchos bulbos duode-
el que existiendo bulbos sanos

nales sanos; es decir como se explica, Dr. Toccalino,
n de signos

existan otros bulbos que son patolégicos en esa forma, que se acompaile
clinicos y que se curan con tratamiento médico.

Dr. Toccalino. — A raiz de ello estos dltimos dias nos dedicamos con el Dr.
O'Donnel a reunir todas las historias de nuestra seccién correspondientes a los
afios 1963.64 buscando las causas por las cuales podia consultar un supuesto sin-
drome ulceroso ya sea por dolor o por pérdida de sangre alta o baja.

Dr. 0’Donnell. — Proyecté un diapositivo en el cual demostré que con el aumen-
to en el ntmero de las autopsias realizadas disminuyé la frecuencia de hallazgos
de tlcera péptica con un promedio en algunas estadisticas de 0.4 %. Otros autores
presentan estadisticas de 1 % en autopsia lo cual es bastante. 3Cuiles son los ele-
mentos vAlidos para el diagnéstico? Existe una considerable patologia hemorrigica
que tanto en el nifio como en el adulto queda sin diagnostico. Quisiera preguntarle
al Dr. Rivarola cuAntas tleeras hemorrigicas ha visto y operado en su vida de

cirujano.

Dr. Rivarola. — Bl hecho de ser coordinador no me permite responder al Dr.
O ’Donnell.

Dr. Turré. — Personalmente acompaiio al Dr. O’Donnell en su manera prudente

de encarar el problema. Los libros clisicos sefalan que la tleera gastro duodenal
es una patologia que se puede observar en la infancia, pero hay consenso general
en el sentido de que la tlcera gastroduodenal evidentemente mo es frecuente. El
clinico debe ser cauteloso evitando hacer diagnésticos que no correspondan. En la
¢linica hay dos situaciones de presentacion de la tilcera gastroduodenal: la del
lactante y la del nifio de segunda infancia avanzada; el primero exterioriza
padecimiento bisicamente por perforacién, que obedece a sepsis, a dafios encefd-
licos poniendo al cirujano frente al cuadro peritoneal agudo. En el Hospital de
Pediatria Dr. Pedro de Elizalde, vemos muchos lactantes realizindose un 75 % de
autopsias, existiendo hasta la fecha en el Archivo de Anatomia Patolégica una
sola constancia de tleera perforada en el lactante. La exteriorizacién clisica de la
tlcera gastroduodenal en nifios de segunda infancia avanzada es el dolor tardio
que aparece en nifios de constitucién neuropitica; la hemorragia digestiva, la perfo-
racién y el vémito, son otras formas de presentacién de la tlcera en esta edad de
la vida. La primera vez que se me envié un enfermo con diagnéstivo clinico-radio-
l6gico de flcera gastroduodenal pude comprobar la existencia de una hernia del
hiato esoffigico; ello me ha hecho cauteloso para hacer al diagndstico de ulcera
frente & un nifio que sangra o que tiene una anemia crénica. Frente a un probable
cuadro de flcera gastroduodenal se impone el siguiente planteo diagnéstico diferen-
cial: en primer lugar la patologia del hiato esofigico, en segundo lugar la patolo-
gin del diverticulo de Meckel, en tercer lugar las coangulopatias y en cuarto lugar
los sindromes de hipertension portal. Todos estos procesos llevan a la produceitn
de hemorragias que nada tienen que hacer con la ilcera gastroduodenal. En lo refe-

su
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rente a nifios con dolores atipicos con hiperclorhidria o acidez me he dedicado a
investigar en ellos el funcionamiento vesicular, habiendo encontrado que la disqui-

‘mesia vesicular hiperténica puede simular la tleera gastroduodenal.

Sintetizanao, no se puede dudar del diagnéstico de tlcera gastroduodenal en
la infancia, debiéndose hacer siempre un correcto diagndstico diferencial frente a

‘todo nifio que sangra o tiene dolor. Nuestra tarea mno termina alli, sino que ese

nifio - habitualmente neuropitico, con una radiologia que tiene que ser significativa,
con una respuesta al tratamiento dietético y medicamentoso que tiene también que
ser coincidente con esta patologia, debe terminar su evolucién curando eclinica y
radiolégicamente. Es con todos esos recaudos que aceptamos sin ninguna duda el
diagnéstico de tlcera gastroduodenal, afiadiendo que lo hemos buscado sistematica-
mente y que en nuestra propia experiencia esta patologia es sumamente rara.

Dr. Fumagalli. — Tampoco nosotros hacemos el diagnéstico de tleera gastroduo-
denal en el nifio con excesiva frecuencia; sobre 18.000 enfermos examinados en
los dltimos cuatro afos y medio en dos salas del Hospital de Nifos de Buenos
Aires, solamente tenemos fichados con certeza eclinico-quirGrgica y radioldgica doce
enfermos. Estos doce casos easi todos eran complicados, vale decir sangrantes. Opi-
namos que no se debe esperar la hemorragia para hacer el diagnistico de dlcera,

ya que en mis de una oportunidad hemos visto morir nifios por hacer el diagnoistico
‘tardiamente. Conversando sobre el tema con el Dr. Beed, me refiri6, sin darme

estadisticas, que en su servicio de Anatomia Patolégica estin viendo tltimamente

‘una serie de tlceras de duodeno del tipo que estamos comentando: post-infecciosas,

por embolias, ete., nifios con enterorragia que no habian sido diagnosticados.

Dr. O’Donnell. — Nosotros, sobre 600 enfermos de gastroenterologia exclusi-
vamente, tenemos tres casos con diagnéstico eclinico-radiolégico de tlcera gastroduo-

denal; pero sintomatologia hemorriigica y dolorosa la presentaron muchos mis enfermos.

Dr. Toccalino. — Proyecta un diapositivo mostrando la casuistica observada
desde el afio 1963 hasta el momento actual; se trata de pacientes que consultaron
por dolor o por hemorragia (hematemesis, melena o enterorragia). Sobre 61 enfer-
mos que consultaron por dolor, 16 permanecieron sin etiologia definida. Por otra
parte, en el grupo sangrante, a pesar de todos los recursos auxiliares de diagndstico
utilizados, en 16 mo se pudo precisar la causa, o sea casi la mitad de los casos
que habian consultado. Quiero destacar lo dificil que resulta a veces hacer el diag-
néstico de un cuadro doloroso o hemorriigico que se supone puede corresponder a
una viscera del tubo digestivo.

Dr. Franei. — Quisiera saber si en los ninos medicados con corticoides han sido
descriptas fleeras o si muchos de los casos que han sido presentados en esta reunién
han recibido corticoides,

Dr. Turré. — Esti deseripto desde luego; nosotros somos cautelosos en Ia
administracién de corticoides, no pasando nunca de 2 a 3 mg por kilo de peso/dia.
Por otra parte esti deseripta la produecién de dleera por la ingestién de ciiusticos
(legia-de soda). 3

Dr. Fwmagalli. — De las estadisticas propias y ajemas solamente recuerdo el
caso - de un nifio a quien se habia administrado corticoides en dosis pequefias y que
presentaba una filcera sangrante.

_Dra. N. N. — En la sala XXIT del Hospital Alvear hemos tenido la oportuni-
dad de observar un nifio ‘con una carditis renmitica tratado con cortisona, dosis
altas al comienzo, que a los 19 dias de tratamiento hizo una tlecera perforada de
duodeno, intervenida de urgencia en la guardia del hospital. Lo caracteristico en

-GI: tratamiento de estas tlceras es que a pesar de que ha sido la causa de la perfo-
‘racién, debe continuarse.con la administracién del corticoide por el ‘‘stress’’ a que
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ha estado sometido este nifio y porque se trata de una glindula suprarrenal agotada.
El consejo que debe darse en estos casos es cambiar de corticoide e ir disminuyendo
muy gradualmente la dosis para realizar una cura final con ACTH. El nifio al cual
me he referido evolucion6 en forma favorable; lo vemos periédicamente, no habien-
do tenido necesidad de recurrir a la dietoterapia.

Dr. Rivarola. — Estando la lcera gastroduodenal tan ligada a problemas psico-
légicos quisiera preguntar al Dr. Pizarro si ha manejado este tipo de enfermos,
con qué frecuencia, y si le han sido enviados por causas psiquicas o como pacien-
tes ulcerosos.

Dr. Pizarro. — No he visto patologia ulcerosa en niilos pero si en adultos; no
he tenido oportunidad de hacer psicoterapia en nifios pero si he tenido oportunidad
de examinar historias clinicas de nifios ulcerosos en el Servicio del Dr. Ruiz Moreno,
de modo que no he podido ver el ‘‘stress’’ como causa. Evidentemente estd descripta
la personalidad del ulceroso adulto como algo bastante caracteristico, especialmente
por la escuela de Alexander, en Chicago, y también por autores franceses y argen-
tinos. En la personalidad del ulceroso el ‘‘stress’’ actia sobre la base de un condi-
cionamiento previo; el ‘‘‘stress’’ opera en una persona muy conflictuada ya, desde
las primeras etapas de la vida. Cuando un lactante es alimentado, no solamente reci-
be la leche sino el afecto que le tiene que dar la madre. El anhelo profunde de ser
alimentado y al mismo tiempo estar rodeado de afecto, el sentirse en un eclima cdlido
y carifioso, por situaciones conflictuales, por diversas experiencias, puede encontrarse
en oposicién con la necesidad de demostrar virilidad y actividad; es decir que enton-
ces el tema bisico de la personalidad ulcerosa es una oscilacién entre el anhelo
més o0 menos inconsciente de ser querido, de ser mimado, ete., y la necesidad conti-
nua de estar demostrando empresa, actividad, energia, independencia. Por tanto si
las circunstancias obligan a una lucha excesiva el ulceroso va a aceptar la lucha,
incluso la va a busear activamente, va a buscar situaciones en las cuales tenga que
desarrollar agresividad, etc., 1o cual va a aumentar en lo profundo la otra tendencia
opuesta que subsiste; es decir mientras mis luchador se muestre, mientras mas
tienda a hacerlo, tanto més desamparado en lo profundo se va a sentir. Por otra
parte, si se le invita a descansar ahi se presentan las grandes dificultades de la
psicoterapia en estos casos, porque lo vive como una pérdida de su virilidad o de
su actividad, es decir se siente disminuido, de todo lo cual surge una oscilacion
entre ambas situaciones. Si las circunstancias incrementan este conflicto, puede
aparecer la lesién. Esto también contribuiria a explicar que la mayor frecuencia de
la filcera se dé, segn creo, en el hombre, porque las exigencias de mayor actividad
en nuestra sociedad son més severas para el hombre que para la mujer; a la mujer
se le permite mucho més que busque el mimo, la proteccién, el afecto, en cambio
el hombre puede sentirse impelido a mostrarse sumamente enérgico y sumamente acti-
vo, con lo cual aumenta el deseo profundo.

Dr. Toccalino. — Debo aclarar que estoy en un todo de acuerdo con lo que
acaba de expresar el Dr. Pizarro; pero cuando un enfermo presente la ‘‘férmula
del ulceroso’’, compuesta por un grupo sanguineo determinado, presencia de sustan-
cins secretoras de ese grupo sanguineo en el jugo gdstrico y una hipersecrecién gds-
trica, esa ‘‘férmula del ulceroso’’, que podria fomar a cualquier individuo, con
cualquier constitucién psiquica, eso resentirfa la teoria psicosomitica, gedmo podria
aplicar el psicélogo la teorfa psicosomfitica? Es una pregunta que me he formulado.

Dr. Pizarro. — Ahi aparentemente existiria una contradiccién, No sé si la
personalidad serii absoluta. Generalmente los autores que se ocupan de este tema,
especialmente los psicoanalistas dejan a veces un poco de lado estos aspectos que Ud.
sefiala, Lag caracteristicas de esa personalidad si se ven realmente, Qué correlacién
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podri existir entre los aspectos humorales y los psicolégicos, eso lo ignoro y no creo
que se haya llegado a dilucidarlo.

Dr. O’Donnell. — Palmer decia: ‘“no hace tlcera el que quiere sino el que pue-
de’’, es decir que existe una constitucién pre-ulcerosa; ademis de condicionantes psi-
colégicos existen condicionantes orgamicos: grupo cero, hipersecreciéon acida. Conoci-
da la patogenia Gnica para la ftlcera gastroduodenal, conocidas las distintas etiolo-
gias (componentes cortical e hipotaldmico, que actian por via vagal y por via
endocrinohumoral) que van a condicionar el cuadro ulceroso, ya sea el gistrico con
aumento de la masa secretante, ya sea el duodenal por aumento de la hipertonia
vagal. Si todo esto se produce en un niiio de 8 6 10 afios se entiende perfectamente,
pero jeémo explicarlo en un lactante?

Dr. Pizarro. — Al respecto existe una intricacién muy grande de factores.
Cuando existe una cantidad tan grande de variables al lado de factores fisicos se
introducen factores psicol6gicos. Es un poco dificil poder correlacionar todos estos
factores y verdaderamente comprender cudl es primordial y cudl no. Por otra parte
creo que en materia de falcera gastroduodenal existen una serie de teorias para
explicarla. De todos modos todos los lactantes no son alimentados de la misma
manera, atn cuando la composicién de la leche fuera idéntica; la forma en que
son alimentados no es la misma, es decir la relacién que se opera entre un niiio
y la madre no es la misma, aunque la calidad de la leche fuera idéntica. Por otra
parte existe la predisposicién congénita del nifio a comportarse de una determinada
manera. Es indudable que para la produccién de la tleera debe confluir mis de un
factor; es decir que no toda la gente que por traumatismo psiquico tiene ese con-
flicto entre el deseo de ser protegido y el afin de demostrarse viril y activo, no
toda esa gente harii tdlcera de duodeno. Por otra parte existe otro problema de difi-
cil ubicacién, que es en qué medida parte de estos conflictos que pueden ser toma-
dos como factores psicogenéticos de la tlcera no son en verdad consecuencia de la
misma tlcera; el hecho de tener la flcera determina, lo mismo que para otros pade-
cimientos psicosomfiticos, un estar especial en el mundo. La medicina psicosomética
mas bien enfatiza el aspecto psicogenético, cuando la denominacién verdadera de
psicosomética implica no considerar fundamental lo psicogenético sino la interaccién
de ambos factores, psic6geno y somatigeno. Lo mismo podriamos decir de la perso-
nalidad del asmitico en quien lo psic6geno es tan importante, pero en quien es indu-
dable que van a actuar los alérgenos. La verdad es que en el adulto se encuentra
mucha concordancia entre estructura psicol6gica y tal o cual enfermedad; cudl es el
origen de los padecimientos, psic6geno o somatégeno, eso puede ser dificil de
dilucidar.

Dr. Rahman. — En pocas edades de la vida existe una situacién mis grave que
la de privacién del afecto. Se han descripto cuadros sumamente serios en el lactan-
te provocados por privacién de afecto. De tal manera que sobre un terreno meuropé-
tico, predispuesto genéticamente, un cuadro de privacién de afecto, por deficiencia
en la alimentacién o en el cuidado del lactante no se hace muy dificil aceptar que
se dan los factores necesarios para que se puedan producir ese tipo de lesiones.
Quisiera plantear al panel si se les ha planteado a ellos la situacién de un diagnos-
tico diferencial que se me ocurre puede presentarse con relativa frecuencia con las
hernias de la mucosa gistrica en el bulbo duodenal. Traigo a colacién este problema
porque hace poco tiempo hemos tenido dos pacientes en la Clinica del Niiio, en
La Plata, de hernias de la mucosa ghstrica perfectamente documentadas por la
radiologia, con el aspecto clisico de imagen en paraguas, que fueron radiografiados
precisamente por presentar un sindrome dispéptico caracterizado fundamentalmente
por dolor y vémitos. El diagnéstico clinico poco preciso se aclar6 con el estudio
radiolégico.
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Dr. 0'Donnell. — Creo que el diagnéstico diferencial es posible. En nuestra
experiencia de ver muchos estudios radiogriificos seriados en nifios, hemos visto con
mucha frecuencia prolapsos de mmucosa gistrica sin sintomatologia clinica dolorosa
o dispéptica a ese nivel, sino més alta. Yo quisiera preguntar al Dr. Bardi si dicho
prolapso puede considerarse normal.

Dr. Bardi. — El prolapso es de observacién muy comin en los estudios seriados
gastroduodenales, es un hecho dinimico que incluso se observa de un momento a
otro en radioscopia, es la protrusién de la mucosa del antro prepilérico, a fraveés
del piloro haciendo prosidencia en el bulbo duodenal.

Dr. O’Donnell. — A mi me cuesta mucho explicar el dolor y la dispepsia por
una mucosa que se prolapsa a través del bulbo o que deja de prolapsarse, o que

permanece un poco prolapsada; tedricamente no tisne por qué ocasionar mayores
trastornos.

Dr. Rahman.— Yo pienso que el dolor no es por el prolapso sino por el espasmo
de la musculatura pilérica. La edad de los nifios era de dos y tres ailos respectivamente.
Dr. Toccalino.— El prolapso de la mucosa es un hecho fisioldgico en todo el tu-
bo digestivo; es muy comin observar la imagen de intususcepcién en el intestino del-

gado; la mucosa hace un plano de clivaje sobre la ‘‘muscularis mucosae’’ en los seg-
mentos sucesivos.

Los Dres. Tocealino y O’Donell proyectaron un diapositivo demostrando la exis-
tencia de la imagen en paraguas.

Dr. Rivarola.— Sugiere a los integrantes de la mesa redonda la iniciacion del
tema del tratamiento médico dietético de la aleera gastroduodenal.

Dr. Burgos.— Mi experiencia en el tratamiento de la filcera gastro duodenal en
la infancia es escasa y estd de acuerdo a la frecuencia de la afeccién que se acaba
de exponer esta noche, He recibido el pedido de prescripeién dietética para el trata-
miento de probables tleceras y en ese sentido no he hecho mdis que aplicar las normas
de la dietoterapia que existe para los adultos. Hay que tener en cuenta la fisiopato-
logia y el momento evolutivo del proceso uleceroso para poder cumplir la finalidad
dietoterdipica; el momento evolutivo puede ser agudo, subagudo o erénico, complicado
o no. El periodo complicado que pertenece a la esfera quirdrgica, estd dado por la
Lemorragia y la perforacién. La finalidad de la dietoterapia es: disminuir la hiper-
secrecién, proteger la mucosa ghstrica y duodenal, suprimir el espasmo pilérico, mor-
malizar la evacuacién intestinal, normalizar el peso corporal y aumentar las defensas
orgfinicas. Para todo ello se utiliza el régimen blando que es aquel que facilita en
menor tiempo el trabajo digestivo gastro-intestinal. La alimentacién durante las pri-
meras horas del periodo agudo seri hecha por via parenteral. Luego de 24, 48 & 72
horas, ya pasados los vomitos se aconseja la iniciacion de la alimentacién por via
busal mediante el fraccionamiento de la misma. La dieta serd liquida, de volumen
reducido, administrindose de cinco a diez c.c. cada hora, o de diez a veinte c.c. cada
dos horas, respetdndose el periodo interdigestivo nocturno. Este procedimiento nos ha
dado muy buenos resultados en el tratamiento de las hiperquilias y de los procesos
inflamatorios. Los alimentos que utilizamos al respecto son los clisicos: leche, crema
de leche, caseinato de caleio, mucilago de arroz o mueilago de cerveales por la gelifi-
sacion que se produce y la pectina que contiene. Unos dias después se agrega un
huevo entero batido. No quisiera entvar en mayores detalles para no extender el
tiempo de mi exposicién. IIs muy importante tener en cuenta la composicién quimica
de los alimentos que componen la dieta. De los hidratos de carbono, las proteinas, y
grasas, los que més elevan la onda hipersecretoria son las proteinas, pero a su vez son
buenos neutralizantes de la hipersecrecién clorhidrica. Los alimentos que acabamos de
indicar dan un pH de 4.5 a 4.8 y no tienen estructura histolégica de modo que faci-
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litan perfectamente bien la digestibilidad y no estimulan la hipersecrecién ficida. Por
ctra parte las grasas, a través de la enterogastrona, retardan la evacuacién géstrica,
motivo por el cual tampoco debemos exagerar la administracion de las mismas. Final-
mente los hidratos de carbono no estimulan la secrecién gistrica; y si sobrepasan la
concentracién del 20 % pueden producir espasmo pilérico, lo cual aumenta el dolor
y el resto de los trastornos. Luego de un mes y medio de este régimen, se pasa final-
mente a la etapa de la tleera crénica.

Dr. 0’Donnell. — El uso de la carne magra, en lugar de la carne comin, ja qué
se debe?, ;al problema del coligeno?

Dr. Burgos.— BEn la carne magra o carne com@n o semi-gorda, su tejido con-
juntivo estd constituido por coligeno v elastina. El problema es més por el contenido
en grasas. Al respecto debemos tener en cuenta que las mismas estin envueltas en
una capa celular lo cual es distinto a como estin contenidas las grasas de la leche,
que no tienen estructura histolégica y por lo tanto son de mis ficil digestibilidad,
estando por otra parte emulsionadas, al contrario de las grasas de la carne que no
lo estin.

Dr. O’Donnell. — Propone al panel la sintesis del eriterio diagnéstico frente
a la tleera gastroduodenal.

Dr. Turré. — Repetiré muy brevemente lo expresado al prineipio. En primer lu-
gar, la personalidad del uleceroso como enfermo; en segundo lugar la presencia de
los sintomas que conducen al diagnéstico: el dolor post-prandial o distintas gradua-
ciones de dolor gistrico; en tercer lugar la constatacién clara del nicho ulceroso; en
cuarto lugar la accién favorable del tratamiento médico, dietético y psicolégico; y
finalmente, en quinto lugar, la curacién radiolégica y clinica. Yo exijo la conjuncién
de esos cinco elementos de juicio ademis del diagnéstico diferencial al cual ya me he
referido y al cual podemos agregar segin lo referido por ustedes el de parasitosis
intestinal. Asi debe aceptarse el diagnéstico de filcera gastroduodenal en la infancia.

Dr. Rivarola.— El Dr. Turré no acepta el diagnéstico de filcera sin la existen-
cia del nicho uleeroso; al respecto quisiera conocer la opinién del resto del panel.

Dr. Bardi.— Respecto a la visualizacién del nicho ulceroso yo tengo mi expe-
riencia bastante grande durante mi estadia prolongada en el Instituto de Cirugia de
Haedo. Trabajando en equipo con los médicos del Servicio del Dr. Goii Moreno ha-
ciamos la constatacion del examen radiolégico en la pieza anatémica. En aquella época
se realizaron una cantidad considerable de gastrectomias. Fueron muchos los casos
en los que radiolégicamente (y hablemos de estudios radiolégicos serios bien llevados,
¥y con extremada visualizacién de detalles mucosogrificos), no mnos revelaron nicho
uleceroso. Muchos casos no mos revelaban mnicho ulceroso y en la pieza anatémica se
comprobaban evidentes nichos ulcerosos, gran parte de dichos nichos enmascarados
por cofignlos erudricos; en muchos casos con vegetaciones y proliferaciones endoni-
chosas; en otros casos no se visualizaban, no explicindonos claramente el porqué,
aunque posiblemente por la consistencia del medio de contraste que en ese momento
no era lo suficientemente denso para llegar hasta el fondo del nicho ulceroso; o bien
por la mezela del medio de contraste con la hipersecrecién géstrica haciendo flocular
al primero y no permitiendo una adherencia exacta a la mucosa duodenal.

Dr. Toccalino. — Respecto a medios diagnésticos quisiera hacer algunos comen-
tarios sobre determinacién de pepsindgeno en séngre, el valor que puede tener el
sondeo géstrico y una prueba que puede ser complementaria de todo esto que es la
aspiracién con sonda o el dejar colocado un hilo desde la noche anterior hasta el
momento en que es retirado y constatar si en alguna parte del hilo hay una mancha
correspondiente a la zona sangrante, mancha que puede ponerse en evidencia por el
color que tiene o por la reaccion de la benzidina; esta Gltima prueba, ya muy vieja,
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continfia siendo muy 4til presentando como finica dificultad el no poder realizarla
en nifios pequeiios ya que la introduceién del hilo y la oliva suele ser traumitiea
manchando el hilo y dando una falsa imagen al retirarlo. Muchos autores han hallado
cifras elevadas de pepsinégeno plasmitico en la tdlcera gastroduodenal; en la actua.
lidad tiende a dérsele mucho menos valor que en otras épocas; el pepsinégeno plas-
matico muy elevado podria tomarse como indice de Glecera duodenal, aunque esto no
tiene valor absoluto. Respecto al jugo géstrico mediante el estudio de su secrecitn
por la prueba de histamina méxima se le concede actualmente bastante valor, hablan-
dose de un porcentaje de 50 a 75 % de hipersecretores en ulcerosos duodenales y de
95 9% solamente de hipersecretores en géstricos; por lo tanto existe un meto predo-
minio de los normo o hiposecretores en los ulcerosos géstricos.

Dra. N. N.— ;Cémo deben ser rotulados esos cuadros clinicos en nifios con epi-
gastralgias, vomitos y ardores en quienes el estudio radiolégico muestra la existencia
de duodenitis, donde no se visualiza el nicho ulceroso y en quienes sometidos al tra-
tamiento médico dietético clisico de la tlecera de duodeno se comprueba una franca
mejoria? ;Ese nifio es 0 no ulceroso?

Dr. Twrré.— Yo ya he contestado; en principio para mi no es un ulceroso; yo
buscaria las otras causas de hipersecrecién, no olvidando que son hipersecretores los
hiperquinéticos vesiculares hiperténicos. El mnicho es el elemento de juicio definitivo
y admito la dificultad del estudio en el nifio y mds adn en el lactante.

Dr. Fumagalli.— Creo que desde el punto de vista préictico no debemos olvidar
que esas duodenitis o deformaciones del duodeno persistentes en distintas imfgenes
seriadas las tenemos que tomar como se hace en el adulto como duodenitis ulcerosas
o pre-ulcerosas. 3Cémo se puede confirmar el diagnéstico de tilcera cuando el micho
no aparece en la radiografia? Si se han descartado todas las otras posibles causas
que pueden dar una sintomatologia parecida como la hernia del hiatus, entre cuyos
sintomas podemos encontrar ardor retroesternal, vémitos, sangre, etc., que es uno de
los problemas que més similitud puede tener, si tememos imfigenes persistentes de
deformaciones duodenales, si la clinica responde a una sintomatologia ulcerosa y si la
misma responde al tratamiento no se con qué derecho podemos afirmar que ese niio
no es un ulceroso. En nuestra prictica quirrgica tenemos nifios que han tenido su
lesi6n, que han sido sangrantes, que se han perforado; nuestra experiencia en ninos
no es muy vasta, pero a través de la experiencia que hay en los adultos, de lo que uno
ha leido, de lo que hemos escuchado al Dr. Bardi, se llega al convencimiento de la
existencia de tlceras sin nicho ulceroso radiolégico, aiin en adultos que es donde con
més frecuencia se ven. No es sdlo opinién mia sino de distinguidos colegas del pais
y del extranjero. Yo personalmente desde el punto de vista quirdrgico lo rotularia
como ulceroso y si después de un tratamiento perfectamente bien hecho van desapa-
reciendo aquellas imégenes del duodeno, me quedo con el diagnéstico de tlcera.

Dr. Toccalino. — Creo que habria que insistir un poco con respecto a los signos
indirectos. Estoy de acuerdo en que una deformidad persistente de bulbo, un bulbo
en cajén, la confluencia de pliegues, una imagen en trébol, son signos indirectos de
valor aunque uno no observe el nicho ulceroso, para sospechar la existencia de una
fileera duodenal. Bxigimos que existan numerosos signos indirectos para hacer el diag-
nostico, pero en una sola radiografia, una sola confluencia de pliegues, eso no es una
filcera. Insisto en la posicién del Dr. Turrd, para que exista dlcera tiene que verse el
nicho, pero en su ausencia, teniendo en cuenta los signos indirectos, se puede sospe-
char su existencia reconstruyendo el cuadro al cabo del trataminto.

Dr. Fumagalli.— BExiste un signo radioseépico que hemos visto con el Dr. Bardi:
el espasmo pilérico persistente, es un signo mis, unido a los anteriores, que retarda la
evacuacion ghstrica,

Dr. Bardi.— En el examen radiose6pico ante un abdomen totalmente indoloro es
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de importancia diagnéstica encontrar un punto doloroso coincidente con el bulbo
duodenal.

Dr. Rivarola.— yQué tratamiento medicamentoso aconseja el panel para la fl-
cera reconocida como tleera o para la tilcera sospechada?

Dr. 0’Donnell. — La triada terapéutica consiste en reposo, régimen y férmacos;
entre estos dltimos elegiremos en primer lugar aquellos que determinen una sedacién
del enfermo, medida de gran importancia en este tipo de pacientes, empleando al
efecto cualquier tipo de los tranquilizantes comunes. Por otro lado, de los anticoli-
nérgicos se puede usar, como por ej. el Banthine o el Probanthine, en dosis pequeiias.
Si usamos los farmacos de la serie atropinica, desde la vieja tintura de belladona
o de belefio, la atropina, a la dosis de 0.05 a 0.1 mg., o los anticolinérgicos sintéticos
derivados del metil nitrato de atropina o metil bromuro de homatropina: paratropina,
eumidrina, espasmo-cibalena. Pero fundamentalmente usamos la serie de los metan-
telinicos, el Banthine o el Probanthine; a veces el Piptal o el Darbid a dosis usuales.
Junto con los sedantes y anticolinérgicos deben preseribirse los antidcidos, bicarbo-
nato de sodio, éxido de magnesio, hidréxido de magnesio, o el trisilicato de magnesio;
las dosis se regularin segn se presente o no constipacién, la cual se corregiri con
el agregado de magnesio; si el nifio llegara a presentar diarrea es necesario agregar
bismuto a la medicacién antifcida.

Dr. Turré.— Respecto a los antiicidos se cuenta con sales de sodio, magnesio,
bismuto o de aluminio. La medicacién antiicida no debe constipar ni diarreizar al
nifio; la mezcela del Aldrox, es ideal (trisilicato de magnesio, diarreizante e hidré-
xido de aluminio, constipante). Mas peligroso es el uso de bicarbonato de sodio, por-
que incluso modifica el medio interno; finalmente el bismuto ha caido en desuso.

Dr. Toccalino.— Los antiicidos deben ser administrados una hora después de
las comidas momento en que precisamente sube la curva de acidez que uno desea evitar
en estos enfermos. Los dos antiicidos de eleccién son: la comida, que por eso se da
fraccionada y la administracién de cualquiera de los preparados que acaban de
mencionarse.

Dr. 0’Donnell. — No debemos olvidar que durante el reposo mocturno, cuando el
niio no recibe alimentacién ni antifcidos existe una hipersecrecién que provoca ma-
yores trastornos; por eso se recomienda en algunos casos doblar la dosis de anti-
icido dos horas después de la dltima comida.

Dr. Fumagalli.— También a la noche se debe doblar la dosis de los medicamentos
anticolinérgicos por el mismo motivo sefialado por el Dr. O’Donnell de la hiperse-
crecién nocturna. Creo que el antificido més dtil es el gel de aluminio ya que al no
reabsorberse no va a modificar el medio interno. Lo préctico es asociar al Aldrox
que constipa, el Aludrox que contrarresta este efecto, esta mezcla la usamos espe-
cialmente en el tratamiento de las tlceras sangrantes en forma alternada.

Dr. Rivarola. — Solicita al Dr. Fumagalli exponga el tratamiento de la dlcera
sangrante.

Dr. Fumagalli. — Se debe establecer un compis de espera antes de ir a la inter-
veneién quirtirgica; dicho compéis de espera debe durar 24 a 48 horas controlados
con transfusiones de sangre, con hemoglobina y hematocrito, ete., no debiéndose
esperar la presentacién del shok irreversible. En todo ulceroso sangrante, cuya hemo-
rragia no sea cataclismica, debe imponerse un tiempo prudencial de espera activa,
y no decidir su intervencién quirrgica sobre la marcha.

En los dltimos cuatro nifios sangrantes que hemos internado en el Servicio hemos
utilizado la alimentacién desde el principio recurriendo a la alimentacién fraccio-
nada habiendo obtenido notables resultados. Ademis utilizamos antidcidos, sedan-
tes y anticolinérgicos, agregando coagulantes. En ninguno de estos cuatro casos
tratados de esta manera hubo necesidad de llegar a la intervemcién quirirgica. Si
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la hemorragia no puede ser controlada se debe realizar una duodenostomia o una
gastroduodenostomia, intervenciones anodinas, ligando directamente el vaso sangran-
te con una corona de puntos o un punto en X; finalmente debe realizarse la plisti-
ca de la duodenostomia por medio del cierre transversal de la misma. Si todo esto
no fuera posible, se debe realizar la gastrectomia, intervenciéon muy grande que
muy posiblemente los cirujanos de nifios no estamos habituados a practicar; en
caso de hacerse, es aconsejable el tipo de Billroth II, método del cual conozco dos
casos operados: una nina operada a los nueve meses que tiene actualmente once
afios de edad con un desarrollo normal y un nifio operado a los nueve afios que
también desarrollé perfectamente pese a la gastrectomia parcial, subtotal.

Dr. Burgos. — Debo aclarar que, cuando hablé de alimentacién parenteral en
el tratamiento de la tlcera sangrante, me referi exclusivamente al postoperatorio.
Hace afios, un autor cuyo nombre no recuerdo en este momnto, obtuvo magnificos
resultados alimentando a los enfermos por via bucal en pleno periodo hemorrigico.

Murtagh. — Quisiera saber la opinién del panel sobre el tratamiento de
las tlceras sangrantes con leche de madre, preconizado por el profesor del Valle
como tratamiento local.

Dr. Fumagalli. — No tengo experiencia al respecto. Quisiera agregar que el
tratamiento de la tGlecera perforada es quirirgico, pese a que existe un tratamiento
de Taylor por aspiracién géstrica y en el cual tampoco tengo experiencia.

Dr. Rivarola. — BEs indudable que la tlcera gastroduodenal existe en el nifio;
ahora, si existe con la frecuencia con que la diagnosticamos en algunos centros o
si existe con la escasa frecuencia con que la diagnostican en otros, no sé.

Lo que se ha podido demostrar aqui, es que la dulcera tiene un cuadro clinico
y un cuadro radiolégico. El cuadro clinico es parecido, en el que tiene la qlcera
radiolégicamente como en aquel que tiene los signos indirectos. Si a estos tultimos
se les agrega el tratamiento médico y si de esa manera se obtiene la mejoria clinico-
radiolégica creo que puede pensarse, si no en tleera, en un cuadro de duodenitis ulce-
rosa con la existencia de varias tlceras pequeias; el Dr. Bardi mostré dos dtlceras
en un enfermo. Si a todo ello agregamos que en la anatomia patolégica encontra-
mos tlecera y el hecho de que los cirujanos a medida que pasa el tiempo vamos
teniendo experiencia en haber visto algunas tlceras podemos concluir que dicho
proceso no es tan infrecuente en la infancia. Recuerdo que el primer paciente
ulceroso que se me envié hace muchos afios lo fue con el diagndstico de hipertrofia
de piloro; se trataba de un lactante con una dlecera acartonada de la primera por-
cién del duodeno. El nifio tenia un piloro-espasmo por una ilcera prepilérica, curan.
do con tratamiento médico quirdrgico (piloroplastia).

Existen otro problemas interesantes como los seiialados por el Dr. Turré de
Ja similitud que pueden tener las disquinesias del esfinter de Oddi. Al respecto yo
me pregunto si esas disquinecias no pueden estar ligadas a una inflamacién de la
mucosa duodenal, ya que nosotros hemos podido ver en tres ocasiones ictericias obs.
tructivas producidas por flceras de duodeno. El Gnico signo que presentaban estos
enfermos era ictericia, encontrindome en el acto operatorio de uno de estos casos
con un tumor de la cabeza del péncreas: se trataba de un tumor inflamatorio por
una dleera de duodeno perforada en pancreas; empezé su ictericia a los ocho meses
de edad siendo operada fres meses después. Ademds, nosotros hemos tenido clinica-
mente ictericias obstructivas con diagnéstico de duodenitis y uleeracion de la segun-
da porcién del duodeno; realizado el tratamiento de la duodenitis desapavece la
ictericin obstructiva en el recién nacido época en la cual hay que hacer muy fre-
cuentemente el dingnéstico diferencial de las ictericias. .

Cuando el enfermo sangra mucho, es muy dificil hacer el diagndstico; el cu;u
jano se ve un poco apurado, porque entra aqui algo en juego, que nos hemos olvidado
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de preguntar, si se debe hacer o no un estudio radiolégico a un enfermo sangrante
en periodo agudo, existiendo al respecto dos posiciones contrapuestas.

Dr. Bardi. — Pienso que no existe ninguna contraindicacién para efectuar el
estudio radiolégico en pleno periodo de hemorragia aguda.

Dr. Rivarola. — Las maniobras palpatorias pueden aumentar la hemorragia,
por eso algunos contraindican la radiologia en ese momento y otros la realizan con
una palpacion muy superficial. Es muy importante el estudio radioldgico ya que
permite el conocimiento de otras causas que no sean procesos ulcerosos gastroduo-
denales.

Recuerdo que en una época, frente a un enfermo sangrante pensibamos mis
en diverticulo de Meckel que en fleera de duodeno, abordindose quirdrgicamente
a los pacientes con una incision abdominal baja. Siempre he aconsejado abordar a
todo nifio sangrante por via abdominal alta, ya que es mucho mas fiicil con una
incisién alta ir a busear un diverticulo de Meckel que explorar el duodeno con
una incisién baja.

Respecto a aquel otro tipo de pacientes con signos clinicos ulcerosos y radio-
logicos indirectos, puedo afirmar que la gran mayoria tiene agregado un proceso
psicolégico; son mnifios tremendamente nerviosos con problemas complejisimos en sus
casas. Considero que mnosotros somos hasta cierto punto reponsables del hecho de
que los psiquiatras que atienden nifios no hayan podido realizar una adecuada expe-
riencia con este tipo de enfermos ya que hasta ahora no hemos pensado en realizar
un tratamiento psicosomético como seria el ideal.

El tratamiento puede resolver la gran mayoria de estos casos, pero quiero agre-
gar que cuando el enfermo tiene hemorragias abundantes y repetidas y el estudio
radioldgico no muestra evidentemente un nicho ulceroso pienso que ese enfermo debe
ser explorado quirirgicamente porque puede existir un error al respecto.
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CALZADO PARA QUE LOS PIES NORMALES, SIGAN SIENDO NORMALES!
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puro destilado de cereales

CIRULAXIA

Suave LAXANTE a base de jugos de frutas
Por su eficacia, es un laxante que no exige dieta
en sus dos formas para todas las edades.

JARABE GRAGEAS
Frascos de 120 y 360 gramos Tubos x 30 grageas
AZUFRE TERMADO En afecciones de la piel: Acné, puntos

negros, sarpullidos, granos, forinculos,
eczemas, etc., En el estrenimiento y es-
tados hemorroidale s

Preparado a base de azufre
laxativo y depurativo

En enfermedades del estémago: Digesti-
vo, antigcido y en las Dispepsias, Gas-
BICARBONATO CATALICO tralgias, Hiperclorhidria. Ejerce una ac-
cion estimulante mecanico-laxativa en
todo el tubo digestivo y sobre el higado.

LaBorATORIOS LAICH s.c.p.a.

BELGRANO 2544 T. E. 47 - 4125 BUENOS AIRES :




“En la cuna est4 el porvcnir de la patria”

RICARDO GUTIERREZ

“La leche de vaca debe ser sometida previamente a adecuados
procedimientos fisicoquimicos (como predigestién enzimdtica, aci-
dificacién, homogeneizacion, etc.) para que sus protidos formen
en el estébmago un codgulo blando, finamente dispersado, lo que
facilita su digestion y aprovechamiento.”

H. Finkelstein McKim Marriott, G. Bessau, A. Adam

“Un alimento artificial adecuado debe favorecer la flora intestinal
bifidoaciddfila, porque ella constituye para el lactante un simbio-
ta indispensable que regula el pH intestinal, favorece el aprove-
chamiento de los aminodcidos, lipidos y electrdlitos, provee vita-
minas del complejo B, aumenta la resistencia y protege contra
las infecciones.”

G. Bessau, A. Adam, P. Petuely, G. Gvorgy, C. Elvehjem.

Todas estas condiciones indispensables

las cumple en forna Inmejorable uUnicamente

PREDILAK

KASDORF

la leche acida predigerida desecada
debido a

su composicién cuali y cuantitativa completa y equilibrada, la predi-
gestién enzimética de sus prétides y glucidos (una digestibilidad similar
a la de la leche humana),

su enriquecimiento con aminodécidos azufrados, betalactosa, minerales
y vitaminas,

su gran efecto bifidégeno.

lo que asegura

el éptimo crecimiento y desarrollo del lactante, gran resistencia y
mayor proteccién contra las perturbaciones gastrointestinales.

Los innumerables éxitos clinicos obtenidos durante las
altimas décadas demuestran que PREDILAK es el alimento
artificial mas perfecto para el lactante cuando falta la
leche materna.

KASDORF | . y siempre sobre la base de las investigacior es mds rccientes
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