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LA VERSION INTERNA

La version interna es una operacién que tiene por objeto trans-
formar una presentacién en otra.

Hay tres clases de versiones:

1" Versiéon por maniobras externas: la evolucién del feto es obte-
nida con la ayuda de las manos colocadas sobre el abdomen.

2° Versién por maniobras internas: la evolucién del feto es obte-
nida con la ayuda de una mano introducida en los érganos genitales.

3% Versién por maniobras mixtas. Las maniobras estin combinadas.

Yo voy a referirme tinica y exclusivamente a la versién interna.

La version por maniobras internas, segin Brindeau y Lantuejoul,
esta indicada en los siguientes casos:

a) Terminacién rapida de un parto (accidente brusco o enferme-
dad de la madre). Sufrimiento fetal, procidencia del cordén, parto
prolongado.

b) Presentacién de tronco. Indicacién absoluta. Sin embargo, si
el feto estd muerto, es preferible la_embriotomia.

¢) Presentacién de cara o de frente: es una técnica excelente. Des-
graciadamente, el diagnéstico se hace tardiamente en la mayoria de los
casos, cuando ya no es posible la version.

* Ver numero anterior, pag. 331,
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d) Placenta previa. Si la dilatacién es completa, hay que extracr
el feto por versién; pero generalmente, la dilatacién es incompleta y
entonces hay que recurrir a un balén o hacer una versién sin extraccion
inmediata.

e) Pelvis estrecha. Por supuesto, es necesario que el parto sea meca-
nicamente posible y que no haya desproporcién entre el volumen de la
cabeza fetal y las dimensiones de la pelvis materna.

f) Versién profilactica. Versién sistematica cuando con dilatacion
completa, la cabeza no se encaja.

Regla general. Nino vivo y viable. Si el feto estd muerto es prefe-
rible la embriotomia. Como condicién necesaria, debe haber cierta dila-
tacién del cuello, una parte fetal no encajada y ttero no retraido.

En resumen, las condiciones necesarias para la versién son de dos
6rdenes: la evolucién del feto debe ser posible y la evolucién consecutiva
no debe encontrar obstaculos. La extraccién debe ser diferida cuando la
dilatacién, que ha permitido la introduccién de la mano no es absolu-
tamente completa. La versién interna es una maniobra dificil y peligrosa,
tanto para la madre como para el feto, que exige, por una parte, condi-
ciones favorables para su realizacién, como lo hemos detallado. mas
arriba y, por otra parte, una gran habilidad operatoria de parte del
obstetra.

La versién interna se hizo en 148 casos, en el espacio comprendido
entre el 1° de enero de 1940 y el 31 de mayo de 1942. De ellos, 77
eran del sexo masculino 52 %) y 71 del sexo femenino (48 % ).

Peso y longitud del nifio que sufrié una version interna:

De menos de 46,9 cm. 18 (12,3 %) De menos de 2500 gr. 21 (14,3 %)
De 47 2499 cm. .... 26 (17,5 ,,) De 2501 a 2999 gr. .. 24 (16,2 ,
De 50 a 529 cm. .... 75 (50,6 ,, ) De 3000 a 3999 gr. .. 79 (53,2 ,
De 53 o més cm. .... 29 (19,5 ,,) De 4 kg. o mas .... 24 (16,2 ,,)

De este cuadro se deduce que la versién interna se efectia con
escasa frecuencia en el nifio prematuro. El feto de menor peso tenia
1000 gr., era del sexo femenino, se hallaba de nalgas en la cavidad
uterina y fallecié luego después de nacer.

También llama la atencién, en este cuadro, el nimero bastante
elevado de nifios con un peso superior a 4000 gr. y un largo de mas
de 53 cm. Hay que recordar que de 4706 nifios, 177 sobrepasaban los
4 kg.; pues bien, en 24 hubo necesidad de recurrir a la versién interna,
lo que quiere decir que en el 12,9 % de los “nifios grandes” se hizo
indispensable esta maniobra obstétrica.

De los 24 nifios grandes, 3 fallecieron. Aqui tengo los datos de
uno de ellos:

Madre de 30 afios, casada, multipara. Ceféalica alta, procidencia del
cordén, sufrimiento fetal; dilatacién 3 cm. Previa dilatacién manual, se¢
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procede a ejecutar una versién interna. Se produce retencién de la cabeza.
Fallece el nifio. Después de un minuto, ‘se desprende la cabeza al hacerle
traccion y compresion.

Inmediatamente después de extraido el nifio, empieza a sangrar la
madre en forma profusa. L

En la autopsia se comprobé un nifio del sexo masculino de 4400 gr.
que no respiré. La muerte se produjo por asfixia.

Posicion del feto al efectuarse la maniobra:

IVEEETEeR. 1 W0 0 . 107 casos (72,2 %)
JUTOTICORRET Y b g e D 28 casos (188 )
Nalgas ..7...................... 7 casos
CETRY, n it B o e 3 casos
IS e e i s P 3 casos

En los casos de presentacién cefalica, la intervencién se hizo nece-
saria, en la gran mayoria de los casos, por la existencia del siguiente
cuadro clinico: multipara a término, cefalica alta, sufrimiento fetal,
dilatacion completa y membranas rotas.

Presentacion del cordén se observé en 16 casos. Como es sabido,
este accidente significa un peligro para la vida del nifio, porque facil-
mente se puede producir la muerte por asfixia. Precisamente, de los 16
casos, tres fallecieron y, en ellos la autopsia demostré que la muerte fué
por asfixia.

La presentacién de un miembro no es un hecho excepcional, puesto
que, en la revision de las fichas, he encontrado 4 casos. Veamos el
siguiente :

Multipara a término, cefalica insinuada, presentaciéon del miembro supe-
rior derecho, sufrimiento fetal incipiente. Madre de 37 afios, soltera, luética.
Se efecttia la versién interna, previa inyeccién de morfina-atropina. Nace
un nifio del sexo femenino, de 3950 gr. y 53 cm. de largo, con una circular
al cuello; respira inmediatamente después de nacer.

Comentario: Es interesante anotar la buena suerte de esta nifia. Fac-
tores en contra, como la morfina-atropina, la procidencia de un miempro,
la circular al cuello y la ltes materna, no impidieron que la nifia naciera
en buenas condiciones.

Siendo la eclampsia un proceso que afecta, en alto grado, tanto a la
madre como al nifio, es preciso emplear una maniobra que permite una
rapida terminacién del parto. Esta es-la razén por la cual se us6 la
versién interna en 8 casos de madres en franca crisis eclamptica.

Aunque parezca extrafio, de los 8 nifios que nacieron en estas condi-
ciones, s6lo dos fallecieron, no como consecuencia directa del trauma-
tismo obstétrico, sino de una bronconeumonia bilateral, el primero, y de
debilidad congénita, el segundo.

Primipara a término, ceflica alta, dilatacién completa, membranas
rotas, sufrimiento fetal, eclampsismo. Versién interna dificultada por la
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tetanizacién del ttero, que se vence con morfina endovenosa. Nace el nifio
con una gran equimosis en la pierna izquierda y una paresia del brazo
del mismo lado.

Al tercer dia, disnea quejumbrosa, temperatura 38, estrabismo, deshi-
dratacién; estertores finos y medianos en la base izquierda. Fallece al cuarto
dia.

Autopsia: Nifio del sexo masculino, de 3160 gr. y 51,5 cm. de largo,
que respiré. Focos de bronconeumonia en los 16bulos inferiores de ambos
campos pulmonares. Pleuritis fibrinosa izquierda. Linea de calcificacion de
los huesos largos, de aspecto normal.

Ya hemos dicho que una de las indicaciones formales de las ver-
siones internas es la placenta previa, siempre que la dilatacion sea
completa.

Cinco son los casos de placenta previa; en tres se llenaron las indi-
caciones clasicas; en dos madres, la dilatacién era incompleta. Un nino

fallecio.

Madre de 39 afios, casada, multipara. Parto de nalgas, hemorragia
genital abundante, dilatacién 3 cm., placenta previa. Se introducen dos dedos
a través del cuello, se rompen las membranas y se coje un pie, practicando
una version de Braxton-Hicks.

Nace un nifio del sexo masculino, de 2190 gr. y 44 cm. de largo;
fallece al segundo dia. No se pudo practicar autopsia.

En dos casos de pelvis plana se empled la version interna, sin incon-
venientes en el primero de ellos. En el segundo, existian los siguientes
antecedentes:

Primipara de 24 afos, en trabajo de parto. Cefalica alta; dilatacion
completa; membranas rotas recientemente; sufrimiento fetal; procidencia del
cordén; pelvis plana limite (cm.). Se rechaza el cordén y se intenta version,
sin resultado. Se recurre entonces, a la cesarea abdominal. Nace un nino
con asfixia intensa.

En el curso de esta maniobra obstétrica suelen presentarse algunos
trastornos, como la retracciéon del anillo de Bandl, la elevacion de los
brazos, la detencién de la cabeza en el estrecho superior, la rotura del
ttero y, atn, la muerte del feto.

Multipara a término, cefalica alta, dilatacién completa, membranas
rotas recientemente. Versién interna; retenciéon de la cabeza sobre el estre-
cho superior; fracasa la maniobra de Champetier de Ribes. Fallece el nino:
craneotomia.

Autopsia: Nifio del sexo masculino, de 3730 gr. y 51,5 cm. de largo:
distensién parcial de los alvéolos pulmonares. Basiotripsia. Linea de calci-
ficacién de los huesos largos, de aspecto normal.

La tetanizacién del ttero, mientras se efectia la version interna, no
es un fenémeno corriente, pero cuando ello acontece, peligra la vida del
niio que va a nacer.
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Multipara de 32 afos: parto de término; cefalica alta; contraccién
del anillo de Bandl; tetanizacién uterina; sufrimiento fetal. Se trata de hacer
una version interna, previa inyeccién de 0,02 gr. de morfina, pero no se
logra franquear el anillo de Bandl. Se procede entonces a ejecutar una
cesarea.

El nifio nace en apnea, pero ripidamente el ritmo respiratorio se hace
normal.

La elevacion de los brazos es un factor en contra que obliga al obste-
tra, en algunas ocasiones, a actuar en forma inusitada.

Multipara a  término, cefélica alta, dilatacién 6 cm., cuello flacido,
sufrimiento fetal (180 pulsaciones por minuto). Versién interna. Previa dila-
tacion completa, que se realiza con dificultad, se practica la rotacién. Se
produce una elevacién de los brazos.

En vista que no se obtiene resultado con la rotacién del nifio y ante
el inminente peligro de asfixia, se fractura el hamero izquierdo y se baja.
Mauriceau facil; asfixia azul.

Es enviado al Hospital Arriaran.

La retencion de la cabeza a nivel o sobre el estrecho superior se
observé en quince nifios. Como es sabido, en estos casos, se emplea la
maniobra de Champetier de Ribes; cuando ésta fracasa, queda la posi-
bilidad de una aplicacién de forceps.

Multipara de 26 afios, nifio de término, versién interna por ambos pies
Retencién de la cabeza en el estrecho superior; maniobra de Champetier
de Ribes. Se encaja facilmente, pero se hace imposible la extraccién. Se
recurre a una aplicacién de forceps. Nace el nifio con una fractura de la
clavicula izquierda, comprobada radiograficamente.

Es una norma en obstetricia que si se ejecuta la versién interna, la
evolucién del feto debe ser posible y la extraccién consecutiva realizada
sin obstaculos. Por eso es que cuando se produce la retraccion del anillo
de Bandl, el nifio se halla en trance de muerte.

Multipira a término, tronco. Se dilata manualmente el cuello, pero al
efectuar la rotacién, se nota que se contrae haciendo muy dificil la extrac-
cién del cuerpo del nifio. El Mauriceau se hace lentamente, para evitar
desgarro del cuello. Nace el nifio con asfixia y fallece a los 20 minutos.

Autopsia: Fino y difuso punteado hemorragico subpleural y subperi-
cardiaco. Resto del examen (—).

La rotura del itero es rara, ya que se presenté en un solo caso. La
madre quedd en malas condiciones y el nifio fallecié.

Multipara a término. Cara fija a nivel del estrecho superior. Versién
interna dificil. Champetier de Ribes. Rotura uterina.

Nacié el nifio con asfixia azul marcada y reaccioné después de largo
tiempo. Falleci6 en el mismo dia. '

Autopsia: Fractura con arrancamiento 6seo de la primera cervical.
Infusién sanguinea de la regién medular alta y ambas fosas cerebelosas.
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La indicacién absoluta de la versién interna es la presentacion de
tronco, comprobada en 28 nifios, es decir, en el 20,8 % de los casos.

Caracteristicas observadas en los casos de presentacion de tronco:

Madres Primiparas . .u.......ceoeocceeeeniesaeos 1
Secundiparas ............ 2 0 e el TR 8
IMUIEIPARasT e S, oo L R e e 19
Presentacién de un miembro ................... 1
Presentaciéon del cordén . ............ ... 2
Placenta previa central ......................... 1
Retencién de la cabeza en el estrecho superior 3
Paralisis braquial ..........c...oiiiiiiiiion 2
NINQS  de TETIINO. | bye s o v osma oialaie e Bl slie s vie 4o ST

9

PrematuroS . .« o oo v oot e eo e mens e nmeanae e
o I A0S BT e ot o s e & st allaasis =aitesdi b s o 9] & 1 51 s vl s 3

Este cuadro nos indica la gran frecuencia de la presentacion de
tronco en las multiparas y en los prematuros. Entre las primiparas es
excepcional y el tinico caso que he encontrado corresponde a un parto
gemelar. ;

De los 3 nifios que fallecieron, dos eran prematuros. Uno de estos
nifios di6 lugar a una interesante discusién clinica en la Maternidad del
Hospital Barros Luco.

Multipara, parto prematuro, tronco abandonado, ttero hiperténico,
membranas rotas, dilatacién completa. Versién interna dificil por retraccién
del anillo de Bandl. Retencién de la cabeza a nivel del estrecho superior.
Champetier de Ribes. Fallece el nifio al nacer.

Autopsia: Nifo del sexo masculino de 2200 gr. de peso; cianosis acen-
tuada de la piel, especialmente de la cara y extremidades. A nivel de las
caras laterales del cuello existe un aumento de volumen difuso y manchas
equiméticas, mas acentuadas en el lado izquierdo. Al seccionar la piel de
la cara anterior del cuello se produce la salida de masa medular, debido
a la existencia de una rotura traumatica de la columna vertebral, a nivel
de las tltimas cervicales, con una separacién de 2 1/2 cm. Signos anatomicos
de muerte por seccién medular cervical. Luxofractura de la columna a este
nivel (Dr. Mufoz).

El obstetra que intervino, hizo notar que con la retraccién marcada del
anillo de Bandl y con la falta de latidos fetales, se podia considerar perdido
el nifio. Continta el cirujano: en la ejecucién hubo un claro error de téc-
nica; si el nifio estaba condenado a morir, debia haberse perforado el craneo.

Pero, hay otros detalles: el nino fallecid s6lo después de nacer y, por
otra -parte, el obstetra anot6 en la ficha correspondiente, utero hiperténico
y bien sabemos que en los tratados de Obstetricia se afirma que la version
interna serd contraindicada cuando hay tetanizacién del utero. En estos
casos, es preferible la cesarea abdominal.

Ya hemos dicho que la presentacién de tronco se presentd en 28
casos, lo que da un 0,59 % de todos los nifios estudiados. Significa que
hubo una presentacién de tronco por 168 partos.
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De las 28 madres una sola era primipara, lo que da un 3,5 % vy
secundiparas 8(28,5 %), mientras que si tomamos todas las versiones
ejecutadas entre el 1° de enero de 1940 y el 31 de mayo de 1942, nos
encontraremos con la siguiente estadistica:

e T e ) U A R S 29 (21,6 %)
Secundiparas ................. ... .. . .. 245(17590.:0)
L EE ] o T S P ST 81 (60,4 ,,)

Afirman Brindeau y Lantuejoul que la versién interna -es una téc-
nica excelente cuando hay presentacién de frente o de cara. Sin em-
bargo, en los casos en que hubo ocasiéon de emplearla, seis en total, se
obtuvo un gran “éxitus letalis”, pues sélo tres nifios se salvaron. De las
madres, una sufri6 una rotura uterina y la otra, falleci6 luego después
del parto por anemia aguda.

Madre multipara de 26 anos, frente encajada en Niit, dilatacién com-
pleta, membranas rotas, infeccién ovular, sufrimiento fetal.

Se intenta aplicacién de forceps, que fracasa. Se desencaja y se prac-
tica una versién interna, dificultada por retraccién del anillo de Bandl.
Mauriceau dificil.

Se comprueba parélisis facial izquierda, fractura del maxilar inferior,
fractura de la clavicula. Es enviado, en estado grave, al Hospital Arriaran.

En los infantes extraidos por versién interna no es raro comprobar
una fractura, una paralisis, una hemorragia inttracraneana o una asfixia.

La pardlisis braquial casi siempre es del tipo de Duchenne, es decir,
S€ encuentran tomadas las tres ramas superiores del plexo braquial y, por
lo tanto, los siguientes musculos: el deltoides (elevador del brazo e iner-
vado por el circunflejo), el braquial anterior (flexor del antebrazo e
inervado por el radial y el misculo cutaneo), el biceps (flexor del ante-
brazo, inervado por el radial y el misculo cutdneo) y los supinadores
rotadores del antebrazo hacia afuera, (inervado por el radial).

Dos son los casos de paralisis braquial. Garcia Loépez ™, seiala la
rareza de esta afeccién en la infancia, en la proporcién de 1 por 2000
nacimientos habidos en el Hospital Municipal de la Maternidad de La
Habana. Este mismo autor se refiere a la evolucién favorable del proceso
y a los tratamientos a que son sometidos, sefialando la importancia que
tienen las corrientes farddicas en la segunda y tercera semanas y la ciru-
gla en caso necesario. El diagnéstico diferencial se hace con el decola-
miento epifisiario y con la parélisis de Parrot. Un cuadro clinico que
merece una atencion aparte es la pardlisis del plexo braquial con pardlisis
diafragmdtica.

Grennet, Issac Georges y Mlle Ladet *, afirman que la asociacién
de una paralisis radicular del plexo braquial y de una hemiplejia diafrag-
matica no es un fenémeno fortuito. El nervio frénico se origina en la
quinta, cuarta y, a veces, tercera cervical. El plexo braquial nace de los
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4 {Gltimos pares cervicales y la primera dorsal. Es natural que una misma
causa pueda afectar la motilidad del miembro superior y del diafragma
correspondiente.

Recuerdan estos mismo autores la observaciéon de Gournay, Odinet
y Olivier de un lactante con paralisis del plexo braquial, accidentes dis-
neicos y vémitos repetidos, que se explicaron sélo después de la consta-
tacién, a la pantalla, de una parélisis diafragmatica.

La hemorragia intracraneana fué comprobada en un solo caso, mien-
tras que, en 1937, hice este diagnéstico en dos ocasiones, sobre 27 ver-
siones internas. Las fracturas en el curso de esta maniobra obstétrica, han
ido disminuyendo de frecuencia, en la Maternidad del Hospital Barros
Luco. En un trabajo publicado por mi, en 1938 52 se comprobaron las
fracturas en el 17,3 % de los casos, mientras que, en los dltimos afios, en
el 5,4 % de los casos.

El siguiente cuadro es demostrativo:

Fractura de la clavicula derecha ........
Fractura del himero derecho ...........
Fractura del htimero izquierdo ..........
Fractura de la columna cervical ........
Decolamiento de la epifisis inferior de la

DTN ACECORE: 1 it ol o e s T b = 1o 1
Fractura del maxilar inferior ............ 1

N = =N

fallecidos

A veces la fractura es provocada por el obstetra, en forma inten-
cional, ante el inminente peligro de asfixia del feto, como ha pasado en
un caso ya anotado mas arriba.

El decolamiento de la epifisis inferior de la tibia es un proceso fran-
camente raro y yo no he podido encontrar caso alguno publicado en las
revistas de pediatria.

Multipara a término. Nino grande, hidroaminios, dilatacién completa,
cefalica alta, detencién del trabajo. Versién interna. Champetier de Ribes.

Nifio grande, de 5 kg. y 55 cm. de largo. Al examinar la extremidad
inferior de la tibia derecha se tiene la sensacién de crépito a nivel del carti-
lago de conjuncién y movilidad anormal. Sin embargo, esto no obsta que
se mantenga el diagnéstico de fractura de la tibia derecha, a nivel del carti-
lago de conjuncion.

Comentario: Este caso fué observado por mi a principios de 1941 vy,
en aquel entonces, yo desconocia el cuadro traumatolégico que recibe el
nombre de decolamiento epifisiario. Ahora, el cuadro clinico se explica por-
que habiendo signos claros de fractura, la radiografia resulto completamente
normal.

Fl decolamiento de la epifisis superior del himero no es tan raro
y una observaci6n, bien descripta, la tenemos en el caso de Caritat y
Peluffo *. Seglin estos autores, esta afeccion constituye una variedad
traumatolégica que nadie pone en duda y que tiene su lugar reservado en
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los tratados de la especialidad. El decolamiento da el cuadro de una
paralisis dolorosa; hay dolor en la raiz del miembro en las tentativas de
movilizacién y a la palpacién de la epifisis.

Radiografia: Al nacer, no hay ntcleo de osificacién de la epifisis;
€sta es, por consecuencia, completamente cartilaginosa e invisible, por ser
permeable a los rayos X. Al noveno dia puede verse un anillo de reac-
cién periéstica que asienta a nivel de la metafisis y que es el testigo del
decolamiento. De esta manera, se puede hacer el diagnéstico retrospectivo
de la verdadera etiologia de este caso de sindrome de paralisis obstétrica.
La produccion callosa, que engloba la epifisis, es casi patognoménica del
decolamiento.

Respecto al fémur, R. Pfeiffer **, nos dice que la separacién trau-
matica de la epifisis superior del fémur es muy poco frecuente. Da a
conocer algunos casos de la literatura y agrega tres mas de su coleccién,
con estudio clinico y radiolégico. Afirma que es posible obtener una buena
reduccion por una mayor separacién de los fragmentos, en un comienzo,
con el objeto de prevenir una coxa vara traumatica.

Garrahan ™, observé un interesante caso de desprendimiento epifi-
siario de la extremidad superior del hiimero, producido por maniobras
€n un parto laborioso: version y forceps (‘“‘cabeza tltima”). La regin
deltoidea derecha estaba muy tumefacta, de un color rosado violaceo; el
brazo en adduccién y el antebrazo flexionado y en pronacién. La radio-
grafia evidenci6 el desprendimiento epifisiario. E1 Dr. Rivarola practicé
la intervencién quirtrgica: afrontamiento de los extremos 6seos y sutura,
con catgut, de la cabeza del hiumero con la diafisis luxada. La marcha
ulterior fué favorable.

Mortalidad: Ahora, nos resta decir algunas palabras sobre los nifios
que fallecieron, como consecuencia de la versién interna.

Maniobra efectuada en nifios muertos antes de la inter-

TETIEIOD, e e e o R 3
Fallecen durante la evolucién de la maniobra ... ... +
Fallecen antes de los 60 minutos de haber nacido . . . . 7
Fallecen antes de las 24 horas .................. 3
Fallecen después de las 24 horas ................ 3

ATzl o A R 20

De 148 versiones internas fallecen 20 nifios, lo que da un 13,5 % de
mortalidad. Pero, si descontamos, como es de justicia, los nifios que ya
estaban muertos en el ttero, antes de la intervencién, tenemos que el
porcentaje real es Gnicamente de un 11,4 %.

Ahora, si comparamos esta cifra con la obtenida en 1938, tenemos
que el progreso ha sido enorme, puesto que, en aquella época, la morta-
lidad fué de un 39,1 % en los nifios que sufrieron una versién interna.

Este porcentaje de mortalidad ‘disminuye ain més si eliminamos
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los fallecides por causas ajenas a la intervencién obstétrica. Precisamente
si eliminamos los 3 recién nacidos muertos antes de la intervencion
obstétrica, comprobamos que la causa precisa de muerte ha sido la
siguiente:
Muerte por asfixia ................ ... 8
Hemorragia intracraneana .................. 1
BronCONCUMORIAR R oo b ol e ooy i S ot & - 1
Fractura de la columna cervical ............ DN
1
4

Debilidadicongenita . ... .. .0 L tri
No se practicé la autopsia ..................

La causa principal de muerte es la asfixia, que tiene, a veces, rela-
cién con una circular del cuello que provoca la muerte por extrangulacion.

Multipara a término, ceféalica alta, sufrimiento fetal intenso, dilatacion
4 c¢m. Se hace dilatacién rapida y, a continuacién, versién interna. Nace
un nifio muerto con una circular muy apretada al cuello.

Anota el obstetra: “a pesar de estar indicada, en estas condiciones,
una cesarea, la intensidad del sufrimiento fetal y el retraso con que se logra
obtener el pabellén de operaciones, nos decide a no exponer a la madre
a una intervencién peligrosa para salvar a un nino que estimabamos ya
asfixiado en el atero”.

La mayoria de los nifios mueren durante o inmediatamente después
de la intervenci6n.

De todo lo dicho, cabe recalcar lo que en un principio he afirmado,
es decir, que la versién interna encierra un evidente peligro para el feto
y que requiere, mas que cualquiera otra maniobra, una indicaciéon formal
y una gran destreza operatoria de parte del obstetra.

LA APLICACION DE FORCEPS

La aplicacién de forceps es la méas importante, numéricamente, de
los diversos procedimientos empleados durante el parto vy debe conside-
rarse como una maniobra que puede poner en peligro tanto a la madre
como al nifio.

Segtin Plass ®°, las dificultades y peligros del procedimiento pueden
restarse si se toman los siguientes principios generales:

1 Pensar que no se trata de una intervencién inofensiva;

2° Tomar muy en consideracién las condiciones formales para la
aplicacién de forceps;

3% Considerar que el éxito de una maniobra depende, no tanto del
instrumento empleado como de la mano que actia;

4° Emplear tracciones intermitentes que simulen el proceso expul-
sivo normal; :

59 No olvidarse que los forceps altos, que son los que producen los
mayores trastornos, sélo por excepcion, son necesarios.
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Insiste, ademds, este autor americano que las dificultades en el parto
por aplicaciéon de forceps, se deben a que el médico no ha llenado las
condiciones clasicas requeridas para una buena aplicacién del instru-
mento, a saber:

a) El cuello debe estar ampliamente dilatado o debe ser facil-
mente dilatable;

b) No debe haber desproporcién entre la cabeza y la pelvis;

c¢) La posicién de la cabeza debe ser perfectamente conocida, para
que las hojas puedan ser aplicadas en didmetro biparietal y asi efectuar
la rotacién en una direccién apropiada;

d) Las membranas deben estar rotas.

Finalmente, después de una serie de considerandos, Plass insiste en
que las ventajas del forceps conciernen a la madre y, s6lo en raras oca-
siones, al nino. Es verdad que en las tres cuartas partes de los casos, la
maniobra es empleada porque hay sufrimiento fetal, es decir, alteracién
en el ritmo cardiaco del nifio. Con la idea que la compresién de la
cabeza y la congestion de los vasos cerebrales producen una variacién
del ritmo cardiaco fetal, es de toda légica pensar que una nueva compre-
sién, por intermedio del forceps, no es necesaria. No es una buena
razon creer que el forceps, en el curso del parto lento, disminuye el riesgo
para el nifio. Un parto médico rapido es bastante mas peligroso, porque
favorece la lesién intracraneana.

El presente trabajo se refiere a 170 aplicaciones de forceps, hechas
casi todas, en nifios de término. La proporcién exacta es la siguiente:

Ninos de término .. ......... .......... 163 (95,8 %)
Brernaturosi fas Dol b e T42 L)

De ellos, el 61,7 9% eran del sexo masculino, precisamente 105 varo-
nes, porcentaje que se aleja bastante de la proporcién normal entre
ambos sexos.

Casi todos los nifios eran de tamafio normal, entre 49 y 51 cm. y sélo
18 presentaron un largo de 53 6 méas cm.

Respecto al peso, tenemos el siguiente cuadro:

I 25005 pr Nn THERE . . . . l s s 7 (42 %)
De 2001 a 3900 %t 0 151 (88,8 ,,)
De‘l-kg.omé.s ...................... ]2 ( 7 :.-)

El nifio de mayor peso tenia 4770 gr. y no present trastorno alguno
mientras estuvo en el hospital.

Como es légico pensarlo, la mayorfa de las aplicaciones de forceps
se efectuaron en madres primigestas, entre 20 y 29 afios de edad.

Primiparas ........... .. ......... ... 138 (81,2 %)

‘Secundiparas ......................... 13 (%71 ;)
WL o R 20 (11,7 ,,)
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La reaccién de Wassermann resulté positiva en nueve de las 170
madres, lo que da un 5,2 %. De los hijos de estas madres, uno era pre-
maturo y ocho de término; ninguno fallecié.

Dilatacién 6 cm., estacionaria. Sufrimiento fetal. Infeccién amnioética.
Previa incisién radial del cuello en 4 partes, se procede a dilatar manual-
mente y se aplica forceps en O. L. 1. A.

Nace un nifio de 3030 gr. y 50 cm. de largo con una herida en la
regién frontal.

R. de Wassermann (+ -+ ). Hemorragia umbilical. Hemorragia mejilla
derecha. Hemorragias miltiples. :

Con el tratamiento especifico, fué mejorando lentamente.

Por supuesto, el forceps se aplicé en los casos de presentaciéon de
vértices, pero hubo 5 casos de presentacién de frente y uno de bregma.
Uno de estos nifios fallecio.

Primipara de 23 afios. Pelvis plana, sufrimiento fetal, dilatacién 4 cm.
Presentacién de frente. Histerectomia arciforme transperitoneal extraperi-
toneal por artificio. Extraccion de la cabeza del feto con una rama del
forceps.

Nifio tefiido con meconio. Asfixia palida. No se logra hacerlo respirar.
Fallece a los 12 minutos.

La aplicacién de forceps, en la gran mayoria de los casos, se hizo
por dos causas fundamentales: expulsion prolongada y sufrimiento fetal.
También influyeron el agotamiento materno y la inercia uterina. Se
intervino en una cardiaca y en un caso de luxacién de la cadera.

Cuando hubo eclam psia, la maniobra obstétrica permiti6 salvar nume-
rosas vidas. Trece son los casos de eclampsia; tres de los ninos fallecidos,
pero uno ya estaba muerto en la cavidad uterina antes de la aplicacion
del forceps.

Primipara a término. Eclampsia. Forceps en O.I.1. P. Se rota manual-
mente. Nifio con asfixia azul. Liquido amniético de mal olor. Fallecid el
nifio a las diez horas.

Autopsia: Nifio del sexo femenino, de 3250 gr. de peso, que respiro.
Acentuada cianosis de la piel y parénquimas con zonas hemorragicas en
ambos pulmones e higado. Hemorragia laminar intracraneana. Linea de
calcificacién provisional de los huesos largos, de aspecto normal.

Es opinién general que el forceps alto puede y debe ser evitado, por
los trastornos que acarrea.

En 16 ocasiones se usé el forceps alto, lo que significa que en 9,4 %
de los casos, los obstetras de la’ Maternidad consideraron necesario su
empleo.

Las caracteristicas de los nifios que nacieron en estas condiciones,
fueron las siguientes:
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Nifios de término . ................cooiuinnii.. 1
AT T Yo e
Quedaron en condiciones normales ............. .
Circulares al cuello .. ................. ... ... ...
Erosiones y heridas maltiples ....................
Paralisis facial ..................... ... ... ... ...
Fractura de una clavicula ............ ... .. ... .. ..
Hundimiento parietal ........ ... .. ... . ... . ... ...
Deformacién craneana ........... ... ... .. .. ..

Hemorragia intracraneana ............... .. ... ...
e R e S S

QLN === B =W O— O,

Veamos algunas observaciones:

1* Parto a término, sufrimiento fetal intenso. Forceps alto, a nivel del
segundo paralelo, en O.I.D. T. Al nacer presentaba el cuadro de la turri-
cefalia. Dos dias después, el aspecto del craneo era normal.

2% Sufrimiento fetal intenso, periodo expulsivo prolongado. Forceps en
O.LI.T. entre el primero y el segundo paralelo. Descenso facil de la
cabeza. Retencién de los hombros, por lo que hay que traccionar con alguna
violencia.

Nace un nifio de 4700 gr. y 53,5 cm. de largo con una fractura de la
clavicula derecha comprobada radiograficamente. A los 11 dias, ya estaba
formado el callo éseo.

Este nifio fué presentado a una reunién clinica de la Maternidad y
el médico que intervino se expresé de la siguiente manera: “‘No puedo expli-
carme el mecanismo de la fractura de la clavicula. La rotacién a la izquier-
da no dié resultado; al hacer al revés, bajé el brazo. El forceps mismo, el
instrumento, no pudo haberlo producido, porque en ningtin momento estuvo
en contacto con la clavicula derecha. Cuando se produce una retraccién
del cuello o del anillo de Bandl, el obstetra esta desarmado y tiene que
actuar, muchas veces, con la mayor violencia. Cuando no hay seguridad
de sacar el nifio en buenas condiciones, el médico tiene, a su haber, la inter-
vencién quirirgica, que es la cesarea.

3% Inercia uterina por expulsién prolongada. Sufrimiento fetal. Forceps
en el estrecho superior en D. T.

Hundimiento parietal derecho. Al quinto dia, estado general grave. Tpm-
peratura inguinal 39°, color pélido terroso; ojos hundidos. Lengua roja vy
seca. Bazo se alcanza al palpar. Ligera deshidratacién. Al sexto dia, estado
general gravisimo; cianosis de los labios y de los dedos. Deshidratacién mar-
cada: tonos cardiacos lentos. Fallecié al séptimo dia.

En la autopsia se comprobé una hemorragia intracraneana.

A veces se intenta la aplicacién del forceps en el estrecho superior,
pero el resultado es un fracaso; no queda, entonces, sino la posibilidad
de otra maniobra obstétrica que dé mayores garantias de éxito. Un ejem-
plo lo tenemos en el caso siguiente:

Madre de 30 afios, primipara, con reaccién Wassermann (—). Presen-
tacion de frente,
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Nifio de término. Se intenta con forceps en el estrecho superior, sin
resultado. Se hace entonces una versién interna. Se produce un pequefio
edema del labio superior. Céfalohematoma parietal izquierdo.

Entre las complicaciones que se suelen observar, cuando hay aplica-
cién de forceps, hay que considerar la circular al cuello, la paralisis facial,
la paralisis braquial, las fracturas de la clavicula, el céfalohematoma, el
hundimiento de uno o mas huesos craneanos, el hematoma del cuero
cabelludo y la asfixia.

Circular al cuello: Una complicacién comin, que pone en peligro
la vida del infante y que obliga al partero a actuar con rapidez, es la
circular al cuello. Se comprobé en 18 de los nifios que nacieron con
ayuda del forceps, falleciendo uno de ellos.

Pardlisis facial y braquial: Tenemos dos casos de paralisis braquial
y 3, de parélisis facial. Mejoraron rapidamente.

La paralisis facial (Garrahan ™) obstétrica, es casi exclusivamente
la consecuencia de una compresién por las ramas del forceps. Es general-
mente unilateral y se reconoce, sobre todo, cuando el nifio llora. Durante
el llanto, todo un lado de la cara queda inmévil, mientras los musculos
del otro lado se contraen normalmente dando lugar a una dismetria
facial bien caracteristica.

Cuando el nifio estd en reposo, el aspecto cambia y el diagnostico de
paralisis se hace bastante dificil. S6lo se nota que los parpados del lado
enfermo no se cierran bien. Lo comin es que se encuentre, junto con la
parélisis, una lesién marcada de la piel en la regién correspondiente.

Fl pronéstico es casi siempre benigno. Al cabo de algunos dias y ain
horas, la parélisis va desapareciendo gradualmente, sin dejar secuelas.
Por excepcién, el proceso va mas alla de 1 6 2 meses.

El tratamiento consiste en supervigilar el ojo que queda abierto, a
fin de evitar una infeccion.

Fracturas: Cuatro son los casos de fractura de la clavicula derecha
y todos en relacién con forceps altos. Los nifios eran de término y de un
peso superior a lo normal. Vale la pena mencionar el tratamiento, que es
de lo mas simple: una tela adhesiva, ancha, dirigida desde la quinta
costilla, paralela a la columna vertebral, hasta la parte interna del seno.
Otra tela, del mismo ancho, cruza perpendicularmente la primera e in-
moviliza el hiimero correspondiente.

La mejoria, en estos casos, es muy rapida vy, generalmente, a _los
quince dias el callo dseo esta perfectamente formado.

En un caso, se produjo una fractura del maxilar inferior y la hospi-
talizacién, en un Servicio Ortopédico, se hizo indispensable.

- Asfixia: De los 10 nifios que nacieron en franco estado asfictico, tres
presentaron una circular apretada al cuello. En 3 casos habia el antece-
dente de eclampsia materna. Tres nifios fallecieron; dos, eran hijos de
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madres eclampticas y en la autopsia se comprob6 una hemorragia intra-
craneana.

Nueve nifios eran de término y uno, prematuro.

Madre eclamptica, sufrimiento fetal, dilatacién 4 cm. Dilatacién manual.
Versién interna. Detencién de la cabeza por retraccién del cuello. Forceps.
Asfixia palida. Muerte.

Autopsia: Zona de infiltracién sanguinea de la piamadre en correspon-
dencia de la base y borde superior del hemisferio cerebral derecho. Pequefios
hematomas parietales y regién occipital. Linea de calcificacién de los huesos
largos, de aspecto normal.

Hemorragia intracraneana.

Céfalohematoma: Esta complicacién que consiste en un derrame
sanguineo entre el periostio y el hueso, sélo se comprobd en tres casos y
su localizacién ha sido a nivel del 4ngulo posterosuperior del parietal
derecho. Esta situacién es perfectamente légica, ya que el parietal es un
hueso curvo y el angulo es el que més se endereza, precisamente cuando
ésta es la zona que todavia no se ha osificado.

Hundimiento de un hueso craneano: Las lesiones craneanas, segun
Digonnet **, pertenecen a tres variedades:

1* Hundimiento en “lamina de celuloide™;

2" Hundimiento por fractura sin herida de los tegumentos;

3? Hundimiento con heridas del cuero cabelludo: verdadera frac-
tura expuesta.

Se localiza, con mayor frecuencia, en el hueso frontal, por aplicacion
de forceps. El parietal se comprometeria cuando hay una extraccién de
nalgas.

Hay que dejar bien sentado que los hundimientos craneanos no
tienen tendencia alguna a reducirse espontaneamente y, por lo tanto,
esperar la curacion, sin la intervencién quirtrgica, es pura ilusion.

Si el nifio sobrevive, contintia Digonnet, la deformacién se atenta,
pero persiste un gran peligro para el futuro, ya que la compresién per-
manente de los centros encefélicos significa la degeneracién de las células
piramidales. Insiste Digonnet que se va a formar un tejido cicatricial
y las alteraciones nerviosas paraliticas o las convulsiones seran la conse-
cuencia. Todo esto demuestra la necesidad de intervenir precozmente,
antes que la compresién produzca la atrofia de las células nerviosas.

Digonnet expone la forma como debe ser hecha la intervencién:
incisiéon arciforme de concavidad inferior. Estando desnudo el hueso del
craneo, se actia de manera variable, segin el tipo del hundimiento o se-
gln su sitio. De todas maneras, el orificio de la trepanacion se hace en
pleno centro del hundimiento, cuando el hueso es suficientemente resis-
tente o en la periferia, cuando la resistencia 6sea es muy débil. En seguida,
con movimientos de palanca se va enderezando la regién hundida.
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Por supuesto, el prondstico es variable y esta condicionado por la
importancia de las lesiones asociadas.

Afirma Digonnet que el compromiso de los parietales se produce
cuando hay una extracciéon de nalgas.

Los tres nifios que he visto, eran de término, uno de ellos de 4.170 gr.,
precisamente el que fallecié. La autopsia demostr6é la existencia de una
hemorragia intracraneana; se trataba de un forceps en el estrecho superior.

Del segundo nifio, hay los siguientes antecedentes: vértice, periodo
de expulsién prolongado, for-
ceps en O. I. D. A., a nivel
del tercer paralelo. Nifo de
3.180 gr., 50 cm. de largo.
Hundimiento parietal dere-
cho; fué operado por el Dr.
Urrutia, del Hospital Arria-
ran, y quedé en buenas con-
diciones.

El tercer nifo di6 bas-
tante que hacer:

Periodo expulsivo prolon-
gado (4 horas), sufrimiento
fetal, presentaciéon cefalica,
O. 1. I. T., ligero hundimiento
parietal izquierdo. Nifio del
sexo femenino, de 2.920 gr.
y 52 cm. de largo.

Al tercer dia, decaida, pa-
lida. Al quinto dia, baja mar-
cada de peso; estado general
grave, muy palida, deshidra-
tada; temperatura rectal, 37°. Nada pulmonar, cardiaco ni faringeo. Tonus
muscular normal.

Operada por el Dr. Rodriguez, es dada de alta, en buenas condiciones,
a los 15 dias.

Hundimiento frontoparietal izquierdo

Mortalidad: Wetterdal *, analiza los efectos inmediatos y tardios de
los varios tipos de forceps. Hace una comparacién entre mil partos espon-
taneos y dos mil aplicaciones de forceps. En los partos espontaneos, la
mortalidad infantil fué de 2.6 %, mientras que en los forceps bajos, con
indicaciones precisas, 7.2 %; en los forceps medios, 14.4 % vy en los
forceps altos, 30.8 %.

También recalca Weterdal el gran riesgo de aparicion de defectos
mentales en nifios nacidos en forceps medios y altos.

De los 170 nifios que sufrieron una aplicacién de forceps, 16 falle-
cieron, lo que da un 9.4 %, pero, desde ya hay que dejar bien en claro
que, en cierto nimero de casos, la muerte nada tuvo que ver con esta
maniobra obstétrica, como se podrd comprobar en el cuadro siguiente:



‘Nium. | Madre | Nifio Sexo Peso Indicaciones Muerte Causa de muerte
1 P Prem. Ms 2.190 | Sufr. fetal. Perm. en trabajo de parto. Fp. 11° dia Ictericia grave,
entre 2° y 3er paralelos.
2 M Prem. Ms [2.200 |Eclampsia. Placenta previa. Nifio muerto. In dtero No se hizo autopsia.
3 M Prem. F 2.050 |Infeccién ovular. ¢Nifio muerto? 8¢ dia Cuadro clinico de hemorragia intracraneana.
i No se hizo autopsia.
4 ‘ P Prem. Ms [2.270 |Sufrimiento fetal. Forceps alto. 5° dia Hemorragia intracraneana.
5 P T F 3.270 | Eclampsia. Liquido amniético de mal olor. 12 horas Hemorragia laminar intracraneana.
6 P T Ms (4.000 |Sufrimiento fetal intenso. 5 minutos | Nifio del Pensionado. No pudo hacer autopsia.
7 ! M T Ms |3.800 |Detencién del parto en periodo expulsivo. 24 horas Hemorragia cerebral.
8 ] S i F 2.750 | Sufr. fetal. Inercia uterina. Forceps en el es- 17° dia Peritonitis fibrinopurulenta generalizada por
{ trecho superior. erisipela de la pared abdominal.
9 l P T F 3.480 |Infeccién ovular. Periodo expulsivo prolon- 5° dia Hemorragia intracraneana.
{ gado. Atonia uterina.
10 . P T Ms 2.960 | Eclampsia. Sufrimiento fetal. Al nacer Hemorragia intracraneana.
11 M T Ms 4.170 |Sufr. fetal. Inercia uterina. Forceps en el 7° dia Hemorragia intracraneana. Hundimiento pa-
' estrecho superior. rietal derecho.
12 ‘ g T Ms 3.580 | Periodo expulsivo prolongado. Sufrimiento fetal. 3er. dia Bronconeumonia bilateral.
1380 P ‘ ik Ms |2.180 | Periodo expulsivo prolongado. Sufr. fetal. 5 minutos Gran hematoma parietal y occipital. Masa en-
[ cefilica y membranas meningeas sin altera-
& ciones macroscépicas.
14 | P ik F 3.100 | Eclampsia. 8° dia Cuadro clinico de hemorragia intracraneana.
' Sin autopsia.
15 | P T F 3.300 | Periodo expulsivo prolongado. ' 8° dia Sépticopiohemia. Céfalohematoma temporal.
16 ' P e T Ms 3.320 | Cesarea. Extraccién de la cabeza con unai 12 minutos | Muerte por asfixia.

P, primipara;

M, multipara;

S, secundipara, Prem., prematuro; ar

rama del forceps.

término; Ms., masculino; F, femenino; Sufr., sufrimiento; Fp., forceps
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De los 7 nifios prematuros que nacieron con ayuda del forceps, 4
fallecieron; porcentaje elevado que habla claramente de la necesidad de
evitar, en lo posible, esta maniobra en los casos de prematurez.

Otro detalle que vale la pena mencionar es que de 15 hijos de
multiparas, 4 fallecieron, lo que da un 26,6 7 de mortalidad. Por supuesto,
este escaso nimero de nifios no permite llegar a una conclusion definitiva,
méxime cuando uno de ellos ya habfa muerto en el utero, antes de la
aplicacion del forceps y, en otro caso, ya existia el antecedente de in-
feccién ovular.

De acuerdo con la regla general que dice que mueren mas varones
que hembras, vemos que de 16 recién nacidos, 10 eran del sexo masculino.

De los antecedentes que motivaron la aplicacion de forceps, resalta
la importancia de la eclampsia materna, que se comprobd en 4 casos.
Por otra parte, tenemos el antecedente de forceps alto en 3 ocasiones, lo
que demuestra que la muerte del niflo es facil que se produzca cuando el
partero hace el diagndstico de cabeza localizada en la parte alta de la
excavacién y subestima las dificultades de la extraccion.

Uno sélo de los nifios ya estaba muerto en el tutero antes de la ex-
traccién por intermedio del forceps; la gran mayoria tuvo un desenlace
fatal después del quintodia.

La causa directa, precisa, de muerte del feto ha sido el forceps en
9 casos. En dos nifios, cabe la duda, aunque el cuadro clinico era tipico
de hemorragia intracraneana, porque no se pudo efectuar la autopsia.

En tres casos, la muerte nada tuvo que ver con el instrumento obs-
tétrico, ya que la autopsia comprobd, en uno de ellos, una peritonitis
fibrinopurulenta generaliz:ida; en otro, una bronconeumonia bilateral
y, en el tercero, una sépticopioemia. En un caso, la muerte fué por as-
fixia. En todos los demas, la Anatomia Patolégica demostrd la exis-
tencia de una hemorragia intracraneana.

Serbin, sitado por Gillespie, ha explicado satisfactoriamente la pre-
ponderancia de la hemorragia cerebral por aplicacion de forceps.

A su vez, Chase, también citado por Gillespie, ha notado que en los
prematuros la hemorragia intracraneana es méas comun que en los nifios
de término; esto es debido, en parte, a la inmaduridad de las fibras del
septum dural. En esta época de la vida, los vasos sanguineos son delicados;
hay abundancia de espacios linfaticos y la tienda del cerebelo contiene
pocas fibras colagenas o fibrillas elasticas. Este autor también estd de
acuerdo en que el traumatismo tiene un lugar principal entre las causas
de muerte fetal.

Peterman *, asegura que el 40 a 65 % de las muertes de los recién
nacidos se deben a un tratamiento obstétrico y que el 50 % de las muertes
de los prematuros son la consecuencia de hemorragias intracraneanas.

Lo interesante es que Liebe "', considera que los prematuros no son
particularmente las victimas de las hemorragias cerebrales, pero si ase- .
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gura que algunas enfermedades neurolégicas (atetosis, movimientos anor-
males de la cara, hemiplejfa espastica infantil, alteraciones del tonus mus-
cular, etc.), generalmente tienen relacién con hemorragias debidas al
traumatismo del parto.

Gazitda **, director de la Escuela de Obstetricia y Puericultura de
Santiago, hace un estudio estadistico, basado en 36.904 partos y dice
que la hemorragia meningea representa un 15 % en las causas de muerte,
las que se elevan al 9 % de mortalidad referida al ntimero total de naci-
mientos. Estudia las causas que facilitan la produccién de la hemorragia,
dividiéndolas en 10 grupos, en las cuales se destacan el parto espontaneo
(21 '%), parto operatorio (20 %), siendo muy bajo el porcentaje de
hemorragias intracraneanas inculpables a condiciones particulares de nifio
(0.67 %). El autor llega a la conclusién que mas del 77 % de los nifios
que sufren esta enfermedad sucumben a la misma y que el 23 % que
sobrevive, sufre de trastornos cerebrales variados, en la mayoria de los
Casos.

En realidad, podria multiplicar los ejemplos y las opiniones de nu-
merosos autores que han estudiado esta materia, pero ello seria rebasar
los limites que yo me he trazado al iniciar este trabajo y prefiero, por lo
tanto, poner punto final.

RESUMEN

Este trabajo tiene por objeto demostrar el efecto de la asfixia sobre el
recién nacido y los trastornos que sufren los nifios que nacieron con la
ayuda de una maniobra obstétrica.

Entre el 1? de enero de 1940 y el 31 de mayo de 1942 nacieron, en
la Maternidad del Hospital Barros Luco 4706 nifios, de los cuales 4142 eran
de término, lo que da un 88,01 % ; prematuros, 564, lo que representa un
11,99 % del total. De estos nifios, 260 fallecieron, lo que da un coeficiente
de mortalidad de 5,2 9% : nacieron muertos o fallecieron antes de las 24
horas, 170 nifios, lo que quiere decir que en el 63,5 % de los nifios que
fallecieron en la Maternidad, el Pediatra tuvo una intervencién muy limitada.

85 nifios nacieron con asfixia, por lo menos mediana, y estaban clasi-
ficados de la siguiente manera:

Nifios de término ......... ... . . . . .. 75 (88,24 %)
Ly 2o Tni o i S S 10 (11,76 ,,)
Varones, SEIDIERRE e 51 (60 )
Hetnbragfo oy - o 34 (40 )
Fallcaidos Sl L 29 (34,1 ,,)

La maniobra obstétrica influyé, sin discusién alguna, en el mayor por-
centaje de las asfixias y asi tenemos que en el 11,4 9% de los nifos que
sufrieron una versién interna hubo asfixia franca; lo mismo en el 10,3 %
de las cesireas y en el 5,8 % de las aplicaciones de forceps.

La eclampsia materna favorece la asfixia neonatorum y representa un
factor de importancia en la mayor mortalidad del recién nacido.

Respecto a la analgesia y a la anestesia del parto y su efecto sobr_e el
recién nacido, no puedo dar una opinién concreta, porque en la Maternidad
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del Hospital Barros Luco se emplearon estos elementos, con excepcién del
éter, s6lo en casos muy determinados. :

De los 85 infantes, 29 fallecieron, lo que da un 34,1 % de mortalidad;
de ellos, 18 presentaron el cuadro de la asfixia azul; 10, de la asfixia blanca
y uno no estaba especificado. Precisamente, dejé de existir el 34,6 % de los
nifios con asfixia azul y el 43,4 % de los nifios con asfixia blanca, lp que
demuestra que la clasificacién de las asfixias en estos dos tipos no tiene
razén de ser, puesto que la mortalidad es muy semejante en ambos.

El cuadro siguiente permite formarse una idea de las caracteristicas

observadas en los nifios nacidos por cesdrea abdominal:

Nacieron por via abdominal .... 97 (2 % en relacién
al ntmero total de nifios).
N ATOIICS, e e e ol msperas s nf s eiina 2 oiso @ 4o 45 (46,4 %)
Hembras ........cccueimennacinneennns 52 (53,6 )
Nifios de término . .............c...o--- 83 (85,6 ,,)
Pre AT es MRty (o | g rey R AN it - 14 (144 ,,)
Nifios grandes (peso superior a 4 kg.) ... 4
Presentaciéon de vértice ................ 84 (86,5 ,,)
Presentacién de frente ................ 2
Presentacién de cara ..................- 2
TN Eealsh 8 (M SRR SRR, 3
HRTOTIGO E e A e L L AR . 6
ARE o e R e s 10
Cesérea, previo intento de versién ........ 4
Cesérea; extraccién del nifio por version .. 3
Ceséarea: extraccién del nifio por intermedio
del forceps ..........cooiiiieiiens 6
TEN DEe (o Lo et et e i S e AR 18 (18,5 ,,)

Llama la atencién el elevado ntmero de nifios prematuros por esta
via anormal. Los factores que obligaron a la intervencién quirdrgica, ain
sabiéndose que se trataba de un parto prematuro, fueron, principalmente,
la eclampsia, la placenta previa, el desprendimiento prematuro de la pla-
centa, la presentacién de frente y la estrechez pelviana. De los 14 prema-
turos, 6 fallecieron. En 18 casos se produjo la muerte del feto, lo que da
un 18,5 '%; sin embargo, si se eliminan, como es 16gico, aquellos que falle-
cieron por causas ajenas a la intervencién quirtargica, el porcentaje de morta-
lidad baja considerablemente. Actuaron como factores predisponentes, la
prematurez, la ltes y la eclampsia materna. En un nifio se comprobé una
sépticopioemia, y en otro, una congestion pulmonar. En la mayoria de los
casos, la muerte ha sido por asfixia.

La versidn interna, maniobra dificil y peligrosa, tanto para la madre
como para el feto, que exige por una parte, condiciones favorables para su
realizacién y, por otra parte, una gran habilidad operatoria de parte del
obstetra, ha sido realizada en 148 casos. De ellos, 77 eran del sexo mascu-
lino (52 %). El 14,3 % de los nifos tenfan un peso inferior a 2500 gr. Al
revés de lo que ha pasado con la cesirea abdominal, la versién interna tuvo
una indicacién en un ntmero bastante elevado de nifios con un peso de
4 kg. o més, precisamente en 24 infantes.

La presentaciéon de tronco, indicacién absoluta de la versién interna,
fué comprobada en 28 nifios, es decir, en el 20,8 % de los casos.

Diagnosticada una presentacién cefélica, la intervencién se hizo nece-
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saria_en la mayoria de los casos, por la existencia del siguiente cuadro
clinico: multipara a término, cefilica alta, sufrimiento fetal, dilatacién
completa y membranas rotas.

La presentacién del cordén, la eclampsia, la presentacién de un miem-
bro y la placenta previa, fueron otros tantos factores que obligaron a una
rapida intervencién. _

Complicaciones, no muy raras, de la versién interna, fueron la para-
lisis braquial, las fracturas, las hemorragias intracraneanas y las asfixias.
Entre las fracturas, hubo una del maxilar inferior; dos, de la columna cer-
vical y, en una ocasién, se evidencié el decolamiento de la epifisis inferior
de la tibia, proceso extraordinariamente raro.

Fallecieron 20 nifios, lo que da un 13,5 % de mortalidad; eliminados
los nifios que ya estaban muertos en el ttero, antes de la intervencion, el
porcentaje real viene a ser de 11,4 %. La causa principal de muerte fué
la asfixia.

La aplicacion de forceps, la mas importante, numéricamente, de los
diversos procedimientos empleados durante el parto, tuvo su razén de ser
en 170 casos. Es opinién general que el forceps alto puede y debe ser evitado,
por los trastornos que acarrea. En 16 ocasiones se usé el forceps alto, es
decir, en el 9,4 9% de todos los casos de aplicacién de forceps. Las caracte-
risticas de los nifios que nacieron en estas condiciones, fueron las siguientes:

Ninos de término . .................. .. . . ... .. ..
B T oS e O B T e e L
Quedaron en condiciones normales ............. ...
Circulares al cuello ............... .. ... .. ... ... ..
Erosiones y heridas maltiples ... .......... ... ... ...
EaEalissRfacials.r. o8 8 i b s e
Fractura de una clavicula ............... ... .....
Hundimiento parietal ............................
Deformacién craneana ............. ... ... ... ...,
Fractura del maxilar inferior .. ....................
Hemorragia intracraneana .......................
A (O R e R P

—
QO N = = = = ) U3 W — 1

Entre las complicaciones que se observaron, cuando hubo aplicacién de
forceps, hay que considerar la circular al cuello, la parélisis facial, la paralisis
braquial, las fracturas de las claviculas, el céfalohematoma, el hundimiento
de uno o mas huesos craneanos, el hematoma del cuero cabelludo y la
asfixia. De los 170 nifios que nacieron con la ayuda del forceps, 16 falle-
cieron, lo que da un 94 % de mortalidad.

La acusa directa, precisa, de muerte ha sido el forceps en 9 casos; en
dos nifios cabe la duda, aunque el cuadro clinico era tipico de hemorragia
intracraneana, porque no se pudo efectuar la autopsia. En 3 casos, la muerte
nada tuvo que ver con el instrumento obstétrico, ya que la autopsia com-
probé en ellos una peritonitis fibrinopurulenta generalizada, una bronco-
neumonia bilateral y una sépticopioemia, respectivamente.

En un caso, la muerte fué por asfixia; en todos los demas, una hemo-
rragia intracraneana.

CONCLUSIONES

1? Entre el 1° de enero de 1940 y el 31 de mayo de 1942, la mortalidad
infantil en la Maternidad del Hospital Barros Luco, fué de un 5,2 %.
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De los nifios que fallecieron, 170 nacieron muertos o dejaron de existir
antes de las 24 horas, es decir, un 63,5 9% de los casos.

2¢ En el 11,4 % de los nifios que sufrieron una versiéon interna hubo
asfixia franca; lo mismo en el 10,3 9% de las cesireas y en el 5,8 % de
las aplicaciones de forceps.

De los 85 nifios que nacieron con asfixia, 29 fallecieron, lo que da
un 34,1 % de mortalidad. !

3¢ Nacieron por cesirea abdominal, 97 nifios, lo que da un 2 %, en
relacién al nGmero total de nifios observados. De los 97 nifios, 14 eran
prematuros. La mortalidad de los nifios nacidos por esta via anormal fué
de un 18,5 %. Los factores que mas influyeron fueron la prematurez, la
eclampsia materna y las maniobras obstétricas combinadas con la cesarea.

4° La versién interna fué realizada en 148 casos, de los cuales 24
tenfan un peso superior a 4000 gr. El indice de letalidad fué de 11,4 %
y la causa principal de muerte, la asfixia.

Complicaciones comunes en el curso de la versién interna fueron las
paralisis braquiales, las fracturas, Jas hemorragias intracraneanas y las asfi-
xias.

59 La aplicacién de forceps, la més importante, numéricamente, de los
diversos procedimientos empleados durante el parto, se hizo en 170 casos.
De estos nifios, fallecieron 16, lo que da un 9,4 % de mortalidad, pero, en
realidad, esta maniobra obstétrica fué la causa directa, precisa, de muerte
s6lo en 9 casos. :

Mientras en la versién interna la muerte, en la mayoria de los casos,
se produjo por asfixia, en la aplicacién de forceps, la causa principal fué
la hemorragia intracraneana.

El forceps alto demostré ser maniobra peligrosa, puesto que, fuera de
acarrear la muerte del nifio en el 18,7 % de los casos, favorecié las ero-
siones y heridas multiples, las paralisis faciales, las fracturas y el hundi-
miento de uno o mas huesos craneanos.
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La toxicosis o intoxicacién alimenticia constituye un sindrome cuya
fisonomia sintomatolégica es perfectamente conocida desde los lejanos
tiempos de Parrish.

No obstante este largo conocimiento semiolégico, su mecanismo
etiopatogénico es atin problema irresoluto. Mucho es lo ganado con los
estudios cumplidos, pero no hay todavia acuerdo unanime entre las di-
versas opiniones vertidas al respecto. Y no porque haya faltado empeiio
en conseguirlo. Los més destacados pediatras de todas las épocas se han
ocupado del asunto aportando sus respectivos puntos de vista. Finkelstein '
sostuvo la génesis alimenticia; por un trastorno del metabolismo inter-
medio se llegaria hasta el estado de coma. Marfan *, habia pensado en la
etiologia infecciosa. La escuela alemana destac6 el papel importante que
correspondia a la deshidratacién (exicosis) en la instalacion del sindrome.
Segtin Finkelstein, quien primero relacioné los sintomas téxicos con el
metabolismo del agua fué Heim. Después se vi6 que en algunas circuns-
tancias diarreas profusas con gran pérdida de agua no determinaban
toxicosis (Rominger). Se pensd localizar la causa productora en alguno
de los alimentos propios del lactante. Muchos sostuvieron en ciertas expe-
riencias como las de Bokai® que las grasas eran las responsables por
medio de sus 4cidos volatiles; més otros lo negaron, entre ellos Holt *,
quien alimenté nifios con tales 4cidos sin obtener diarrea. Las proteinas,
vituperadas por Biedert, habian sufrido una rehabilitacién con la leche
albuminosa de Finkelstein, pero Schiff con Bayer y Fukuyama ° y Bessau
con Rosembaum y Leichtentritt atribuyeron accién nociva a la molécula
prétida basandose en experiencias que consideraron concluyentes. Los
hidratos de carbono a quienes en un principio atribuyé Finkelstein la culpa
principal, fueron reivindicados “a posteriori” por este mismo autor y por
otros. El suero de la leche de vaca también fué incluido entre los agentes
perjudiciales (Finkelstein, Meyer, Davidsohn).

La teoria infecciosa es la que después de haber sido desplazada por
el concepto del “dafio alimenticio”, ha vuelto por sus fueros y es consi-
derada como factor de primera linea por muchos y calificados investiga-
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dores. El mismo Finkelstein °, admitié su valor en la tltima edicién de
su cldsico libro. Bessau’, Cooper ®, Marriott ", Plantenga *°, Adam ',
Catel **, Holt ¥, Hormaeche ', Zerbino **, Ramén Guerra %, Valdés y
Sosa Gallardo, y muchos otros le adjudican el papel mas importante en la
génesis del trastorno digestivo sin negar, por supuesto, la existencia de
otros factores concurrentes.

Existe una teoria anafilactica; la leche de vaca obraria como ele-
mento desencadenante. Weill, Hutinel, Rockwell, han sido de esta manera
de pensar. :

Una alteracién de la mucosa intestinal ha sido considerada como
causa coadyuvante, lo mismo que la insuficiencia de los jugos digestivos.

Se ha sostenido que cuerpos similares a la histamina podian originar
el cuadro (Mellamby ', Schloss**, Boyd ). Dickoff y Tiling **, son
también entusiastas de esta teoria; segiin este tultimo, la histamina se
formaria a expensas de gérmenes, tejidos y residuos intestinales. No es-
capa la vinculacién que esta manera de pensar tiene con un mecanismo
alérgico en cuyo establecimiento podrian participar otros factores entre
ellos los meteorolégicos. Esta opinién es compartida por el ilustrado
profesor chileno Dr. Cienfuegos.

Casparis **, Minot *!, Dodd *, y otros han sostenido que a una subs-
tancia de féormula préxima a la guanidina podia corresponder un papel
determinado muy significativo. La disminucién de ciertas enzimas (trip-
sina, amilasa), seria de valor para Banting **. Freudemberg atribuia valor
a la falta o escasez de lipasa.

Esta diversidad de opiniones etiolégicas ha originado muy variadas
explicaciones patogénicas. Asi Schiff #*, atribuyé importancia fundamen-
tal a la anoxia producida por la falla circulatoria. Esta serfa mas por
hipovolemia que por insuficiencia mioc4rdica. Glanzmann *, adjudica
valor decisivo a la transformacién del estado coloide de la célula en
estado soloide. Las modificaciones en el volumen sanguineo, asi como en
la distribucién de los electrolitos, han sido prolijamente estudiadas, obte-
niéndose resultados ciertamente dispares, ya que ellos han variado segtn
los casos, los métodos y los investigadores. El indice eritroplasmatico del
cloro fué hallado elevado por Ribadeau-Dumas®’ y otros. Después se
vi6 que no siempre sucedia asi, por depender la cloremia de un sistema
de estabilizacién en el que son varios los factores participantes. Del Carril
y Larguia *, nos dicen al respecto: “En la interpretaciéon de los valores
de la cloremia y natremia es necesario ser muy prudentes, pues salvo
excepciones, existe una carencia real de ambos electrolitos, a pesar de
que las cifras en plasma no siempre lo establezcan asi”. Hartman *, estu-
di6 el equilibrio 4cidobésico en la deshidratacién. Las muchas observa-
ciones que luego se han hecho al respecto parecen establecer que aunque
con frecuencia se halla una acidosis, no se puede decir que existe un
indice fijo.



448 4RCHIVOS ARGENTINOS DE PEDIATRIA

El volumen globular que en muchas toxicosis estaria aumentado
(Aldridge *°, Del Carril y Larguia *'), descenderia en otras como lo han
demostrado Mc Intosh 2, Murtagh y sus colaboradores **. La protide-
mia que para Bessau parecio estar siempre elevada, ha provisto resultados
no uniformes. El mismo Bessau en su trabajo con Usse **, encontré cifras
dentro de los limites normales. Del Carril y Larguia, al igual que Marriot ™,
Bridge ** y otros, consideran que es frecuente encontrar aumentadas las
proteinas plasméticas en las intoxicaciones alimenticias. Por su parte
Murtagh dice: “No hemos podido comprpbar en nuestros deshidratados
una relacién clara entre la protidemia y el grado de deshidratacion y la
intensidad del shock”. Como sabemos, por similitud semiolégica se atri-
buy6 patogenia parecida a la toxicosis y al shock; habria en ambos “escape”
de proteinas sanguineas por alteracién de la permeabilidad capilar. No
se ha hallado en el sindrome que nos ocupa aumento constante de la
seroalbéimina sobre la seroglobulina, que en ciertos estados patologicos
condiciona el paso de las proteinas sanguineas al espacio intersticial. Ha
merecido también consideracién la medicién de la velocidad de la sangre
en el deshidratado; para Bessau habria un retardo o hidrostasis.

La glucemia que encontrara elevada Marriot %7, aparecia en otras
observaciones disminuida o dentro de limites normales.

Del Carril y Larguia en su tan completo trabajo “Deshidratacion
en pediatria”, nos informan de la falta de relacién entre deshidratacion
y uremia: en casos con gr. 1,72 de urea en sangre habia poca deshidra-
tacién visible. Tampoco han encontrado correlaciéon evidente entre clo-
remia y uremia con reserva alcalina.

No hay seguridad que el nitrégeno no proteico sanguineo constituya
un punto de referencia fiel, tal cual lo creyeran algunos investigadores.

Como puede colegirse, al faltar un indice de laboratorio exacto, la
estimacién del grado de deshidratacién de un toxicésico queda librada al
criterio clinico del médico tratante.

Debemos recordar que a todo lo antedicho sobre etiopatogenia de
la intoxicacién alimenticia debe agregarse la posibilidad de una insufi-
ciencia hepatica (Finkelstein, Bessau *. Hartenstein ™, Del Carril y Lar-
guia), y suprarrenal (W. A. Hislop ", Mc Lean, Sullivan y Zwemer, Del
Carril y Larguia, etc.), con el agregado de hipovitaminosis, especialmente
del complejo B (Cienfuegos *' y la necesidad de un estado constitucional
predisponente (disergia).

Vemos, pues, cuan complejo y proteiforme es el mecanismo pro-
ductor del sindrome téxico del lactante y cuan facil resulta que ¢l pueda
desorientar, no tanto al investigador, ya acostumbrado a dificultades pare-
cidas, sino al médico general y al pediatra prctico que buscan en la
literatura cientifica base seria y responsable para adoptar la mejor pos-
tura terapéutica ante un toxicésico. Y tal perplejidad del médico general
y del pediatra tiene muchisima mas importancia en este sindrome que la
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que pudiera tener ante otros también de origen no bien claro. Asi, por
ejemplo, nos parece que una posicién médica dubitativa ante un caso
de enfermedad de Still o de Oppenheim ne tiene la proyeccién y trascen-
dencia de un mal planteo terapéutico de una intoxicacién alimenticia. Y
nos parece asi porque el sindrome téxico del nifio de pecho, ademés de las
caracteristicas cientificas sefialadas, tiene un singular valor demografico:
es la principal causa de muerte del lactante diarreico menesteroso.

Tal circunstancia le da una fisonomia social de la cual no podemos
desentendernos los pediatras. No creemos que los estudios y constataciones
experimentales originados por el trastorno, pueda distraernos de la nece-
sidad de poner al alcance de todos los toxicésicos la férmula terapéutica
considerada en el momento actual como la mas conveniente y factible.
Para estimar esta conveniencia y factibilidad, dados los multiples con-
ceptos etiopatogénicos vertidos, no se deberad quedar en la hesitacién de
cudl de ecllos es el mas cierto, sino que habrd que buscar apoyo en los
planes terapéuticos que mejores resultados han provisto en los servicios
de lactantes que tienen material de observacién suficiente. Sera, por lo
tanto, de mucha utilidad que de tales servicios se comuniquen los resul-
tados alcanzados, para orientar la terapia sobre la base de las cifras esta-
disticas conseguidas con los diferentes medios de accién utilizados. La
prucba curativa merece siempre consideracién estimable.

La férmula terapéutica a establecer, dadas las caracteristicas sociales
del trastorno, deberd poder cumplirse en cualquier sector de la poblacién
y no tnicamente en medios especializados, pues se da la paradoja que
en algunos centros universitarios donde se posee el mejor armamento
terapéutico, la incidencia de la toxicosis es escasa.

Habrd que ir, por lo tanto, detrds de un procedimiento que no
ofrezca mayores dificultades técnicas. La venoclisis de Schick y Karelitz
presta reales beneficios en la hidratacién, pero muy contados son los ser-
vicios donde puede ser cumplida y vigilada por personal suficiente. Tam-
bién conocemos los excelentes resultados provistos por la plasmoterapia
trasfundida a través de las venas periféricas del nifio de pecho, pero, des-
graciadamente, en el momento actual ella sélo puede ser realizada en
dos o tres decenas de ciudades de nuestra dilatada repiblica.

El costo de la medicacién debera también ser debidamente estimado
pues ya conocemos la preferencia de la toxicosis por los hogares humildes.
La corteza suprarrenal o el acetato de desoxicorticoesterona que tanto
puede contribuir a regularizar el desequilibrio hidrico-salino resultan
generalmente prohibidos, por su precio, para el lactante toxicésico.

Hay, pues, que adaptarse a las circunstancias y teniendo en cuenta
la gravedad del sindrome y la importancia de un buen planteo terapéu-
tico inicial, poner al alcance del pediatra y del médico practico un
esquema de tratamiento que, por lo menos, retina dos condiciones funda-
mentales: suficiencia para disminuir la mortalidad a una cifra tenida
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por satisfactoria y posibilidad de realizacién en cualquier lugar sin reque-
rimientos demasiado especializados.

Estos conceptos son los que nos guian a proponer una terapéutica
“standard” minima para el sindrome téxico. Este esquema podra ser
enriquecido con todos los demés elementos que puedan beneficiar al
enfermito, pero que no se pierda tiempo en la atencién de éste por
creerse que su asistencia requiere una técnica “sui géneris”, en manos de
un selecto grupo de iniciados. En nuestra practica hemos tenido oportu-
nidad de ver a médicos con muchos afios de experiencia emplear intem-
pestiva polifafrmacia desorientados, sin duda alguna, por lo mucho que
se ha dicho y escrito acerca de la etiopatogenia de la intoxicacién alimen-
ticia.

Al hacer esta comunicaciéon nos anima principalmente el indice de
mortalidad obtenido, que puede considerarse como bastante satisfactorio
dada la gravedad que todos los autores adjudican a la toxicosis. En un
centro de asistencia al lactante tan prestigioso como es el Hospital de
Nifios de Buenos Aires, Del Carril y Larguia, empleando un depurado
plan de trabajo, plasmoterapia inclusive, tienen una mortalidad total del
32,56 %. Nosotros sobre 156 casos hemos tenido una mortalidad abso-
luta del 11,53 %, que sin los casos fallecidos dentro de las primeras
24 horas, nos dan una mortalidad depurada del 18,33 ‘%. Estas cifras
se aproximan mucho a las presentadas por los Dres. Steeger, Symon,
Garcés, Guzman y Schwarzemberg, relatores oficiales del tema: “Diarrea
aguda del lactante” en el primer congreso de las Sociedades de Pediatria
Sudamericanas, con empleo de sulfonamidas y sin plasmoterapia.

Hemos procurado en todos nuestros casos atenernos al siguiente tra-
tamiento ‘“‘standard”: Llegado el enfermo a nuestro servicio que cuenta
con 18 camas (12 de ellas “boxeadas”), y una enfermera por cada 6
internados, se lo ha puesto de inmediato a una dieta de una mezcla de
maltosa-dextrina al 3 ‘% en suero Ringer. La férmula de este ultimo
es la siguiente *:

Gloxuro desodiar T L SN Tt 8 gr
Glomiro¥derealoiome SEERamL L O AT L 0,20 .,
Clorurojidespotasion. - M duldlee tm: iy R ow 0,20 ,

Bicarbonato de sodio . .........i.iiiie s 0,20 ,

I a ra e T S o 1

Si los vémitos eran muy intensos, se daba agua citratada al 6 % vy
sulfato neutro de atropina al 1 %,. Como la mayor parte de los enfermos
ya habian sido vistos por el médico de guardia o por el médico de consul-
torio externo, y por lo tanto ya llevaban algunas horas de supresion de
alimentos, apenas el estado gastrico lo permitia hemos empezado con
pequefias dosis de leche de pecho (20 6 30 gr. cada 2 horas). Si habia

# Farmacopea Nacional Argentina, 3° edicién, G. Kraft, 1943,
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habido vomito, la deshidratacién era marcada, y notable la persistencia
del pliegue cutdneo al pellizco, hemos indicado suero fisiolégico subcu-
taneo, que suprimiamos apenas podia administrarse “per os” suficiente
Ringer con maltosa-dextrina

A las 4 6 5 horas de internacién y si se habia conseguido tolerancia
gastrica, inicidbamos la administracién bucal de sulfatiazol en la forma
corriente y a razén de 0,20 gr. por kilo de peso y por dia.

No hemos hecho inyecciones de suero glucosado, pues su manera
de actuar bien establecida por Gamble*?, y Hartmann **, se deberia a
su hidrato de carbono (que nosotros hemos hecho llegar en la dieta), ya
que la metabolizacién de su agua depende, exclusivamente, de la cantidad
proporcional del cloruro de sodio aportada por otras vias. Estd demos-
trada lo inconveniente de administrar suero glucosado isoténico en forma
exclusiva, pues la diuresis aumentada en esta forma, contribuye a empo-
brecer el organismo en sales que tanto necesita para estabilizar el alterado
metabolismo del agua.

Como analéptico y, especialmente, para mejorar la circulacién peri-
férica hemos utilizado la dimetilamida del 4cido piridin-B-carbénico (Co-
ramina), de facil alcance para todo médico. Nos ha animado a su empleo
su relacion quimica con el complejo vitaminimo B, en especial con el
acido nicotinico cuya amida interviene en la composicion de las code-
hidrasas, factores imprescindibles del metabolismo intermedio.

A las 24 horas de haber iniciado la alimentacién con pequefias can-
tidades de leche de pecho, hemos agregado una racién complementaria
de babeurre desecado, con agregado de hidratos de carbono, a las dilu-
ciones de rutina. Entre las raciones de pecho y babeurre hemos seguido
dando el Ringer con maltosa-dextrina. Cada 24 horas hemos ido aumen-
tando la cantidad de babeurre y en algunas ocasiones algo de pecho, hasta
llegar a dar la dosis calérica total (segiin el peso actual), en un plazo
que ha variado entre los 5 y 9 dias de su internacién. Coincidimos con
esta realimentacién un tanto acelerada con Glaser y Bruce **, que tan
satisfactorios resultados han alcanzado procediendo de tal manera. Des-
pués hemos ido substituyendo el babeurre por leche de vaca a diluciones
convenientes con agregado de caseinato de calcio y maltosa-dextrina. “A
posteriori” y ya generalmente dada el alta, hemos instituido el régimen
completo segiin edad y peso.

No hemos empleado, al no poderlos utilizar sisteméticamente, a la
corteza suprarrenal y el acetato de desoxicorticoesterona porque, como
dijimos anteriormente, en la mayor parte de los casos estos farmacos no
estan al alcance econémico de los toxicdsicos.

Procediendo con ese plan de trabajo hemos obtenido los resultados
que se detallan en el siguiente cuadro:
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_ Dias | §=¢& £ Infeccion
Ne. Nombre Edad Peso de 238 = parenteral Evolucion
L wn
enferm. | ~ ER 5 constatada
1 | Marta A. 3 meses | 3.630 6 , 667 +++ Neumopatia Curada
2 | Roque P. 4 meses | 4.450 10 l 667 ++-+ Bronquitis Curado
3 | Amado S. 11 meses | 7.430 4 GOVl ===t Curado
4 | Julio C. 4 meses | 3.250 ‘ SIS Mejorado
5 | Roberto C. -5 meses | 4.400 667 + ++ Neumopatia Estacionario
6 | Transito M. 15 meses | 7.180 30 | 3 + 4+ Bronquitis Mejorada
7 | Juan V. 3 meses | 3.210 15 ( 667 + Mejorado
8 | Juan V. 3 meses | 2.940 3 6 + -+ Neumopatia Fallecido
9 | Ramén J. 9 meses | 4.640 5 | 667 + Bronquitis Curado
i Piodermitis
10 | Carlos M. 2 meses | 3.740 3" | 566 |+ Bronquitis Mejorado
11 | Catalina O. 2 meses | 3.560 3 ’ + Rinofaring. Mejorado
12 | Maria M. 4 meses | 3.540 9610 | + Curada
13 | Eleuterio M. | 40 dias 2.450 5 667 ++ Neumopatia Mejorado
14 | Delfor C. 8 meses | 3.490 | 8 667 + ++ Bronquitis Fallecido
15| Juan A. 8 meses | 5.200 | 5 667 | +++ Bronquitis Curado
16 | Catalina F. 40 dias 2.560 7 HEGIBN == Mejorada
17 | Violeta G. 2 meses | 3.030 | ++  Neumopatia Mejorada
18 | Maria R. Omeses | 4.810 | 10 | 6 [+4++ Curada
19 | Belkis O. 4 meses | 3.440 | 15 667 +++ Curada
20 | Lidia D. 3 meses | 3.500 +++ Curada
21 | Lidia D. 6 meses | 3.000 566 +++ | Neumopatia Fallecida
Piodermitis
22 | Emilio V. 3 meses | 4.550 4 10 | +-+-+ Bronquitis Mejorado
23 | Nicanor R. 5 meses | 3.660 15 5 St Neumopatia Mejorado
24 | Pedro G. 5 meses | 3.660 15 162 ++  Bronquitis Mejorado
25 | Adela R. 9 meses | 3.280 90 5 St Neumopatia Curada
26 | Pedro G. 7 meses | 3.500 | 667 +++ Piodermitis Mejorado
! Bronquitis
27 | Roque P. 8 meses | 4.800 3 4 5 Bronquitis Mejorado
28 | Maria S. 7 meses | 5.880 5 869 ++ Mejorada
29 | Florentino F. 9 meses | 1 | ++ Faringitis Mejorado
30 | Miguel D. 3 meses | 3.090 30 | aEar Mejorado
31 | Pedro Ch. 1 afio |11.500 3 | A Bronquitis Curado
32 | Roberto V. 27 dias | 3.400 8 466 + Bronquitis Curado
33 | Roque C. 4 meses | 6.190 2 | 465|+ Faringitis Curado
34 | Maria A. 1 afio 4.850 20 | 667 |++ Bronquitis Curado
35 | Rubén E. lafio | 7.140 60 | 667 +-++ Bronquitis Fallecido
36 | Maria S. 4 meses | 3.000 7 08 +++ Mejorada
37 | Alfredo T. 6 meses | 4.410 1 | 4 + + +  Neumopatia Mejorado
38 | Maria G. 9 meses | 5.670 3 ik 6 ++ Neumopatia Mejorada
| | ] Piodermitis
39 | Maria P. 10 meses | 7.730 7 869 ++ Bronquitis Curada
40 | Maria S. 2 meses | 3.560 8 | 38 + + + | Neumopatia Curada
41 | Elsa L. 14 meses | 8.200 4 | 566 ++  Neumopatia Curada
; | . | | Rinofaring.
42 | Clara P. 3meses | 3.990 | 10 | 667|+++ Curada
43 | Adela R. 10 meses | 4.160 1 8 | ++ | Neumopatia Mejorada
‘ Faringitis
; | ‘ Piodermitis
44 | Domingo C. 3 meses | 3.770 | 2 | 10 | +++ |Faringitis Mejorado
| ‘ | \ Amigdalitis
| \ [ ‘ Neumopatia
45 | Juan G. ' 10 meses | 7.100 | 4 667 |11t Fallecido
46 | Félix C. | 5 meses | 4.550 | 4 364|++ Amigdalitis Curado
47 |Pedro O. | 10meses | 9.330 | 4 | 667|++  Neumopatia | Curado
48 | Alberto F. | 5 meses | 2.980 2 12 [ 4 Curado
49 | Héctor R. | 9meses | 7.700 8 869 |+++ Curado
50 | Carlos F. 4 meses | 3.390 15 667(+++ Grave
51| Juan M, 2 meses | 3,750 | 12 | 748| +++ Neumopatia | Curado
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Dias '%':' § _'g I Infeccion
Ne. Nombre Edad Peso de g;’_g = l parenteral Evolucion
enferm. | 8= 3 I constatada
o a
52 | Pedro A. 1 afio 7.100 15 ’ 12 ShEE Estomatitis Curado
| ! Faringitis
‘ Sarna
53 | Agustin E. R meses | 7.200 2 869 | Faringitis Curado
Bronquitis
54 | Graciela V. 5 meses | 5.700 6 566 | ++ Faringitis Curada
| ' Bronquitis
55| Olga F. 1 afio 5.110 20 6 1 Faringitis Mejorada
| Neumopatia
56 | Dora I. 5 meses | 6.950 | 6 | +-+ | Neumopatia Curada
57 | Rodolfo O. 5 meses | 4.880 8 | 5 -+ Faringitis Curado
/ ' Bronquitis
58 | Mirta C. 5 meses | 3.880 2 7 i Faringitis Curada
Bronquitis
59 | Hugo G. 5 meses | 4.660 4 6 + Curado
60 | Hortensia S. 2 meses | 3.260 15 7608+ + Faringitis Mejorada
| Neumopatia
61 | Francisco D. 9 meses | 7.600 120 ar Rinofaring. Curado
62 | Hortensia S. 3 meses | 3.370 10 5 + 't + Neumopatia Mejorada
63| Ana M. 10 meses | 5.510 7 10 |+ ++ Faringitis Curada
I Bronquitis
64 | Victor G. 1 afio 6.650 30 18 ' +++ Faringitis . Curado
Bronquitis Fallecido
65 | Julio I. 2 meses | 3.280 30 10 +++ Neumopatia
66 | Norma A. 27 dias 2.900 8 11 ' ++  Faringitis Mejorada
67 | Hilda J. 1 afio 6.320 15 | 4 + + Faringitis Estacionaria
68 | Elsa L. 3 meses | 3.170 2 | 465 ++ Faringitis Estacionaria
69 | Miguel F. 11 meses | 6.530 103 85 Get Faringitis Curado
Bronquitis
70 | Nélida V. 7 meses | 3.700 2 1 r Sarna Curada
| Faringitis
} ’ Neumopatia .
71 | Angélica C. 9meses | 6.220 748 ++ 1  Faringitis Mejorada
‘ f Bronquitis .
72 | Maria G. 3meses | 3.760 15 | 4  +++ Neumopatia  Fallecida
73 | Alfredo G. 11 meses | 9.230 SR N2 ++ - Faringitis Fallecido
' Neumopatia
74 | Margarita S. | 6meses [ 5.120 3 | 465 ++  Faringitis Mejorada
75 | Ricardo N. 8 meses | 7.920 30 | 6 3 Amigdalitis Curado
| Bronquitis
76 | Néstor R. 9 meses | 5.870 7 | 4 SESE AR Bronquitis Curado
Piodermitis ‘
77 | José M. 3 meses | 4.050 10 +==k Fallecido
78 | Roberto B. | 2meses | 3.500 7 ++ -+ Neumopatia Fallecido
79 | Héctor T. | 5meses | 6.700 10 | 667 |+++ Bronquitis Mejorado
80 | Francisco E. | 3 meses | 5.040 100 |+ | Mejorado
81 | José S. laio | 6.350 | 20 | 263|+++ Piodermitis | Mejorado
‘ Bronquitis i
82 | Dora P. | 1 afio 5.730 | 7 1 | 4+ 4+  Bronquitis Curada
83 | Beatriz F. | 13 meses | 8.120 | 5 S s Mejorada
84 | Pedro N. 6 meses | 3.360 3 4 + + Faringitis Curado
‘ ‘ Neumopatia
85 | Pedro N. | 7meses | 3.400 | 2 465 |+ Coqueluche Mejorado
86 | Héctor G. | 1 afio 9.560 15 8 + Faringitis Curado
| { Bronquitis ! :
87 | Patricio O. = 4 meses | 2.850 90 10 | +++ Faringitis Estacionario
Neumopatia
88 | Domingo G. I 3 meses | 4.240 5 869 ++ Faringitis Curado
89 | Ignacio D. = 4 meses | 4.150 15 8% [ Faringitis Fallecido
| i Neumopatia




454 ARCHIVOS ARGENTINOS DE PEDIATRIA
B =
Dias | 7=¢ - Infeccion
NY, Nombre Edad Feso de ggg e parenteral Evolucién
enferm | 853& g constatada
90 | Ana F. 3 meses | 3.180 3 5 + 1 Amigdalitis Mejorada
| Bronquitis
91 | Eduardo C. 5 meses | 3.740 30 | 1 + ++ | Estomatitis Mejorado
| Neumopatia
92 | Alberto Ch. 4 meses | 3.850 5 708+ + Dermitis Curado
93 | Gladys R. 9 meses | 7.180 10 748 ++-+  Rinofaring. Curada
94 | Roberto L. 2 meses | 3.500 5 Tk Neumopatia Mejorado
95 | Maria O. 9 meses | 7.770 30 9610 + Rinofaring. Curada
\ [ 1 Bronquitis
96 | Olga P. 3 meses | 2.300 7 ++ + | Neumopatia Fallecida
97 | Antonia C. 2 meses ‘ 3.900 5 el Neumopatia Curada
98 | Zunilda C. 2meses | 3.300 | 15 | 566 +++  Neumopatia Curada
99 | Juan A. 11 meses 1 5.800 | 667 +++ | Dronquitis Curado
100 | Agueda S. 4meses | 3.620 | 3 | 5 t Curada
101 | Norberto B. 4 meses | 4.600 465 | 748 -+++  Rinofaring. Empeorado
102 | Beatriz O. 30 dias 3.200 12 ! 465 {4+ i Bronquitis Curada
103 | Dionisio B. 4 meses | 4.300 4 | 465 + t++ Neumopatia Curado
104 | Carlos M. 38 dias 3.400 2 | 5664+ Curado
105 | Carlos M. 2 meses | 3.500 288516161 Mejorado
106 | Orlando G. 2 meses | 3.340 SRR L - Rinofaring. Curado
| | Neumopatia
107 | Rosa L. = 9 meses | 4.270 ERE NS S e Neumopatia Curada
108 | Héctor M. lano [10.900 15 | + ++  Neumopatia Curado
109 | Juan A. Omeses | 4.900 ' 8 | 869+ + Bronquitis Curado
110 | Horacio B. 2 meses | 2.720 5 1 748 |+ ++ | Neumopatia Curado
111 | Salvador S. 5 meses | 5.530 5 748 | + ++ Bronquitis Mejorado
112 | Carlos T. 5meses | 5.500 7 | 748 l Srap Mejorado
113 | José V. 14 meses | 8.600 8 | 566/|++ Estomatitis Mejorado
’ [ Garg. roja
114 | Luciano C. 6 meses | 4.980 30 10 |+ ++ Faringitis Curado
115 | Ramén A. 1 afio 6.150 667+ + Amigdalitis Curado
| Bronquitis
116 | Ramén A. 1 afio 6.100 768 cig Piodermitis Curado
117 | Celia "A. 3 meses | 4.290 7 7 |+++ Neumopatia Estacionaria
118 | Dolores P. 1 mes | 3.100 6 465 | +++ | Faringitis Curada
Bronquitis
119 | Miryan L. 6 meses 3 2 Tt Neumopatia Fallecida
Faringitis
120 | José A. 5 meses | 4.990 15 7 ++ +  Bronquitis Curado
| Piodermitis
121 | Pedro F. { mes | 2.860 3 | 5 | +++ Neumopatia = Curado
122 | Pedro F. 2 meses | 3.300 7 6 it ++ | Neumopatia Curado
123 | Elda P. lafio | 5.750 30 8 k- Bronquitis Fallecida
124 | Cirilo N. 3 meses | 3.680 4 | 8 fe Neumopatia Curado
125 | Rosa G. 2 meses | 2.570 4 | 1 e Bronquitis Estacionaria
Lies?
126 | Maria A. 2 meses | 3.600 5 1 | +t+ | Faringitis Curada
.Neumopatia
127 | Carmen G. 7 meses | 6.000 1 465|++ Faringitis Empeorada
128 | Belkis E. 11 meses | 8.180 5 | 4 + 4+ | Faringitis Curada
129 | German M. 3 meses | 3.240 3 7 Tt Fallecido
130 | Maria D. 8 meses | 6.500 5 i =t Curada
131 | Maria T. 1 afio 15 8 +++  Bronquitis Estacionaria
132 | Rosa E. 4 meses | 3.310 8 | 3 |+++  Faringitis Empeorada
133 | Rosa M. 1 mes 3.550 Ao [ Anate Clurada
134 | Agueda S. 4 meses | 3.500 3 + 4 Curada
135 | Beatriz O. 3 meses | 2.780 3 5 ‘+++ Neumopatia Estacionaria
136 | Abel A. 5 meses | 4.390 30 7 ++4 + Estomatitis Curado
137 | Alicia G. 3 meses | 3.100 3 2 + -+ | Faringitis Curada
‘ | Neumopatia
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Dias | 5= § £ Infeccion
N Nombre Edad Peso de 9. g_g E parenteral Evolucion
! enferm. [ == | 3 constatada
o a
| | |
138 | Alicia G. 4 meses | 3.320 8 | 4 + ++ Faringitis Curada
Neumopatia
139 | Francisco M. 9 meses | 5.950 20 4 + ++ Neumopatia Mejorado
140 | Jorge E. 3 meses | 4.360 Lt 1 + ++ | Neumopatia Fallecido
141 | Roberto L. 5 meses | 4.200 8 | 465 + + + Faringitis Fallecido
142 | Raal O. | 1afio 4.950 8 | 5 + + + | Faringitis Curado
143 | Agustin E. 1 afio 7.520 3 b + + + Faringitis Curado
1 \ Piodermitis
\ | Neumopatia
144 | Juan G. 10 meses | 5.620 566 | 2 +4 Faringitis Curado
‘ ’ Neumopatia
145 | Juan G. 14 meses | 5.900 667 +++ Faringitis Curado
146 | Ramén A. 19 meses | 5.300 15 ‘ + ++ | Neumopatia Curado
147 | Leonor B. 7 meses | 4.050 3 4 + + Faringitis Curada
f ; Neumopatia
148 | Cirilo N. 7 meses | 4.790 S Wl 155616, 1t Faringitis Curado
' Bronquitis
149 | Roberto H. Fallecido a las pocas horas de haberlo internado la guardia.
150 | Angélica V. 6 meses | 5.880 4 | 5 -+ + 4+ | Faringitis Mejorada
| Bronquitis
151 | Estela B. 22 dias 3.220 30 3 o4 Faringitis Mejorada
152 | Domingo G. 5 meses | 3.520 A + + + Piodermitis Curado
| l Bronquitis
153 | Leonor B. 7 meses | 4.300 1 1 ++ Faringitis Mejorada
! i Neumopatia
154 | Carmen N. 4 meses | 5.700 15 | St Bronquitis Curada
155 | Angela P. 5 meses | 4.720 SOM LSS f+ Faringitis Curada

Neumopatia

\ l
156 | Margarita O. = 5 meses ! 3.760 4 465 + ++ Amigdalitis Curada

Podemos apreciar que sobre 156 casos fallecieron 18, lo que consti-
tuye el 11,53 %. De los fallecimientos, 5 fueron dentro de las primeras
24 horas de internados, lo que significa el 3,20 %.

También puede apreciarse la frecuencia de focos infecciosos en el
aparato respiratorio.

Los casos no fueron seleccionados, sino que recibian el tratamiento
indicado en forma sistematica.

Creemos que la quimioterapia que hemos realizado mediante el
sulfatiazol merece consideracién especial. Hemos utilizado esta sulfona-
mida por su ficil alcance. No creemos haber obtenido atn suficientes
elementos de juicio para parangonar la eficacia de los diferentes sulfami-
dados que hemos experimentado en las diarreas infantiles **, *°, " *. La
necesidad de la terapia antiinfecciosa va siendo cada dia mas considerada
a medida que se vulgariza su empleo, confirmandose asi la manera de
de pensar de aquellos que no todo-lo atribuian al “dafo alimenticio”. La
prueba terapéutica ha demostrado que, si quisiéramos expresarnos con
justeza, deberiamos hablar de “sindrome toxiinfeccioso” al referirnos a
la mayor parte de las “toxicosis”, ‘“‘sindromes toxicos™ e “‘intoxicaciones
alimenticias”.

No debe creerse que esta accién antiinfecciosa de las sulfonamidas



456 ARCHIVOS ARGENTINOS DE PEDIATRIA

en las diarreas infantiles es dificil de conciliar con otras opiniones etiopa-
togénicas. Asi Bessau cree que el B. coli por intermedio de su toxina, y
ante una asinergia e insuficiencia secretora de la mucosa intestinal, es
capaz de participar preponderantemente en la génesis del sindrome dia-
rreico. Adam y Catel hablan de otra noxa infecciosa: el dispepsicoli. Tam-
bién génesis bacteriana tendria la amina que segtin Keller y Moro pasaria
a través del epitelio intestinal al ascender los gérmenes intestinales del
tractus inferior al superior. Schiff, aunque sobreestima la alteracion de
la desintegracién proteica, halla que en los animales deshidratados la
infeccién precipita la muerte. Tiling, el entusiasta de la histaminogé-
nesis de la toxicosis, no deja de reconocer el valor que el factor infec-
cioso tiene en la liberacién de esa substancia.

En pediatria practica descartar la infeccion de un toxicosico y con
ello privarlo de una medicacién que puede ser de valor considerable, no
es asunto sencillo. Dificil resulta en buen nimero de casos, bien lo sabe-
mos, la pesquisa de la noxa infecciosa en un disérgico. Las mastoiditis de
los pediatras franceses, las otitis del maestro uruguayo Burghi, y las pie-
litis, y las sinusitis y muchas otras localizaciones parenterales latentes o
asintomaticas, son todas circunstancias capaces de influir decisivamnente
en el cuadro de la “intoxicacién alimenticia”. Debemos tener presente
lo que al respecto nos dicen Del Carril y Larguia con toda la autoridad
que tienen en el asunto: “No debe olvidarse la influencia decisiva que
tienen los procesos infecciosos en la regulacién del metabolismo del agua,
sobre todo cuando se trata de trastornos nutritivos agudos y la necesidad
de su curacién como condicién indispensable para el tratamiento de la
deshidratacién”.

Equivocados estariamos al seguir creyendo que si la fiebre esta au-
sente, o baja con la dieta hidrica, es porque el caso es “no infeccioso™.
; Cuantos focos de neumopatias hemos auscultado en disénticos diarreicos
afebriles!

Otra de las dificultades que se presentan al médico practico para
comenzar su terapia antiinfecciosa en un trastorno diarreico agudo, es la
determinacién de si hay o no infeccién enteral especifica. Con frecuencia
carece de laboratorio capaz de establecer qué shigela o salmonella puede
estar presente. Y aunque tuviera esta colaboracién, no puede estar espe-
rando los cuatro o cinco mas dias que a veces requieren estos analisis para
iniciar la cura. En la casi totalidad de las circunstancias, tanto si se hacen
o0 no tales determinaciones, la sulfonamidoterapia se comienza, llegando
la respuesta del laboratorio ya en pleno tratamiento antiinfeccioso.

Desde el advenimiento de los nuevos quimioterdpicos, la asistencia
de los trastornos nutrodigestivos agudos, la toxicosis entre ellos, se ha
simplificado grandemente. Quienes hemos podido apreciar la evolucién
de estos cuadros antes y después del empleo de las sulfonamidas, no
podemos menos de adjudicarles un valor y una importancia considerables.
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La fiebre baja mas pronto, la hidratacién se cumple con mas facilidad,
los dias de internacién de los casos grave se reducen, la realimentacién
se efectia mucho més rdpidamente, el costo de la cura estd al alcance
de casi todos los presupuestos, los enfermitos no muy graves pueden ser
asistidos ambulatoriamente, el tratamiento no ofrece dificultades atin en
regiones o pueblos alejados de los centros urbanos. Todas estas son circuns-
tancias de estimable valor en trastornos de las caracteristicas demograficas
de la toxicosis.

Desearfamos que se interprete el presente trabajo como una de las
tantas contribuciones que $ueden hacerse sobre el tema. Los resultados
definitivos se desprenderan de los aportes que a la solucién del problema
hagan aquellos servicios de lactantes con experiencia suficiente en el
asunto. El aumento del ntimero de observaciones, de acuerdo a la ley de
los grandes niimeros, disminuira las causas de error.

Dada la necesidad médicosocial de hacer llegar a todo toxicdsico una
asistencia eficaz y sobre la base de una serie de 156 casos con una morta-
lidad absoluta del 11,53 ‘% y depurada del 8,33 %, nos permitimos
aconsejar un tratamiento “standard”, en el que corresponde al sulfatiazol,
a nuestro modo de ver, un papel de singular importancia.
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Servicio de Cirugia infantil y Ortopedia del Hospital
Emilio Civit (Mendoza)

HERNIA DIAFRAGMATICA CONGENITA

POR LOS DRES.

HUMBERTO J. NOTTI JUAN TOMARCHIO
Jefe del Servicio ® Médico Agregado

Con el fin de aumentar la casuistica nacional y por el hecho de
haberse diagnosticado clinicamente la afeccién, creemos de interés pre-
sentar a ustedes la historia clinica, las radiografias y algunos comentarios
correspondientes a un caso de hernia diafragmatica, cuyo estudio no pudo
terminarse para aconsejar el ‘tratamiento conveniente, porque el nifio fué
llevado de improviso a Buenos Aires por sus padres, donde segiin refe-
rencias que nos ha dado un miembro de la familia, fué visto en el Hos-
pital Aleman y Hospital de Ninos.

Se trata de la nifia Marta H., de cinco meses de edad, con cinco kg.
de peso (el 12 de julio de 1943), de la clientela particular de uno de nos-
otros (Notti), que fué examinada el dia 6 de julio de 1943, e internada
en nuestro servicio el dia 12 de julio, habiendo sido retirada al dia siguiente.

Se levanta la siguiente historia clinica, que no pudo ser todo lo completa
como hubiéramos deseado, por la circunstancia de haber permanecido inter-

nada en nuestro servicio sélo durante 24 horas.

Antecedenterios hereditarios: Padres sanos segin refieren; dos hijos,
no hubo abortos; colaterales sin importancia.

Antecedentes personales: Embarazo fisiologico, nacida a término, de
parto normal, con un peso de 2500 gr. Alimentacién materna exclusiva, cada
dos horas, hasta hace un mes, que complementa con Lactogeno (4 medidas
en 250 gr. de agua). Hace 8 dias se le indica preparar los biberones con
150 gr. de agua de Quaker y cinco medidas de Lactégeno. No ha tenido
trastornos gastrointestinales de importancia, presentando sélo a veces consti-
pacién. No ha presentado regurgitaciones ni vomitos después de tomar el
alimento. Presenta desde hace unos dias ligero resfrios sin tos.

Enfermedad actual: Desde la edad de 15 dias, la madre nota que:
mientras toma el alimento y después de su ingestién, presenta ruidos hidro-
aéreos marcados que refiere al abdomen; se acompafan de eructos discretos
y expulsién de escasa cantidad de gases. Cuando estaba constipada presentaba
ligeros vémitos con los esfuerzos de defecacién. Parece que la nina sintiera
dolor, porque llora, presentando en estos momentos los ruidos hidroaéreos.
Este proteso se ha establecido en forma permanente, habiéndose hecho
Gltimamente mas intenso. No ha habido episodios disneicos.

Estado actual: Deficiente estado nutritivo, psiquismo bien, apirexia.
Craneo: normocéfalo. En el momento del examen clinico no constatamos
nada de particular al nivel del corazén y pulmones. Abdomen blando, no
doloroso; mientras se efectuaba la palpacién, a nivel de la region supraumbi-
lical se produce un ruido hidroaéreo que llama francamente la atencién por
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su intensidad. Con los antecedentes dados por la madre en lo que se refiere
a la duracion del proceso y a la intensidad y caracteristicas de los ruidos y
molestias que presentaba la enfermita y sobre todo por la intensidad del
ruido constatado-en el examen clinico, se sospecha una hernia diafrag-
maitica congénita, solicitindose la colaboracién del radiélogo al respecto.
El tinico examen radiolégico que fué posible hacer debido al poco tiempo
que estuvo internada en nuestro servicio (24 horas), fué efectuado por el
Jefe del Servicio de Rayos X del Hospital Emilio Civit, Dr. Juan Antonio
Orfila, quien con fecha 14 de julio, nos informa lo siguiente:

1* Radioscopia: Hernia diafragmatica congénita retrocardiaca. Hay
pasaje franco, pilérico. Anomalia congénita. Doble saco gastrico al nivel
del cardias.

2% Radiografias: Hernia diafragmatica. Necesidad de nuevos exidmenes.

Para el estudio del tema nos ha servido especialmente, aparte de la

lectura de otros textos, el trabajo publicado en la “Semana Médica” del
27 de mayo de 1943, por los Dres. Prof. Mario Justo Del Carril e Ignacio
Diaz Bobillo, del Servicio de Lactantes del Hospital de Ninos, del cual
transcribimos integramente la literatura, estadisticas y otros datqs: .

“Durante muchos afios el estudio de la hernia diafragmatica congénita
solo tenia un interés anitomopatolégico, y su historia concretabase a las
voluminosas hernias diafragmaticas del recién nacido, que ocasionaban la
muerte de sus portadores. . :

Las observaciones publicadas hasta 1929, en el niilo, son relativamente
raras, si las comparamos con las del adulto. Actualmente las.mvcstlga-
ciones radiolégicas han permitido demostrar la relativa frecuencia de esta
malformacién congénita. . .

Es indudable que la causa de la muerte en muchos recién na’cxdos y
lactantes, con diagnéstico clinico de hipertrofia del timo, cardiopatia con-
génita, atelectasia pulmonar, bronconeumonia, etc., y a los que por d1\{er-
sos motivos no fué posible practicar la autopsia correspond'lente, han sido
hernias diafragméticas congénitas que han pasado inadvertidas.
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Los éxitos quirtrgicos obtenidos en algunos casos, aun en nifios menores
de un afio, justifican la necesidad de diagnosticar esta afecciéon en los pri-
meros meses de la vida.

En 1912, Griffin publica en los “Annals of Surgery”, una relacién
completa de los casos publicados hasta la fecha y reune 650 casos; 6 corres-
ponden a menores de 5 afios. Kienbock, en 1914, menciona 22 casos en
nifos. Latta en 1912, publica un estudio anatomopatolégico. Greenwald
y Steiner en 1929, reunen 82 casos .tomados de la bibliografia mundial en
nifios menores de 10 afios, incluyendo una observacién personal desde el
afio 1912 hasta la fecha de la publicacién de su trabajo. En estos ultimos
afios las publicaciones se han multiplicado. Asi, Heblom, en 1931, en una
serie de 210 enfermos menores de un afio, establece que un 75 % muere
antes del mes. Segtin Fevre, en la Sociedad de Pediatria de Paris, desde el
ano 1929 a 1932 se presentaron 5 observaciones. En una publicacién de

1936, Truesdale, después de una busqueda completa sostiene que compara-
tivamente pocos casos han sido publicados. De 303 casos, en 165 el diag-
néstico se hizo en la autopsia. Este autor atribuye la aparente rareza de
la malformacién a la dificultad del diagnéstico méas que a la poca fre-
cuencia de la misma.

Orr y Neff, en el mismo afio que el anterior, revisando la bibliografia,
encuentran que 16 nifios menores de un ano han sido operados y agrega
una observacién personal. Mortalidad 47 %.

Stuart Harrington, en 1938, citd 437 observaciones de hernia diafrag-
matica en nifios y adultos, desde el afio 1936, hasta la fecha de su publi-
cacién, de los cuales 161 fueron tratados quirGrgicamente. De estos ope-
rados sélo cuatro correspondian al hiatus pleuroperitonialis, y dos al foramen
de Morgagni; las seis eran congénitas ,

En 1940, Ladd y Gross mencionan 31 casos operados en el primer
afio de la vida y de los cuales fallecieron 17.

La primera observacién de hernia diafragmdtica congénita, registrada
en la literatura médica nacional, corresponde a Centeno y Acevedo en 1903,
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en un nino de 13 meses. El segundo, publicado por Miaximo Castro en
1904, en un nifo de 7 afos.

En el Servicio de Lactantes, de ellos, se han observado otros tres casos,
publicados por Giustinian y Antonelli”.

Estupio crinico.—Es tan grande el polimorfismo clinico con que se
ponen de manifiesto las malformaciones del diafragma, que resulta, si no
en absoluto, casi imposible efectuar un diagnéstico clinico seguro.

Puede hacerse la presuncién diagnéstica, conociendo a fondo la variada
sintomatologia que los casos nos presentan; y siempre que ante un caso
dificil de encuadrar dentro de la patologia del lactante y nifos mayorcitos,
con sintomas imputables a una hernia diafragmatica, pensar en dicha
malformacién, despistindola con el estudio radiolégico del tractus digestivo.
Pero, si la sintomatologia resulta tan disimilar en cada caso observado, vemos
que cada uno de ellos en su evolucién presentan un grupo de sintomas
predominantes, siempre los mismos. Comprenderemos la variabilidad de los
sintomas al repasar la patogenia y anatomia patolégica.

“Los sintomas y signos dependen en gran parte de la edad del pa-
ciente, del tipo de malformacién, de la topografia, del 6rgano herniado, etc.”.
En este sentido podemos considerar:

12 Un grupo de enfermos en que todos sus sintomas predominantes nos
llevan a pensar en una afeccién del aparato respiratorio o cardiovascular.
Tenemos: cianosis, disnea, éstas pueden ser continuas; continuas, con exacer-
baciones agudas, o bien presentarse en forma de accesos, en este caso es
muy importante la relacién que existe entre los accesos con la ingestion
de alimentos y cambios de posicién. Se han observado casos de muerte por
asfixia. Se intrinca mas el caso cuanto que pueden aparecer complicaciones
pulmonares, bronconeumonias con un cortejo sintomatico propio.

A veces hay tos, en accesos, haciéndose el diagnéstico de coqueluche.
Fisicamente se ha encontrado disminucién del murmullo vesicular del lado
enfermo, con dextrocardia. A veces hipersonoridad con dextrocardia. Asi-
metria toricica unilateral. El timpanismo y los ruidos hidroaéreos han lle-
vado al diagnéstico de hidroneumotérax, 7 casos de Steiner fueron punzados
con diagnéstico de hidropioneumotérax o derrame pleural, cuando el sonido
es mate.

Cuando hay crisis de sofocacién, con disnea, cianosis, palpitaciones,
arritmias, hacen pensar en cardiopatias congénitas, pericarditis o bien una
dextrocardia congénita. Finkelstein, menciona la hernia diafragmatica por
la frecuencia con que se manifiesta por sintomas cardiopulmonares en el
capitulo de las enfermedades de la pleura y pulmoén.

Esta predominancia de los sintomas del primer grupo se encuentra en
especial en lactantes pequefios y con malformaciones acentuadas.

2° En un segundo grupo tenemos enfermos cuyos sintomas predomi-
nantes se manifiestan en el aparato digestivo. Tenemos: vomitos, de mucha
importancia, pueden ser variables en grado, llegando a veces a ser en
“chorro” acompafiandose de epigastralgias y hasta con hematemesis. La
mayoria de las veces son faciles y abundantes. Como consecuencia tenemos
la pérdida de peso, que puede llegar a ser muy marcada. Aparece anorexia,
constipacién, a veces episodios diarreicos; molestias postprandiales, célicos.
Se han presentado casos de dilatacién aguda del estémago. Sindromes de
ileus por obstruccién intestinal. )

Sintoma de gran valor diagnéstico son los ruidos hidroaéreos que coin-
ciden con la ingestién de liquidos o alimentos, o en el momento de efectuar



462 ARCHIVOS ARGENTINOS DE PEDIATRIA

la palpacién del abdomen, siendo a veces ritmicos con los movimientos
respiratorios.

Algunos autores dan valor al hecho de encontrar, cuando el estomago
se encuentra en la cavidad toracica, un especial sonido a la percusién, y
también retraccién del abdomen.

Ademis, pueden aparecer sintomas de orden diverso, como ser: hipo,
anemia; de caricter nervioso: convulsiones, rigidez de nuca y columna,
tendencia al opistétonos. Suelen existir otras malformaciones congénitas.
Sin embargo, debe decirse que si bien predominan los sintomas de uno
de los grupos referidos, siempre se encuentran asociados unos y otros. Efec-
tuado el diagnéstico de la malformacién, la ubicacién del sindrome en uno
de los grupos nos permite, en forma general, hablar del pronéstico y de
la oportunidad del tratamiento quirtirgico, tnico elemento salvador.

Cuando se trata del primer grupo, son en general lactantes pequenos,
con malformaciones acentuadas, de mal pronéstico, pues mueren por asfixia
o por bronconeumonia.

Los del segundo, son casos de hernias que se toleran mejor, existe mayor
peligro de estrangulacién, pero son mis pasibles del tratamiento quiruargico.

PATOGENIA Y ANATOMfA PATOLOGICA.—La formacién de las hernias con-
génitas se explican embriolégicamente. Los o6rganos internos tordcicos y
abdominales se encuentran al comienzo del desarrollo en una sola cavidad.

Bien pronto aparecen la membrana pleuroperitoneal y el septum trans-
verso para formarse el diafragma, dividiendo la cavidad pripitiva en dos
independientes, quedando en comunicacién por dos ductos pleuroperitoneales
que después deben cerrarse.

Si los ductos pleuroperitoneales no se fusionan queda una hendidura
través de la cual puede insinuarse un érgano intraabdominal, pero en este
caso al érgano no lo rodea ningln saco, constituyendo una falsa hernia,
llamada esptrea (evisceracién). La hernia verdadera se constituye cuando ha-
biéndose formado bien los repliegues pleuroperitoneales, aparece una falta
de desarrollo del musculo. Por ese punto de menor resistencia se insinta el
érgano intraabdominal, formandose un saco (repliegue), cuello (anillo), y
contenido, es decir, una hernia verdadera. Estas son mas raras.

Puede efectuarse el paso de un érgano a través de las partes siguientes
del diafragma:

a) El foramen de Morgagni; hendidura triangular situada entre la
porcién esternal y costal, es muy excepcional.

b) El foramen de Bochdaleck, espacio situado entre las ramas laterales
de la porcién vertebral y la parte mas posterior de la porcién costal. Esta
es la mas frecuente, habitualmente del lado izquierdo. Representa un hiatus
pleuroperitoneal.

¢) El foramen esofégico, especialmente en el lugar de paso de la aorta.

d) El sitio de paso del simpatico.

Manifestaciones analogas aunque menos graves, pueden ser debidas a
la relajacién diafragmatica (eventracién diafragmatica; Tuscherer); en
la cual penetran los érganos hasta muy arriba en la caja tordcica, en este
caso el diagnéstico diferencial con la hernia, se hace con el estudio radio-
légico, siempre que se observe netamente el diafragma por encima del
estémago.

La hernia se establece entonces por un punto débil anatémicamente o
puntos débiles por falta de fasciculos musculares, por detencién del des-
arrollo.
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Se han hecho numerosas clasificaciones basadas sobre datos embriolé-
gicos, etiologicos, anatomia patolégica, orificios herniarios, la presencia o
ausencia de saco y segtn el contenido herniario.

Esta anomalia aparece en tantas formas que no basta una clasificacién.
Las mas comunes las dividen en verdaderas y falsas. Las primeras estan
caracterizadas por tener saco, en cambio las falsas no poseen saco (ya cono-
cemos la patogenia).

Clinicamente ni radiolégicamente no podemos establecer diferencias entre
unas y otras y a veces ni durante la operacién, debiéndose recurrir al
examen histolégico.

Los franceses las dividen en:

a) Congénitas, b) traumaticas y c¢) graduales o adquiridas.

A las congénitas las subdividen en embrionarias y fetales.

Las primeras son precoces, sin saco, voluminosas y mas frecuentes, en
cambio las fetales, tiene saco, son mas tardias y tienen mejor prondstico.
Son la consecuencia del desarrollo insuficiente o la ausencia localizada del
musculo diafragmitico. ;

Segin Waissmann y Latienda, es mas exacto clasificar las hernias en
traumdticas y embrionarias y subdividir estas ultimas en hernias con saco
y sin saco, por haber encontrado una observacién muy demostrativa de
hernia embrionaria con saco.

Existe una clasificacién moderna de Dunhill, desde el punto de vista
topografico, es muy completa, y es la siguiente:

a) Retroesternal, b) ctpula izquierda, c) regién costoventral y d) eso-
fagica: 1° diafragmatica transversa; 2° paraesofagica y 3° eséfago corto con
un estomago parcial o completo.

Los 6rganos contenidos en estas hernias en orden de frecuencia son:
Estémago, transverso, intestino delgado, higado, etc.

DragnosTico.—1° Tiene importancia el caricter paroxistico de la
cianosis y la mejoria transitoria o la intensificacién al cambiar de posicién al
nifio.

2° Los ruidos hidroaéreos, que aparecen y son més marcados después
de la ingestion de liquido y alimentos: o por otras causas: cambios de posi-
cién, palpacién del abdomen.

3% Otros autores dan importancia, al particular sonido a la percusion
propio del estbmago o del intestino, que se obtiene cuando estin en la
cavidad toricica y el abdomen en forma de barco que se presentan siempre.

4? Pero es el radiodiagnéstico, el tinico método de estudio capaz de
informarnos verazmente.

En nuestro caso sospechamos la existencia de una hernia diafragma-
tica, por la intensidad de los ruidos hidroaéreos, pues como hemos visto al
leer la historia clinica, se trata de una hernia muy poco sintomatica.

PrRONGSTICO.—Siembre serio. En los nifios grandes la estrangulacién
herniaria es habitualmente la causa de muerte: 15 9% de los casos, sienc%o
la hernia cuyo contenido es el estémago la que més tendencia tiene hacia
esta complicacidn. -

Los lactantes pequefios mueren por asfixia o bronconeumonia.

TraTAMIENTO.—Transcribimos las siguientes opiniones:

La mayoria de los autores franceses aconsejan la intervencion quirGr-
gica cuando se presentan sintomas alarmantes que ponen en peligro la vida
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del enfermo, como ser: amenaza de estrangulacion, estado general muy
desmejorado a consecuencia de los vémitos, frecuentes crisis de sofocacion,
etcétera.

Si las hernias son bien toleradas, esperar a que el nifio sea mayor.

Fevre recomienda esperar hasta tres o cinco afos. Dice que debe ope-
rarse antes de dos afios en dos circunstancias: estrangulacién, o mejor,
amenaza de estrangulacién, y cuando el estado general desmejora sin que
pueda detenerse esa marcha.

Quenu, sostiene que toda hernia diafragmatica debe ser operada, salvo
contraindicaciones especiales.

Los autores americanos e ingleses se muestran partidarios de la inter-
vencion precoz.

Hartzell, sostiene que todo diagnéstico definido debe ser seguido de
una intervencién, salvo en el caso de un lactante menor de un afio, con poca
sintomatologia. Los riesgos de la operacién son grandes. En muchos casos la
gran extensién de la pérdida de sustancia diafragmatica impide su cierre y las
adherencias de los érganos herniados con el diafragma o visceras toracicas
son obstéculos para su reduccién definitiva.

¢Cual seria la conducta a seguir en nuestra caso?

Se trata de una nina menor de un afo de edad, con una hernia bien
definida y con escasa sintomatologia, no hay vémitos, no hay crisis de sofo-
cacién, si bien el estado general estd desmejorado, no es tan acentuado como
para ponernos en apuros; no existe otra malformacién congénita, sélo
debemos tener en cuenta que si bien la nifia naci6 a término, pesaba al
nacer 2.500 gr., que puede hablarnos de una debilidad congénita.

Por lo tanto, debemos encuadrarnos dentro del concepto de Hartzell,
esperar a que pase el afio de edad, vigilando la enferma a fin de intervenir
como operacién de urgencia ante la amenaza de algunas de las complicaciones
que hemos ‘referido.
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EXOSTOSIS OSTEOGENICA *

POR LOS

Dres. ENRIQUE SUJOY y BERNARDO VIJNOVSKY

Hemos tenido ocasién de observar y estudiar un nifio afectado de
“exdstosis osteogénica multiple”, y creimos interesante su publicacién.

Se trata de Ernesto G., argentino, de 5 afios y 9 meses de edad, que
mide 1,06 m. y pesa 16 kilos.

Antecedentes familiares y hereditarios: Padres jévenes y sanos. Tiene
una hermana de 7 afios y otro de 2, sanos. Ninguno de ellos, ni tampoco
abuelos y tios, presentan signos de la afeccién que el nifio padece.

Antecedentes personales: Naci6 a término, de embarazo normal, pe-
sando 3050 gr., de parto esponténeo, asfixiado por circular de cordén. Ali-
mentado a pecho, denté al afio, caminé a los 18 meses. A los 2 afios y medio
presenta convulsiones que se repiten en tres oportunidades en poco tiempo.
Control de esfinteres antes de los 2 afios. No ha padecido enfermedades
propias de la infancia. Muy pegado a la madre, teme a los hermanos.

Enfermedad actual: A los 16 meses de edad, notan la aparicién de
prominencias en algunos huesos (tibia y radio), y dolores poco intensos en
los miembros,

Estado actual: Nifio de desarrollo pondoestatural inferior al de su edad;
subdolicocéfalo (51 cm. de circunferencia), con eminencias parietales acen-
tuadas y ligera exoftalmia, no presenta particularidades destacables en su
organismo, salvo las que constituyen su afeccién, y que detallaremos en-
seguida. El examen neurolégico sélo revela hipotonia de mediana intensidad,
en miembros superiores, especialmente. Al investigar los movimientos pasivos,
s¢ observa una limitacién del movimiento de flexién de la pierna sobre el
muslo derecho, que forman un 4ngulo de 40 grados. A la inspeccién de su
esqueleto, donde asientan las deformaciones que motivan esta publicacion,
se observan tumoraciones de tamafios y formas variables (ver detalle en
“palpacién™), que asientan en la epifisis superior del htmero izquierdo,
nferior del radio izquierdo (Fig. 1), tercio medio del htmero derecho,
epifisis inferior del radio derecho, epifisis inferior del fémur izquierdo y
ap6fisis anterior de la’ epifisis superior de la tibia derecha.

A la palpacién, en el craneo no se aprecian exéstosis. En cambio, existen
como tumoraciones duras, de consistencia 6sea, en los siguientes huesos:

12 En el tercio medio del borde interno del omoplato izquierdo, del
tamarnio de un garbanzo.

2" En las costillas sexta y séptima del lado izquierdo, debajo de la
tetilla, del tamafio de granos de maiz.

* Comunicacién presentada a la Sociedad Argentina de Pediatria, en la sesién
del 24 de abril de 1945, '



Figura 1.—Se aprecian en la fotografia

las eminencias que en extremo inferior

de ambos antebrazos son producidas por
los tumores 6seos.

Figura 3.—En el htimero derecho, hiper-
ostosis cerca de la epifisis superior. En
su borde interno, incurvacién de la dia-
fisis humeral. Grueso encondroma en la
epifisis inferior del ctbito derecho. Enos-
tosis y una pequefia exéstosis en epifisis
inferior del radio derecho. En himero
izquierdo, hiperostosis en cara externa de
la epifisis superior. Exéstosis en ambas
epifisis inferiores de cibito y radio izq.

ARCHIVOS ARGENTINOS DE PEDIATRIA

Figura 2.—Pequenas exostosis en extre-

midad externa de clavicula izquierda y

en el 4ngulo inferior del omoplato iz-

quierdo (borde externo), perostosis en

cara externa de epifisis superior del hi-
mero.

Fig. 4—Se observa en esta figura exos-
tosis en el borde interno del coxal dere-
cho y en la rama ascendente del pubis
derecho. Exéstosis en fémur derecho.
Numerosas enostosis en el cuello femoral
izquierdo con borramiento del dngulo
cuello-cuerpo del fémur y exéstosis sobre
borde externo de la metéfisis. .
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3% En la epifisis superior del himero izquierdo, sobre la cara externa,
del tamafio de un huevo de paloma.

4% En las epifisis inferiores de ctbito (cara interna), y radio (cara ex-
terna) izquierdos, del tamafio de avellanas.

5% En el tercio medio de la cara interna del himero derecho, en forma
de una cresta de 5 cm. de largo.

6° En la epifisis inferior (cara pésteroexterna), del radio derecho, del
tamano de un huevo de paloma.

7° En la cara externa de la epifisis inferior del fémur izquierdo, del
tamafio de una nuez.

8" En la apéfisis anterior de la epifisis superior de la tibia izquierda,
y en la cara interna de su epifisis inferior, del tamafio de una avellana.

Figura 5.—Exéstosis poco osificada en Figura 6.—Gran exoéstosis (tal vez en-
metafisis de fémur derecho. Ex6stosis en condroma) en condilo de fémur izquier-
condilo femoral externo izquierdo. do. Pequeiias exéstosis en epifisis tibial

superior izquierda. La epifisis peroneal

superior izquierda, aumentada de tamafo, es una hiperostosis. La inferior presenta

una exostosis en pico que se visualiza (linea de puntos), detrds de la tibia. A- la

derecha enostosis en epifisis tibial superior e hiperostosis en la peronal superior.
Ex6stosis en ambas epifisis inferiores de la pierna

9% En la cara interna de la epifisis inferior de la tibia derecha, del
tamafo de una avellana.

10° En la epifisis superior del peroné derecho, del tamafio de una ave-
llana. : .

El estudio radiogrdfico revela, ademas, otras tumoraciones no vi51ble§ ni
palpables directamente, y cuya constitucién tisular es variable. En_’craneo
no haya nada anormal, aunque parece haber una cierta desproporcién con
el esqueleto de la cara, favorable al crineo. En térax no se aprecia tampoco
nada especial. En clavicula izquierda (extremidad externa), hay una pe-
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quefia exéstosis; en el angulo inferior del omoplato izquierdo, sobre el
borde externo, también se aprecia una exéstosis (Fig. 2). En el miembro
superior derecho (Fig. 3), se aprecia en el hamero, cerca de la epifisis
superior, en su borde interno, una hiperostosis, existiendo una incurvacion
de la diafisis humeral. En las epifisis del codo, nada anormal. La epifisis
inferior del ctbito presenta un grueso encondroma del tamafio de una nuez,
mientras que la del radio, aumentada de tamafio, muestra enéstosis y una
pequefia exéstosis. En la mano, nada de particular. En miembro superior
izquierdo (Fig. 3), hiperostosis en epifisis superior de htimero (cara externa) ;
exbstosis en ambas epifisis inferiores de ctbito y radio; pequefias exéstosis
en epifisis superior del segundo metacarpio e inferior del tercero. En las
caderas (Fig. 4), en el borde interno del coxal derecho, y en la rama ascen-
dente del pubis, hay exéstosis. En el miembro inferior derecho (Fig. 5), exds-
tosis atin de pequefia opacidad en borde interno de metafisis femoral superior;
endéstosis en epifisis tibial superior y gran aumento de tamafio de la epifisis
peronea superior (hiperostosis) ; hay también exéstosis en las epifisis inferiores
tibia y peroné. En el miembro inferior izquierdo (Fig. 6), numerosas exos-
tosis en cuello femoral, y exéstosis sobre borde externo de la metafisis inferior
(que da la impresién de un endoncroma); pequenas exéstosis en epifisis
tibial superior. Toda la epifisis peroneal superior aumentada de tamafio, es
una hiperostosis atn no bien calcificada y la epifisis inferior presenta en su
borde interno un gran espolén incurvado hacia arriba, que se vislumbra
detrds de la tibia.

Investigaciones realizadas: Su nivel mental, investigado mediante los
“tests” de Therman y Merrill, y Porteus (gentileza de la Dra. M. I. Johnson,
que agradecemos), revelan un nifio ligeramente subnormal; tal vez por el
ambiente y por el gran apego a la madre (retardado afectivo). Calcemia:
10 mgr. %,; fosfatemia 4, colesterolemia: 120 mgr. %.

COMENTARIOS

Nuestra observacién, que sin ninguna duda puede diagnosticarse
como “‘exéstosis osteogénica miltiple”, como veremos més adelante, aporta
una observacién mas a la casuistica de esta afeccién, y ese ha sido el
tinico propésito que nos ha inducido a publicarla, porque si bien los
casos de esta afeccién no son muy raros, tampoco es grande su frecuencia
y, por otra parte, coincidimos con el sentir de Maréttoli, quien dice que
“toda contribucién clinica puede aportar un hecho de interés” .

En la casuistica nacional, que es la tinica que revisaremos, Pini y
Tagliavacche * en 1914, presentan una observacion sumamente intere-
sante, en que la madre y sus siete hijos presentaban exéstosis multiples.

M. Castro®, presenta dos nifios con sintomatologia de exdstosis, y
en los cuales la radiografia mostraba condromas.

En 1921, Casaubon y Bazéin®, tienen ocasién de ver un caso de
esta afeccién en una nifia de 13 afios, que simulé una tuberculosis pul-
monar, por provocar, una exéstosis de cara anterior de omoplato izquierdo,
dolores intensos en ese vértice. Su altura era tal vez superior a lo normal
(149 my).

Vallino y Macera ‘, ven una nifia de 13 afos, con exéstosis sobre todo
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localizadas en las epifisis fértiles de los miembros y en algunas costillas
cuya madre y un hermano presentaban también exdstosis.

Castex, Camatier y Battro °, también observan un nifio de 12 afios,
con exdstosis que, por su coincidencia de aparicién con un proceso sép-
tico, creen pueda ser de origen infeccioso.

Steinsleger * en 1928, presenta tres observaciones, dos de ellas con
exostosis tnicas y no familiares ni hereditarias, y la tercera con una her-
mana y la madre afectadas.

Velasco Blanco ®, publica también una observacién de una nifia de
7 afios, que presentaba la rara particularidad de tener exdstosis en cos-
tillas, claviculas, esternén y columna, huesos en los que cs poco frecuente
verlas; media 1,11 m. y la madre, de 40 afios, y que también presentaba
exostosis, media 1,44 m.

Macera y Fernindez”, observaron exéstosis en dos hermanos de 8
y 6 afios, siendo en el menor asintomaticas, y en ambos en escaso ntimero
localizindose de preferencia en las epifisis fértiles de los miembros, y
siendo la altura de los nifios menor que la normal.

Maréttoli * en 1932, publica un interesante y complejo trabajo sobre
el tema, a raiz de una observacién en dos hermanos de 6 y 8 anos, tam-
bién con localizacién predominante en epifisis fértiles, y afectando la
altura, que es de 1,18 m. en el mayor, y 1,09 m. en el menor.

Gofii Moreno, Millan y Dumm °, presentan 3 casos no familiares
y sin disminucién de la altura, uno con exdstosis solamente, y los otros
dos también con encondromas, con gran predominio en epifisis fértiles.

Cibils Aguirre, Aréoz y Calcarami !, publican en los “Arch. Arg.
de Ped.”, del afio 1937, los casos observados en tres familias. En la primera
el padre y la hija se hallaban enfermos y un hijo sano. En la segunda
la madre y una hija padecian esta enfermedad, mientras que otras tres
hijas se hallaban indemnes y en la tercera el padre, 2 hijos y una hija
padecian de la enfermedad osteogénica, mientras que un hijo se hallaba
sano. En total 8 enfermos. En uno de los nifios de la tercera familia se
hizo el examen anitomopatolégico de una exéstosis.

El estudio de estas tres familias confirma, como lo han hecho observar
otros autores, el caricter heredofamiliar de la afeccién. El Prof. Macera
en comunicacion verbal, asi como el Prof. Fitte, dicen haber observado
varios casos que no han sido publicados.

Es indudable que esta afeccién presenta como elemento predomi-
nante la exdstosis, pero no es éste el tinico, ya que se trata de una abe-
rracion del proceso normal de osificacién condroconjugal, debiendo enton-
ces denominarse, como lo hizo Ombredanne, con el nombre de “enfer-
medad osteogénica”. Esa discondroplasia se realiza en tres formas: ya
como exdstosis osteogénicas, cuando las neoformaciones aparecen en las
partes laterales de la metafisis yuxtaepifisaria; o bien como hiperostosis
osteogénicas, cuando hay una deformacién ésea por distensién del perios-



470 ARCHIVOS ARGENTINOS DE PEDIATRIA

tio, existiendo una dilatacién 6sea ovoidal; y, por tltimo, como condromas,
que se aprecian en las radiografias como masas de bordes bastante recor-
tados y netos, y transparentes.

Nuestra observacién presenta estas tres formas de exteriozacion de
la discondroplasia, asi como el predominio de localizacién en las epifisis
fértiles de los huesos largos, sobre lo que llamé la atencién Ollier, siendo
por el contrario, escasas las exdstosis en los huesos del tronco y cabeza.
Asimismo, ctmplese en nuestro caso la ley de Bessel-Hagen (“los huesos
con exostosis pierden en longitud lo que ganan en producciones abe-
rrantes”’), ya que el nifio tiene una altura menor que la que corresponde
a su edad (1,06 y 1,11). Como sintomas, los unicos fueron: subjetiva-
mente, ligeros dolores en miembros; objetivamente, limitacion del movi-
miento de flexién de pierna sobre muslo derecho, y los ya descriptos en el
“estado actual”’. La normalidad de las investigaciones realizadas esta de
acuerdo con la total incertidumbre que reina sobre su etiopatogenia. No
hubo en nuestro caso familiaridad ni hereditariedad, frecuentes en esta
afeccion.

El tratamiento es casi nulo, debiendo intervenir el cirujano a veces
para extirpar exéstosis que provocan molestias de diversos 6rdenes (dolo-
res, hemorragias, por rupturas de vasos sanguineos, etc.).

BIBLIOGRAFIA

1. O. R. Marétioli. Exéstosis osteogénica multiple familiar, “Rev. de Ortopedia
y Traumatologia”, 1932-33, II 52.—2. R. Pini y N. Tagliavache. Ocho observaciones
de exéstosis congénitas multiples, hereditarias y familiares, “La Prensa Méd. Arg.”,
1914-15, 1, 105.—3. M. Castro. Condromatosis generalizada y exostosis miultiples.
“Arch. Lat .Amer. de Per.”, 1918, 12, 457.—4. A. Casaubon y F. Bazdn. Exéstosis
multiples de crecimiento, “La Sem. Méd.”, 1921, I, 160.—5. M. T. Vallino y J. M.
Macera. Sobre una caso de exéstosis multiple de crecimiento y fibroadenoma de mama.
“La Sem. Méd.”, 1925, 11, 489.—6. M. R. Castex, A. F. Camaiier y A .Battro. Exés-
tosis multiples osteogénicas. Distrofias oseas, “La Prensa Méd. Arg.”, 1926-27, XIII,
909.—7. M. Steinsleger. Exéstosis osteogénicas, “Rev. Méd. de Rosario”, 1928, 18,
996.—8. L. Velasco Blanco, S. Grodsinsky y E. M. Echegaray. Exéstosis multiples”,
“Arch. Amer. de Med.”, 1930, 6, 144—9. J. M. Macera y F. L. Ferndndez. Exdstosis
multiples de crecimiento. “La Sem. Méd.” 1932, I, 518.—10. I. Gofii Moreno, R. E.
Millén y A. Dumm. Enfermedad osteogénica, “La Sem. Med.”, 1935, II, 925.—11.
Cibils Aguirre R., Ardoz ]J. H. y Calcarami J. R. Enfermedad osteogénica. (Estudio
clinico, radiografico y andtomopatolégico. “‘Arch. Arg. de Ped.”, 1937, 711.




Psicologia y

Psiquiatria del Nifio

Servicio de Neuropsiquiatria y Endocrinologia del Hosp. de Nifios
Jefe: Dr. Aquiles Gareiso

IMPERCEPCION AUDITIVA CONGENITA
(SORDERA VERBAL CONGENITA)

CON ILUSTRACION DE UN CASO COMPLICADO
CON SORDERA PARCIAL *

POR LA

Dra. MARIA IRENE JOHNSON y NICOLAS M. TAVELLA

I

A partir de mediados del siglo pasado la literatura psiquiatrica comienza
a interesarse en el estudio de una forma de perturbacién del lenguaje encon-
trada en algunos nifios, que sin padecer de sordera, son incapaces de ad-
quirir y comprender el lenguaje hablado. La determinacién de la verdadera
naturaleza del trastorno y de su etiologia ofrecen un ejemplo interesante de
las hipétesis aproximativas fundadas en los conocimientos que dominan en
una época. El anilisis de los factores que han influido en el estudio del
problema contribuird a la comprensién del concepto actual que caracteriza
a esta perturbaciéon del lenguaje. Deben ‘considerarse:

1 La influencia de las investigaciones sobre las afasias.

2° La apreciacién del nivel mental del sujeto en relacion al trastorno.

3? El traslado del sintoma més importante a la esfera de la percepcion
auditiva.

I" LA INFLUENCIA DE LAS INVESTIGACIONES SOBRE LAS AFASIAS
A) Primera etapa.—El problema se plantea de acuerdo a los conceptos

que sobre el lenguaje y las afasias habfan formulado Gall, Bouillaud vy
Broca.

* La publicacién de este trabajo ha sido posible gracias al Dr. Aquiles Gareiso
en cuyo Servicio estudiamos el caso y nos ayudé con sus consejos y orientaciones; al
Dr. Florencio Escardé que revisé el original y auspicié su publicacién y a la Dra.
Telma Reca por los datos que nos proporcioné sobre el primer caso de esta natu-
raleza estudiado en la Argentina, en la Secciéon de Psicologia y Psiquiatria Infantil,
que dirige, del Instituto de Pediatria y Puericultura de la Facultad de Medicina de
Buenos Aires y su buena disposicién para cuantas veces la hemos consultado.’ ’Iam-
bién debemos nuestro agradecimiento al Dr. Juan Manuel Tato, que practicé 'lqs
examenes de oido y de audicién, tomando personalmente las radiografias que solgfl-
tamos; a los Dres. Bernardo Vijnovsky y Pedro O. Sagreras por su colaboracién
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En el afo 1819, Gall, se ocupé de algunos casos de pérdida del habla
concomitante a una hemiplejia del lado derecho. Bouillaud, también al prin-
cipios del siglo pasado (1825), sostenia que los movimientos que intervienen
en el habla responderian a un centro especial en el cerebro. En sus especula-
ciones formulaba la hipétesis de que la pérdida del habla podia explicarse
ya sea por la destruccién del centro (6rgano) de la memoria de las palabras
o por la alteracién del centro que regula los movimientos sobre los cuales se
funda el habla. Esta concepcién que incluia la pérdida de la memoria de
las palabras estaba determinada por las ideas de Gall, quien establecia que
la memoria comprendia diversas facultades entre las cuales debia contarse
la “memoria de las palabras” y la del “sentido del lenguaje hablado™. En
1860 Broca se ocupa de casos de perturbaciones del lenguaje articulado en
relacién a lesiones que afectan la porcién triangular y opercular de la ter-
cera circunvolucién frontal. Broca establecia una diferencia entre la “facul-
tad del lenguaje articulado” y la “facultad general del lenguaje”. El tras-
torno afasico —afemia, segin Broca— afecta la facultad del lenguaje articu-
lado, permaneciendo intacta la facultad general del lenguaje (afasia motora).
El autor comprendia por facultad general del lenguaje la capacidad cons-
tante de convertir una idea en simbolos de expresién mimica, grafica u oral.
La facultad del lenguaje articulado seria entonces solamente uno de los
medios expresivos de la facultad general del lenguaje.

La primera investigacién importante del problema que nos ocupa, data
del afio 1867 y se debe a Wilbur?’, que estudia un conjunto de idiotas,
agrupandolos de acuerdo a la capacidad de expresion oral que presentaban.
Una de estas categorias comprendia aquellos idiotas que repetian una palabra
después de haberla oido, pero que eran incapaces de pronunciarlas espon-
taneamente. Este defecto del habla fué considerado por el autor como un
trastorno afésico, denominando a quienes la padecia “idiotas afdsicos™.
Broca habia presentado sus casos de afasia pocos afios antes y resulta evi-
dente la influencia de sus formulaciones sobre esta clasificacion del defecto.
Se desprende también que se lo considerara un trastorno de la articulacién del
lenguaje, o sea, segiin Broca, de la facultad del lenguaje articulado. Por
otra parte, todo hace suponer que se se deducia que la perturbacién afasica
del lenguaje de estos deficientes mentales era debido a un nivel mental muy
pobre. Los conocimientos actuales acerca del problema conducen a pensar
que algunos de los sujetos no eran idiotas y que el defecto del habla habia
contribuido a que se les atribuyera un estado de deficiencia mental, asimi-
landolos a los casos de oligofrenia profunda que logran adquirir ni com-
prender el lenguaje hablado debido a su déficit intelectual. Esta confusién,
probablemente, tenia origen en la dificultad que presentaba el examen de
tales casos. Los trabajos de psicologia infantil, evolutiva y experimental, datan
de fechas posteriores, y se desconocia el valor diagnéstico de la manipulacién
de los materiales para la determinacién del nivel mental. La conducta inte-
lectual de los casos de impercepcién auditiva congénita (sordera verbal
congénita) se confundia entonces con la de los oligofrénicos y no se dis-
ponian de los tests que hoy se pueden emplear para la valoracion de la capa-
cidad intelectual y el examen de las afasias.

La suposicién de que el defecto radicaba fundamentalmente en la arti-
culacién de la palabra y que era debido a una afasia resultante o concomi-
tante a una deficiencia mental profunda, influyé negativamente en la
determinacién de la naturaleza del trastorno del lenguaje que se estudia.

1. Citado por Worster-Drougth and Allen, “J. Neurol. & Psychop.”, 1930, X.
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Idioglosia.—En los oligofrénicos mas profundos —idiotas— se da un
lenguaje indiviual resultante de la incapacidad de adquirir y comprender
el habla. Esta forma oral de expresién ininteligible para la persona que no
esti en contacto estrecho con el sujeto, se desarrolla por la asociacién de
ciertos sonidos primitivos y mal articulados a estados afectivos y a una
reducida cantidad de objetos. En 1891 se habia descripto esta forma defec-
tuosa de expresién oral que presentaban algunos nifios y se la incluia entre
las perturbaciones de la articulacién?; en el mismo afio se introduce el
término idioglosia- para calificar algunos casos de este defecto del habla ®.

B) Segunda etapa—El segundo paso en el planteamiento del problema
se relaciona con los trabajos sobre las afasias realizados por Wernicke, Hens-
chen, Liepmann y Pierre Marie.

En el afio 1881, Wernicke, como reflejo de las teorias de las localiza-
ciones que entonces se formulaban, describe la “afasia sensorial” que lleva
su nombre. Establecida una zona motora en la parte anterior de los hemis-
ferios cerebrales y una zona sensorial en la parte posterior de los mismos,
S€ suponen centros motores anteriores que eran el asiento de las concep-
ciones motoras, en tanto que las 4reas sensoriales posteriores contendrian
la-memoria de las imagenes de las impresiones sensoriales. Wernicke ubica
el centro auditivo (memoria de los sonidos), en la primera circunvolucién
temporal y las concepciones para el lenguaje articulado en la zona de Broca.
Una lesién que afectara la zona correspondiente al centro auditivo, provo-
caria una perturbacién o pérdida de las imagenes de los sonidos y un tras-
torno o pérdida de la compresién del lenguaje hablado. A su vez se darin
algunos defectos afésicos del habla porque la destruccién del centro de la
memoria de los sonidos impediria apreciar y corregir las fallas de pronun-
ciacion.

Liepmann en trabajos que datan de los afios 1900, 1905 y 1914, trata
de clasificar los desérdenes del habla como formas de apraxias. Los movi-
mientos adquiridos son llevados a cabo de acuerdo a un plan ideacional. Cuan-
do a los aprixicos se les pide que realicen una serie compleja de movimientos
~atarse los cordones del zapato—no pueden ejecutarlo. Las apraxias,
entonces, pueden ser definidas como la imposibilidad de realizar un acto
solicitado de acuerdo a un plan ideacional, sin que exista paralisis de los
misculos. Las apraxias son la resultante de una lesién en las areas de elabo-
racién sensomotoras de la corteza cerebral. La afasia de Broca seria entonces
una ‘apraxia motora que afecta los 6rganos del habla. Se ha perdido la
memoria de la ejecucién de los movimientos para la articulacién -de las
palabras. Las afasias motoras corresponderian a la apraxia “ideokinética” e
“ideacional” de Liepmann. Las agnosias importan la pérdida de la capa-
cidad de percibir o reconocer las impresiones que llegan por vias senso-
riales. La sordera verbal y la ceguera verbal son trastornos que- pueden
agruparse entre las agnosias. Sin embargo, las agnosias son entendidas como
un trastorno sensorial instalado en un nivel mas inferior que las-afasias. -

Henschen en trabajos que fueron confirmados durante la guerra. del
afio 1914 al estudiarse las perturbaciones que padecian los soldados que habian
sufrido lesiones cerebrales, establece que en la zona estriada (alrededor y
dentro deJas paredes de-la cisura calcarina y polo occipital), cada retina
estd representada, constituyendo el “centro-primario de la vista”. Aqui las

2. Hadden, citado por Worster-Drougth and -Allen, “J. Neurol. & Psychop.”,
1980500 | ssloaliacs sume 2ehiadan i i gind :
3. Hale White and Golding Bird, idem. -
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impresiones visuales son recibidas y transformadas, distribuyéndose a otras
zonas de la corteza, asiento de elaboraciones mas complejas y de un plano
funcional mas elevado. Henschen ubicé el “centro primario de la audicion™
en la circunvolucién transversa, temporal tranversa de Heschl, negando que
se estableciera en la primera o segunda temporal. Estas “estaciones de recep-
cién” después de elaborar las impresiones las dirigirian a los centros encar-
gados de la organizacién de los procesos psiquicos superiores. Entusiasmado
con sus ideas, llegd a ubicar un sinnimero de centros que explicaban todas
las funciones que se suponian controladas por los hemisferios cerebrales.

Establece tres formas de afasias relacionadas a las perturbaciones senso-
riales del lenguaje. El criterio de clasificacién toma en cuenta la zona afec-
tada por la lesion:

a) Afasia temporal.
b) Afasia angular (pliegue curvo).
c) Afasia occipital.

Se consideran dos formas relacionadas a la destruccion de dos centros.
Si se destruye el centro de la audicién general que ubica en la circunvolucién
transversal de Heschl, el sujeto pierde la capacidad para apreciar el signi-
ficado de los sonidos. Si la lesién se ubica en la parte media y posterior de
la primera temporal izquierda, resultara una “sordera verbal” por destruc-
cién del centro de la audicién de la palabra. El sujeto no recuerda entonces
las palabras que corresponden a las ideas que quiere expresar, usando voca-
blos inadecuados o compuestos de silabas extrafias. Puede leer para si y
escribir, pero no puede comprender ni repetir las cosas que se le dicen.
Suele presentarse por extension, agrafia y ceguera verbal.

Las concepciones de Pierre Marie son tan conocidas que solamente des-
tacaremos los puntos que se relacionan al tema de este trabajo: a) Existe
una sola afasia verdadera, la de Wernicke; b) En toda forma de afasia existe
una disminucién de la eficiencia intelectual; ¢) La afasia no implica falta
de comprensién de las palabras aisladas —como si el sujeto oyera ruidos
indeterminados—, sino la incapacidad de ejecutar actos complejos que se
solicitan verbalmente; d) Niega la existencia de centros separados para el
aspecto sensorial y motor del lenguaje hablado. Las primeras publicaciones
de Pierre Marie sobre las afasias datan del afio 1906; e) La tercera circun-
volucién frontal no desempefia ningtin papel especial en la funcién del
lenguaje. :

Aunque muchos de estos conceptos han sido superados, nos hemos dete-
nido en su resumen debido a que influirin sobre los investigadores del pro-
blema en un periodo que abarca desde fines del siglo pasado hasta el primer
cuarto del presente (1900-1925). Sin embargo, las Gltimas investigaciones
acerca de las localizaciones cerebrales parecen justificar algunas de estas
concepciones, cierto es, muy modificadas *.

Establecidas las denominaciones de “sordera verbal”, “‘ceguera verbal®
para los trastornos respectivos, vemos que los autores comentados a conti-
nuacién manejan estos términos y tratan de explicar el trastorno del habla
que nos ocupa con los mismos. .

En el afio 1889 se reconoce por primera vez que el defecto del habla
que presentaban estos nifios podria atribuirse a.una incapacidad en percibir
las diferencias de los sonidos. No pasa por alto que los conceptos de Wer-

*  Acerca de los conceptos de P. Marie sobre la “ceguera verbal” y la ‘‘sordera
verbal” es atil la lectura de “Que faut-il penser des aphasies sous corticales (aphasies
pures?) “Semaine Médicale”, 1° de oct. 1906.
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nicke sobre los “trastornos sensoriales” del habla contribuian a esta expli-
caciéon. En el afio 1900, Kerr *, estudia el caso de un nifio de inteligencia
normal que no podia comprender las palabras, sin que padeciera defectos de
audicién. El nifio habia aprendido a hablar. Califica al trastorno del habla
como “sordera verbal pura congénita”. A partir de este afio comienzan a
describirse casos de nifos con audicién normal y defectos muy graves del
habla o sin habla. Asi en el afio 1908, Thomas?, incluye este defecto del
habla “entre los trastornos debidos a una organizacién defectuosa de los
centros motores del habla. A pesar de que se refiere a nifios que son inca-
paces de organizar un centro auditivo de la palabra y de mantener la
memoria del significado de las palabras, llaméndola “sordera verbal congé-
nita”, no establece ninguna relacién entre la idioglosia y este estado. El
término “afasia congénita” comienza a utilizarse en una serie de trabajos,
muchos de los cuales son discutidos en el afio 1911. Por entonces Mc
Cready °, sostiene que la idioglasia tenia su causa en una sordera verbal
parcial y era una consecuencia de la simple repeticién de las palabras oidas.
Mc Cready es el primero en advertir una relacién entre la idioglosia y el
trastorno auditivo congénito.

Dos contribuciones de Yearsley 7, ilustran muy bien la forma en que
aun se plantea el problema. En la primera sostiene que el término “‘sordera
verbal congénita” debia utilizarse para los casos de audicién normal conco-
mitante a una falta de apreciacién del significado de la palabra hablada.
En la segunda y posterior se refiere al trastorno, sosteniendo que el centro
auditivo receptor estaba intacto, en tanto que sus conexiones con el centro
motor estaban interrumpidas o no se habian desarrollado. Esta explicacion
indica que el autor aplicaba los conceptos de Wernicke y Henschen y que
el defecto era todavia considerado de naturaleza motora.

Rutherford * y Tait?, son los primeros autores que reaccionan contra
el uso de los términos “afasia congénita” y “sordera verbal congénita”. El
primero sostiene que si se considera el defecto como un trastorno del habla
derivado de una imperfeccién del aparato cerebral neuromotor del lenguaje,
el empleo de la designacién sordera verbal congénita resultaba una contra-
dicion por cuanto ésta implica un defecto en los centros respectivos de
la palabra hablada. El segundo consideré impropio el concepto de “afasia
congénita” para referirse a un defecto del habla congénito. Sostiene que
¢l término afasia indica la perturbacién o pérdida de una funcién ya esta-
blecida y los nifios que padecen de sordera verbal congénita nunca han
desarrollado los centros que intervienen en la adquisicién y desarrollo del
lenguaje hablado. Propone, siguiendo la nomenclatura de Byron Brauwel,
el término de “deficiencia congénita de las zonas del lenguaje hablado”.

Burr en 1912 también discute el empleo del término “afasia”, argu-
mentando que las afasias adquiridas en el nifio son superadas por la orga-
nizacién de las zonas que presiden las funciones afectadas en el hemisferio
cerebral opuesto.

La influencia de Pierre Marie es evidente en las concepciones que for-
mulan los tres autores Gltimamente mencionados.

Los trabajos posteriores no hacen sino acentuar la relacién del trastorno

4. Citado por Worster-Drought and Allen, “J. Neurol. & Psychop.”, 1930, X.

5y 6. Citados por Worster-Drougth and Allen, “J. Neurol. & Psychop.”, 1930, X.

7. “Brit. Med. Jour.”, 1911, junio 10 y julio 29. Tomo I y “Brit. Med. Jour.”,
1911, octubre 7. Tomo II.

8. “Brit. Med.Jour.”, 1911, junio 3, I, 1348.

9. “Brit. Med. Jour.”, 1911, julio 22 y setiembre 2, II, 160 y 523.
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con el aspecto auditivo del lenguaje hablado. Pero el problema permanece
planteado en los términos anteriores: un trastorno congénito del habla rela-
cionado a la esfera de la percepcion auditiva que por sintomas semejantes
a la sordera verbal en los sujetos adultos se denomina corrientemente sordera
verbal congénita.

C) Tercera etapa—En este estadio en que se llega a la verdadera
determinacién de la naturaleza del trastorno también deben considerarse
los aportes de Pierre Marie. Los trabajos de H. Jackson no fueron bien
comprendidos en la época de su aparicién y so6lo influyeron en un grupo
reducido de estudiosos ingleses que al parecer, no pudieron desarrollar los
conceptos de este gran investigador de la afasia. Las ideas de H. Jackson
chocaron con los principios que dominaban su época. Entonces se habia
aceptado rigurosamente las teorias de Bastian —citado por Head—, quien
sostenia que se “‘pensaba en palabra” y que la palabra constituia la unidad
en los procesos de pensamiento. H. Head toma los trabajos de H. Jackson,
que coinciden en ciertos aspectos con los de Pierre Marie, y desarrolla una
nueva teoria de las perturbaciones del lenguaje en relacion a las lesiones
cerebrales, construyendo una bateria de tests para el diagnéstico de las dis-
tintas formas de afasias. Basandose en los datos de sus investigaciones sostiene
que las afasias no son defectos especificos del habla, la lectura y la escri-
tura. Establece que la afasia es una perturbacién funcional del habla, debido
a una lesién unilateral del cerebro. El lenguaje hablado es una funcién
integradora establecida en un nivel superior al de la sensacién y el movi-
miento y por lo tanto resulta inconsistente la diferencia que se establece
entre afasia sensorial y motora. Sostiene que el habla es un acto de “formu-
lacién y expresién simbolicas” y no una capacidad intelectual general, de
tal manera que las dificultades mayores se presentarian en las formulaciones
y expresiones simbolicas mas abstractas. Considera que la capacidad inte-
lectual en los afasicos no se afecta en un orden primario, sino que disminuye
en la medida que la “formulacién y expresién simbélicas” intervienen en la
dindmica de las aptitudes mentales. Establece cuatro clases de perturbaciones
del habla en relacién a lesiones cerebrales: afasia verbal, nominal, sintdctica
y seméntica. Nos ocuparemos solamente de la afasia verbal de Head por
las relaciones que existen con los casos del trastorno del lenguaje que nos
ocupa.

Denomina afasia verbal a cualquier perturbacién del aspecto verbal del
pensamiento y representacién simbélica que se revela por una defectuosa
formacién de la palabra. Existe incapacidad en dar con las palabras que
se necesita para una conversacion corriente. En los casos mas graves el
habla puede quedar reducida a “si” y “no” y a pocas expresiones interjec-
cionales empleadas en estados emocionales. Cuando la perturbacién del len-
guaje articulado alcanza un grado tan avanzado, se encuentra siempre una
disminucién de la capacidad para escribir y la pérdida de la memoria verbal
para el contenido de las lecturas en silencio. “El sujeto no puede evocar el
simbolo verbal que necesita aunque comprenda el significado de las palabras
aisladas y pueda ejecutar una orden formulada oralmente cuando ésta no
es muy complicada. La formulacién vy expresién estructural de las palabras
es el defecto més importante; la comprensién de su significado queda rela-
tivamente intacta, salvo en los casos mds graves’.

Head critica y descarta el empleo de términos como “ceguera verbal”
y “sordera verbal”, fundéndose en las siguientes consideraciones: no se ha
encontrado un solo caso que presentara - los sintomas que senalan estos
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dos tipos clasicos de afasia sin complicaciones con otras perturbaciones que
hacen necesaria una interpretacién distinta.

Ambos trastornos se han definido como resultantes a una pérdida de
la memoria o imigenes auditivas o sensoriales de las palabras. H. Jackson
ya habia establecido que existen dos tipos de trastornos del habla de origen
central: a) Las iméagenes estaban intactas. El defecto no consistia en una
pérdida de la imagen de la palabra, sino que ha perdido la capacidad de
emplear las palabras en la formulacién proposicional, que importa siempre
una funcién en un plano superior al de la comprensién o enunciacién de
una palabra aislada. b) Las im4genes son defectuosas o no existen. A este
estado en que las imdgenes son defectuosas o no existen, lo denomina “im-
percepeion”. H. Jackson utiliza el término impercepcién, por primera vez en
el afio 1876. Se referia a ella como un estado producido por una lesién cere-
bral de consideracién por la cual el paciente era incapaz de reconocer objetos,
personas y lugares aunque su visién no estaba afectada. Esta forma de imper-
cepcion es visual, existiendo también una impercepcién auditiva.

La impercepcién auditiva o visual no constituye una afasia propiamente
dicha. El sujeto tiene dificultad en percibir o reconocer el significado de lo
que oye o ve. En la impercepcién auditiva, ademéas de que el sujeto no
reconoce o percibe el significado de lo que oye, se produce una disminucién
de la capacidad para leer o escribir. Debe comprenderse que la pérdida o
disminucién de la “apreciacién verbal” es solamente la resultante secundaria
de un defecto més severo ubicado en la recepcién sensorial. La im percepcion,
sea auditiva o visual, es un defecto en un nivel de desintegracion funcional
mds inferior que la afasia. En los casos de impercepcién estudiados en adultos
y consecuentes a una lesién cerebral, el defecto trasciende de la esfera del
lenguaje y afecta los procesos intelectuales.

Impercepcion auditiva congénita—Worster-Drought and Allen fueron
los primeros autores en aplicar el término “impercepcién auditiva congénita”
para designar una perturbacién en la percepcién auditiva de las palabras,
que sufren algunos nifos, sin padecer de sordera y que se manifiesta por la
falta de adquisicién e incomprensién del habla. Este estado se complica
generalmente con una falta de “apreciacién verbal” o sea defectos en la
lectura y escritura (alexia y agrafia). Supera la denominacién de “sordera
verbal congénita” desde el momento que designa con propiedad la natu-
raleza auditiva del defecto y no lo limita a la comprensién de la palabra.

2° LA APRECIACION DEL NIVEL MENTAL DEL SUJETO EN RELACION
AL TRASTORNO

Al referirnos a la influencia de las investigaciones sobre las afasia’s.
hemos visto que en el primer estadio, Wilbur en 1867, establece una categoria
especial de “idiotas afasicos” que repiten una palabra después de haberla
oido, pero que no pueden pronunciarla espontineamente. Algunos de estos
casos padecerian seguramente de “impercepcién auditiva congénita”. La desig-
nacién de “idiotas” no ofrece dudas acerca del nivel mental que se les
atribuia. El trastorno de la palabra que presentaban se consideraba una
consecuencia directa de su deficiencia mental.

En el afio 1912, Burr al dividir en dos grupos los sujetos que padecen
de un trastorno del habla, se ocupa de aquellos que son sordos verbales
congénitamente y que la deficiencia mental que padecen es el resultado de
la_ perturbacién del habla y no lo contrario. A partir de entonces no se



478 ARCHIVOS ARGENTINOS DE PEDIATRIA

sigue afirmando que los nifios con impercepcion auditiva congénita sean
necesariamente oligofrénicos. Burr establece muy claramente que en estos
nifios, la aparente deficiencia mental que algunos presentan, se debe a una
falta de estimulos y medio adecuados, junto a la desventaja que significa
la incapacidad de expresarse oralmente y comprender el habla. Cuando el
medio y los estimulos contemplan la naturaleza del trastorno que padecen,
su inteligencia y conducta se desarrollan normalmente.

Resumiendo, los nifios que padecen de impercepcion auditiva congénita
en la gran mayoria de los casos no son deficientes mentales. El trastorno del
lenguaje no es resultado de un nivel mental inferior, sino que el defecto
es lo que contribuye a hacer pensar que el nifio que lo padece es un oligo-
frénico. Estos nifios con una desventaja tan importante como lo es la ausencia
del lenguaje hablado, sin una preocupacién inteligente de parte de sus padres
y educadores, sufren un retraso en su progreso intelectual, adquisicién de
conocimientos y conducta social que confunde al observador y en muchas
oportunidades lo conducen a un diagnéstico de deficiencia mental.

3¢ EL. TRASLADO DEL SINTOMA MAS IMPORTANTE A LA ESFERA
DE LA PERCEPCION AUDITIVA

En un principio la impercepcién auditiva congénita fué considerada
una forma anormal del habla relacionada a la articulacién y atribuida a una
deficiencia mental (1867). A fines del siglo pasado se la calificé de habla
atédvica. Esta denominacién fué adoptada, porque los nifios que padecen
impercepcién auditiva congénita organizan un lenguaje rudimentario muy
limitado y mal pronunciado que tiene alguna semejanza con el idioma materno.
A esta “forma atavica” del habla, en el afio 1891 se le denominé idioglosia.
En el afio 1889 se reconoce por primera vez que el defecto podia ser rela-
cionado a una incapacidad en percibir las diferencias de sonidos. A prin-
cipios del afio 1900 se introduce el término “sordera verbal pura congénita”
con referencia al trastorno. A pesar de una calificacién que se dirige a la
esfera auditiva, como lo es el de “sordera verbal”, todavia algunos autores
suponian el trastorno derivado de una defectuosa organizaciéon del centro
motor del habla (Thomas 1908). En el afio 1910 se establece la relacion
que existia entre la idioglosia y el defecto de la percepcién auditiva de las
diferencias en los sonidos. En el afio 1911 se comienza a descartar el con-
cepto de afasia para un trastorno de tipo congénito y el de sordera verbal
congénita. En el afio 1912 queda bien establecido que el defecto del habla
que presentaban estos nifios no podia atribuirse a una deficiencia mental.

H. Head, retomando los trabajos de H. Jackson, denomina en 1926,
impercepcién auditiva a un defecto ubicado en un nivel de desintegracion
funcional mas inferior que las afasias. En la impercepcién auditiva la pertur-
bacién del habla es la consecuencia de un trastorno en la esfera de la per-
cepci6n auditiva, por el cual falta la percepcién auditiva de las palabras.
sonidos musicales y ain de los sonidos groseros.

En trabajos de los afios 1929 y 1930, Worster-Drought y Allen, adoptan
el término de impercepcion auditiva congénita para explicar el trastorno.
Esta denominacién describe la verdadera naturaleza del trastorno, trasla-
déandolo a la esfera auditiva.
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I

Impercepcion auditiva congénita (sordera verbal congénita)

Definicién.—Es un trastorno de la percepcién auditiva de las palabras,
sonidos musicales y ain sonidos groseros, con audicién normal complicado
con sintomas de tipo afésico: perturbacién de la expresién oral del lenguaje,
dificultades en la léctura y escritura. El principal defecto del habla es una
perturbacién del tipo de la afasia verbal de Head, que complica al defecto
auditivo primario (Worster-Drought y Allen).

Descripcion clinica—Los nifios que sufren de impercepcién auditiva
congénita son en la gran mayoria de los casos, sanos fisica y mentalmente.
El nivel mental corresponde también, generalmente, al de un nifio de inteli-
gencia normal. Los 6rganos periféricos del habla estin bien conformados vy
funcionan normalmente. No se registra parélisis, contraccién del cuerpo o
las extremidades, ni otro trastorno motor que pudiera relacionarse con el
defecto que padecen. El sintoma mas evidente es que el nifio no habla, o
posee un lenguaje muy rudimentario para su edad. La audicién es normal
o puede existir una sordera parcial de grado leve. Worster-Drought y Allen
sefialan los siguientes sintomas clinicos como los més importantes: a) El
defecto es congénito: aunque el trastorno existe desde el nacimiento, éste no
se manifiesta ostensiblemente (siempre a través de la perturbacién del habla),
hasta que el nifio llegue a la edad en que término medio se inician los
primeros intentos de articulacién de sonidos y formacién de palabras. Los
familiares del nifio, impresionados por el progreso normal que registra en
todos los demds aspectos de su actividad intelectual, suponen en casi todos
los casos de que se trata de un simple atraso en la aparicién del habla.
Sin embargo, en un caso relatado por los autores citados y el que descri-
bimos nosotros, presentaron una particularidad que puede servir de elemento
diagnéstico en los primeros meses: los gritos que emite el nifio son moné-
tonos y no presentan ninguna variaciéon cuando se asocia a estados afectivos
diferentes. El grito es ademas completamente distinto en tono, timbre y
modulacion al de los nifios normales de su edad. b) La audicién se presenta
normal: se ha descartado que exista un defecto del oido. El examen de la
audicién no es facil por cuanto que muchos de los nifios afectados de imper-
cepcién auditiva congénita no distinguen la variacién en los sonidos; c) £l
lenguaje hablado no es comprendido cuando se habla al paciente fuera de
su vision y a veces, aun cuando aquél puede ver al que le dirige la palabra:
constituye uno de los sintomas importantes para el diagnéstico. Esta parti-
cularidad del trastorno sefiala que el examen debe contemplar dos circuns-
tancias: 1° instrucciones orales frente a la visién del paciente; 2° instruc-
ciones orales fuera de la visién del paciente. Los tests a utilizarse seran de
naturaleza tal que impliquen comprensién de los sonidos y palabras y no
la mera repeticién de los elementos. Wallin sefiala que el trastorno reside
en la no percepcién o reconocimiento de la imagen acustica de las palabras;
d) En algunos casos el nifio puede repetir sonidos y palabras aisladas oidas,
pero no logra hacerlo cuando se trata de una larga serie de sonidos o palabras:
esto puede observarse cuando se hace una pregunta sin que el nifio pueda
ver la cara de quien le habla. En la mayor parte de los casos repite la
pregunta sin comprenderla, pronunciando mal las palabras e invirtiendo el
orden de su enunciacion. En los casos mas graves el nifio solamente repite
una palabra mal pronunciada de la pregunta; e) Solamente en ciertos casos
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el sujeto no aprecia los sonidos musicales, ni distingue diferencias entre sonidos
groseros: son los casos mas avanzados de impercepcién; f) Una vez que el
nifio domina la lectura en los labios (después de haberlo adquirido por apren-
dizaje), puede comprender fdcilmente el lenguaje utilizando este medio: en
estos casos hay una gran diferencia en la repeticién y comprension de lo
que el nifio oye sin ver los labios de la persona que habla y viéndolos; g) EI
habla no existe o es demasiado deficiente: en los casos en que el nifio logra
el habla, ésta siempre es adquirida muy tarde (entre los cinco y doce afnos),
y es tan defectuosa que solamente comprenden su lenguaje las personas que
estin en estrecho contacto con el paciente. En casi todos los casos el nifio
no utiliza su lenguaje en forma espontinea, o lo hace muy raramente. En
estas circunstancias palabras-frases de dos o tres silabas. La articulacion es
siempre defectuosa y su lenguaje individual se ha organizado en base a la
asociacién de un grupo de sonidos a ciertos estados afectivos y objetos, reali-
zada en forma constante; h) Existe cierta dificultad para apreciar el signi-
ficado de los simbolos grdficos: esta dificultad hace mas dificil la reedu-
cacién de los nifios que sufren de impercepcién auditiva congénita; i) Los
trabajos de escritura revelan ciertos errores que corresponden en general a los
que se cometen en el lenguaje oral, si el nifio ha sido sometido a educacion:
deletrean con dificultad, excepto aquellas palabras que son muy familiares
al nifo. Las palabras son modificadas en sus silabas y en el orden de las
mismas. La inversién de los elementos de las silabas y palabras es muy fre-
cuente; j) La escritura al dictado no es posible si el sujeto no ve la cara de
la persona que dicta: cada palabra debe ser dictada por separado.

Caracteres del habla en los casos de impercepcion auditiva congénita.
La percepcién auditiva normal es fundamental en el desarrollo del habla.
Un breve analisis de los estadios en la adquisicion de los primeros elementos
del lenguaje articulado nos ilustrara del papel que desempefia la integridad

10!

de las percepciones auditivas en la iniciacién del habla ':

1¢ El nifio vocaliza al azar como una manifestacién de su reaccion
global a los estimulos que llegan hasta él. Las reacciones verbales forman
asi parte de la actividad global y no son todavia respuestas a situaciones
especificas. Cuando el nifio vocaliza un sonido, se produce, simultineamente
su audicién. Por un proceso de reaccién o reflejo condicionado el nifio
aprende la relacién entre un sonido y un acto motor vocal complejo.

En el establecimiento de esta relacién ha intervenido la impresién audi-
tiva que se da cada vez que el nifio decia ese sonido.

2¢ Una vez que el nifio se imita a si mismo, se puede hacerle pronunciar
una silaba por medio de un estimulo auditivo que evoque los mismos ele-
mentos de articulacién. “Si el nifio dice una silaba y un adulto la repite o
dice una palabra que se aproxime a la misma, el estimulo auditivo es sufi-
cientemente simultineo a la respuesta motora como para que se efectie el
proceso de condicionamiento”.

3¢ El nifio comienza a aprender el nombre de las cosas. Al presentarle
un objeto al mismo tiempo que el adulto dice el nombre del mismo, el nino
responde al estimulo auditivo con un acto motor vocal (como se sefialé en 2).
De esta manera la relacién condicional se establece entre la vista del objeto
y la reaccién vocal motora. La percepcién del objeto reemplaza al estimulo
auditivo que significaba la pronunciacién por el adulto del nombre del
objeto.

10. F. D. Brooks, “Child. Psychology”, pag. 173. Houghton Mifflin Co., 1937,
Chicago.
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Vemos que en los tres estadios la participacion de las impresiones audi-
tivas es de fundamental importancia en la adquisicién y comprensién del
lenguaje. Cuando la percepcién auditiva esta perturbada el nifio no aprende
a hablar o adquiere un habla limitadisima e ininteligible.

Los principales caracteres del habla resultante de una impercepcion
auditiva congénita puede resumirse asi: Suena al oido de quien lo escucha
por primera vez como una jerga incomprensible y no se distinguen elementos
de formaciéon gramatical. El lenguaje rudimentario, mal articulado y pronun-
ciado, se organiza, en base a la asociacién de ciertos sonidos, a un namero
reducido de objetos y estados afectivos. El habla es monétona, y empleada
solo excepcionalmente en forma espontanea. Hay algunos elementos de per-
severacion que pueden agregarse al principio o final de cada palabra, y las
silabas o letras pueden estar invertidas en su orden correcto. A la monotonia
del habla se suma la falta de acento y divisién silabica. Después de un con-
tacto regular con el nifio el habla que utiliza es comprendida facilmente. En
algunos casos graves de impercepcién auditiva congénita el nifio no habla,
emitiendo solamente unos pocos sonidos.

Nivel mental, conducta afectiva, social y aptitudes—En general, los
casos de impercepcion auditiva congénita son nifios de inteligencia normal.
La evoluciéon mental de estos nifios depende en parte de la preocupacién
de los padres y maestros que educan al nifio. La naturaleza de su defecto exige
una atencién especial y una dedicacién sistematica. La conducta afectiva
y social, depende también de las condiciones familiares y ambientales, asi
como de la comprensién del problema. Las reacciones psicologicas de estos ninos
son de un tipo determinado y estan en relacién con el nivel mental, cultura
de los padres, educacién en la infancia y nifiez, evolucién afectiva y sociabi-
lizacion de su conducta. En general se nota en estos nifios una buena aptitud
para la percepcién y memoria de las figuras, cualidades de las formas y de
las proporciones. Se interesan por los juegos mecanicos y de construccién.
La aptitud para la aritmética es generalmente buena.

La consideracién del nivel mental en los nifios con impercepcién audi-
tiva congénita nos enfrenta con el problema de la relacién entre el lenguaje
e inteligencia. Los trabajos e investigaciones que tratan de esta cuestién estan
dedicados al estudio de la conducta intelectual en las afasias, y en los casos
de lesiones cerebrales o remocién de partes de la corteza cerebral por
operaciones.

La impercepcién auditiva congénita es un trastorno de distinta natura-
leza que la afasia y no es valido trasladar a este trastorno los resultac.ios de
investigaciones que se refieren a la conducta e inteligencia de las afésicos *'.

Etiologia—Los Gltimos trabajos sobre impercepcién auditiva congénit_a
atribuyen el defecto a un factor de variacién biolégica. Se descarta la posi-
bilidad de una lesién de nacimiento en razén de que los sintomas y el cuadro
clinico estudiados solamente puden atribuirse a una lesién bilateral de la
zona correspondiente. La literatura relativa a casos de impercepcién auditiva
congénita delata una proporcién suficiente de casos con antecedent(_es fami-
liares positivos en la esfera del lenguaje como para justificar la existencia de un
factor familiar, aunque la forma de transmision no haya podido ser deter-
minada. Las observaciones clinicas mencionadas —existencia del factor fa-
miliar y la condicién de bilateralidad— junto con la comprobacién de que

11. Véase Stoddard D. G., “The Meaning of Intelligence”, Cap. II. The Mac-
millan Co N. York, 1943.
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aplicando métodos reeducativos se logre una cierta recuperacién, hacen su-
poner que el factor fundamental que provoca la impercepcién auditiva
congénita se debe a una aplasia de la corteza cerebral de la zona posterior
del 16bulo temporal, de distribucién bilateral.

Los casos de nifios con este trastorno de la esfera auditiva que impide
Ja adquisicién y comprensién del habla, como sintoma més evidente, son muy
raros y en proporcién menor que los casos de impercepcién congénita visual
(ceguera verbal congénita).

Entre las causas que acentian la poca frecuencia en que se dan estos
casos deben contarse algunas que se refieren a las posibilidades de diagnos-
ticar el trastormo. Se sefialan entre otras: a) La sintomatologia compleja
de la impercepcién auditiva congénita, que en ciertos casos confunde al
observador, conduciéndole a diagnosticar grados profundos de debilidad
mental, imbecilidad o idiotez, mudez, defectos en el aspecto motor del ha-
bla, etc. b) Muchos de estos nifios —asi lo confirma gran parte de la lite-
ratura sobre el tema— son destinados a establecimientos de deficientes men-
tales y escuelas para sordomudos. c) El factor auditivo solamente se puede
descubrir después de un prolijo examen.

Tratamiento—Paralelamente a la evolucién del concepto acerca de la
naturaleza de este trastorno, se han sugerido distintos tratamientos. Kanner **
no explica el tratamiento y métodos reeducativos aplicados a un caso por
él estudiado. Los tnicos autores que sefialan principios generales en este
aspecto son Worster-Drought y Allen, no habiendo encontrado nosotros, en
la bibliografia consultada otros métodos que los sefialados por ellos.

Ofrecemos a continuacién una breve exposicion de los mismos:

a) La socializacién del paciente en base a una consideracién de las
diferencias individuales.

b) Aprovechamiento de las aptitudes mejor evolucionadas en el pa-
ciente.

c) La determinacién mas completa acerca de las distintas esferas del
lenguaje que abarca el trastorno.

Fundéndose en estos principios generales el reeducador procurara:

12 Un entrenamiento de la articulacién mediante el tacto y la vista.

2° La ensefianza de la lectura en los labios como en los nifios sordomudos.

3? La educacién del oido del paciente, mediante la iniciacién en el uso
correcto de los sonidos que intervienen en la formacién de las palabras.

Estos ejercicios comenzaran por objetos concretos que el sujeto tiene
ante la vista. El nifio debe apreciar con la vista y el tacto los movimientos
de adecuacién de los 6rganos de la articulacién.

4° Es necesario una ensefianza individual, evitindose en lo posible la
asistencia a una escuela de sordomudos.

59 Cuando el nifio domine y comprenda con soltura el lenguaje ha-
blado se iniciard el aprendizaje de la lectura y la escritura.

6° Adquirido estos elementos, el nifio podrd ingresar a la ensenanza
colectiva, siempre que se tenga en cuenta el empleo de métodos que no se
funden en la funcién deficientemente desarrollada en el nifo.

(Continuard)

12. “Child. Psychiatry”, 1942, Springfield, Ed. Ch. Thomas, pag. 325.
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EL POTASIO EN EL ORGANISMO
FisioLocia ¥ PATOLOGIA
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Dr. ALFREDO E. LARGUIA

Entre las numerosas substancias que entran en la composicién del
organismo humano, el potasio es quizds quien ha motivado el mayor nimero
de investigaciones en los tltimos afios, investigaciones experimentales y cli-
nicas que abarcan los temas mas diversos, de resultados a veces contradic-
torios y que han dado origen a hipétesis y teorias patogénicas actualmente
en discusion.

Como es bien sabido los progresos alcanzados en el terreno de la qui-
mica biolégica y de la fisiologia han pemitido puntualizar la participacién
que corresponde al potasio en el desarrollo de los procesos biolégicos y es
probable que funciones tan primordiales como la actividad metabdlica: de
la célula dependan en gran parte de su concentracién en el medio interno.
Interviene por lo tanto en funciones de importancia vital como ser la conser-
vacion del volumen y distribucién de los liquidos en el organismo, en el
equilibrio 4cido-base, en la contraccién neuromuscular, en la irritabilidad
protoplasmatica, en la elaboracién de fermentos, etc. Ante una actividad
tan vasta y con el propésito de presentar en forma sintética conceptos funda-
mentales y de utilidad practica del metabolismo del potasio es conveniente
realizar en primer término el estudio de algunos de sus aspectos fisiolégicos,
para luego en una segunda parte analizar la participacion que le corres-
ponde en los estados patolégicos, sobre todo con relacién a la pediatria.

Donde se encuentra el potasio en el organismo.—Los estudios reali-
zados acerca de la composicién mineral del cuerpo humano indican que la
mayor parte del potasio, el 70 9% para ser mas exactos, se encuentra en el
tejido muscular, mientras el resto se reparte entre los hematies, esqueleto,
cerebro, piel, higado, etc., en una proporcién descendente y con la parti-
cularidad de que el porcentaje de potasio para estos érganos se mantiene
bastante constante atin en animales de diversas especies.

Pero mas importante que conocer la proporcion que le corresponde
en la estructura tisular o en la formacién de nuevos tejidos, es saber que con
excepcién del esqueleto, el potasio se halla disuelto en el agua corporal
formando soluciones y sujeto por lo tanto a las leyes de la ésmosis y equi-
librio iénico. Como es bien sabido, con excepcién de las sales que integran
el esqueleto, todos los componentes organicos e inorganicos del organismo
se hallan repartidos en el agua, donde forman emulsiones, suspensiones y
soluciones, uno de cuyos principales caracteres es la constancia de la pro-
porcién entre ambas fases. Todos los anilisis efectuados han demostradp
siempre la fijeza en la composicién mineral de los distintos 6rganos y liq}xl-
dos corporales, no solamente en su concentracién individual, sino también
en la relacién de las partes con el todo. Es bien conocida, por otra parte,
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la causa de esta “fijeza del medio interno” y no deseamos insistir sobre ella.
Solamente es conveniente recordar el importante papel que desempeiian las
membranas capilares y celulares como barreras de permeabilidad selectiva,
quienes al dividir el organismo en los espacios intracelular, intersticial e intra-
vascular, gobiernanla regulacién del medio interno y aseguran una distri-
bucién especifica para cada uno de ellos del agua y minerales.

Mientras en el espacio extracelular predominan el Na y Cl, en el
espacio intracelular sélo se encuentran K y P como principales minerales.
Es esta la primera nocién importante a destacar por la repercusiéon que tiene
en la fisiologia: la naturaleza intracelular del potasio. Es en el interior de la
célula, formando parte integrante del protoplasma, donde lo vamos a encon-
trar en una proporcién del 34 a 1 con la fraccién extracelular muy pequefa.

La naturaleza intracelular del K, ha sido una de las principales difi-
cultades con que han tropezado los investigadores. Rodeada por su membrana
celular de permeabilidad selectiva y esencialmente vital, cada célula repre-
senta una unidad osmética hasta tal punto impenetrable para el investi-
gador, que hasta hace poco tiempo las modificaciones en cantidad y en
calidad experimentadas por los liquidos intracelulares, sélo podian ser sospe-
chadas en forma indirecta a través de las variaciones en la concentracién
plasmatica de substancias como el K y el P pertenccientes al medio intra-
celular. Sin embargo, investigaciones recientes han permitido aclarar algunos
aspectos relacionados con el intercambio de agua, sales y otras substancias
a través de las membranas celulares. Asi, por ejemplo, se sabe que la entrada
y salida del potasio a la célula depende de la actividad metabdlica celular,
y la barrera infranqueable al paso de los cationes deja de serlo cuando las
necesidades de la célula asi lo exigen. De igual manera el empleo de los
isétopos radioactivos han permitido seguir a los minerales en su recorrido en
el organismo. Asi, por ejemplo, el K radioactivo introducido en la corriente
sanguinea desaparece rapidamente y es seguido de un aumento de su con-
centracién en el higado. Luego en un segundo tiempo tiene lugar con mayor
lentitud el traslado de la mayor parte del K hepético radioactivo a los demas
tejidos y sobre todo a los musculos y sangre. Sin entrar a discutir todavia
los factores fisiolégicos que gobiernan estos movimientos, se acepta en la
actualidad que el potasio que llega por via intestinal o parenteral es rapi-
damente extraido de la sangre y retenido por las visceras, y sobre todo el
higado, que luego lo intercambia lentamente con el plasma, mientras que
el musculo sélo aceptaria pequefias cantidades del exceso de K, pero
serviria de reservorio.

El mecanismo simpatico-adrenalino-hepatico estudiado por Houssay-
Marenzi y Gershman, de gran importancia en la regulacién fisiologica del
potasio plasmatico, confirma el intercambio que acabamos de describir. Se
caracteriza por acciones separadas o simultineas del simpatico o de la adre-
nalina capaces de provocar una descarga brusca de potasio del higado al
plasma o favorecer su fijacién por los érganos. Pero no se ha demostrado
que tenga una accién reguladora de la concentracién del potasio intracelular.

El estado del potasio en el interior de la célula es otra de las incognitas
que mas despiertan el interés de los investigadores. De los estudios realizados
parece deducirse la existencia de tres estados diferentes: 1° una masa impor-
tante de potasio intrinseco se hallaria combinado, parcialmente ionizado vy
por lo tanto, incapaz de cjercer presién osmética alguna. Esto significa que
el organismo se hallarfa en condiciones de neutralizar la accién electrolitica
de sus componentes al realizar su incorporacién al medio intracelular. De
la fraccién restante la mayor parte estarfa representada por el catién. K,
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de activa intervencién electrolitica y estrechamente vinculada a los com-
plejos aniones fosféricos. El resto perteneceria al K “bound” en la célula.

¢EN QUE CONDICIONES SE ENCUENTRA EL POTASIO
EN EL ORGANISMO?

Desde este punto de vista el K puede ser considerada bajo tres aspectos
diferentes, todos ellos necesariamente vitales: 1° como electrolito; 2¢ como
cation, y 3 como potasio propiamente dicho.

1?9 Como electrolito tiene una funcion vital, pero inespecifica, pues
integra conjuntamente con los demdas cuerpos inorganicos la presién osmética
de los liquidos organicos, y como es bien sabido la presién osmética de una
solucién estd dada por la suma de las moléculas integrantes, con abstraccién
de sus concentraciones particulares. Por lo tanto al ser parte integrante de
las soluciones organicas, el potasio interviene en el mantenimiento del volu-
men total de los liquidos orgénicos, desde el momento que la fijeza del medio
interno depende del grado de dilucién de las moléculas en el agua orgénica.
Por altimo, como electrolito interviene también en la distribucién de los li-
quidos en el organismo, aspecto del que nos ocuparemos mas adelante.

2" Como cation su funcion tiene una especificidad de grupo. En efecto,
el equilibrio 4cido-base, exteriorizado por el pH, depende de la relacién
existente entre la suma de los cationes y la suma de los aniones. Cuando
el catién total equivale al anién total el pH serd igual a 7, y la reaccién
actual de la solucién serd neutra.

En este equilibrio el K integra el catién total, pero decimos que su
especificidad es de grupo, pues puede ser reemplazado en mayor o menor
proporcion por los demés cationes, sin que se altere el equilibrio acido-base.

3% Como potasio propiamente dicho, desempefia funciones especificas
en las que no puede ser reemplazado por los demdis minerales sin perjuicio
para la actividad celular.

Es este tercer aspecto de la actividad del potasio quien impide que
pueda ser substituido tanto anatémica como fisiolégicamente por los demas
electrolitos. En efecto, acabamos de ver que para el organismo es hasta
tal punto vital mantener inalterada la presién osmética y el equilibrio écido-
base, que los mecanismos reguladores son capaces de compensar las varia-
ciones experimentadas por el potasio cuando actiia como electrolito o como
catién, mediante modificaciones en la concentracién particular de los demas.
En cambio, cuando se trata de su actividad funcional no ocurre lo mismo,
pues los iones, individualmente considerados tienen una influencia diferente
sobre el trabajo celular.

Ahora bien, esta influencia especifica es el resultado: 1¢ de la natura-
leza individual y de la concentracién de cada i6n; 2° de las relaciones cons-
tantes y proporcionales que deben existir entre los diversos iones. Por esta
razén los diversos electrolitos solamente pueden substituirse entre si en
proporcién muy limitada y los esfuerzos realizados por el organismo para
mantener invariables las principales constantes fisiolégicas mediante procesos
de compensacién tienen un limite, pasado el cual sobrevienen trastornos
incompatibles con la vida. -

La principal funcién especifica del potasio se encuentra relacionada con
la irritabilidad neuromuscular, es decir, con la funcién nerviosa de excita-
cién y con la contraccién muscular. Desde este punto de vista dos grupos
de experiencias merecen ser citados, pues se confirman mutuamente.
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1 En numerosas investigaciones ha sido demostrado que el potasio
en concentraciones progresivamente crecientes paraliza al musculo estriado,
con menos intensidad al musculo liso y a la corriente de accién nerviosa.
es decir, a la conductibilidad nerviosa. La intervencién del potasio es parti-
cularmente efectiva a nivel de las sinapsis neuromuscular donde en la actua-
lidad parece seguro su influjo sobre la liberacion del acetil-colina.

29 Por otro lado, también se ha demostrado que durante los fenémenos
de excitabilidad y conductibilidad nerviosa, asi como después de la con-
traccion muscular, se produce una liberacién o pérdida de potasio.

Dicho en otras palabras, la intensidad de la contraccién muscular y de
la corriente de accién nerviosa disminuye a medida que desciende la con-
centracién del potasio intracelular o aumenta en el medio extracelular. Este
fenémeno fisiolégico tendria su confirmacién cxperimental en la adinamia
que se observa después de la inyeccién de sales de K en dosis toxicas, asi
como también en las alteraciones que se observan en el funcionamiento del
musculo cardiaco, condicionada por una hiperexcitabilidad miocardica vy
aumento de la cronaxia. Existen, ademés, estudios experimentales muy atrac-
tivos relacionando el dolor de la inflamacién y la fatiga muscular al aumento
del potasio extracelular.

Es interesante destacar relacionado con este aspecto del metabolismo
del K, que después de numerosas experiencias en animales y en el hombre,
ha quedado demostrado que la inyeccién de adrenalina determina un aumento
brusco y especifico del K plasmético, a expensas del K acumulado en el
higado. Pero es seguido por una rapida desaparicion que se explica mediante
un proceso de fijacién en los musculos. Es decir, la adrenalina actiia movi-
lizando el potasio del higado a los musculos, lo cual hace suponer que tiene
una destacada intervencién en la normalizacién del equilibrio electrolitico
después del ejercicio muscular, al devolver al misculo fatigado el K perdido
durante la contraccién. Segin el criterio de Cruz Coke, su accién principal
ser4 cargar el electrodo negativo constituido por el liquido intracelular.

La mayor dificultad con que se tropieza cuando se trata de precisar la
funcién especifica del K, reside en que la accién de los iones no depende
solamente de su naturaleza especifica y de su concentracién, sino también de
la influencia paralela de los demas iones sobre el mismo sistema. De estas
relaciones o antagonismos se destacan el antagonismo K/Na por su influencia
sobre la distribucién del agua y K/Ca sobre la irritabilidad neuromuscular.

En primer término nos ocuparemos del antagonismo K/Na que se halla
directamente vinculado a la distribucién del agua en el organismo. Los
elementos fundamentales para comprender la importancia que tiene en la
distribucién del agua entre ambos espacios son los siguientes:

1° Recordar que el Na se halla confinado al espacio extracelular y el K
al intracelular. Que cada uno de ellos en su medio representan los cationes
de mayor concentracién y por lo tanto del equilibrio entre ambos, depende
el equilibrio osmético. 2° Que se hallan separados por una membrana que
en condiciones normales es impermeable al paso de los cationes. 3° Siendo
las membranas impermeables al paso de los cationes, el mantenimiento del
equilibrio osmético entre ambos espacios cuando varian las concentraciones
respectivas del K y del Na, debera ser realizado mediante el transito de agua
de uno u otro compartimiento para compensar las variaciones en la concen-
tracion de los electrolitos.

Los ejemplos més tipicos son las transferencias de agua que se observan
después de la ingestion del CINa, en la insuficiencia cérticosuprarrenal o en
Ja deshidratacién.
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En el primer caso Peters ha demostrado que la ingestién de doce gr. de CINa,
determinan un aumento de la concentracién del sodio en el agua extracelular que
equivale a 13 mEq., con el consiguiente desequilibrio osmético entre el medio intra-
celular y extracelular. Pero el organismo mediante una transferencia de 900 c.c. de
liquido desde las células hacia el medio intersticial, desciende la concentracién de la
base extracelular (Na) y restablece el equilibrio entre ambos espacios.

En la insuficiencia suprarrenal la pérdida de sodio y de cloro por la orina con
salida del potasio intracelular también determina transferencias de agua, pero cuya
direccién es la inversa. En este caso, el liquido extracelular es hipoténico —hipona-
tremia— con respecto al liquido intracelular, y por lo tanto, el organismo para res-
ponder a las exigencias del equilibrio osmoético, transfiere una masa de agua hacia
el espacio intracelular.

En los estados de deshidratacién existe una pérdida simultinea de agua y electro-
litos, aunque la proporcién de una y otro puede no ser equivalente. Cuando predo-
mina la pérdida de agua sobre los electrolitos, como ocurre en las diarreas muy liquidas
de la infancia, existe una hipertonia de los liquidos extracelulares —hipernatremia—
con paso del agua intracelular hacia el medio intersticial. Por el contrario, cuando el
proceso tiene una evolucién crénica y predomina la expoliacién de ClINa, se produce
una situacién semejante a aquella observada en el insuficiente cortical con tendencia
al edema intracelular.

Keller y colaboradores y Cruz Coke han destacado recientemente bajo
otro aspecto la importancia del antagonismo del Na y K, al afirmar que
en la disimetria osmética de estos iones se encuentra el origen de la energia
biolégica. Compara la fuerza electromotriz originada por la diferencia de
potencial que se producen entre las soluciones de K y Na del liquido intra
y extracelular respectivamente, con aquella desarrollada por una pila de
concentracion constituida por una solucién de sales potasica y sddica, sepa-
radas por una membrana o fase limite celular. Las diferencias de potencial
encontradas “in vivo” son superiores a aquellas desarrolladas por los mismos
elementos “in vitro”, como consecuencia de la presencia de substancias
electroactivas que aceleran la intensidad de las reacciones y que entrarian
en accién en el organismo. De acuerdo con estos conceptos la intensidad de
la excitabilidad neuromuscular y de la contraccién muscular parece depender
de la concentracién relativa del K en el medio extracelular e intracelular
y como bien dice Cruz Coke “el nervio no conduce sin el requisito de esta
dismetria osmética y las fibras musculares se fatigan a medida que estas dife-
rencias se anulan”.

El antagonismo K /Ca se manifiesta sobre todo en la esfera del tono vege-
tativo y se halla directamente relacionado con la irritabilidad del sistema
neuromuscular. La influencia de la estructura quimica del medio y en
particular de la concentracién iénica sobre la actividad funcional de la
célula, es un hecho conocido desde hace méas de 30 afios, a partir de los
estudios de Ringer, Loeb, Howell y otros autores. En el caso de la relacién
K/Ca se acepta que el aumento del potasio o la disminucién del calcio,
son los factores que con més frecuencia determinan un aumento de la irrita-
bilidad neuromuscular. Sin embargo, la interrelacién existente entre los
electrolitos hace que el mecanismo de dicho proceso sea mas complejo. Por
esta causa, la relacién K/Ca ha sido ampliada con la inclusién de otros
elementos como puede verse en la siguiente férmula pseudomatematica:

. Na® + K*
Irritabilidad Cat* + Mg™ £ ar
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Claro esta que la férmula sélo expresa el equilibrio electrolitico extra-
celular, cuando en realidad es en el medio intracelular donde tienen lugar
las modificaciones de la actividad funcional de la célula nerviosa o muscular.
Pero dado el estricto equilibrio osmético existente entre ambos espacios y la
influencia decisiva de los cationes en el mismo, es razonable aceptar que
sus variaciones influencian el grado de permeabilidad de la membrana celular
y por ende en su composicién quimica. En la mayor parte de los casos de
tetania hay un descenso del Ca en suero, pero es imposible fijar el nivel
critico, pues el desencadenamiento no depende sélo de la cantidad total, sino
de la fraccién ionizada, de la velocidad con que se produce el descenso, de
la acidez del medio o de las proteinas presentes.

Hemos dicho que la influencia de la relacién K/Ca se manifiesta sobre
todo en la esfera del tono vegetativo. En efecto, desde Kvans y Zaedek se
considera a la hiperpotasemia como sinénimo de vagotonismo, mientras que
la hipercalcemia revela un predominio del tono simpético. Por esta razon
las substancias colinérgicas aumentan el cociente K/Ca, mientras que lo
contrario sucede con las substancias de accién adrenérgica. La aplicacion
a la clinica de estas nociones no ha dado todavia resultados muy claros.
Segtin Jesserer en el 90 ‘% de los alérgicos se hallan alteraciones de la rela-
cién K/Ca, mientras que en el 89 % de los normales no hay variacion.
Ademas, se ha observado que en las proximidades del paroxismo alérgico
se acentGa el aumento del cociente, para normalizarse en los intervalos o
permanecer ligeramente elevado.

Estas anomalias del equilibrio electrolitico constituyen un planteo inte-
resante para explicar diferencias entre la constitucién alérgica y el individuo
normal. En los asmaticos, ain cuando sin una gran constancia, se encuentra
el predominio de la influencia del potasio. Jiménez Diaz y sus colaboradores
destacan como el suministro del potasio mejora el estado general en ciertos
casos que no responden a la accién de la adrenalina. Igual resultado se
observaria en las jaquecas, urticarias, pruritos, etc. Para explicar esta apa-
rente contradiccién suponen que el uso excesivo de adrenalina disminuye la
actividad del potasio sobre el tono simpético. Los mismos autores han demos-
trado que el aumento del potasio con predominio del tono simpético que
se encuentra durante el ciclo menstrual, coinciden con oscilaciones ciclicas
del tono vegetativo y del equilibrio hidroiénico caracterizadas por una exage-
racién de todas aquellas manifestaciones que exteriorizan una neurodistonia,
tales como asma, urticaria, jaqueca, edema de Quincke, dermopatias y
distonias viscerales. Y segin Greenhill y Freed el mecanismo inmediato de
estos procesos seria una retencién de sodio con una sobreproduccién coli-
nérgica.

En resumen, los conceptos fundamentales que conviene retener de esta
primera parte de la exposicién son:

1 El K es un mineral esencialmente intracelular que se halla formando
parte integrante del protoplasma, en su mayor parte ionizado y por lo tanto
osméticamente activo.

90 La membrana celular tiene una permeabilidad selectiva que la hace
impermeable durante el estado de reposo al paso de los cationes. La entrada
y salida del K de la célula se hace durante la actividad metabdlica segin
las exigencias celulares y osmdticas.

3% Desde el punto de vista de su actividad fisiolégica el K interviene:

a) Como electrolito en el mantenimiento de la presién osmética y del
volumen y distribucién de los liquidos en ¢l organismo.
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b) Como catién en el equilibrio acido-base.

¢) Como K propiamente dicho desempefia funciones especificas como
en la excitabilidad neuromuscular, en el crecimiento, en la formacién de
hormonas.

d) Finalmente la actividad del K depende no sélo de su concentracién
e individualidad, sino también del antagonismo con los demas electrolitos
y sobre todo con el Na y Ca.

HIPERPOTASEMIA E HIPOPOTASEMIA

El estudio de las alteraciones patolégicas del metabolismo del potasio,
s6lo puede hacerse en forma incompleta por las grandes dificultades que
opone al investigador, su condicién de electrolito intracelular. Por esta
causa en la clinica es preciso limitar los estudios al analisis de sus varia-
ciones en el medio extracelular, para luego deducir lo que ocurre en el
medio intracelular, basados en los resultados de experiencias en animales y
en el conocimiento de sus relaciones osméticas con los demés electrolitos.
La determinacién del balance representa desde este punto de vista, un com-
plemento imprescindible, sobre todo cuando es posible, trabajando en ani-
males de experimentacién, establecer el contenido de los 6rganos en potasio.

A continuacién sélo nos vamos a referir a las variaciones del potasio
plasmético en diversos procesos patolégicos de etiologia diferente que pre-
sentan, entre otros sintomas comunes, modificaciones de la potasemia. Diga-
mos desde ya, que dichas modificaciones no originan aparentemente ninguna
enfermedad definida, ni por su cuadro clinico, ni por las indicaciones tera-
péuticas.

HipErPOTASEMIA.—A la inversa de lo que ocurre con el sodio, la
concentracién del potasio experimenta muy escasas oscilaciones. El orga-
nismo defiende tenazmente el nivel del potasio plasmatico y los pequefios
desequilibrios observados durante la actividad metabdlica, son de tipo rever-
sible y corresponden a alteraciones transitorias del equilibrio osmético, propios
de los fenémenos vitales. Se acepta como cifra normal de la potasemia, aquella
concentracién que no pase de 16 a 19 mgr. %. Por lo tanto, el hallazgo de
cifras superiores a 19 mgr. % o por debajo de 16 mgr. %, deben ser consi-
derados como manifestaciones de un estado patolégico, pero sin olvidar que
tanto la hiperpotasemia como la hipopotasemia sélo tienen el valor de un
sintoma comin a afecciones de diferente etiologia.

En los tltimos afios el deseo de establecer el significado patolégico de la
hiperpotasemia ha motivado numerosos trabajos e investigaciones, de resul-
tados a menudo contradictorios. A nuestro juicio, la confusién se aclara
cuando se estudian previamente cuéles son las afecciones que se acompanan
de hiperpotasemia y qué circunstancias fisiopatolégicas comunes favorecen
su aparicién.

El aumento de la concentracién plasmatica del potasio es un sintoma
comin de los estados de asfixia, en las hemorragias graves, obstrucciones y
fistulas intestinales prolongadas, deshidrataciones, estado de shock, en la
insuficiencia suprarrenal vy adrenalectomia, ete. Se trata de afecciones de
naturaleza dispar y cuya etiologia es muy variada, pero sin embargo, cuando
se analiza la fisiopatologia se encuentra algunos sintomas comunes que mere-
cen ser desde ya destacados por la vinculacién que tienen con la patogenia
de la hiperpotasemia. Ellos son, la anoxia tisular, la pérdida excesiva de sodio
y cloro y las alteraciones de la permeabilidad de las membranas. celulares.
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El aumento de potasio en los estados de asfixia, es un hecho demostrado
en investigaciones clinicas y experimentales. Houssay, Marenzi y Gershman
agregaron que era indispensable la existencia de un higado suficiente para
que se observe hiperpotasemia, lo que permite suponer que el mecanismo de
su aparicién es la accién nerviosa central ejercitada por intermedio del meca-
nismo simpatico-adrenalino-hepatico. En experiencias recientes se ha obser-
vado que aunque pequefio, el aumento es a expensas de todos los tejidos y
por lo tanto es posible que sea un efecto secundario, o si se quiere, el resul-
tado de un nuevo equilibrio establecido por aumento de la concentracion
intracelular en 4cido lactico u otras substancias semejantes (Fenn). Otra
hipétesis con base experimental formal relaciona la hiperpotasemia con la
pérdida de la permeabilidad dirigida de las membranas celulares por efecto
de la anoxia. En efecto, cuando el suministro de oxigeno se halla por debajo
de los limites fisiolégicos, los capilares se dilatan y la permeabilidad al paso
del plasma y cationes es de tres a cuatro veces mayor.

Por lo tanto, podemos admitir que en la asfixia el aumento del potasio
extracelular estd vinculado a la alteracién electrolitica determinada por un
trastorno de la permeabilidad de las membranas y a una accién nerviosa de
origen central que por intermedio del mecanismo simpatico-adrenalino-hepa-
tico moviliza el potasio del higado hacia el plasma.

En las hemorragias graves también se encuentra hiperpotasemia en las
etapas finales, cuando la intensidad de la pérdida sanguinea repercute sobre
los endotelios y origina el cuadro de shock. Es posible que los pequenos
aumentos de potasio iniciales se deban a una mayor secrecion de adrenalina
o bien a la necesidad de recurrir a las reservas de agua intracelular. Pero
en la segunda etapa —shock hemorrégico de Moon— cuando ni la trans-
fusién de sangre impide la muerte, la hiperpotasemia responde a la lesion
celular por anoxemia.

Un significado equivalente tienen las modificaciones del nivel plasmatico
del potasio en los demas tipos de shock, consecutivos a traumatismos, en
la anafilaxia, por quemaduras o por la hipovolemia que la pérdida de agua
y CINa origina en la deshidratacién y en las fistulas y obstrucciones intes-
tinales de evolucién prolongada. Son bien conocidos los trabajos de Scudder,
quien en su monografia sobre shock, concede gran valor en su desencadena-
miento a la hiperpotasemia y a la insuficiencia suprarrenal. Sin embargo,
Scudder no aclara en forma definida sobre la causa de dicho aumento, pero
en cambio tanto de sus trabajos como de las demds investigaciones, resulta
que su aparicién es siempre precedida por la hemoconcentracion, lo que
hace pensar que es mas bien un efecto que la causa del shock.

La concurrencia de los diversos factores comunes de valor patogénico
citados al comienzo, hacen que los resultados de la determinacién de la
potasemia en los estados de deshidratacién sean de gran interés. En investi-
gaciones recientemente realizadas se ha comprobado que durante las pri-
meras etapas, cuando a pesar del estado de insuficiencia circulatoria peri-
férica el organismo conserva el control de la permeabilidad de las mem-
branas, los movimientos del potasio hacia el medio extracelular son minimos.
En cambio, la hiperpotasemia es franca toda vez que la deshidratacién haya
llegado a la etapa de daio celular con pérdida de la permeabilidad dirigida.

Cuando se estudia el metabolismo del potasio en la insuficiencia supra-
rrenal el problema primordial que se plantea es la interpretacién de la hiper-
potasemia. Como ocurre siempre que la investigacién no es concluyente, es
relativamente elevado el nimero de las hipétesis propuestas. A juicio de
Fenn, el primer punto que debe ser resuelto es cl lugar donde la cortina
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ejerce su accién reguladora. En el momento actual no es posible dar una
respuesta definitiva, pues mientras la mayoria de las investigaciones hace
pensar que se deben a la falta de una accién definida de la corteza sobre
el rifién, otros trabajos revelan una incapacidad de los demés tejidos para
fijar el potasio.

El comportamiento anormal del rifién en estos estados ha sido demos-
trado en numerosos trabajos. Indice de depuracién bajo para el potasio
en adisonianos, mala concentracién en los perros SUprarrenoprivos, incapa-
cidad de los tbulos renales para excretar potasio en alta concentracién
cuando esti anormalmente concentrado en el plasma, son diferentes hechos
que han sido demostrados.

Para Marenzi la hipopotasemia se debe no sélo a la mala regulacion
de la eliminacién renal, sino también a la incapacidad de los tejidos —higado,
corazon, etc.— para retener y fijar dicho catién. Recientemente Cruz Coke
ha vinculado la hiperpotasemia y en general el desequilibrio electrolitico de
la insuficiencia cortical, con la existencia de un trastorno de la fosforilacién
y de los fenémenos de resintesis. No se tratarfa exclusivamente de una pertur-
bacién de las relaciones entre electrolitos, sino de alteraciones de los procesos
de fosforilacién y de absorcién selectiva en quienes, de acuerdo a los trabajos
de Verzar, la hormona corticosuprarrenal tiene una aetiva participacion.
Segin dicho autor se trata de procesos vinculados al metabolismo de la
glucosa, cuya absorcién no sélo en el intestino, sino también en los demds
tejidos, dependeria de la oportuna fosforilacién. Debe destacarse que la
falla en la absorcién de la glucosa parece depender exclusivamente de la
deshidratacién. De igual manera Mac Kay ha probado que la absorcién
de la grasa es normal, cuando se administra simultineamente cloruro de sodio.

Entre nosotros Cicardo ha realizado en sapos SUPrarrenoprivos, expe-
riencias de perfusién demostrando una mayor liberacién del potasio mus-
cular hacia el liquido de perfusién que en los animales normales. En los
mismos casos, el suministro de desoxicorticosterona normaliza el intercambio
electrolitico. A su juicio la hiperpotasemia es la consecuencia de una mayor
salida de potasio por aumento de la permeabilidad celular, con la dismi-
nucién consiguiente del mismo en todos los organos. Estas investigaciones
son de gran interés por cuanto en la actualidad todavia no ha podido llegarse
a un criterio uniforme sobre la existencia de una funcién cortical de control
de la permeabilidad celular.

En resumen, la alteracién de la funcién renal, ya sea primaria o secun-
daria a un proceso mas generalizado, parece ser el factor patogénico més
probable del desequilibrio electrolitico en la insuficiencia cérticosuprarrenal.
El descenso de la concentracién del sodio extracelular favoreceria la salida
del potasio intracelular para compensar el desequilibrio osmético, conjun-
tamente con la pérdida de la permeabilidad dirigida de las membranas
celulares.

Con lo expuesto hasta ahora sobre las circunstancias que acompafian el
aumento de la potasemia, podemos sintetizar cudles son los factores patogé-
nicos de la hiperpotasemia.

Sabemos por fisiologia que el K es intracelular y que su salida esta
regulada por la actividad metabélica de la célula. En condiciones normales
el nivel extracelular del K es defendido con gran tenacidad por el orga-
nismo y aun la inyeccién endovenosa de sales de potasio apenas modifica
la potasemia, pues es ripidamente transferido al medio intracelular. Ahora
bien, de acuerdo con lo antedicho, los movimientos anormales del potasio
hacia el medio extracelular, son posibles siempre que haya: 1° una alte-
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racién del equilibrio electrolitico, y 2° una disminucién o pérdida del control
de la célula sobre la permeabilidad de la membrana. Y es precisamente
lo ocurrido en todas las afecciones que hemos enumerado mas arriba.

HirPoPOTASEMIA.—Si como acabamos de ver, el aumento de la concen-
tracién del potasio plasmético es un hecho poco frecuente y se requiere la
concurrencia de una serie de circunstancias patolégicas para observar su
aparicién, la hipopotasemia es atn més rara. En una prolija blisqueda biblio-
grafica s6lo la hemos encontrado citada en la enfermedad de Caravé, en
el lactante con trastornos nutritivos crénicos y después del suministro prolon-
gado de desoxicorticosterona.

La pardlisis muscular progresiva o enfermedad de Caravé, es una afec-
cién propia de la edad adulta y caracterizada por periodos de inactividad
muscular absoluta con descenso del potasio plamatico y rapida desaparicién
de la paralisis mediante el suministro de sales de potasio.

El descenso de la concentracién del potasio en el plasma y en los liqui-
dos, como consecuencia del suministro prolongado de desoxicorticosterona,
es el resultado de la mayor eliminacién de potasio por la via renal y se
acompaifia en los animales de experimentacién de sintomas locomotores pare-
cidos a los que se encuentran en la enfermedad de Caravé.

También se encuentra algunas veces en el trastorno nutritivo ¢rénico un
descenso del potasio plasmatico. Las circunstancias que acompafian su apa-
ricién han sido estudiadas por nosotros en un trabajo recientemente publi-
cado. Generalmente se trata de nifios sumamente desnutridos con in-
tensa desmineralizacién y disminucién del contenido en agua del organismo.
Las investigaciones sanguineas realizadas revelaron, entre otros sintomas, la
existencia de hipoproteinemia, hiponatremia e hipocloremia. Estos sintomas
exteriorizan la intensa desnutricién proteica con destruccién tisular y la dis-
minucién gradual del stock de agua y CINa del espacio extracelular que
acontece en estos nifios a medida que el agotamiento de las reservas de
hidratos de carbono y grasas favorece la mala utilizacién de las proteinas.
En forma simultinea se produce la disminucién del contenido en agua y
electrolitos del organismo como consecuencia de los frecuentes episodios dis-
pépticos con vémitos y diarreas. Asi se explica la hipoproteinemia, hipona-
tremia o hipocloremia que en algunos casos alcanza cifras muy elevadas. En
cambio, es de mas dificil interpretacién el descenso de la concentracién de
los electrolitos intracelulares y en particular del potasio, pues la constancia
de su concentracién fisiolégica en el plasma unido a los conocimientos incom-
pletos que se tienen acerca de los mecanismos reguladores de la potasemia,
sélo permiten plantear hipétesis de trabajo.

Ahora bien, relacionado con este problema del metabolismo del potasio
algunos autores en investigaciones clinicas y experimentales, han encontrado
la existencia de una relacién entre el aumento de la eliminacién urinaria del
potasio y los estados de desnutricién con pérdida de nitrégeno por destruc-
cién celular y disminucién del contenido de agua en el organismo. De
acuerdo a ellas, Elkinton y Winkler consideran que “la pérdida por la via
renal de potasio intracelular “en exceso” sobre la relacién urinaria N/K, seria
una respuesta general y fisiolégicamente reversible del organismo a una
acentuada disminucién de agua por cualquier causa”. En la mayoria de
los trabajos sobre deshidratacién experimental, la pérdida de agua total
sobrepasaba al déficit de agua extracelular, lo que hace suponer una dismi-
nucién de agua intracelular, que estaria directamente vinculada a los siguien-
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tes factores: 1° a la destruccién celular provocada por el ayuno; 2? pérdida
en relacién a una base osmética, y 3° acompafiando al potasio excretado
“en exceso” sobre la relacién urinaria normal N/K. A conclusiones seme-
jantes llegan Butler, Mac Kahnn y Gamble, Tobler, Larguia y Vidal en
ninos con diarrea.

Estos hechos clinicos y experimentales, juntamente con la posible falla
de los mecanismos reguladores del equilibrio electrolitico en nifios desnu-
tridos con disminucién de su vitalidad, es probable que sean importantes
factores causantes de la hipopotasemia encontrada.

En resumen: un nivel bajo del potasio plasmdtico puede ser el resultado
de un balance negativo del potasio mantenido durante largo tiempo y en el que
pueden intervenir no sélo una mayor eliminacién renal, sino también una
menor ingestion por via bucal. En cuanto a la relacién entre la hipopota-
semia y el cuadro clinico, cabe destacar sin que ello signifique una afirmacién
concluyente, la coexistencia de trastornos del tonismo muscular en la enfer-
medad de Caravé, después del suministro prolongado de desoxicorticosterona
y también en el nifio desnutrido.
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Sesion del 18 de setiembre de 1944

Preside el Dr. J. A. Praderi

LINFOCITOSIS INFECCIOSA DE SMITH. DOS OBSERVACIONES

Dres. B. Delgado Correa, R. C. Negro y A. Volpe—Sintetizan, en pri-
mer término, el trabajo de Smith C., publicado en 1941, en “Amer. of Dis.
of Child.”, a propésito de varios casos observados por €l, en nifios que presen-
taban leucocitosis muy elevada, con linfocitosis, reaccién de Paul y Bunnell
negativa y ausencia de adenopatias, caracteristicas clinicas y hematolégicas
que la diferenciaban del tipo clasico de la mononucleosis infecciosa o enfer-
medad de Pfeiffer, o fichre ganglionar, y a los que designé con el nombre
de linfocitosis infecciosa. Existen en esta enfermedad, dos formas clinicas:
aguda y crénica. La primera aparece sorpresivamente en un nino aparente-
mente sano, con hiperleucocitosis transitoria y linfocitosis, sin signos ni sin-
tomas reconocibles. La segunda, mas frecuente en lactantes y en ninos chicos,
aparece generalmente después de infecciones de las vias respiratorias supe-
riores, con fiebre no muy elevada, prolongandose durante semanas, meses y
aan afios, con palidez, anorexia, etc. Refieren luego, los dos casos obser-
vados. El primero era un nifio de 9 afios, sin antecedentes patolégicos de
importancia, que fué llevado a la Clinica de Nifios del Hospital Militar, por
dolores abdominales, hallindose al examen, ligero dolor en la regién apen-
dicular, sin fiebre, sin adenopatias, lo que hizo pensar en una posible apen-
citis. El examen hematolégico dié: glébulos blancos, 40.000; linfocitos, 52,5
por ciento; cinco dias mas tarde, los glébulos blancos eran 36.000 y la linfo-
citosis, de 84 % ; los leucocitos siguieron en franco descenso, en. los dias siguien-
tes, con desaparicién del dolor abdominal; a los 24 dias del comienzo de la
enfermedad, los glébulos blancos eran 11.000 y la linfocitosis era de 55 .
La prueba serolégica de Paul y Bunnell fué francamente negativa. El segundo
caso corresponden a una nifia de 11 meses, observada en el hospital “Pe-
reira Rossell”, que habia tenido estados rinofaringeos vy bronquiales fre-
cuentes, siendo ademés, distréfica. Llevada a consultar por rinitis mucosa
bilateral, anorexia, fiebre moderada, leve esplénomegalia, discretas adeno-
patias cervical, axilar e inguinales, se hall6 una leucocitosis de 38.000, con
78 % de linfocitos. En los dias siguientes bajé progresivamente la cifra de
glébulos blancos, hasta normalizarse, persistiendo durante cierto tiempo, la
linfocitosis, en estado de curacién completa. La prueba de Paul Bunnell fué
también negativa. El diagnéstico de linfocitosis infecciosa se basarda en los
cuadros clinico, hematolégico y serolégico, que la diferenciardn completa-
mente de la mononucleosis infecciosa y de la leucemia. Dan gran valor a la
prueba de la aglutininas anticordero, en la sangre de los enfermitos, para
diferenciarla de la mononucleosis infecciosa y a la ausencia de anarquia
celular,, para descartar la leucemia. Las formas agudas vy crénicas de la
enfermedad pueden ser entidades clinicas distintas, pero hay argumentos
como para afirmar que se trata de una misma enfermedad. La existencia
de formas intermediarias habla en favor de la naturaleza unitaria de esta

~
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afeccion. Finalmente, hacen resaltar que son éstos, los primeros casos de
linfocitosis infecciosa estudiados en el Uruguay, no habiendo hallado en
la bibliografia sudamericana, relato de casos semejantes.

MENINGITIS POR BACILOS DE PFEIFFER EN UN LACTANTE.
RESULTADOS DE LA AUTOPSIA

Dres. C. Pelfort, |. F. Cassinelli , E. E. de los Santos y C. R. Batista.—
Refieren el resultado de la autopsia practicada al caso comunicado en la
sesion del 21 de agosto ppdo., referente a una nifia de tres meses, prema-
tura, débil congénita y distréfica, pesando 2600 gr. y que presentaba una
meninigitis aguda supurada, por bacilos de Pfeiffer, habiendo sido tratada
con sulfonamidas y penicilina, sin resultado, puesto que la enfermita falleci6
al 14° dia de estadia. La autopsia fué practicada a las 36 horas de la muerte,
concretindose de la siguiente manera el resultado de la misma: leptomenin-
gitis supurada, topograficamente cerebroespinal; hematoma subdural derecho,
moderada hidrocefalia interna, discreto edema cerebral, edema y bronco-
alveolitis generalizada a toda la cavidad pleural derecha, con sinequia del
espacio pleural diafragmitico, equimosis subpleurales y subpericardicas, estea-
tosis hepdtica degenerativa, periesplenitis fibrinosa, anemia generalizada de
los tejidos y de las visceras téracoabdominales, equimosis subcutineas en las
porciones frontal izquierda y parietal derecha del cuero cabelludo.

NEUMONIAS SUCESIVAS SULFONAMIDORRESISTENTES CURADAS
CON PENICILINA

Dres. A. Carrau, |. A. Praderi y |. Purcallas—La presentacion de este
trabajo lo motivan dos hechos interesantes a sefialar: en primer término, la
resistencia de los procesos neumocéccicos plurilobulares al tratamiento sulfo-
namidico hecho en las condiciones habituales, y en segundo término, el éxito
de la penicilina suministrada a dosis altas (100.000 unidades durante 8 dias).
Se trata de un nifio de 9 meses de edad, ingresado el 16 de junio de 1944,
con cuadro clinico funcional de proceso respiratorio agudo, signos clinicos
y radiolégicos de hepatizacién de los 16bulos superior derecho e izquierdo y
temperatura de 39°5; se trata con sulfatiazol (0,25 gr. cada 4 horas). El
30 de junio, nuevo proceso en el lébulo inferior derecho; el 14 de junio,
proceso en el Iébulo superior derecho, extenso proceso del inferior derecho
y Pequefio proceso del superior izquierdo. Aumenta la gravedad del cuadro
general, la temperatural oscila entre 39 y 40°; hay anemia hipocrémica e
hipoglobiilica leucocitosis, a pesar de las transfusiones sanguineas y de la
hepatoterapia. El 18 de junio, después de 40 dias de gravedad extraordinaria,
se hace la primera inyeccién de penicilina (100.000 unidades) y se nota, de
inmediato, una evidente mejoria, que fué acentuindose durante los seis
dias en que se hizo sin interrupcién, a la dosis de 100.000 unidades diarias.
El 28 de junio comenzé a reagravarse, por lo que se reinici6 el tratamiento,
a las mismas dosis, durante 48 horas, después de lo cual la mejoria se fué
consolidando. En la expectoracién recogida en la faringe se hallaron neu-
mococos. Ademds, el enfermo tuvo otitis media supurada bilateral y un
absceso de la regién glitea, que fué tratado quirtrgicamente y como la
supuracién se prolongase, se recurrié nuevamente a la penicilina (60.000
unidades), produciéndose luego la cura total. En resumen, desean destacar
el fracaso del tratamiento sulfonamidico, en un caso de neumonias sucesivas,
lo que se ve muy raramente en nuestro medio y el éxito obtenido, en esa
circunstancia, por la penicilina, dada por via intramuscular, aunque durante
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tres dias se utilizé la intravenosa, una vez al dia y a la dosis de 5.000 uni-
dades diarias.

MENINGITIS Y PIOCEFALIA POR BACILOS DE PFEIFFER TRATADAS
CON PENICILINA

Dres. A. Carrau, |. A. Praderi y |. Purcallas—Nino de 1 ano, ingre-
sado el 31 de julio de 1944, con sindrome meningeo; obnubilacién, temblores
de los miembros, rigidez de la nuca; hemiplejia izquierda, desviaciéon hacia
la izquierda, de los globos oculares; liquido céfalorraquideo turbio, con 600
elementos por mm.?, 72 % de polinucleares, 1,40 gr. de albimina %,; reac-
ciones de Pandy, de Rosse Jones y de Nonne Appelt, negativas intensas:
bacilos de Pfeiffer al examen directo y en las culturas. La puncién ventri-
cular dié liquido con anélogos caracteres. Se diagnostic6 meningitis puru-
lenta y piocefalia. Como tratamiento se emple6 la penicilina, asociada a los
sulfonamidos (soluseptazine, sulfadiazina y sulfamerazina). Desde el 3 al
29 de agosto se dieron 20.000 unidades de penicilina por via venosa, 5.000
por via raquidea y 10.000 intraventriculares, diariamente; del 1 al 10 de
septiembre se reiniciaron las inyecciones por via venosa e intrarraquidea. En
total se administré 1.200.000 unidades. A principios de octubre el examen
del liquido céfalorraquideo revelaba indudable mejoria: opalescente, 52
elementos por mm.?, 71 % de linfocitos, 1,56 gr. de albimina; pero el 14
de octubre sobrevino una agravacién rapida, con acentuacién violenta de
la sintomatologia meningea, purulencia del liquido, falleciendo el enfermito
el dia 15 de ese mes. Existi6, en el caso, una piocefalia extraordinaria, extra-
yéndose de los ventriculos, en distintas punciones, 500 cm.” de pus. La accién
de la penicilina, asociada a los sulfonamidos, fué de extraordinaria eficacia,
pues se observé el mejoramiento de la sintomatologia clinica y el cambio
favorable de los caracteres del liquido céfalorraquideo. Al cabo de un mes
de haberse suspendido la administracién de penicilina, se produjo una reagra-
vacién rapida, con muerte del enfermo. (La autopsia, realizada posterior-
mente a la presentacién del caso, demostré que la causa del fallecimiento
fué la formacién y la abertura de un absceso intraventricular, en la cavidad
meningea, lo que explica la agravacién rapida y la transformacién inmediata
de los caracteres del liquido céfalorraquideo).

SOCIEDAD ARGENTINA DE PEDIATRIA

Sesi6én extraordinaria: 11 de mayo de 19456

Presidencia: Prof. Dr. José Maria Macera

PALABRAS DEL SENOR PRESIDENTE COMO HOMENAJE A LOS
FUNDADORES DE “ARCHIVOS LATINO-AMERICANOS DE PEDIATRIA™
CON MOTIVO DEL XL ANIVERSARIO DE SU FUNDACION

Sefiores consocios:

La Sociedad Argentina de Pediatria realiza esta sesién extraordinaria como leal
testimonio de gratitud y homenaje a los ilustres pediatras, Profs. Luis Morquio,
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Fernando Figueiras, Olinto de Pliveira y Gregorio Arioz Alfaro, fundadores de los
“Archivos Latino-Americanos de Pediatria’.

Estos cuatro eminentes maestros, los dos primeros desaparecidos, fundaron hace
40 afios en Buenos Aires, este prestigioso 6rgano publicitario, que tanto ha influido
en el progreso y desarrollo de la Higiene Infantil y de la Clinica Pediatrica, sirviendo
al propio tiempo de vinculo de acercamiento cultural y espiritual entre los pediatras
de América Latina.

Esta revista especializada ha tenido el privilegio de realizar como primera em-
bajadora entre sus similares, la fecunda y real obra de puro americanismo existente
en la actualidad.

Ya en la segunda serie (Afio I), tomo V, N° 1, del mes de enero-febrero de
1911, los Profs. Luis Morquio y Gregorio Arioz Alfaro, en su calidad de tnicos
directores, al dirigirse a los lectores dicen:

“Después de dos afos de interrupcién, impuesta por causas diversas que ac-
“tuaron a la vez sobre varios de sus directores, reaparecen hoy los “Archivos Latino-
“dmericanos de Pediatria”, que gozaron en su primera serie, de cuatro afios de vida,
“del benévolo concurso y de la atencién de todos los que se ocupan con amor de la
“medicina y de la higiene de la infancia.

“Fundada en 1905 esta revista, con caracter eminentemente internacional, vy
“como resultado del acuerdo de los pediatras que concurrieron al Segundo Congreso
“Médico Latino-Americano, reunido el afio anterior en Buenos Aires, contintia hoy
“exactamente con el mismo caricter y bajo la misma direccién, de la cual se han
“separado solamente y por razones materiales derivadas de la lentitud de comuni-
“caciones, colegas brasilefios, que seguirin, no obstante, dispensando a los “Archivos™,
“como redactores principales, el inapreciable concurso de su eficiente labor literaria
“y cientifica.

“Los “Archivos” apareceran cada dos meses, conteniendo articulos originales en
“espafiol, portugés o francés, analisis bibliograficos detenidos de los libros y revistas
“americanas y extractos concisos, pero cuidadosos, de los principales y mas novedosos
“trabajos europeos. Con ese objeto hemos distribuido los secretarios de redaccién en
“tres secciones principales: medicina, cirugia, higiene y proteccién de la infancia’

“Empefados en una tarea de alta cultura y de exteriorizacién ante el mundo
“médico de la produccién cientifica latino-americana en el terreno de la medicina
“infantil, desprovistos en absoluto de toda mira personal o utilitaria, solicitamos la
“colaboracién y el apoyo de todos nuestros colegas, ofreciéndoles en cambio la buena
“voluntad, la labor y el entusiasmo de que son capaces hombres modestos pero en-
“canecidos ya en el servicio de la nifiez que sufre, y que pueden considerarse ‘“vete-
“ranos” en las luchas cientificas de la prensa médica americana”.

Esta breve sintesis de la historia de la actuacién de los ‘‘Archivos” en sus
primeros cuatro afios, revelan la noble y patridtica inquietud de estos venerables
maestros propulsores de la magnifica obra que con tanto esfuerzo y sacrificio reali-
zaron y que hoy todos conocemos y apreciamos en su verdadero valor.

Figuraban en ese entonces (Afio 1911), como secretario de redaccién en la
Seccion Medicina y Proteccibn a la Infancia, el entonces profesor suplente, Dr.
Mamerto Acufia y el Dr. Ernesto Gaing, y en la Seccién Cirugia y Ortopedia, el
Prof. Dr. José Maria Jorge (hijo).

Como principales redactores del Brasil: Dr. Fernando Figueira (de Rio de
Janeiro) ; Clemente Ferreira (de San Pablo) ; Nascimento Gurgel (de Rio de Janeiro) ;
Moncorvo Filho (de Rio de aJneiro) y Praf. Olinto de Oliveira (de Porto Alegre).
Del Uruguay: Dr. Julio A. Bauza, Ratil Berro, A. Mola y Prudencio de Pena.

De Cuba: Dr. Joaquin Duefias.

De Chile: Prof. Dr. O. Maira y Dr. A. C. Sanhueza. De Argentina: Dr. A.
Arraga, Dr. Delio Aguilar, Dr, E. Bordot, Prof. Angel M. Centeno, Dr. D. Davel, Dr,
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Pedro de Elizalde, Dr. E. Foster, Prof. Marcelino Herrena Vegas, Dr. S. Madrid
Péez, Dr. A. Saccone, Dr. M. A. Santas, Prof. G. Sisto, Dr. A. Vidal, Dr. A. Zubi-
zarreta, Prof. Juan Cafferata (de Cérdoba), Dr. Muniagurria (de Rosario).

Los Profs Olinto de Oliveira y Fernando Figueira, apreciados por sus excelentes
condiciones de organizadores contribuyeron con sus eximias dotes literarias y admirables
condiciones personales de caballerosidad e hidalguia al encumbramiento de la Me-
dicina Infantil del pais hermano.

Por las razones ya expuestas y en virtud de la vecindad y afinidad de idiomas
la vinculacién y el intercambio cientifico entre los pediatras uruguayos y argentinos
fué grande e intensa desde el principio.

El Prof. Luis Morquio y el Prof. Gregorio Aréoz Alfaro, grandes amigos entre
si, fueron quienes estimularon el intercambio con valiosas producciones cientificas e
influenciaron activamente en las relaciones de los colegas de ambas orillas del Plata.

Morquio, por su destacada actuacién, fué siempre considerado como una de las
grandes figuras de la medicina sudamericana.

Para los argentinos, su persona era considerada y respetada por el ejemplo de
su vida austera, especialmente puesta al servicio de los intereses del nifio americano;
2 él se debe la fundacién del Instituto Americano de proteccién a la infancia e innu-
merables iniciativas de la misma indole.

Entre nosotros su nombre siempre fué recordado con carifio y venerado por el
ahinco que siempre puso en pro del acercamiento e intercambio cientifico de las res-
pectivas escuelas pediatricas. Los que tuvimos la fortuna de conocerlo y de gustar
de su amistad, hemos aprendido el inmenso caudal de su bonhomia, su frondosa erudi-
ci6n, su perseverancia en la prosecucién de un propésito o de un ideal, su clara
inteligencia, su gran capacidad de trabajo que sumado a sus dotes de eminente clinico,
le permitié6 formar la escuela pediatrica del Uruguay, que es por sus hombres y sus
trabajos, honra de toda América.

Su codirector de “Archivos Latino-Americanos de Pediatria” hasta el afio 1930,
en que en virtud del poderoso desenvolvimiento de la produccién cientifica de cada
escuela pediatrica se organizan los respectivos archivos uruguayos y argentinos fué,
nuestro maestro Arioz Alfaro, virtuoso y reputado profesor; hablar de él en las
presentes circunstancias es para mi un placer y un honor. Por la trayectoria de su
actuacién multiforme y fecunda, dentro y fuera del pais ostenta una vigorosa perso-
nalidad siendo para nosotros un orgullo exteriorizarlo en las presentes circunstancias.

Eminente publicista de estilo fltido, agradable y elegante, clinico sagaz, semiélogo
profundo, gran pediatra y versado tisi6logo, hallé en la Catedra Universitaria y en
la medicina social amplio campo de accién. Tarea dificil es discriminar sobre la in-
mensa obra realizada por este extraordinario e infatigable hombre de ciencia, que
cuando tiene todo el derecho de entregarse al reposo, mantiene firme su inteligencia
puesta siempre al servicio de sus semejantes y de su pais, al preocuparse constante-
mente por la elevacién y perfeccionamiento de la cultura superior de sus conciudadanos.
Tan vasta y completa es su obra cientifica y cultural, tan intensa las etapas de su
vida consagrada al bien y a la ciencia que merece toda la admiracién y respeto de
sus colegas, discipulos y amigos.

Senores:

Sean para estos cuatro esclarecidos fundadores de los “drchivos Latino-Americanos
de Pediatria” y para el cuerpo de colaboradores de entonces, nuestro cilido homenaje
de reconocimiento por la obra que nos han legado, Firme serd nuestro propésito
cuidarla con el mayor celo, mantenerla y elevarla en la medida de nuestra capacidad,
para entregarla a las futuras generaciones, como exponente de nuestra cultura médica.
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ACCION DE LA VITAMINA SOBRE LA HIPERHIDROSIS INFANTIL

Dres. Jaime Damianovich y Ricardo Ravissoli—Resumen: Presentan
los primeros resultados y creen que las primeras investigaciones clinicas sobre
la accién de la vitamina C, 4cido ascérbico, en la hiperhidrosis infantil.

Los 72 casos estudiados y seguidos por los autores les permitieron
establecer:

1 El 4cido ascérbico por via oral, constituye hoy, el mejor tratamiento
de la hiperhidrosis infantil.

2° En los casos de raquitismo, en los cuales la sudoracién excesiva no
haya respondido al tratamiento del mismo, se podra dar la vitamina C.
junto o después de la D, pero en la dosis que ellos indican.

3% Algunos éxitos tenidos con los adultos, les permiten alentar la espe-
ranza que en ellos podrd también ser beneficioso el acido ascérbico.

Discusion: Dr. Vidal Freyre—Afirma haber obtenido igualmente
buenos resultados empleando la vitamina C en el tratamiento de la hiper-
hidrosis sobre todo en aquellos casos en que habia fracasado toda otra
terapéutica.

Dr. Macera: Entiende que la comunicacién revista una gran impor-
tancia practica no sélo en la terapéutica infantil sino también del adulto.
Agradece el Dr. Damianovich.

APLASIA DEL PULMON IZQUIERDO Y MALFORMACION CARDIACA

Prof. A. Casaubon y Dres. Luis M. Cucullu y José Mosquera—Presen-
tan el estudio clinico, radiografico y anatomopatolégico de una nifia de 5
meses y medio, afectada de agenesia del pulmén izquierdo y malformaciones
cardiacas multiples. En el Gnico pulmén existente, se encontré un foco de
bronconeumonia. En el hemitérax izquierdo, totalmente ocupado por el
desplazamiento del corazén y del mediastino la percusién sefialaba matidez
total y falta de la entrada de aire.

La enferma sélo alcanza a permanecer treinta horas en el Servicio,
falleciendo.

La radiografia frontal indicaba una sombra, reforzada en el centro, que se
extendia a todo el hemitérax izquierdo, debido al desplazamiento del co-
razén y del mediastino. La de perfil, un agrandamiento del espacio ubicado
entre el esternén y el borde de la silueta cardiaca condicionado por la hiper-
trofia del Gnico pulmén existente.

Se proyectan las radiografias y maultiples fotos y microfotografias de los
pulmones y del corazén.

Los autores establecen la sinonimia de los términos “aplasia” y “agenesia”,
ya que, a su juicio, significan etimolégicamente una misma cosa.

AGENESIA DE LOS MUSCULOS DE LA PARED ABDOMINAL

Profs. Juan P. Garrahan y J. J. Murtagh y Dra. P. Winocur.—Se relata
la observacion de un recién nacido, sin antecedentes familiares ni obsté-
tricos de interés, que presenta desde el momento de su nacimiento una dis-
tensién llamativa de la mitad derecha de su abdomen, a cuyo nivel la pared
muscular parece faltar, percibiéndose con facilidad por la palpacién los
érganos subyacentes. Después de nueve dias de evolucién sin incidencias,
el nifio empieza desmejorar, perdiendo peso, deshidratindose y evidenciando
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peso, el estado humoral y el estado fisico del nifio y si recién entonces el
clinico considera que el tratamiento ha fallado, estando atn el nifio en
buenas consideraciones, lo entrega al cirujano.

Dr. Vidal Freyre—Afirma haber tenido excelentes resultados, terapéu-
ticos en un caso de sindrome pilérico perfectamente diagnosticado, con
inyecciones de sulfato de magnesia y papaverina.

Dr. Macera—Considera que el tratamiento médico debe ser intentado
ya que con €l se consiguen grandes resultados. Se debe tener en cuenta las
cifras estadisticas dadas por el comunicante que después de 15 dias de la
mortalidad, son mayores. En tal caso debe tener un criterio distinto, de
acuerdo a la evolucién y a la intensidad del proceso.

Dr. Aguilar Giraldes—Basados en nuestra modesta experiencia expre-
SAreémos nuestro punto de vista sobre un tema de renovado interés, que es
tratado en esta oportunidad por el comunicante, con erudicién y elocuentes
resultados en lo que se refiere a su tratamiento quirtrgico. Nos han prece-
dido ajustados comentarios, basados, por otra parte, en una experiencia clinica
mas dilatada que la que invocamos.

En primer lugar, quiere apuntar que la frecuencia con que se observa
la estenosis hipertréfica del piloro en nuestro medio es aproximadamente
del caso por 7 a 8.000 nifios, apreciada en un centro de asistencia al lactante
normal (Servicio del Dr. E. Gaing).

En segundo término, mencionar nuestra observacién necropsica de una
neta hipertrofia pilérica presentada por un recién nacido prematuro del
octavo mes, fallecido a los pocos momentos de nacer. Consideramos lamen-
table no sélo el deceso de este nifio, por la rareza con que se observa la
estenosis hipertréfica del piloro en los prematuros y que de llegar a presen-
tar su cuadro clinico hubiese revestido ponderable interés, sino también la
rara pieza anatomopatolégica, lamentablemente extraviada y cuyo hallazgo
ins6lito entre las autopsias de rutina hubiese permitido algunas considera-
ciones respecto a la patogenia del proceso.

Frente al problema terapéutico de la estenosis hipertréfica pilérica,
evocamos los comentarios anteriores vertidos en esta Sociedad por los Dres.
Del Carril, Cibils Aguirre, Ruiz, etc., sobre el resultado del tratamiento
médico, muy a menudo exitoso en las clinicas europeas (Bessau, Wallgreen
etcétera) y su cotejo con los ofrecidos por la cirugia.

Nosotros creemos que los distintos puntos de vista son sélo dispares en
apariencia. Con experiencia pediatrica suficiente que permite discriminar
con bastante exactitud la existencia o no de un trastorno funcional suscep-
tible de mejorar con tratamiento médico y que justifica la demora en esa
espera es ante la obstruccién organica que se mantiene o progresa cuando
cobra importancia la conducta espectante, que en la actualidad es seguida
en el mejor nimero de las veces. Para valorar cabalmente su resultado seria
necesario esperar la evolucién total del cuadro mérbido y para ello es menester
disponer de los medios que permiten el control radiolégico exacto de la
evolucién, cual es el que realiza Rumstrom en la Clinica de Wallgreen y
también de medios terapéuticos (como la eumidrina) mediante la cual se
mencionan buenos resultados. Como una disgresién, me permito anticipar
que ha sido preparada entre nosotros por el Dr. Craveri, faltindonos tnica-
mente su experimentacién para ponerla a disposicién de nuestros colegas.

Pero aunque no se lo exprese esti en el 4nimo de los mas el criterio
intervencionista y sobre éste sélo se discrepa respecto al momento en que
la intervencién quirtirgica estd juiciosamente indicada, por el fracaso de la
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terapéutica médica. Podria aqui decirse que, contando con la sintomatologia
clasica, el pediatra avezado “husmea” con suficiente antelacién cuales son
los pacientes que atn sin llegar a un estado que imponga la intervencion se
mejoraran con la pilorotomia y por eso los entrega al cirujano en el mejor
momento, atin cuando cabria el intento de esperar una mejoria con trata-
miento médico.

De esa experiencia con que no cuenta el médico practico general y de
esa oportunidad hablan claramente las cifras que nos trae el Dr. Rivarola,
en la que la demora, muchas veces prudente y bien intencionada pero no
todas las veces cumplida con las exigencias pediétricas, sélo consigue tradu-
cirse en una mortalidad por la causa en discusién que llega a ser mas de
cuatro veces Superior.

En apoyo de lo expuesto citaré dos observaciones. Una de ellas simulaba
completamente un estenosis hipertréfica pilérica, clinica y humoralmente.

Sin embargo, habia un ligero pasaje pilérico. Con medicacién anti-
espasmoédica intensamente realizada y alimentacion apropiada, no fué nece-
saria la intervencién y la ulterior evolucién nos hizo ver que de indicarla
hubiésemos incurrido en una precipitacién diagnéstica y terapéutica. En
la otra observacién, operada precisamente por el Dr. Rivarola, se trataba
de un nifio de 4300 gr., a los 24 dias de edad, que inicié y definié su cuadro
clinico en el lapso de cuatro dias, momento de la laparatomia, la que mostro
la existencia de una gruesa oliva pilérica. La evolucién total desde la ini-
ciacién de la sintomatologia hasta el alta curado fué de once dias.

Dr. Rivarola—Con la intencién de dar mas valor y al mismo tiempo
de insistir con la terapéutica quirdrgica en casos perfectamente diagnosticados
es que ha exagerado un tanto en apoyo de su tesis. Estd perfectamente de
acuerdo con las opiniones de los Profs. Del Carril y Casaubon. Lee algunas
historias clinicas de casos operados y una opinién de Finkelstein sobre el
mismo tema.

Por secretaria se da lectura a una conceptuosa carta del Prof. Fernando
Schweizer lamentando no poder asistir a la sesién en homenaje de los
fundadores de los “Archivos Latino-Americanos de Pediatria”, prestando
su calurosa adhesién a la misma.

SOCIEDAD DE PUERICULTURA DE BUENOS AIRES

Sexta sesion cientifica: 81 de agosto de 1944

Presidencia: Prof. Dr. Juan J. Murtagh

LA MEZCLA LACTEA ESCUDERO HIPERPROTEICA

Dres. Carlos P. Montagna y Gregorio Waisman.—Refieren un nuevo
tipo de mezcla lactea Escudero enriquecida con proteinas. Reemplazan el
caseinato de calcio por el codgulo de leche fresca de vaca obtenido por el
agregado de acido lactico siruposo. El producto asi obtenido, de a:uerdo a
la técnica que detallan, contiene todas las proteinas de la cantidad de leche
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usada si es desgrasada y ademds una pequefia cantidad de grasas si se usa
leche entera. Ademas puede emplearse una mezcla hiperproteica e hipograsa si
al preparar la mezcla lictea original no se agrega crema o manteca. Se
obtiene asi una mezcla de 510 calorias por litro, mientras que el primer tipo
tiene 740 a 800 calorias segiin se emplee leche desgrasada o entera.

Agregan tres historias clinicas de lactantes alimentados con la mezcla
de 800 calorias donde obtuvieron progresos no conseguidos con el agregado
anterior de caseina simple.—Resumen de los autores.

Discusin: Dr. ]. ]. Murtagh—Le interesaria conocer si el coagulo
era desgrasado o tenia el contenido habitual de grasa.

Dr. €. P. Montagna—ZEllos ya han calculado ese detalle agregando
grasa a la mezcla lactea.

OSTEOMIELITIS CRONICA, TRATADA CON PENICILINA

Dr. Mario H. Bortagaray.—Presenta su trabajo con resumen del mismo.

Discusion: Dr. [. J. Murtagh.—Refiere un caso que tiene actualmente
en estudio en el Instituto de Maternidad. Se trata de una nifia de catorce
meses de edad y que hace diez sufre de una estafilococcia cutinea rebelde
de todo tratamiento (sulfadiazina, sulfamerazina, sulfatiazol); en el mes de
mayo del corriente afio hace una pleuresia purulenta y absceso pulmonar
que mejoré con sulfatiazol, pero a principio de julio tuvo una nueva re-
caida apareciendo tres abscesos pulmonares, uno de los cuales fué eliminado
por vémica. El 21 de julio se inici6 la aplicacién de penicilina endovenosa
en dosis de mil a dos mil unidades dia y noche, aplicandosele una sola inyec-
cién intramuscular. En una semana mejor6 en forma notable el estado
general pero las imégenes radiograficas se modificaron muy poco. Al co-
mienzo del mes de agosto hizo nueva localizacién en el tobillo, a pesar de
habérsele hecho un millén de unidades Oxford. Actualmente el estado ge-
neral es bastante bueno y se esta esperando un tiempo prudencial para hacerle
una tercera aplicacién.

CINCO ANOS DE FUNCIONAMIENTO DEL JARDIN DE INFANTES
EN EL INSTITUTO BERNASCONI

Dr. José Vidal—El autor hace consideraciones sobre la importancia de
los Jardines de Infantes; describe los locales y el funcionamiento del instalado
en el Instituto Bernasconi, y refiere el costo individual por nino y el personal
que los atiende; las estadisticas de los Gltimos cinco anos, con las afecciones
por orden de frecuencia que presentan los nifios y los términos medios antro-
pométricos conseguidos en la segunda infancia concurrente, con sus caracte-
risticas de sexo y edad. Estudia en especial las enfermedades infectoconta-
giosas, tan frecuentes en esta edad, y de cémo ‘se han manifestado en el
Jardin de Infantes.—(Resumen del autor).

Discusion: Dr. A. Vidal Freyre—Felicita cordialmente al autor y pide
se tribute un aplauso por su interesante labor,

.



Libros y Tesis

SPINA BIFIDA AND CRANIUM BIFIDUM, por Frank D. Ingraham y
colaboradores. 1 tomo de 215 paginas 15,5 X 23 reimpreso de publica-
ciones del “New England Journal Medicine”, con el agregado de una
extensa bibliografia. Publicacién del Hospital de Nifios de Boston.

El profesor Ingraham y su cuerpo de colaboradores resume en este
folleto la experiencia que resulta del estudio panoramico de 546 casos de
espina bifida y craneo bifido; de una manera clarisima y esquematica fija
—como fruto de una documentacién muy bien llevada— puntos de vista
sobre un tema que es de gran interés para los pediatras llamados con fre-
cuencia a compartir la responsabilidad de una decisién quirdrgica en un
recién nacido portador de tal anomalia. Pensamos que las anotaciones de
este trabajo merecen ser tenidas muy en cuenta por el médico de nifos, asi
como las ensefianzas técnicas y mecanicas vinculadas con la estdtica del
nifio antes de la operacién, de cuya prolijidad depende en no corta medida
que se alcance con probabilidades la etapa operatoria. El trabajo comienza
con esta prevencién tonal: “profanos y médicos tiene al respecto un pro-
fundo pesimismo. Parece que valga la pena analizar este grupo de enfermos
para ver si pueden establecerse criterios definidos para el pronéstico, la
terapéutica operatoria y sus técnicas, asi como para ver si una actitud de
pesimismo sin esperanza puede ser modificada como resultado final del exa-
men de una amplia serie de casos”.

Luego de estudiar la frecuencia, la incidencia y la relacion personal o
familiar con otras anomalias, establecen una clasificacién cémoda que resulta
de la subdivisién de la clasica. “Hemos sido —dicen— constantemente impre-
sionados por la asociacién de espina bifida y alteraciones meningeas con un
aumento de tejido adiposo. Tales tumores lipomatosos consisten en lébulos
de grasa arenosa y firme mantenida por tabiques fibrosos y habitualmente
adherentes a los planos adyacentes fascial (o dural), por adherencias firmes
y a menudo vasculares. Si coexiste un defecto meningeo esos tumores pueden
extenderse intratecalmente hasta cierta distancia y aun determinar compre-
siones intrinsecas de los nervios o de la médula. Cuando tales tumores se
presentan con espina bifica oculta usamos el término “lipoma”. Si hay un
saco meningeo pero no contiene elementos nerviosos, llamamos a tal estado
“lipomeningocele”. Y si hay elementos nerviosos comprendidos mielomenin-
gocele”.

A todas las protusiones meningeas, asociados o no con tejido nervioso,
por defecto del crineo, las hemos agrupado como ‘“‘encefalocele™.

Luego de este claro planteo reconocen que no siempre es posible esta-
blecer clinicamente la diferencia, existiendo casos tan dudosos y proponen
el siguiente criterio que encontramos (til para la prictica: “Si hay clinica-
mente un saco y los elementos nerviosos no se pueden ver y si no hay signos
de alteracién neurolégica como los demostrables por debilidad muscular o
paresias, pérdida del tono esfinteriano o trastornos de la sensibilidad cutanea,
la lesién es un meningocele. Si los elementos nerviosos son visibles o hay
trastornos neurolégicos, la lesién es un “mielomeningocele™.

Con tal punto de partida estudian ¢l tamano de la lesién y la edad de
los pacientes, lo que, en lo que respecta al encefalocele, tiene una gran signi-
ficacién pronéstica. “Si la protrusién consiste solamente en la dura conte-
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niendo liquido y unida por un pediculo, su tamafio tiene poca importancia,
sea cual sea su grandor se extirpa con igual facilidad. Pero, si en cambio,
el saco contiene masa neural y especialmente si el sistema ventricular mues.
tra mediante el estudio neumoencefalogrifico que forma parte de esa masa,
el pronéstico es generalmente pobre. Sin embargo, ocasionalmente un saco
conteniendo tejido anémalo y anormal, puede ser extirpado con impunidad”.

De ello se deduce que todo encefalocele debe ser explorado neumoence-
falograficamente antes de ser operado. Los resultados de tales operaciones
son alentadores; de un total de 35 casos operados, 20 quedaron absoluta-
mente normales.

En lo que hace a la espina bifida, hay observaciones que merecen la
atencién del pediatra y muy en particular los prolijos cuidados que exige la
tumoracién y sus cubiertas merced a una técnica antiséptica bien regulada
y a los protectores y estativos que se requieren para proteger el lugar de
menor resistencia que el defecto congénito significa, tanto mas cuanto que
los autores aconsejan como la edad adecuada para operar la entre los doce
y treinta meses “lo que permite tiempo para el desarrollo y el reconocimiento
de los trastornos y de la hidrocefalia, para el crecimiento local de la piel
que permita la oclusién y para que el nifio crezca en estatura y nutricién a
fin de correr mejor el riesgo operatorio”. Se comprende entonces que ese largo
preoperatorio implica un cuidadoso entrenamiento de una zona harto fragil.
Esa es, tal vez, la mejor ensefianza del trabajo que mucho recomendamos a
pediatras y cirujanos para una lectura en detalle.

El tratamiento quirtirgico constituye todo el segundo capitulo, cuyo
comentario escapa a la indole de éstas paginas; no asi el tercero dedicado
a los trastornos producidos por alteraciones espinales ocultas. Comienzan los
autores por afirmar que el 25 % de los nifios normales tienen defectos ocultos
de las laminas vertebrales y que su incompleta oclusién se demuestra con
frecuencia en las radiografia tomadas con uno u otro motivo. Afirmacién que
basta para poner en guardia contra las formas de interpretaciéon basadas en
la sola contemplacién de las placas.

De 65 casos estudiados, 31 lo fueron primeramente en la clinica orto-
pédica, puesto que la mayoria presentaba mal desarrollo de los pies o de
las extremidades inferiores con alguna perturbacién de la marcha: pies valgo,
Vvaro, cavo, pequeno o cojeras de causa muscular. En la gran mayoria de los
casos tal trastorno era unilateral. Luego se anotan otras alteraciones locales,
edema, hinchazén, hipertricosis o escoliosis, con un total de 22 casos. La
enuresis o incontinencia en 7 casos.

En lo que hace a los signos neurolégicos, la clasificacién aparece mas
dificil a los autores por la dificultad de determinar con precisién la base
neurolégica, por lo que se hace necesario remontarse a la exploracién ésea
cuando haya debilidad muscular de los miembros inferiores, y alteraciones
posturales que puedan presumirse como resultado de la rotura del balance
de los distintos grupos musculares. Con las restricciones que la edad pone
a la valoracién de las pruebas sensitivas, los autores sefialan: anormalidad
de reflejos en 15 casos, Babinski en 7, hipotonia de esfinteres en 6 y sensa-
ciones anormales en las piernas en 5. La coincidencia de hipertricosis y
“lipoma” apoya la presuncién causal,

Dos capitulos sobre una forma rara de encefalocele nasofaringeo y sobre
20 casos de enfermedad de Arnold-Chiari completan este trabajo verdadera-
mente digno de ser tenido en cuenta por puericultores, parteros, pediatras

y ortopedistas por su claridad y metédica exposicién.
F. Escardo.



Anélisis de Revistas

ENFERMEDADES DEL APARATO GASTROINTESTINAL, HIGADO
Y PERITONEO

Fancont G. y BorszrejN.—La fibrosis familiar del pancreas con bronquiec-
tasias. “Schweiz. Med. Woch.”, 1944:74:85.

En su monografia “El infantilismo intestinal y formas parecidas de tras-
tornos digestivos crénicos” (1928), ya Fanconi separa 8 casos entre las
formas primarias de celiaca, en las cuales el sindrome se presenta en los
primeros meses de la vida y no como en la forma clasica hacia fines del
primer afo, o atin mas tarde. Ademas en la forma clasica son muy raras las
complicaciones pulmonares contrastando con la frecuencia e intensidad en
que aparecen en estas formas de presentacion anticipada. Recién mas tarde ha
podido el autor delimitar mas precisamente este grupo de aparente celiaca,
primero, a través de sus manifestaciones anatomopatolégicas (fibrosis del
pancreas asociada a bronquiectasias) vy, segundo, a través de su llamativo
caracter de presentaciéon familiar.

Fanconi sefialé los primeros casos estudiados con este criterio en 1935.
Reune ahora 43 casos. Conviene recordar el trabajo de Andersen “la fibrosis
quistica del pancreas y su relacién con la enfermedad celiaca”, (“Am. Jour.
Dis. Child.”, 1938:56:44).

Los autores dividen sus casos en' tres grupos:

Grupo 1: Recién nacidos con ileomeconial 'y fibrosis quistica del pdn-
creas—La falta de funcionamiento pancreitico y la reabsorcién retardada
durante la vida fetal serian la causa del ileo y la muerte.

Grupo 2: Lactantes que fallecen entre la primera semana y los seis meses

de edad.

a) Con predominio de los sintomas digestivos. Presentan trastornos
digestivos y del crecimiento que se manifiestan inmediatamente después del
nacimiento. Recién a los 2 meses aparecen los sintomas del aparato respi-
ratorio que pronto dominan el cuadro.

b) Con predominio de los sintomas respiratorios. Puede confundirse
con una coqueluche. Sélo el diagnéstico andtomopatolégico y la familiaridad
permiten hacer el diagnéstico.

Grupo 3: Nifios que sobreviven a los 6 meses—A medida que avanza la
edad, el sindrome pancreatico pierde importancia con relacién al pulmonar,
pues las formas graves de f. d. p. no son compatibles con la vida y, por
otra parte, las causas exdgenas, ante todo las infecciones, actian mds
frecuentemente en forma desfavorable sobre los pulmones que sobre el
pancreas.

De los casos recogidos por los autores (43), divididos en los tres grupos
es evidente que ellos se han presentado al médico casi siempre después del
afio, pero no por eso deja de presentarse el sindrome en los primeros meses
de la vida, falleciendo los mas con un diagnéstico equivocado de dispepsia,
descomposicién, coqueluche, bronconeumonia gripal, etc. Conviene por lo
tanto, insistir sobre la sintomatologia.

Sintomas cardinales: 1° Desarrollo deficiente, que empieza poco después
del nacimiento y es dificil de modificar.



. ANALISIS DE REVISTAS 507

2?  Deposiciones abundantes, fétidas, ricas en grasa.

3% Tos coqueluchosa crénica y recidivante.

4% Ataca a varios hermanos en una familia.

5 Falta de fermentos pancreiticos en el jugo duodenal y accién
benéfica inmediata de los preparados de fermentos pancreiticos sobre la
curva de peso y el volumen de las materias fecales.

Diagnéstico diferencial: El sindrome celiaco es comin a la fibrosis del
pancreas y a la enfermedad celiaca cldsica, pero ambas se diferencian por
los siguientes criterios:

19 La celiaca comienza a fines del primer o en el transcurso del
segundo afio en nifos generalmente bien desarrollados. En la f. d. p. los
sintomas se manifiestan ya en los primeros meses. El diagnéstico a veces se
insinia ya poco después del nacimiento por el volumen y la fetidez de las
deposiciones del lactante a pecho.

2* La celiaca cldsica responde a un buen tratamiento dietético y los
nifios mejoran de peso. En la f. d. p. ello es muy dificil.

3% Examen de jugo duodenal. En la celiaca di cantidades normales de
tripsina, lipasa y diastasa que en la f. d. p. estin enormemente disminuidos.

4?  Andlisis de grasa en materias fecales; pero ello sélo puede tenerse
en cuenta sabiendo que hay gran variabilidad.

5? Curva de glucemia por sobrecarga. Curva plana en la celiaca.

6° En la celiaca clasica falta el sindrome bronquial, fundamental para
laf. d. p.

7° La predisposici¢n a la anemia es mucho mayor en la celiaca proba-
blemente porque en la f. d. p. la produccién de jugo gastrico y las condi-
ciones de reabsorcién del hierro son normales.

Diagnéstico diferencial, a veces dificil, puede ser con la distrofia cronica
de base constitucional, sobre todo si se acompafia de dispepsia crénica. Los
frastornos respiratorios persistentes inclinan el diagnéstico hacia la f. d. p.

También _es importante el diagnéstico con la coqueluche. La tos no
presenta los periodos de apnea y los vémitos de la coqueluche, pero los
ataques son més intensos y mas largos. También hay leucocitosis aumentada
pero sin linfocitosis. Muchas veces hay eosinofilia que posibilita confundirla
con la bronconeumonia coqueluchoidea a eosindfilos del lactante y ocasional-
mente con las bronquitis asmadticas.

Patogénesis y etiologia: Dos hechos fijos las fundamentan: la congeni-
talidad y la presentacién familiar.

De los 43 casos, 30 (hasta 38 si se cuenta los que sélo se conocen por
sus antecedentes), tienen hermanos que padecen el mismo mal. En 14 fa-
milias la enfermedad se ha repetido varias veces. En 4 casos ha habido tres
hijos sucesivos atacados. Si se prescinde de las familias con un hijo se en-
cuentran entre 79 hermanos, 43 enfermos: 54.5 %, es decir, mucho més que
el 25 % que se espera para una enfermedad hereditaria recesiva.

En 3 de las 25 familias ha habido consanguinidad de los padres; las
demés familias eran absolutamente sanas. Con una sola excepcién siempre
fueron atacados los hijos de una pareja y no otros parientes de la misma.
Es pues, una enfermedad de hermanos y no de clan. Pareciera no haber
una enfermedad hereditaria ——lo mismo se observa en la ictericia grave
familiar y en el cretinismo— sino més bien un dafio intrauterino, de génesis
atn desconocida. La anatomia patolégica de la enfermedad habla también
en contra de una malformacién hereditaria; convence.més la idea de una
reaccién toxiinfecciosa en la época fetal.
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Andersen, recalca que casi todas las malformaciones que acompanan
alaf. d. p. son estenosis y atresias de tubos revestidos de epitelio, como
intestino, vias biliares, uréteres, etc. Esto, en consecuencia con lo observado
por los autores de este articulo sobre la participacion constante de los
bronquios —también revestidos de epitelio— habla a favor de que la noxa,
aun desconocida, debe tener una afinidad especial por esos tubos.

La histologia del pancreas mas bien habla a favor de un proceso de
reaccién inflamatoria del tejido conjuntivo causado por un dafio toxiinfec-
cioso que de un ‘“vitium primae formationis”. En el tejido conjuntivo
proliferado se encuentran multiples infiltraciones celulares y los ganglios
linfaticos préximos al pancreas muestran alteraciones de inflamacién crénica.
En algunos casos faltan los quistes y cuando los hay, impresionan haber sido
provocados secundariamente por retencién de secrecién.

De todas estas reflexiones se deduce que la causante de esta grave
enfermedad es una noxa exégena, intrauterina, y de temprana accién. No
puede excluirse, por otra parte, la posibilidad de que lo primario sea una
sensibilidad de los “tubos epiteliales” condicionado por la herencia, pero
que sélo por la accién de la noxa exégena se produce la reaccién inflama-
toria y con ello la enfermedad.

Pronéstico: De todos los casos del autor, viven 6 y 4 han pasado ya
la primera infancia. Los 6 tienen un desarrollo deficiente y contraen facil-
mente catarros de las vias respiratorias. Dos de ellos padecen de sinusitis
crénicas. Las posibilidades de vida dependen del grado de alteraciéon del
tejido glandular del pancreas y del momento de la primera infeccién bron-
quial y, cuando esta se ha producido, de la extensién de las bronquiectasias
congénitas. Y ademas del tratamiento.

Tratamiento: 1° Tratamiento al aire libre, evitar infecciones gripales;
aislamiento, profilaxis, sulfamidas.

2° Dietética. La leche materna apesar de su riqueza en grasa parece
postergar la distrofia (lipasas de la leche?). Sin embargo, parece ser lo mas
apropiado combinacién de leche de mujer con babeurre. A diferencia de la
celiaca clasica estos enfermos toleran bien el azicar y los cereales, lo mismo
que la combinacién de aztcar y fruta.

32 Medicamentoso: Como medicamento soberano, los fermentos pan-
creaticos (pancreon, festal, etc.).

Proflaxis: Como probablemente no se trata de una enfermedad here-
ditaria debemos tratar de encontrar y combatir la noxa de accién prenatal.
Los americanos llaman la atencién sobre el parecido de este cuadro con
ciertas formas de avitaminosis A. Pero, ¢no serd la f. d. p. lo primario
y la avitaminosis la consecuencia de la mala digestion de la grasa?

Se podria plantear la pregunta de si un suministro abundante de vita-
mina A en las primeras semanas del embarazo no podria evitar la grave
enfermedad en forma parecida a como lo hace (aunque en forma discutida
atn) la profilaxis hepatica en la ictericia grave familiar—FE. B. de Munster.

PuiLipsBorN H. J., LAwreNceE G., GiesoN S. y GREENGARD H.—dAndlisis
de la secrecion duodenal en las esteatorreas. “‘Jour. of Pediat.”, 1945:
26:73.

Como la enfermedad fibroquistica del pancreas y la enfermedad celiaca

pueden presentar un cuadro muy parecido y el pronéstico y el tratamiento
son diferentes, es necesario llegar a un diagnéstico exacto. Se sabe que la
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enfermedad fibroquistica se caracteriza por una aquilia o hipoquilia pan-
creatica, mientras que la enfermedad celiaca es un defecto de absorcién de
substancias alimenticias ya digeridas.

Se trata de llegar al diagnéstico diferencial entre ambas entidades por
cl analisis cuantitativa de la secrecién pancreatica en su actividad enzima-
tica, a la secretina o al CIH N/10.

En ambas enfermedades las heces son muchos mas variables en compo-
sicion y cardcter de lo que se pudiera suponer. Pueden parecerse mucho y no
se comprueban en la enfermedad celiaca —defecto de absorcién— heces
ricas en dcidos grasos libres y jabones. Tampoco es cierto que en la enfer-
medad fibroquistica —aquilia o hipoquilia— sean las heces necesariamente
abundantes en grasas no escindidas. El analisis fecal indicara si existe o no
una esteatorrea pero no senalara su etiologia.

La curva de absorgién de vitamina A es baja y plana en la fibroquistica,
generalmente no sobrepasa las 30 unidades. En la enfermedad celiaca puede
ser algo mas alta; sin embargo, como la curva de tolerancia a la glucosa
aparentemente depende de la motilidad intestinal.

Ya que las heces pueden ser idénticas en las enfermedades celiaca y
fibroquistica y que la curva de vitamina A no es diagndsticamente especi-
fica, la mejor manera de estudiar la funcién pancreitica es determinar la
actividad enzimatica del jugo duodenal. Mayor informacién diagnéstica
puede obtenerse observando la respuesta secretoria a la inyeccién endo-
venosa de secretina o a la introduccién intraduodenal de CIH N/10.

Los nifos analizados pertenecian a cuatro grupos: a) normales; b)
ninos considerados como “‘problemas alimentarios”; ¢) nifios con enfer-
medad fibroquistica y d) enfermedad celiaca.

El grupo de nifios con “problemas alimentarios” entraron al Servicio
én un peésimo estado de nutricién; los estudios de la secrecién duodenal
mostraron una marcada hipoquilia pancreatica. Es légico suponer que esta
hipoquilia fué sélo transitoria, ya que todos los enfermos llegaron a tener un
estado de nutricion satisfactorio y uno de ellos —examinado nuevamente
a los nueve meses— mostré una secrecién normal.

La insuficiencia pancreitica permanente con infantilismo tiene que
ser diferenciada de la enfermedad celiaca, la enfermedad fibroquistica y
ciertos tipos de problemas de alimentacién.

La funcién pancreatica: se consideran valores anormales a menos de
3 gr. de nitrégeno liberados por cada 100 c.c. de liquido duodenal. Menos
de 0.5 de dextrosa liberados por cada 100 c.c. de liquido duodenal en los
primeros doce meses de la vida y menos de 2 gr. en los nifios mayorcitos
son cifras anormales.

Cuando se necesitan menos de 60 c.c. de CHNa N/10 para neutralizar
los dcidos grasos libres producidos por la actividad lipolitica de 100 c.c. d.e
liquido duodenal, puede considerarse que la lipasa pancredtica estd dismi-
nuida.

La actividad enzimatica del liquido duodenal esta marcad.amentfa @l’S-
minuida en la enfermedad fibroquistica, mientras permanece sin variacion
fundamental en la enfermedad celiaca.

La respuesta a la inyeccién intravenosa de secretina o a la intraduo-
denal de CIH N/10 est4 reducida en la enfermedad fibroquistica pero puede
ser normal en la enfermedad celiaca y en las hipoquilias pancreaticas per-
manente y fugaz—R. Sampayo.
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Howaro P. J.—Cardcter familiar de la enfermedad fibroquistica del pan-
creas. “Am. Jour Dis. Child.”, 1944:68:331.

Se demuestra que por lo menos hay registrados doce casos familiares
de enfermedad fibroquistica del péncreas.

La literatura sobre el tema describe un par de mellizos que tuvieron
dicha enfermedad y otro par en el que sélo uno enfermo.

En dos familias en las que existia enfermedad fibroquistica del pancreas
muri6é un grupo de nifios, cosa que es sumamente rara. Estan registrados dos
casos seguros y uno probable de dicha enfermedad en una de esas familias,
con un examen de la muerte de los nifios en el curso de tres generaciones.
Se ha sugerido que esta familia proporciona un caso de herencia hétero-
zigota.

El enfermo presentado agrega un caso de enfermedad fibroquistica
familiar a los doce registrados previamente.—M. Ramos Mejia.

Krnuan S. T. y INGELFINGER F. J.—Problemas de nutricion en un enfermo
con extensa yeyunoileitis. “Arch. of. Int. Med.”, 1944:73:466.

La yeyunoileitis granulomatosa es una enfermedad inflamatoria del
intestino delgado, de causa desconocida. Parece estar estrechamente vincu-
lada a la enteritis regional, pero esta caracterizada por tomar difusamente
tanto el yeyuno como el ileo.

El caso presentado encuadra bien dentro del grupo de las yeyunoileitis.
La diarrea, anorexia, pérdida de peso y curso subfebril, presentados por el
paciente, se cuentan dentro de los sintomas méas llamativos en dicha enfer-
medad. No obstante, la presencia de dolores y contracturas abdominales,
que se observan en los casos bien tipicos, no fué comprobada en éste. El
enfermo presentaba también dedos en “palillo de tambor”, de frecuente
observacién en los disturbios crénicos del intestino. La severa anemia, hiper-
crémica y macrocitica, debida posiblemente a una carencia de factor ex-
trinseco, respondié bien a una serie de inyecciones de extracto hepatico. Se
comprobé la presencia de aclorhidria géstrica durante el periodo agudo de
la enfermedad, pero posteriores andlisis de jugo gastrico mostraron acido
clorhidrico libre en ayunas. Radiolégicamente, el aspecto del intestino
presentaba una fuerte resemblanza con la usualmente descripta en los casos
anteriormente estudiados. Aunque el enfermo tuvo una pronunciada mejoria
clinica, las anormalidades en el intestino no mostraron cambios significativos
durante un afno de observacién.

El diagnéstico diferencial con el sprue, fué realizado en base de las ob-
servaciones radiolégicas, el registro de la motilidad intestinal, las pruebas
de tolerancia a la dextrosa, las de tolerancia a la vitamina A, la insignificante
esteatorrea, el nivel de protrombina normal en la sangre, y la evolucién
clinica.

Atn empero, no fué descartada la posibilidad de que un proceso similar,
el sprue se estuviera desarrollando paralelamente en la época de su ingreso
al Hospital de la Marina.

La severa hipoproteinemia que presentaba el paciente ha sido atribuida
en parte a los ocho dias que pasé en un bote salvavidas, haciendo prictica-
mente un régimen de hambre, y en parte también a la prolongada diarrea
y la inadecuada absorcién de varios de los componentes de la dieta.

La administracién por via bucal de grandes cantidades de aminoacidos,
como agregado a la dieta habitual, fué eficaz en la creacién de un balance
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nitrogenado positivo, y en el aumento de la albtimina del suero sanguineo que
trajo como consecuencia una correccién parcial de la hipoproteinemia.

A pesar de la administracién de una dieta aparentemente adecuada, en
carbohidratos, grasas y proteinas el enfermo llegé a un estado en el cual no
se observaba un mayor aumento de las proteinas del suero sanguineo, a
pesar de la continuada ingestién de aminoécidos. Se llegé a la conclusién
de que, aunque los aminoacidos eran absorbidos en el intestino, ellos eran
posiblemente desaminados y el residuo no nitrogenado usado para suminis-
trar energia al organismo. Dado que el enfermo no aumentaba de peso, se
pensé con fundamento que fraccién no nitrogenada de la molécula albu-
moidea no era almacenada bajo la forma de glucégeno ni la de grasa.

Un analisis del jugo duodenal revelé6 disminucién de la amilasa pan-
creatica, por ello, muchos de los hidratos de carbono méas complejos no eran
hidrolizados en las porciones altas del intestino delgado, y asi se perdian
muchas calorias.

La respuesta a la administracién de amilasa pancreitica concentrada
fué notable. Lo primero que se observé fué una disminucién de la disten-
ci6n abdominal y del meteorismo. El apetito aumenté, la retencién nitro-
genada también, la albimina del suero sanguineo asi como las proteinas
totales aumentaron considerablemente y se produjo un aumento de peso.

Como la vitamina A del suero sanguineo se encontrara considerable-
mente disminuida, se administré por boca, grandes cantidades de ella, la
que produjo un aumento progresivo de su nivel sanguineo, lo que demuestra
que dicha vitamina puede ser, absorbida atn cuando el intestino delgado
presente dafios considerables en su extensién.—G. Ibaiiez.

NeTer E.—Infecciones esporddicas en nifios debidas a salmonelas. “Am.
Jour. Dis. Child.”, 1944:68:312.

Luego de hacer un breve repaso de las principales publicaciones sobre
¢l tema y de llamar la atencién sobre su importancia y el hecho de que son
mds frecuentes de lo que la literatura indica, pasan los autores a comentar
los casos por ellos estudiados haciendo una breve descripcién de los métodos
bacteriolégicos usados en la investigacién.

Presentan 20 casos, todos menores de un ano, en 19 de los cuales se
encontraron salmonelas en las materias fecales; dos pacientes presentaron
bacteriemia a salmonelas tyhi murium y en los cuatro que murieron se
encontré el mismo germen en las materias fecales.

En la gran mayoria de los casos se observaron trastornos intestinales
(gastroenteritis, enterocolitis, diarrea), siguiendo en frecuencia las infecciones
de la parte alta del aparato respiratorio, neumonias y otitis media. En lo que
respecta a los gérmenes, la salmonela typhh murium se encontré en 14 casos,
la paratyphi B en dos y una salmonela London, anatis, urbana y derby,
respectivamente.

Como terapéutica se usaron los compuestos sulfamidados, los que no
dieron resultados satisfactorios ni previnieron la muerte en 4 casos. El hecho
de que 4 pacientes murieran, demuestra que las infecciones a salmonelas no
son totalmente leves.—M. Ramos Mejia.

Varera O.—Enteritis bacteriana. “Jour. of Pediat.”, 1944:25:555

Se estudian las enfermedades gastrointestinales causadas en Méjico por
bacterias. Se ignora la frecuencia real y el diagnéstico etiolégico debido a
los numerosos casos leves y a la falta de estudios bacteriolégicos.
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Se han estudiado las disenterias en la ciudad de Méjico. Los autores se
limitan a los gérmenes de los géneros Shigella y Salmonella. Este Gltimo tiene
un papel muy grande en las diarreas de los nifios; se citan los trabajos de
la escuela de Hormaeche.

En Mé¢jico las especies de Shigella aisladas de materias fecales de adultos
predominan sobre las encontradas en heces de nifios. En un cuadro se clasi-
fican los gérmenes aislados, segin edades y meses del afio. Se recuerda que
gastroenteritis es el sindrome que predomina en la infeccién por Salmonella,
desde las diarreas simples hasta los casos coleriformes.

De 1101 deposiciones de nifios con diarrea examinadas en 1942-1943,
se obtuvieron ochenta y nueve cultivos positivos. En un caso se encontraron
dos especies. S. paratythi B, y S. Newport. Se aislaron noventa cepas dis-
tintas, el mayor numero de casos pertenecieron al grupo 1-2 afios de edad.
Los meses de mayor temperatura son los que ofrecen un mayor nimero de
examenes positivos.

Se han obtenido aparentemente buenos resultados tratando al grupo
Flexner con sulfaguanidina, esta misma droga fracas6 con las especies del
Salmonella (S. Typhi murium; S. anatum, S. Manhattan, S, Minnesota,
S. chester, S. oyeon, S. newport, S. newington y S. paratyphi B) —R.
Sampayo.

BrownN R. L.—Incidencia del parasitismo “enterozoico™ en los minios “ Jour.
of Pediat.”, 1945:26:61.

1  La incidencia media de parasitismo “enterozoico” fué de 1,3 pard-
sitos por nifio examinado. Esta frecuencia aumenta gradualmente desde 0,14
parasitos por nifio para el grupo 0 a 1 afo de edad, hasta 1,82 para
el grupo de 11 a 12 afios de edad. Un total de 67.3 % tenia parasitos
“enterozoicos”.

2° Los varones parasitados (71,8 %), excedian a las ninas (63,3 %).

3° Se ofrece un estudio analitico de la incidencia; en ciertos aspectos
exceden otras investigaciones similares, pero en general las corrobora.—

R. Sampayo.

ZarzAR E.—Cirrosis hepdtica en el nifio. “Rev. Chil. de Ped.” 1945:16:60.

El autor presenta tres nuevas observaciones de cirrosis hepdtica en la
infancia observadas en el Hospital Manuel Arriaran, completando asi seis
observaciones del mismo hospital, presentadas el afo anterior por Julio Me-
neghello y Hermann Niemeyer (“Rev. Chil. de Ped.”, 1944:15:126).

Establece el autor la dificultad en la infancia de hacer un distingo
claro entre los dos sindromes cirréticos tan tipicos del adulto, el Laennec y
el Hanot y se adhiere al concepto de englobarlos en la infancia con el nombre
de “cirrosis juvenil”.

Revista las diferentes teorias patogénicas, téxica e inflamatoria y detalla
los modernos conceptos de Eppinger acerca de la necesidad de una infiltra-
cién adiposa previa al proceso cirrético deteniéndose especialmente en la
descripcién de los estudios que han llegado a precisar cudles son las subs-
tancias capaces de producir una infiltracién grasa y, a la inversa, las que
contrarrestan ese depdsito, estudios que fundamentan la dietética moderna
que se realiza en estos procesos, rica en prétidos e hidratos de carbono
aunque siempre pobre en grasas. El autor, como los anteriormente citados,
hacen referencia a las “cirrosis por carencia” de las que se encontrard
excelente informacién en Vivanco, (“Rev. Clinica Espanola”, 1943:11:1).
—C. R.
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Hurcuins E. H. y Mansporrer G. B.—Dilatacion congénita quistica del
colédoco con secuela. “J. A. M. A.”, 1944:125:202.

Sintomatologia: Ocurre predominantemente en el sexo femenino. La
frecuencia entre nifios y jévenes adultos, se puede apreciar por el hecho
de que un autor publica que de 69 enfermos 28 eran lactantes y mnifios
menores de 10 afios de edad y 28 estaban comprendidos entre 11 y 29. Los
mds importantes signos encontrados son: 1° tumor; 2° ictericia y 3% dolor.
La presencia de acolia se ha encontrado en un pequefio porcentaje. Se en-
contré fiebre en pocos casos, cuando tal cosa ocurrié el contenido vesicular
estaba infectado.

Diagnéstico: Cuando se debe hacer el diagnéstico de un tumor situado
en el cuadrante superior derecho del abdomen, particularmente cuando no
esta asociado con ictericia y fiebre, las siguientes posibilidades deben ser
consideradas: 1° quiste hidatidico; 2° célculo en el colédoco; 3° quiste
mesentérico.; 4° quiste pancreitico; 5° colecistitis; 6¢ tumor maligno; 7°
agrandamiento de la vesicula biliar; 8° tuberculosis y quiste del rifién; 9°
neuroblastoma; 10° quiste de la capsula suprarrenal; 11° tumor retroperi-
toneal; 12% obstruccién intestinal; 13° quiste de ovario; 14 ictericia catarral:
159 quiste del higado. Adtn en el momento de la operacién la verdadera
naturaleza no fué reconocida en gran nimero de casos, y en casi todas la
terminacion fué fatal.

Sumario: El diagnéstico debe ser sugerido por lo siguiente: 1° El pa-
ciente es una nina; 2° una masa tumoral se encuentra en el cuadrante
superior derecho del abdomen; 3° esta masa tumoral varia de tamafio y
consistencia; 4° el dolor es de caracter colico; 5? el estémago y el duodeno
examinado con rayos X. Se encuentran desplazados a la izquierda mas de
lo que uno puede esperar de un tumer sélido en el hipocondrio derecho; 6°
el nifio estd alegre y saludable cuando tiene dolor. La ictericia es de gran
valor diagnéstico cuando se halla presente.—R. Buzzo.

Corre P.—Malformacion congénita de las vias biliares. “Rev. Chil. Ped.”,
1945:16:74.

El autor presenta dos casos de ictericia por obstruccién congénita de
vias biliares; el primero iniciando su cuadro clinico a los tres meses de edad,
el segundo desde recién nacido pero sobreviviendo hasta los 4 meses.

Las dos observaciones, especialmente la primera dado que pudo ser
hospitalizada, estan muy bien estudiadas desde el punto de vista del estado
de la funcién de la glandula hepAtica. Se hicieron exdmenes de curva glicé-
mica postadrenalinica, tiempo de protrombina antes y después de inyeccién
de vitamina K, reacciones de Takata-Ara y de Hanger, determinacién de
amilasa sanguinea. etc.—C. R.



Crénica

Nueva Comisién Directiva de la Sociedad de Puericultura de Buenos
Aires—Presidente, Dr. Carlos P. Montagna; Vicepresidente, Dr. Jaime
Damianovich; Secretarios, Dres. Artemio Rimoldi y Fernando Arancibia;
Tesorero, Dra. Sara Cosoy; Bibliotecario, Dra. Aurelia Alonso; Director
de Publicaciones, Dr. Valentin Visillac; Vocales, Dres. Ernesto Gaing vy
Javier Mendilaharzu.

Distincion a pediatras argentinos.—Nuestros compatriotas, los Dres.
Carlos Ruiz y Alfredo Larguia han sido honrados con la designacién de
Miembros Correspondientes Extranjeros de la Sociedad Peruana de Pe-
diatria, por resolucién de la Comisién Directiva de dicha sociedad.

Premio Sociedad de Puericultura de Buenos Aires—FEl dia 15 de
julio vence el plazo para la presentacion de trabajos a este premio
bianual reservado a los socios de la Sociedad de Puericultura.

Beca “Lazar y Cia”—La casa “Lazar y Cia.” acaba de instituir una
beca anual (interna o externa), para médicos recién egresados de cual-
quier Universidad del pais que deseen perfeccionar estudios. La inscrip-
cién vence el 10 de enero y pueden solicitarse mas datos a dicha firma,
Ayacucho 318, Buenos Aires.
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