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FRACTURAS APOFISIARIAS DEL CODO EN EL NINO *

POR LOS
'

Prors. VELARDE PEREZ FONTANA, JUAN CURBELO URROZ
y la Dra. TERESA CABRERA ROGA .

Las fracturas del codo han sido ampliamente estudiadas y su cono-
cimiento divulgado en tratados y textos. En la literatura iberoamericana
se destaca la tesis de Pedro Chutro (Fracturas del codo en el nifio,
Buenos Aires, 1904), como la contribucién mas importante; debemos su
conocimiento a la generosidad de nuestro maestro, Prof. José M. Jorge.

La tesis de Chutro es, sin duda alguna, la contribucién més impor-
tante de la literatura sobre el tema; en ella se analizan todos los trabajos
clasicos y se correlacionan con las investigaciones anatémicas, clinicas
y radiolégicas realizadas en el anfiteatro de Anatomia de la Facultad
de Ciencias Médicas en el Hospital de Clinicas, en la época de mayor
esplendor de aquella casa tradicional, cuando actuaban Alejandro Posadas,
Marcelino Herrera Vegas, E. Finochietto, Roccatagliata, Pedro Chutro,
José M. Jorge y otros que fueron destacadas figuras de la cirugia argen-
tina. Poco se puede agregar a la tesis de Chutro. En nuestro relato pon-
dremos a tono sus descripciones anatomorradiolégicas con las compro-
baciones operatorias realizadas por. nosotros, presentando el tema desde
el punto de vista anitomofisiolégico; para lograr tal propésito es indis-
pensable hacer algunas consideraciones generales sobre la anatomia vy
la fisiologia del codo.

Las fracturas de las apdfisis eplflslarlas del codo constituyen un
capitulo propio de la infancia. El mecanismo de estas fracturas esta
condicionado a la mecénica articular, que es el resultado de su consti-
tucién anatémica y de la dinamica funcional.

#* Relato oficial de la Sociedad Uruguaya de Pediatria a las XIII Jornadas
Pediatricas Rioplatenses. Cérdoba (Argentina), 21-24 de mayo de 1950,
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La articulacién del codo es, una ginglima, que tiene un segmento
superior inmévil, compuesto por una tréclea y un céndilo, que se arti-
cula con el segmento inferior, compuesto por una articulacién fija, la
himero-cubital y una articulacién mévil, la radio-humeral, que es, ade-
més, solidaria de los movimientos del ciibito, accionada por un sistema
de extensién que constituye una palanca de primer grado, movida por
un miuisculo —el triceps— y un sistema de flexién, que constituye una
palanca de tercer grado, movida por los musculos biceps y braquial
anterior. - ) .

El musculo braquial tiene una accién reversible; es antagonista del
triceps, como flexor del antebrazo sobre el brazo, cuando obra apoyado
sobre el brazo; pero, flexiona el brazo sobre el antebrazo cuando se
apoya sobre este ultimo; el musculo, cambia de accién al cambiar su
sistema de palanca.

El movimiento de la articulacién héimero-cubital se hace sobre una
tréclea, que corresponde al segmento superior de la articulacién, que
estd inclinada hacia abajo y cuya garganta es variable en su desarrollo
anteroposterior.

La conformacién de la superficie articular de la tréclea, que des-
ciende més hacia adentro que hacia afuera (un centimetro en el adulto
y medio centimetro en el nifio), es lo que determina el cibito valgo,
de la extensién y el paralelismo del brazo y del antebrazo, en la flexién.
El promedio del angulo externo del codo es de 170°.

Hay, pues, una variacién aproximada de 10° de desarrollo entre
la extensién y la flexion.

El movimiento de la articulacién radiochumeral o segmento movil
de la articulacién del codo, se hace sobre un téndilo o superficie esfé-
rica, que estd situada en un plano mas anterior que la tréclea. Al movi-
miento de flexién y extensién radiocubital, estd asociado un movimiento
de rotacién sobre el eje, del radio, que determina la pronosupinacién.
La funcién de contralor neuromuscular del sistema nervioso reside en la
corteza cerebral y en los nicleos centrales. Los niicleos subcorticales son
mas antiguos en formacién y diferenciacién que la corteza; estdn presentes
al iniciarse la vida del hombre. La instalacién de la funcién cortical esta
ligada al proceso de maduracién. Muchas funciones, transitorias en el
recién nacido, no son méis que manifestaciones residuales de la actividad
filogenética de los ntcleos subcorticales, presentes y fttiles en la tribu;
transitorios en el ser humano recién nacido, imitiles en el ser humano
adulto, que desaparecen a medida que el “pallium” adquiere su funcién.
El desarrollo ontogenético de los reflejos, funcién del sistema neuro-
muscular, es paralelo al proceso de la mielinizacién. El desarrollo de la
funcién neuromuscular se hace en direccién céfalocaudal. El infante
difiere del recién nacido de otras especies en que es incapaz de pasar
de la supinacién, del dectbito dorsal, a la pronacién, del decibito ventral.



PEREZ FONTANA y Colab.—FRACT. APOFISIAR. DE CODO 261

El reflejo de prehension es caracteristico de los primates y del hombre.
En el recién nacido hay una predominancia de los flexores sobre los
extensores. En el pasaje del gateo a la posicién recta comienza y se
instala la funcién pronosupinadora del miembro anterior.

La pronosupinacién es un movimiento casi exclusivo de la especie
humana. La primera nocién debe tenerse presente al estudiar las frac-
turas del codo en el nifio. Es que su patologia estd condicionada a una
nueva funcién, derivada de la adaptacién del hombre a la posicién bipeda;
la adaptacién del miembro anterior a la prehensiéon y la limitaciéon del
campo visual, trajo como consecuencia el desarrollo de una funcién:
la pronosupinacién, indispensable para la sincronizacién del aparato de
la visién y del miembro anterior.

La articulacién del codo es el instrumento de la nueva funcién, su
desarrollo trae aparejado grandes cambios en la extremidad inferior del
hiimero: el desarrollo preponderante del epicondilo o aparato supinador
y la regresion del aparato epitrocleano o pronador.

La anatomia comparada va en apoyo de nuestra afirmacién. El
aparato epitrocleano, antes solidario de la funcién del aparato hioideo,
que sincroniza la deglucién y la progresién natatoria en las tortugas
y en las focas, tiende a desaparecer en los mamiferos: sélo queda como
un vestigio en el hombre. En cambio, adquiere preponderancia el céndilo
externo, que se hace mas voluminoso y se sincroniza con la funcién de
rotacién externa del hdmero. :

El eje de rotacién del himero pasa por el centro de la cabeza del
hiimero y por la cara externa del céndilo externo, pequefia cabeza humeral
de Chaussier.

El céndilo externo esta situado en un plano un poco més alto que
el interno; un centimetro en el adulto y medio centimetro en el nifio.
Es mas voluminoso que el interno, aparece mas precozmente (alrededor
de los dos afios), y se sueldo también mas precozmente. Su fusién con
la diafisis no es tan fuerte como la del céndilo interno. Esta situado en
un plano maés anterior que/ la diafisis. Su articulacién con el .radio es
completamente laxa. El céndilo interno est4 situado algo méas abajo que
el externo, en un plano més posterior. Su superficie articular es una tréclea,
que ajusta perfecta y s6lidamente con el ciibito. El céndilo interno estd
més sélidamente unido a la diafisis que el externo.

Por encima de cada céndilo existe un tubérculo, que se denomina
epicéndilo, externo e interno, respectivamente. Cada uno de los epicén-
dilos es independiente; pero, ambos estin intimamente unidos al cbito;
adelante con la apdfisis coronoides; atr4s, con el olécrano. Esta relacién
se establece a través de la capsula y de los ligamentos. Presentamos
un caso de luxacién regular del codo con arrancamiento simultineo de
ambos epicéndilos.

La observacién demuestra que la utilidad de los flexores es mayor
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que la de los extensores. Dice Duchenne, de Boulogne, que a pesar de
la pérdida de todos los extensores del brazo sobre el antebrazo, los movi-
mientos principales del antebrazo pueden realizarse, aunque con menos
precisién.

- Los misculos flexores son tres y tienen movimientos propios que
obran de una manera especial para cada miusculo: el biceps es flexor
supinador; el largo supinador es flexor-pronador y el braquial anterior
es flexor puro o independiente. Esa indepedencia de accién, propia para
cada uno de los flexores, es necesaria para el uso del miembro superior.

La pronacién y la supinacién —dice Duchenne de Boulogne— no
resulta de un movimiento de rotacién del radio sobre el cibito, que
permaneceria fijo segin dicen los libros de anatomia. Segin las expe-
riencias del sabio fisi6logo francés, durante la pronacién y la supinacién
las extremidades inferiores del cibito y del radio describen cada una un
cuarto de circulo en sentido contrario y estos movimientos son solidarios.
“Cuando la mano estd en el maximo de la supinacién, la articulacion
héimero-cubital ejecuta, durante la pronacién, un movimiento de exten-
sién, para el primer tercio; de un cuarto de circulo de lateralidad, de
adentro hacia afuera, en su tercio medio, y de flexién, en su tltimo tercio.
Durante la supinacién: extensién, para el primer tercio; lateralidad, de
afuera hacia adentro, en el tercio medio y de flexién en el Gltimo tercio.

Los movimientos de arco de circulo realizados por el cubito durante
la pronacxon y la suplnacmn son, al mismo tiempo, activos y pasivos.
El eje del movimiento, segiin Duchenne, estd representado por el dedo
mayor, de tal manera que la mano no se aparta del objeto con que estd
en relacion.

Gerdy, con una sencilla experiencia, demuestra que el eje prono-
supinador es variable y que pasa por cada uno de los dedos de la mano
a medida que se desarrolla el movimiento; lo que le da mayor precisién
y agilidad.

Fijando alternativamente la extremidad de cada uno de Tos dedos
sobre un plano horizontal, se comprueba que el movimiento se produce
con la misma facilidad. Segin la propia observaciéon de uno de nosotros,
cuando el eje pronosupinador pasa por el dedo mefiique, éste se con-
funde con el eje de rotacién del hiimero y constituye, entonces, el eje
de rotacién del miembro superior (V. Pérez Fontana).

Sobre el epicéndilo se insertan los misculos de la regién dorsal del
antebrazo: el segundo radial externo, el corto supinador, el extensor
comiin’ de los dedos, el extensor propio del pequefio dedo, el cubital
posterior y el ancéneo, todos ellos inervados por el nervio radial, gque
es el nervio extensopronador. El ancéneo tiene gran importancia en la
mecAnica de la articulacién del codo; él limita el desplazamiento en la
luxacién posterior; mientras esté intacto, la luxacién es regular. El ancéneo
es un misculo extensor del antebrazo, que obra sinérgicamente y en conti-
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nuidad con el vasto externo del triceps; ademés, produce un ligero des-
plazamiento del ctbito, de adentro hacia afuera.

El corto supinador o supinador independiente, se inserta también
en el epicéndilo por algunas fibras musculares. Por encima de él se
inserta el largo supinador, musculo impropiamente denominado, porque
es un flexor pronador. Dice Duchenne, que la pronacién. producida por
el largo supinador es mucho menor que la supinacién producida por
el biceps.

En el epicéndilo interno o epitrclea se inserta el haz interno del
redondo pronador y el gran palmar, el pequefio palmar y el cubital ante-
rior, que son musculos pronadores y flexores del antebrazo. Cuando se
opone resistencia a la pronacién, estando la- mano en supinacion, se
provoca un movimiento de flexién del antebrazo.

El cuadrado pronador es estrictamente pronador y obra indepen-
dientemente. La utilidad de los movimientos asociados de flexién y supi-
nacién y pronacién-extension se pone de manifiesto cuando se opone
resistencia a la accién de los musculos y es de gran utilidad. La inde-
pendencia de ambas funciones, que se realiza en los movimientos suaves,
da a la mano mayor habilidad. La supinacién, a su vez, se sincroniza
con la accién de los misculos rotadores externos del brazo y la pronacién,
con la rotacién interna.

La funcién de la supinacién es mas amplia y perfecta que la de la
pronacién. La funcién de supinacién es fuerte y no estd sujeta a tras-
tornos, mientras que la pronacién es débil y estd sujeta a trastornos
fisiol6gicos; prueba de ello la gran frecuencia de la pronacién dolorosa
de los nifios o luxacién posterior de la cabeza del radio, en la pronacién
exagerada. La supinacién es una funcién en diferenciacién, mientras
que la pronacién, en el hombre, esti en regresion.

El codo del nifio es una articulacién en evolucién, asiento de una
nueva funcién (pronosupinacién), que comienza su desarrollo en los
primeros afios de la vida (dos afios para el punto condiliano) y que
termina con la soldadura de la epitréclea, alrededor de los 16 afios. En
el esquema adjunto, disefiado por Bazzano para el “Tratado de Endocri-

- nologia” de J. J. Mussio Fournier, se sefialan las edades de aparicién y

soldadura de los distintos niicleos 6seos, de acuerdo con el estudio esta-
distico realizado en nifios de Montevideo.

MECANISMO DE LAS FRACTURAS DEL CODO

Todos los libros cléasicos explican la fractura por el mecanismo de
la extension forzada. Nada menos ajustado a la realidad que este meca-
nismo, por la poca frecuencia con que se produce y porque no tiene
en cuenta las acciones musculares. La fractura por caida de bruces y
apoyo indirecto de extensién; la mayor parte es producida por trauma-
tismo directo; es el mecanismo directo o de flexion.
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Chutro, resume y discute en su tesis las opiniones de los autores
clasicos. La experimentacion ha llegado a producir fracturas supra-
condileas, por el mecanismo de la extensién, pero no ha logrado obtener
las fracturas por mecanismo de flexién.

Dice Chutro, que seria imposible enumerar todaslas causas de accién
directa. Segtn la cara del himero que haya sufrido la violencia, sera
la direcciéon de la fractura. Se obtendra el tipo por extension, si es la
cara posterior la que ha sufrido la violencia y el tipo de flexién, si es
la cara posterior, y tipos variados cuando la accién es mixta. Otro meca-
nismo de accién directa es el que senial6 Kocher: la rotacién externa
del antebrazo, con el brazo fijo y, por tltimo, la caida sobre el hiimero
fijo y aduccién, que produce una contusién directa sobre el céndilo
interno, como en el caso presentado en la tesis de Chutro.

Hay otros mecanismos que escapan al contralor de la clinica y de
la experimentacién, que son los resultantes del traumatismo y de la accién
defensiva de la contraccion muscular. A nuestro juicio, ese mecanismo
es el que mejor explica la produccién de las fracturas apofisiarias del codo.

En nuestro trabajo sobre fracturas de olécrano y de la cabeza del
radio (ITI Congreso Interamericano de Cirugia), atGn inédito, invocamos
ese mecanismo para explicar ese tipo de fracturas, que se producirian por
arrancamiento del olécrano, por contraccién del biceps y aplastamiento
consecutivos de la cabeza del radio contra el condilo. (V. Pérez Fontana).

FRACTURAS DE LAS APOFISIS DEL CODO

Fractura del condilo externo.—Al estudiar las funciones de las arti-
culaciones del codo, salta a la vista el predominio de la funcién flexion
y extensién, lo que determina la mayor frecuencia de las fracturas trans-
versas de la extremidad inferior de la diafisis del himero, llamadas
fracturas bicondileas o supracondileas. El nifio tiene tendencia a la
actitud de aduccién del miembro superior y a la pronacién.

La funcién pronosupinadora alcanza, en el hombre, su mayor des-
arrollo. Se inicia en la primera infancia, haciéndose manifiesta alrededor
del segundo afio de la vida. Este es un punto todavia no perfectamente
dilucidado, que debe ser estudiado por los pediatras.

Debido a la actitud frecuente del brazo del nifio en la primera
infancia y por la falta de solidez del céndilo externo, que estd en plena
evolucién y fractura del céndilo externo o pequefia cabeza humeral de
Chaussier, es la mas frecuente de las fracturas apofisiarias en aquél,
siguiendo en frecuencia a las fracturas supracondileas.

Malgaigne, en 1847 describié dos variedades capitales, segiin que el
céndilo se desprendia solo o que arrastre con ¢l a la mitad de la polea
articular. Como en todas las fracturas, la participacién del arrancamiento
del periostio o su integridad, determinan su cardcter, su sintomatologia;
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la movilidad del fragmento y su desplazamiento, el dolor y la crepitacién
que se manifiestan principalmente en la supinacion. ,

El desplazamiento, dice Malgaigne, es debido a los musculos epicon-
dileos, que tiran hacia adelante la extremidad superior del fragmento
externo; a veces se produce, al mismo tiempo, una bascula de su extre-
midad inferior, que se dirige hacia atras, llevando con ella la cabeza
del radio. “He comprobado a veces —dice Malgaigne— un ensancha-
miento de 4 a 6 milimetros del espacio comprendido entre las dos tube-
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Figura 1

Puntos de osificacién de la epifisis inferior del codo: Los ntimeros en circulo indican
la edad, expresada en afios, de aparicién de los puntos de osificacién

rosidades humerales, lo que comprueba que el fragmento externo esta
desplazado hacia afuera. En cuanto a la inclinacién de la extremidad
superior del fragmento hacia adelante, conviene hacer notar una parti-
cularidad que no deja de tener importancia; a veces es tan pronun-
ciada, que persiste después de la consolidacién. Como en las observa-
ci\ones que se presentan en la exposicién, presentamos también un caso
de desplazamiento posterior del eéndilo, justo con el antebrazo. A veces
es tan leve, que en la flexién del antebrazo parece desaparecer; pero se
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la reproduce forzando a la vez la extensién y la pronacién; recurso
heroico para el diagnéstico e indicacion no menos util para el trata-
miento. Puede suceder, también, que los musculos que se insertan en el
epicéndilo mantengan el antebrazo en una supinacién constante, como
en un caso publicado por Desault” (Malgaigne). Vale la pena volver
la mirada hacia atras y estudiar las laminas VIII y IX del Atlas de
Luxaciones y Fracturas de Malgaigne, publicado en 1847.

La radiologia sefiala la frecuencia de los desplazamientos sefialados
por Malgaigne. En nuestra serie lo hemos podido observar con cierta
frecuencia, con mayor o menor nitidez, de acuerdo con la edad del nifio.
El arrancamiento del condilo externo arrastra consigo un trozo de diafisis

Figura 2

Fractura del céndilo externo: El fragmento de céndilo externo, desplazado y rotado

90°, de frente y de perfil. La imagen radiografica corresponde al nticleo calcificado

del céndilo y un fragmento metafisiario, que se reconoce por sus bordes irregulares.

Es notable la discordancia entre la imagen radiografica y el volumen del céndilo
cartilaginoso

humeral ya calcificada que, traccionando por la insercién del misculo
corto supinador (ver figura), se pone de manifiesto en la radiografia,
por la rotacién de su cara rugosa fracturaria, hacia afuera y su aleja-
miento de la diafisis. El trozo de fractura del céndilo externo se inicia
generalmente por encima del punto en que mas tarde se va a desarrollar
el epicondilo, alrededor de los 12 anos. La fractura del condilo externo
es mas frecuente en el nifo chico. La fractura del epicéndilo se presenta
en el nifio grande y es una rareza.

El aspecto radiografico de la fractura del céndilo externo es bien
tipico. En la placa se ven dos nucleos: el superior y externo, de cara
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externa y regular, redondeado y menos calcificado; el primero, es el
fragmento diafisiario arrancado y desplazado por la accién del musculo
corto supinador; el segundo, es el nicleo 6seo del céndilo externo, en
plena evolucién. Ombredanne, llama graficamente a esta doble imagen,
con la denominacién de imagen en diplococus. Este desplazamiento ha
sido sefialado por los autores clésicos, bien dibujado por Mouchet y
descripto por Chutro. En la exposicion de nuestros casos, presentamos
todos los grados de desplazamiento y de rotaciéon del condilo externo.
Nosotros operamos algunos nifios que presentaban este desplaza-

Figura 3

Figura 3, bis

Fractura del céndilo interno.—De frente: Desplazamiento del niicleo epitrocleano,
con un fragmento éseo metafisiario, con rotacién de 90° del fragmento; de perfil:
se ve el desplazamiento del fragmento hacia adelante

miento, suturando los tejidos perifragmentarios; fijamos la fractura en
un yeso, en 4angulo recto y obtuvimos curaciones y buenos resultados
funcionales. Nuestros pacientes fueron operados generalmente en el tercer
o cuarto dia, con los tejidos infiltrados por el hematoma.

Creemos que la indicacién precisa es la intervenciéon precoz. Llama
la atencién, al operar estos pacientes, la desproporcién enorme que existe
entre la imagen radiolégica y el volumen del fragmento desplazado, que
es una gruesa masa cartilaginosa dentro de la cual se encuentra el nicleo
de wosificacién y por arriba y afuera, el fragmento metafisiario rotado.
En el futuro, serd interesante estudiar la participacién del ancéneo en
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el desplazamiento hacia arriba y la eversién del fragmento condiliano,
que arrastra consigo, hacia atras, la superficie del céndilo y la cabeza
del radio. Recuérdese que el ancéneo se inserta por detras de la super-
ficie esférica del céndilo y mantiene la cabeza del radio, no permitiendo
su luxacién hacia atras. Mientras el musculo ancéneo estd entero, la
luxacién es regular y tipica y cuando la violencia o las maniobras quirtr-
gicas rompen su insercion, la luxacién es irregular y atipica.

La cabeza del radio, solidaria con el ctbito, acompafia en su des-
plazamiento al fragmento condileano suelto. Este fragmento se des-
plazaria bajo la influencia de la contraccién de los musculos que en él
se insertan, en relacién con el trazo de fractura.

Figura 4

Figura 4, bis

Reduccién de la fractura (frente y perfil)

Fracturas del c¢éndilo interno.—Es, seglin la clasica denominacion,
una fractura trocleana, oblicua interna. Esta lesién es muy rara en el
adulto y rarisima en el nifio. Hay cirujanos de carrera que nunca
‘pudieron observarla. Chutro, la comprobé dos veces. En nuestra serie
hay dos casos. En la mayor parte de los casos, la fractura se produce
por causa directa. La caida en abduccién y flexién del codo favorece su
produccién. Nosotros pudimos comprobar este mecanismo en un caso.
Los sintomas dependen del volumen del céndilo desprendido y de la
.mayor o menor participacién del periostio.




AT SR RN B - e e T,
e A AR R bk R e
. - ) Nt - - .

PEREZ FONTANA y Colab.—FRACT. APOFISIAR. DE CODO 269 ¥

El céndilo interno, solidario del olécrano, se desplaza hacia atras,
de manera que la salida de ambas tuberosidades simula la luxacién del
codo (Malgaigne); esta aparente luxacién se presenta con el brazo en
extensién; la flexion lleva los fragmentos a su posicién normal. En esta
fractura, los movimientos mas comprometidos son los de flexién-extension;
la pronosupinacién esta conservada.

El cubital puede lesionarse precoz o tardiamente al evolucionar la
fractura. El tratamiento depende del grado de desplazamiento y puede

Figura 5

Fractura de la epitréclea: J. M. L., varén de 10 afios de edad. Traumatismo directo

del codo izquierdo. La radiografia mostré el arrancamiento y el desplazamiento de

la_epitréclea que, radiograficamente estd alojada en la gran cavidad sigmoidea del
cibito. (Esquema de la radiografia)

realizarse tanto con la simple inmovilizacién, como puede exigir un
clavijado, como en el caso que presentamos. ‘

Arrancamiento del epicéndilo medial o interno.—Esta lesién, cono-
cida desde B. Granger, de Edimburgo (1818), siempre llamé la aten-
cion de los cirujanos. En los tltimos afios ha despertado nuevamente el
interés de los ortopedistas. La bibliografia sobre el tema es abundante. '
Nosotros hemos tenido la oportunidad “de estudiar y operar algunos
casos, que presentamos. Como la epitréclea inicia su desarrollo alrededor
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de los 6 afios, para soldarse a los 16, el maximo de frecuencia se observa
entre los 7 y 16 afos.

La epitrdclea es el punto de insercion del ligamento lateral interno,
que fija, mantiene y limita el cubito valgo, en la extensién completa:
dirfamos que es la llave de la articulacién del codo. Es el punto de
apoyo pasivo de la articulacién del codo, asi como el ligamento peroneo-
astragalino anterior es el ligamento pasivo de sostén de la articulacién
tibiotarsiana y el de Bertin, de la coxofemoral; o el ligamento lateral
interno, en la articulacién de la rodilla. Toda wviolencia, directa o indi-

Figura 6

Figura 6, bis

J. M. L., (el mismo enfermo de la figura anterior): aspectos del codo y del
antebrazo (edematosos); mano en pronacién

recta, sobre él, se traduce por la ruptura del ligamento o el arranca-
miento de la apdfisis, determinando un esguince o una fractura con
desplazamiento. La rotura del ligamento o el desprendimiento de la
apéfisis trae como consecuensia la abertura de la articulacién y la
luxacién completa ‘o incompleta de los dos huesos hacia atrds y afuera
y, mas raramente, directamente hacia afuera. La luxacién es regular
mientras no se desgarre el tendén de insercién del ancéneo, que se
implanta en el labio inferior del céndilo externo.

El mecanismo de esta fractura es, casi siempre, por caida sobre
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la palma de la mano e hiperextensién. Se relatan observaciones produ-
cidas por contusién directa. Nosotros hemos visto algunos casos; pero
el otro mecanismo parece ser el mas frecuente. La deformacién inme-
diata del brazo es en cubito valgus exagerado, como se ve en las ilus-
traciones de nuestras observaciones. El edema y la infiltracién sanguinea
de los tejidos disimulan la deformacion. (Véanse figuras).

La epitréclea es extraarticular, pero al producirse su arrancamiento
puede llevar consigo el ligamento lateral interno y el periostio y abrir

Figura 7

Figura 7, bis

J. M. L, en la intervencién quirtrgica aparece la superficie de implantaciéon de la

epitréclea, arrancada; el fragmento de epitréclea arrancado fué arrastrado por el

haz epitrocleano del redondo pronador, quedando dentro de la articulacién del codo,

frente a la cavidad sigmoidea del ciibito; se extrajo exagerando el cubito varo a 90°.
Alta a los 12 dias. Resultado perfecto

la articulacién del codo; en extensién variable, segin la intensidad de
la violencia.

El haz epitrocleano del redondo pronador o haz superior —que
como hemos visto, contrariamente a su denominacién es un musculo
flexosupinador— se retrae y puede arrastrar consigo a la epitréclea, la
que, traccionada hacia la fosa céndilosigmoidea, situada entre el borde
interno de la apéfisis coronoide, recubierta por el braquial anterior y el
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condilo interno, que estd intacto y recubierto por los musculos prona-
dores, que tienen por piso la arcada de insercién del flexor comtin
profundo de los dedos, por donde atraviesa la, arteria cubital y que estd
recubierta por la expansién aponeurética del biceps.

En esa celda muscular, normalmente estd el nervio mediano, recu-
bierto por el haz epitrocleano del redondo pronador. En esa celda tam-

‘bién se origina el tronco comin de las arterias interéseas. La cipsula

de la articulacién del codo estd ahi, libre de inserciéon y recubierta por
un pelotén adiposo.
Estas particularidades anatémicas, que los autores no han tenido

Figura 8

Arriba, a la izquierda, se ve el trazado de la incisién. Arriba, a la derecha se ve, en
la. parte alta de la incisién, la superficie irregular del arrancamiento epitroclear;
més abajo, el haz de los miusculos epitrocleares insinudndose en la interlinea; la
epitréclea no es visible por hallarse incluida en el interior de la articulacién. Abajo,
a la izquierda, se ve la pinza haciendo traccién sobre los misculos epitrocleanos,
extrayendo desde el interior de la articulacién, la epitréclea, sobre la que ellos se
insertan, Abajo, a la derecha, la epitréclea es repuesta en su sitio y suturada con
catgut cromado

en cuenta al estudiar el arrancamiento e inclusién de la epitréclea,
explican perfectamente el proceso, sin necesidad de recurrir a las hipé-
tesis de la luxacién y reduccién consecutiva, o abertura temporaria de
la articulacién, para recibir el fragmento o la aspiracién’del fragmento
por el radio articular.

W 3
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La epitroclea no entra dentro de la articulacién. En nuestros casos
operados y documentados por dibujo o fotografia, la epitriclea se alojaba
en la fosa céndilo-sigmoidea, extraarticular. Por otra parte, en casi
todas las observaciones documentadas, en la que se disec la pieza, los
autores sefialan la misma situacién en el borde interno de la gran
cavidad sigmoidea. La epitroclea puede desplazarse hacia arriba o hacia
afuera y también hacia atrds. Sprengel, en 1883, estudi6 experimental-

Figura 9

Figura 9, bis

Fractura del olécrano—O. C., varén de 6 afios de edad. Diagnéstico clinico: luxacién

del codo izquierdo por traumatismo directo datando de 6 dias; presénta una equimosis

en el pliegue de flexién; el codo y el antebrazo estin edematosos; el brazo esti

deformado en cibito valgo. Tratado operatoriamente por la via anterior. El ligamento

de Denucé estaba interpuesto dentro de la articulacién. Sintesis de los fragmentos
del olécrano. Resultado perfecto

Fotografias de frente y de perfil, mostrando la deformacién producida por la fractura
> del olécrano

mente el mecanismo de interposicién y comprobé que en la hiperextensién
y ligera pronacién, la epitréclea era arrastrada hacia abajo.

Lia luxacién de los huesos del antebrazo, al romperse el ligamento

lateral interno, es casi la regla. Senfleben, estudi6 experimentalmente

" esta luxacién. 5
' B
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Dada la relacién del nervio cubital con la epitréclea, todos los
autores sefialaban la frecuencia de su lesién inmediata o tardia. Sobre
ello insisten nuevamente los autores modernos. El nervio puede sufrir
un proceso de distensién o ser arrastrado con la epitroclea e interpo-
nerse entre los fragmentos éseos, como era. el caso de Pary.

F. M. Smith, recientemente (1946), insiste particularmente sobre
la complicacién nerviosa.

Kocher (1898), propuso la intervencion para extirpar el frag-
mento 6seo, medida terapéutica que entonces parecia exagerada y que
hoy es aceptada. La reposicién y sutura del fragmento parece ser el
procedimiento de eleccién. Nosotros lo practicamos en cuatro oportu-

7 = SO AR o TR
Figura 10
0. C., Esquema de la radiografia del caso anterior: a la derecha se ve la scpara}‘ién
del fragmento olecraneano y la luxacién anterior del codo; a la izquierda, la misma
fractura reducida
'
nidades. El escurrimiento del fragmento, por maniobras manuales y la
contencién, han dado resultados aleatorios.
La mejor manera de prevenir las lesiones nerviosas tardias es operar
a los enfermos.
La radiografia permite observar todas las posiciones del fragmento
y sus distintos grados_de rotacion.

Fractura de'la epitréclea—La epitréclea puede fracturarse “in situ”,
sin desplazarse. Esta fractura es rara; se produce siempre en ninos mayores,
cuando la epitréclea ha alcanzado su desarrollo y estd soldada o préxima
a soldarse. En nuestra serie se presentan dos casoy,
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Ar\mnmmie.nto de la apdfisis coronoide.—FEsta fractura muy rara,
es debida a la accién del musculo braquial anterior, como hemos visto;
puede ser reversible, en flexion o extensién; trae consigo aparejada, casi
siempre, la luxacion del codo hacia atras. Esta fractura ocup6 la atencién
de muchod autores y fué objeto de varias monografias. Mouchet (1897),
en su serie, la vi6 sélo una vez. Nosotros presentamos un caso.

Fracturas del olécrano.—La fractura transversa del olécrano, con
o sin desplazamiento, es una afeccién bastante frecuente en el adulto y

Figura 11

Figura 12

Fig. 11: Fractura de la -apdfisis coronoides

Fig. 12: Fractura intraapofisiaria del decibito, (dividiendo la cavidad sigmoidea
en dos)

de relativa frecuencia en el nifio grande, por lo tardio de la aparicion
del punto de osificacién.-

El arrancamiento del olécrano cartllagmoso con trazas de osifi-
cacién, se puede complicar con luxacién del codo hacia adelante. Esta
fractura suele estar asociada a lesiones del cubital, por vecindad.

El desplazamiento de los fragmentos depende de la situacién del
trazo de fractura, en el vértice o la base del olécrano y de la integridad
del ligamento 'de Bardinet y de los alerones,

oy =~ d " 3ariie o -
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En 1946 (junio 27), uno de nosotros (V. Pérez Fontana), pre-
senté al Ateneo del Hospital “Pereira Rossell”, dos casos de fractura
del olécrano, con aplastamiento concomitante de la cabeza radial, en
dos nifios de 9 a 12 afios, respectivamente. Ambos casos fueron tratados
por reseccién de la. cabeza del radio, por via posterior, movilizando el
olécrano, previa seccién del alerén externo. El olécrano fué luego sutu-
rado con hilo de plata en un caso y reabsorbible, en el otro. Nuestros
pacxentm se rehabilitaron perfectamente.

Figura 13

Figura 13, bis

Fig. 13: Doble fractura de codo olécrano y de la extremidad superior del radio.
Fig, 13, bis: (El mismo enfermo de la figura 13). Reseccién de la cabeza del
radio y sintesis del olécrano. ; s

Esquemas de las radiografias: Luisa Stoll
Colaboracién fotogrdfica: Isidoro Biurrun

Esta variedad de fractura fué descripta por A. Broca en 1901
Hay contadas observaciones en la literatura. El mecanismo de frac-
tura, en estos casos, es la caida sobre la palma de la mano en hiper-
extensién. El arrancamiento del olécrano, por contractura defensiva del
“triceps, descarga sobre la cabeza del radio el peso del cuerpo, que
es comprimida y achatada contra el condilo.

Fractura intraapofisiaria del ciibito y luxacién intrasigmoidea del
hiimero.—Observamos un caso, que presentamos, en un nifio de 13
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afios. Esta lesién, rara, fué descripta‘y grabada en el Atlas de Luxaciones
y Fracturas, de Malgaigne (1849) Pl. XXIV, figs. 1 y 2. El caso, de
procedencia desconocida, fué coleccionado en el museo ‘“Dupuytrén”.
Boyer y Velpeau observaron cada uno un caso semejante. El caso nues-
tro fué reducido operatoriamente con buen resultado.

CONCLUSIONES

1° En la luxacién del codo en el nifio, se debe buscar sistematica-
mente la fractura de las apdfisis epifisiarias.

2° El diagnéstico de las fracturas apofisiarias debe ser correctamente
establecido por distintos enfoques radiograficos.

3° La traccién esquelética no tiene aplicacién en el tratamiento de
las fracturas apofisiarias. l

4" La exploracién operatoria del foco de fractura y la fijacién de
los fragmentos, es el tratamiento de eleccién en las fracturas apofisiarias
del codo. ; ' =

5? En las fracturas con consolidacién viciosa, la reseccién de los
fragmentos apofisiarios, con conservacién de la vaina periéstica, debe
ser el tratamiento de eleccién.
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BRONQUIECTASIA EN LA INFANCIA*
ASPECTOS CLINICORRADIOLOGICOS

POR LOS

Dres. A. CHATTAS, S. DI RIENZO y C. PIANTONI

Los progresos alcanzados en el estudio clinicorradiolégico de la
bronquiectasia en la infancia, se basan en trabajos fundamentales, que
se inician con las magistrales descripciones de Laennec y durante mas
de un siglo han jalonado nuestros conocimientos hasta la actualidad.
Muchas han sido las conquistas logradas, de las cuales se destaca la
broncografia introducida por Sicard y Forestier, que permitié no sola-
mente objetivar ‘in vivo” las dilataciones bronquiales, sino que ha con-
tribuido a los éxitos obtenidos en la cirugia toracica.

En el nifio la bronquiectasia es particularmente beneficiada por la
exéresis quirdrgica, a tal punto, que cambié fundamentalmente el pro-
néstico de esta enfermedad. Desde las primeras intervenciones quirtr-
gicas de Robinson, la técnica se ha perfeccionado hasta ofrecer en la
actualidad un minimo de riesgo operatorio.

El problema de la broncodilatacién no esta ain completamente
resuelto. Muchos aspectos clinicos permanecen con interrogantes, pero el
perfeccionamiento de la técnica ha contribuido a descubrir nuevas facetas
y facilitado las soluciones del mismo.

La bronquiectasia es una enfermedad preferentemente del nifio, el
40 '% al 60 % de las dilataciones bronquiales del adulto se inician en
los primeros diez afios de la vida. Ya Laennec lo destacaba al decir que de
4 bronquiectasias 'del adulto, 3 se producian en la infancia. Las clasicas
estadisticas de Perry y King, Farrel, Ogilvie, Ballon, Singer y Graham,
Riggins, Heblon, dan cifras concordantes a este respecto. '

La frecuencia de casos observados es cada vez mayor, el interés
despertado por un conocimiento precoz de la enfermedad, posible hoy
con el auxilio de la broncografia, muestra formas latentes o discretas, a
veces estados prebronquiectasicos, de evolucién reversible, y con lesiones
de los bronquios que preexisten a la sintomatologia clinica. Al conoci-
miento precoz de la enfermedad se une en la actualidad el éxito lograde
por su tratamiento quirtirgico que acrecentd la preocupacién actual por
la enfermedad, permitiendo por ello que el nimero de casos diagnosti-

* Relato oficial de la Sociedad Argentina de Pediatrfa a las XIIT Jornadas
Pedi4tricas Rioplatenses. Cérdoba (Argentina), 21-24 de mayo de 1950,
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cados sea cada vez mayor. En nuestro medio, no se ha generalizado atn
en la practica pediatrica, la busqueda sistematica de los estados inci-
pientes de la afeccién, habitualmente rotulada con otro diagnéstico v,
en consecuencia, el nimero de casos observados es inferior a lo real.

En el Hospital de Ninos, hasta diciembre de 1949, de 59.000 inter-
nados en los varios servicios médicos quirtirgicos y de especialidades,
ingresaron por bronquiectasia 118 nifios, lo que representa el 2 %. Pero
si nos referimos a cifras de necropsias practicadas, vemos que en los
Gltimos 10 afios el 1 1% de las autopsias eran por bronquiectasias, cinco
veces mas. Considerando sélo los nifios autopsiados por afecciones pulmo-
nares agudas o crénicas, especificas o no, esta cifra se eleva al 5 %. Este
altimo porcentual esta de acuerdo con datos dados por King, Lord,
Biermer, Willigk y Frank.

Nuestro propésito al resumir las conclusiones clinicas de 158 nifios
con bronquiectasia es el de mostrar algunos aspectos radiograficos y su
vinculacion con la fisiopatologia de la enfermedad. De estos nifios, 118
fueron internados en el Hospital de Nifios y 40 de la clientela particular,
90 varones y 68 mujeres. La edad del comienzo y de la primera obser-
vacién que hiciéramos del enfermo, se resumen en los cuadros adjuntos.

Edad de comienzo de la enfermedad en la primera infancia

Recién
Meses de edad .. nacidos 1 2 3 4 5 6
Ntmero de casos .. ! 4 2 3 — — 4
Porcertual ....... 2.04 8.16 4.08 6.12 0 0 8.16
Afios de edad ... 7 8 9 L0 11 12 24
Niimero de casos .. 2 2 1 1l 1 12 16
Porcentual ....... 4.08 4.08 2.04 2,04 2.04 24.50 32.66

Edad de comienzo de la enfermedad en nifios mayores

Afos de edad ... -y 4 5 6 7
Numero de casos . . 18 18 & 7 9 10
Porcentual ....... 20.00 13.33 7.79 10.00 13 il
Afios de edad ... 8 9 10 e Al 12
Ntamero de casos . . 12 10 | 9 1 2
Porcentual ... .... 1388 110 10.00 1.11 2.22
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Edad del nifio e¢n nuestra primera observacion

Anos de edad ... 2 3 4 5 6 7 8 9

Nutmero de casos .. 3 5 4 1 13 17 21 14
¥ Porcentual ....... 1.95 3.25 260 7.4 8.44 11.04 13.62 9.09
? Afios de edad ... 10 11 W 18 14 15 16 17
E}_}‘, Namero de casos .. 19 14 17 10 2 2 1 1
i Porcentual ....... 12.34 9.09 11.04 6.49 1.30 1.30 0.65 0.65

Como puede verse en los cuadros anteriores, el 36 % de nuestros

nocido.

enfermos iniciaron la sintomatologia de bronquiectasia en la primera
infancia y el 50 % dentro de los tres primeros afios de vida. En cambio,
los nifios de menor edad que observamos por primera vez, fué a partir
del tercer aho, aumentando el nimero de observaciones en la edad
escolar. De ello se deduce que la bronquiectasia es generalmente una
enfermedad de evolucién esencialmente crénica y que puede tener un
largo periodo, de afios a veces, en los cuales el cuadro clinico no es reco-

b El nifio inicia su enfermedad con un episodio agudo del arbol
= ' respiratorio, que se repite sobre todo en invierno y es diagnosticado sea

E como bronquitis o congestién pulmonar, bronconeumonia prolongada

o neumonia ‘recidivante, etc.

e s e e e
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o

cado por el médico. :
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de 3 a 4 afios.

Tos y expectoracién mucopurulenta y hemoptoica ....... 22
Tos y expectoracién fétida abundante ................. 15
Tos permanente con expectoracién variable ............ 14
Tos: asompanada de. vOmitos: . .o cies ens sion s vun baiis s 14

Tos en el ejercicio y de tipo espasmédica .............
Tos con expectoraciém eSCASA ... .s s sns oo i snisinsssnsnn
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Tos y expectoracién matinal o en los cambios de posicion 23 casos

Estos hechos fueron sefialados por los clasicos, recordaremos las
afirmaciones del maestro Czerny cuando decia en sus clases que “todo
nifio que hace neumopatias agudas a repeticién en la misma zona pul-
monar, debe hacer sospechar una dilatacién brénquica”. Por consiguiente,
el diagnéstico precoz dependerd del broncograma oportunamente indi-

El cuadro clinico, en este periodo inicial, estd acompafiado en un
alto porcentaje por el sintoma guién de la tos, que una vez aparecida
es persistente, intermitente o continua, acompanada de expectoracion
mucopurulenta, a veces abundante, que llama la atencién de los padres
del enfermo. La expectoracién la hemos observado ain en nifios pequeiios

El tipo de frecuencia de la tos se resume en el cuadro siguiente:

% s/ 158 casos

14,56
13,92
9,49
" 8,86
8,86
5,06
5,06
3,80
3,80
2,53
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La abundancia de la expectoracién no siempre marcha paralela al
grado y extensién de la dilatacién bronquial. La hipersecrecién debida
a un empuje agudo fué ya sefalada por D’Ameuille; tiene un caracter
persistente pero puede reducirse a tal punto que el enfermo aparece
clinicamente como curado. Semanas o meses después reaparecen los sin-
tomas, a veces con mayor frecuencia. En algunos casos en los afios iniciales
de la enfermedad, la tos y expectoracién no son registradas entre los
antecedentes de la enfermedad.

Lo comin es que las bronquiectasias que asientan en las bases pulmo-
nares por su dificil drenaje, se acompafien de expectoracién abundante,
en cambio, las localizadas en los vértices son generalmente secas. Estas
formas secas tienen mejor prondstico y pueden evolucionar bien y hasta
con escasos sintomas de enfermedad. :

Los esputos hemoptoicos en el curso de la broncorrea purulenta,
como en las formas secas hemoptoicas de Bezancon, se interpretan como
dependientes de fenémenos vasomotores o como alteraciones vasculares
de la pared bronquial, o de los vasos neoformados.

La forma con expectoracién fétida se acompana con broncorreas
abundantes en nifios gravemente enfermos, a veces emaciados. En aque-
llos que presentaban este sintoma y fallecieron, la autopsia revel6 lesiones
de bronquiectasia abscedada. La fetidez de la expectoracién dependeria
del estancamiento de las secreciones por malas condiciones del drenaje
bronquial, autolisis y el desarrollo de una flora bacteriana anaerobia.

El estudio bacteriolégico de las secreciones bronquiales practicadas
por Elkeles en 36 de nuestros casos, mostr6 la presencia de una flora
asociada, cuya frecuencia de predominio en orden decreciente fué: esta-
filococos 13 veces, neumococos 7, micrococus catarralis 8, estreptococos 5,
neumobacilos de Friedlander 2 y bacilo coli 1; la asociacién mas frecuente
que observamos fué de neumococos y bacilos de Pfeiffer. En el estudio
del esputo de 13 enfermos, se desarrollaron cultivos puros de bacilos de
Pfeiffer y en un caso sélo neumococos.

A veces nuestro bacteriélogo observé el bacilo anaerobio de Johan,
bacilos fusiformes, espirilos, vibriones y en dos casos monilia albicans
y aspergillus fumigatus. En ningtin caso se encontré bacilos de Koch en
el esputo. También suele observarse, si practicamos periédicamente los
examenes bacteriologicos en un mismo enfermo, que las flores bacte-
rianas asociadas alternan en el desarrollo de un solo germen.

La frecuencia de los demas signos y sintomas clinicos que hemos
observado, se resume en el siguietne cuadro:

Normalin . ceaiin. o I SRR RS L i s 20,6 %
13 Besc: dellenferecli e e “Sehie 5T G 794
30 eb ey [ L B e R R SR L T S R 48 o
2) Temperatura ..... Febricula ..... : D R Tl e N 43

Temperatura elevada ...... e DR e T (b et T 9kt s,
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Frecuencia respira- | Normal . ............... Ot A S R B 89,1 %
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Llama la atencién la existencia a veces de intensas y persistentes
broncorreas en ninos apiréticos o con escasa temperatura y cuyo examen
hemocitolégico es normal.

Otros sintomas se han presentado con menor frecuencia, son: la
cefalea, disnea, dolores musculares o articulares, epistaxis, atrofia de la
musculatura de la caja torcica, hepatoesplenomegalia, etc.
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Merece, destacar que no es raro que el examen clinico sea negativo
o que la semiologia del aparato respiratorio en si sea escasa, existinedo
sin embargo, este silencio con graves y extensas dilataciones bronquiales.

A veces, la sintomatologia més acusada en un hemitérax, contrasta
con dilataciones bronquiales localizadas en el lado opuesto o en otro
segmento pulmonar, evidenciadas por el estudio broncogréfico. Este hecho
se explicaria porque durante los empujes congestivos las secreciones puru-
lentas provenientes de los bronquios dilatados, son aspiradas por-las zonas

~ sanas o menos enfermas del pulmoén.

Los dedos en palillos de tambor observados por nosotros en el 20,6 1%
eran coincidentes con lesiones severas de bronquiectasia y de larga evo-

lucién.
/
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LOCALIZACION, EXTENSION Y TIPO DE BRONQUIECTASIA
EN NUESTROS BRONCOGRAMAS

Respecto a la localizacion y extensiéon de la bronquiectasia, ésta
puede ser segmentaria o lobar o dispersa en diversas zonas de ambos

pulmones. . .
. En el cuadro siguiente esquematizamos la frecuencia de las locali-

zaciones y tipo de dilatacién que hemos encontrado en broncografias de
68 enfermos.

Casos
Lébulo inferior: 16 | Tipo cilindrico ...... 15
GASOS |l ol Tt s s aroms Tipo sacciforme ..... 1
ioquierdo. | Lobulo inferior y | GAGUeSs e ]
30 casos lingulaz 12 cdsos b Sacciforme  ......... 4
Brongquiectasia Lébulo inf., lingula | Saccifor 9
unilateral y lébulo superior .. ’ i e T
49 casos (Y
Lébulo inferior: 11 IC\:Ilcl::c?lli}f)c:me' """"" ?
Pulmén LR D Sacciforme - ket 1
b b blo bt e N T 9-
Lébulo inf. medio y s
16bolo; guperior, - . . DUISHICH S5 v et s 6
Eilindrica~ ;0 e 7
Ambas bases: 8 casos ....... ’ Nt o o % 1
5 _ Cilindrica vk £ e 2
Broniieciits Ambas bases y lingula: 4 casos l A AT e on 5
bilateral Ambas bases y l6bulo medio .. Cilindrica sacciforme . 1
19 casos ilindrica .......... 3
Ani)b'assbases, 16b. medio y lin- l (S:;Ll;cfl:r:e ::::: 1
T T (o GRS SR e B S et T A T B RS, 1
Ambos campos pulmonares .... Forma quistica ..... 1

ETIOLOGIA

Desde los trabajos de Meyer (1859), y de Grawitz, se divide la
bronquiectasia en dos grandes grupos fundamentales: las congénitas y
las adquiridas. Grawitz inici6 el estudio de las formas congénitas de esta
enfermedad y en base al mismo, que muchos aceptaron sin discusion,
se llegb a considerar como congénita todas las dilataciones descubiertas
antes de los 5 afios. Este concepto fué sostenido por Sauerbruch, Bard,
Debré y otros. A la bronquiectasia congénita se le dié asi un lugar de
preeminencia dada su aparicién frecuente en los primeros afios de la
vida, abarcando las mas variadas malformaciones que pueden presen-
tarse en las distintas etapas ontogénicas del desarrollo broncopulmonar.
No s6lo se incluy6 los quistes aeriferos, las agenesias alveolares (bronqui-
ectasia de Letulla), pulmén poliquistico, sino.también la bronquiectasia
seca de Bezancon y las bronquiectasias comunes infectadas. Bard y Lere-

»




ARCHIVOS ARGENTINOS DE PEDIATRIA

boulet consideran que toda bronquiectasia es una malformacién en po-
tencia. Existiria desde el nacimiento una disposicién tisular congénita

e latente, la que se hace ostensible durante el desarrollo del nifio, por las
infecciones sobreagregadas que se suman a la dilatacién, determinando
una inflamacién crénica del bronquio, supuracién de la mucosa, infil-
tracién e induraciéon de la pared. La infeccién y obstruccién bronquial
serian asi, los factores ocasionales que ponen de manifiesto una bronqui-
ectasia congénita latente.

Las tltimas publicaciones atribuyen a las enfermedades a virus de
la madre (gripe, rubeola, sarampién, parotiditis, encefalitis epidémica,
mononucleosis infecciosa, etc.), especialmente durante los tres primeros
meses de gravidez, como etiologia probable de las mas variadas malfor-
maciones congénitas del feto, Gregg, Swan, Goodpasture, Erickson, Conte,
etc. Se conoce también que formas subclinicas de virosis en la madre son
capaces de originar lesiones y alteraciones variables en el feto. Se han
descripto peribronquitis crénicas embrionarias, hecho que demostraria el
pasaje transplacentario de los virus, como causal de perturbaciones en el
desarrollo embriolégico del pulmén del feto, originando secundaria-

[ mente dilataciones bronquiales.

o Otros trabajos de indole experimental inculpan las malformaciones
' congénitas a la avitaminosis A o al déficit del complejo vitaminico B
; durante la gravidez (Warkany, Hale).

; Etiologias comunes a distintas malformaciones, hace que la bron-
A quiectasia congénta se acompafie a veces de otras alteraciones orgdnicas
D innatas, localizadas, sea en laringe, traquea, bronquios, l6bulos pulmo-
' nares, pleura, diafragma, etc.
s Han sido descriptas otras anomalias, tales como las conocidas como
| el sindrome de Kartagener. Kartagener y Horlaecher publicaron sus obser-
vaciones de bronquiectasia en individuos afectos de “situs viscerum inver-
sus” y en patologia se conoce como triada de Kartagener a la coexis-
tencia en el mismo enfermo de una‘dextrocardia congénita, enfermedades
de los senos craneanos. y bronquiectasia; sindrome que ha sido observado
por dicho autor en varios miembros de 13 familias estudiadas, entre ellos
también casos entre mellizos, Sayé refiere igualmente la observacion de
bronquiectasia en gemelos.

En general estas anomalias broncopulmonares acompafiadas o no
de malformaciones congénitas o por el sindrome de Kartagener son poco
frecuentes; y es raro encontrarlos en las autopsias de los recién nacidos.

En nuestra experiencia observamos un caso con agenesia pulmonar
hemitor4cica, 2 con sindrome de Kartagener y 7 con quistes aeriferos
supurados.

Todos los argumentos que consideran predominantemente a la bron-
quiectasia congériita, no han sido debidamente probados. Podemos decir
que hoy se considera a la gran mayoria de las dilataciones bronquiales

.
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del nifio como formas adquiridas, consecutivas a procesos que afectan
a los bronquios en la vida extrauterina. Las afecciones que preceden a
la bronquiectasia y que se han considerado como generadoras de las
dilataciones bronquiales son variadas, pero en general ¢l problema etio-
légico no esta aclarado en todos sus aspectos.

En nuestros enfermos hemos encontrado como presuntas causas, en
orden decreciente, el sarampion, a la tos ferina simple o complicada, a
la bronquitis, rinotraqueolaringitis a repeticiéon, broiiconeumonias, neumo-
nias y bronquitis asmaticas.

Para Field la incidencia de estas neumopatias agudas en los ante-
cedentes de las bronquiectasias, es mayor que en los nifios tomados como
control. Delvé ha senalado que esta frecuencia mayor de las infecciones
puede no ser un elemento causal, sino que la bronquiectasia ya consti-
tuida predispone a ellas y se expresaria durante esos empujes de infla-
macién bronquial en las zonas dilatadas del parénquima pulmonar adya-
cente o consecutiva a la aspiracién en parénquima anteriormente sano.

Valledor ha senalado la importancia del absceso de pulmén en el
nifio como causa de bronquiectasia. Para este autor el proceso de alveo-
litis bronconeumoénico origina el absceso de pulmén, cuando existe obs-
truccién bronquial persistente.

Es frecuente observar en la bronquiectasia, infecciones de los senos
craneales. Adams y Churchill en 718 enfermos encuentran sinusitis en
el 90 % de ellos. Esta concomitancia ha hecho crear un sindrome de
broncosinusitis o etmoideo antritis y bronquiectasia de Mounier y Kuhn.
Si bien ello es de observacion frecuente, no es menos cierto también que
la relacién entre ambos hechos no estd aclarada para saber si la snusitis
precede a la dilataciéon bronquial o si esta tltima con la expectoracién
contamina los senos paranasales; en general, se tiende a aceptar que no
guardan relacién o que por continuidad de las mucosas, senos y bronquios,
son vulnerables a los mismos agentes infectantes (Riggins ,Perry y King).

Un alto porcentaje de nuestros casos presentaban sus amigdalas
hipertréficas o cripticas, con frecuentes infecciones agudas y en 15 nifios
con bronquiectasia, investigados clinica y radiolégicamente, se demostr6
que 8 tenian sinusitis y 1 pélipos nasales (60 %).

En estos tltimos afios se ha sefialado a la neumonia atipica como
causa de atelectasia y broncodilataciones (Rigley, Warren y Harrinson,
Blades y Dugan, Gundersen, Kay).

Kay ha estudiado 20 pacientes cuyos sintomas de bronquiectasia
fueron consecutivos a neumonias atipicas; en 3 de estos enfermos la
bronquiectasia fué reversible, confirmada por subsiguientes broncogramas;
los 17 restantes con severas y extensas dilataciones bronquiales cilindricas,
fueron irreversibles; de estos Gltimos, 10 se intervinieron, confirmandose
el diagnéstico radiografico, concluye, basado en publicaciones docu-
mentadas de varios autores, que tanto clinica, radiolégica, como anitomo-
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patolégicamente, en la neumonitis a virus, estén presentes los dos fac-
tores que comuinmente se describen en la patogénesis de la bronquiec-
tasia: la infeccién y el obstaculo bronquial y bronquiolar. Churchill
pudo seguir una enferma que fué operada de bronquiectasia de la base
con broncograma normal de todo el arbol bronquial restante, siete afios
después esta enferma hace una neumonitis a virus del vértice, seguida de
bronquicctasia Por consiguiente, la importancia que puede tener la
neumonia atipica en la génesis de la bronqulcctasxa de la infancia es
un hecho digno de senalar.

La tos ferina prolongada ha sido vinculada frecuentemente al co-
mienzo clinico de la afeccién. Gottche y Eros han descripto en el 40 7%
de estos enfermos, sombras en escuadra en los angulos cardiodiafrag-
maticos que son interpretados como atelectasis. Mage sostiene la exis-
tencia de la bronquiectasia transitoria durante la tos ferina. En 118
nifios que presentaban esta infeccién, se comprueba en el 41 % de ellos
un aumento del calibre de los bronquios y la existencia de modificaciones
cilindricas y ampulares de los mismos, puestas de manifiesto por la bron-
cografia; esta dilatacion aguda y transitoria que dura mientras existe la
infecci6n, se cura cuando no se acompafia de ninguna complicacion y
hace que las modificaciones broncograficas desaparezcan, mientras que
la existencia de complicaciones broncopulmonares puede favorecer la
éctasis y alteraciones permanentes de la pared.

La dilatacién. transitoria del bronquio entre las pausas espasmodicas,
observable durante la tos ferina, estaria en funcién a la accién de la
toxina coqueluchosa sobre los nervios bronquiales; una atonia de la mus-
culatura bronquial seria la responsable de esa dilatacién aguda transi-
toria y estaria en funcién de una paralizacién muscular en la zona
adyacente a una mucosa inflamada. Estas dilataciones transitorias en
el estudio anitomopatolégico en un caso de Marquez y Rensult no han
revelado las lesiones parietales habituales de las bronquiectasias, lo que
permitiria deducir que no se posee ninguna alteracién definida para
considerarla como el primer eslabén en la formacién de las bronquiectasias.

El papel de la sifilis innata fué superestimada desde las observa-
ciones de Virchow. Hutinel consideraba que la sifilis al destruir el tejido
peribrénquico facilita las infecciones aéreas descendentes. Las investi-
gaciones modernas restan importancia a esta etiologia y en nuestra serie
de casos un enfermito tenia tibias en sable, con reacci\ones de Wasser-
mann y Kahn positivas y en dos casos se demostré solamente antece-
dentes luéticos en los progenitores. En los restantes, los eximenes clinicos
fueron negativos y en 50 de ellos se practicé la reaccién de Wassermann
y Kahn con resultados negativos.

Se considera que las intensas reacciones perifocales de la primo-
infeccién tuberculosa, al interpretarse como atelectasias pueden provocar
dilataciones bronquiales, lo mismo que la compresién por adenopatias
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hiliares y el consecutivo c\olapso de un segmento pulmonar (Valledor et
al.). Esta etiologia puede pasar ignorada si no se conocen los antece,
dentes de los enfermos. Una primoinfeccién en regresion, en ciertas con-
diciones, deja dilataciones bronquiales que la broncografia pone de
manifiesto.

En nuestra serie de casos sélo un enfermo presenté un infiltrado
postprimario precoz 'y bronquiectasia. Por otra parte, en todos los casos
en que se buscé el bacilo de Koch en el esputo los resultados fueron
negativos. El indice de infecciéon dié cifras sensiblemente iguales a los
nifios de un grupo control.

Bronquiectasia secundaria a un cuerpo extrafio enclavado en bron-
quios, s6lo lo hemos visto en una oportunidad.

Watson y Kibler observaron que en el 90 ‘% de sus enfermos de
bronquitis o en tosedores crénicos con tendencia a la bronquiectasia, era
demostrable la alergia por la existencia de eosinéfilos en sangre y esputos,
asi como las pruebas cutédneas de sensibilizacién positivas. Estas cifras
son en nuestro sentir, elevadas al menos en lo que al nifio se refiere; sin
embargo, en la bibliografia se cita con frecuencia la agravacigén de la
bronquiectasia por sindromes elérgicos.

En 160 casos de bronquiectasia en el nino, observada por Field, el
33,19 ‘% presentaban en los antecedentes ataques asmaticos, siendo éstos
mas frecuentes antes del séptimo afio. Considera que en estos casos la
reduccién de la luz bronquial producida por la inflamacién, sea la causa
de la dilatacion bronquial.

El asma predispone también al enfisema obstructivo que también
puede originar bronquiectasia.

Los antecedentes asmaticos en los enfermos de nuestra casuistica
no han sido tan frecuentes, sélo 7 de ellos lo presentaban (4,43 %)

Las infecciones micéticas complican muchas veces las bronquiec-
tasias, siendo un elemento indiscutible de agravacién. En uno de nues-
tros enfermos fallecidos se encontré en el estudio anatomopatolégico la
existencia de una colonia de hongos en la luz de un bronquio. Entre los
hongos que mas frecuentemente infectan las bronquiectasias, debemos
considerar el “Aspergilus Fumigatus™ que al decir de Storm Van Leuwen,
seria en un 40 '% imputable de las afecciones alérgicas sobreafadidas en
los bronquiectasicos y que simulan cuadros asmaticos.

En resumen, podemos decir que hemos encontrado como principal
factor de bronquiectasia en los antecedentes de nuestros enfermos, a las
infecciones broncopulmonares, sean éstas pnmmvas o asociadas a la
tos ferina o al sarampién.

PATOGENIA

Clasicamente dos conceptos patogénicos que se complementan, son
aceptados en la generacién de la bronquiectasia: la infeccién que crea
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la inflamacién de la mucosa bronquial y la atelectasia obstructiva; en la
parte radiolégica, agregamos en ese orden de ideas, la estenosis fun-
clonal como factor causal.

La infeccién predispone a cambios permanentes al atacar la mucosa
y secundariamente los elementos de sostén del bronquio (tejido elastico,
muscular y cartilaginoso). Estos Gltimos no se regeneran y son reempla-
zados por un tejido de granulacién, al que mas tarde se afade tejido
fibroso. Las secreciones bronquiales, a veces abundantes, se agregan
expandiendo los bronquios alterados. Apoya esta hipotesis el hecho de
observarse con mayor frecuencia las dilataciones bronquiales en ambas
bases pulmonares en donde, por las disposiciones anatémicas de los bron-
quios, es mas dificil el drenaje de las secreciones.

Las neumopatias agudas crénicas, expresiones clinicas de las infec- :
ciones bronquiales, originan alteraciones de la pared bronquial con se-
crecién mucopurulenta o fibrinosa, disminucién o estenosis de la luz del
bronquio y secundariamente produccién de zonas de atelectasia.

i Las perturbaciones mecénicas producidas por la obstruccion de un
o bronquio de mediano calibre, compromete la fisiologia normal del seg-
mento pulmonar tributario y en él se sobreagrega la infeccion; todo
¥ . ello crea condiciones favorables para la broncodilatacién. De esta manera,
E infeccién y obstruccién son mecanismos que se complementan, su’ coexis-
tencia es necesaria para originar la atelectasia y bronquiectasia.

s El mismo mecanismo de obstruccién bronquial, sea intrinseca o
2 extrinseca, que dificulta el drenaje, crea la atelectasia y la infeccitn
e por exaltacién de la virulencia de los érganos habituales de las vias
| respiratorias, es aplicado en la génesis de las bronquiectasias secundarias
a cuerpos extrafios enclavados en bronquios, adenopatia traqueobron-
: quica, etc.
¥ Este mecanismo obstructivo ha sido particularmente estudiado por
uno de nosotros (Di R.), con el método broncografico y serd especial-
) mente considerado al tratar la parte radiolégica de la bronquiectasia. En
tal oportunidad seran consideradas las causas obstructivas orginicas como
las funcionales y dentro de éstas, las estaticas y las dinamicas particular-
mente la estenosis funcional durante la tos.

Estos conceptos encuentran confirmacién en la experimentacion, en

_ la clinica, en la radiologia y en los estudios postmortem. (Tannenberg y
Pinner, Churchill y Holmer, Graham y Singer, Anspach McNeil, Perry
y King, Findlay).

Anspach ha sido uno de los primeros que “relacioné las sombras
triangulares basales que se observan en las radiografias directas provo-
cadas por atelectasia pulmonar con la bronquiectasia. Este autor exami-
nando varios miles de radiografias del Children’s Memorial Hospital de
Chicago, ha observado que cerca del 1% muestran una sombra triangular
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en la base de uno o ambos campos pulmonares. En 100 enfermos que
presentaban dichas sombras, 9 fallecen y fueron autopsiados 7, la muerte
en ellos se produjo pocas semanas después del primer sintoma pulmonar.
Por el estudio de los casos fallecidos precozmente y las observaciones
clinicas y radiolégicas de pacientes seguidos durante largos periodos,
parece evidente que el pulmén colapsado se produce por una obstruccién
del bronquio principal del 16bulo inferior o de varios bronquios de la
segunda y tercera division, que serfan los culpables de esa forma trian-
gular; también considera un hecho sintomatico la contaminaciéon de la
bronquiectasia con zonas de pulmén colapsado, y cree que es la forma
mas comin de la bronquiectasia en el nifio.

Nosotros hemos podido seguir 2 casos de atelectasia persistente
seguido de bronquiectasia. En uno de ellos la atelectasia del Iébulo
posteroinferior del P. I. desaparecié 5 meses después y el pulmén, clinica
y radiograficamente, se reexpandi6. Posteriormente una broncorrea se
instala y el examen bronccografico demostré dilataciones bronquiales
mixtas localizadas en todo el pulmén izquierdo; en elo tro caso se extirpo
la zona inexpandible y se constaté tejido pulmonar apizarrado conal gunas °
dilataciones bronquiales.

La aparicion de los sintomas, generalmente ocurre en los primeros
afios de la vida y estdn éstos asociados con una infeccion del tracto
respiratorio superior, con escalofrios y fiebre alta; se asemeja a una
neumonia lobar inferior y la pequefa sombra basal triangular permanece
a menudo mucho tiempo después de la aparicién de los sintomas pulmo-
nares agudos.

Otras veces las sombras triangulares muestran fluctuaciones de un
examen a otro en tamafio y densidad y en ocasiones se aclaran del todo
sin que se produzca el desarrollo de una bronquiectasia. Los pacientes en
los cuales la sombra triangular no se modifica durante largos periodos,
desarrollan una bronquiectasia que se produce a veces en pocas semanas,
pero lo més a menudo en el plazo de 6 a 8 meses.

Sobre los distintos resultados de las sombras radiograficas atelec-
tasicas, hay un interesante ejemplo relatado por Diamond y Van Loon
de la clinica broncoscépica de Chevalier Jackson: se trata de un nifio
que a los 15 meses de edad presenté dos sombras radiograficas densas
en ambas bases; reexaminado a los 13 afios y medio se constata que
en un lado desaparecié la sombra y en el otro persistia con una bron-
quiectasia sacular.

Los lactantes con sombras triangulares persistentes, fallecen muchas
veces antes de que se produza la dilatacién.

El desplazamiento marcado del corazén hacia la zona afectada vy
en caso bilateral hacia el lado mas tomado, se puede determinar por el
examen fisico y radiolgico, que apoya la presuncién de la existencia
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- de una zona atelectasica, que el broncograma sefala como concomitante

con una bronquiectasia. Un caso nuestro es claro como ejemplo de este
desplazamiento.

Anspach en esos 9 pacientes que en vida presentaban sombras radio-
logicas triangulares y que referimos antes, observé en la necropsia, ate-
lectasia del 16bulo inferior y en ningin caso encontré estrechamiento de
los bronquios debido a un cambio de la pared bronquial. En caso de
sombras densas de corta duracién no observé dilataciones bronquiales;
el epitelio, el musculo y el cartilago estaban intactos, pero los bronquiolos
estaban llenos con un exudado extraordinariamente espeso; en atelectasia

con algunos meses de duracién, habia edema del epitelio con ligera dila-

tacién de los brenquios de segundo y tercer orden y a menudo marcada
infiltracién de los tejidos peribronquiales por liquidos y células polimorfo-
nucleares; ademas, estaban presentes extensas ulceraciones y adelga-
zamientos de las paredes de los bronquios finos y dilataciones amplia-
mente distribuidas. Ello serfa determinado por una obstruccién bron-
quial completa, continua e intermitente, con presencia de la secrecion
viscosa secundaria a una infeccién o a un cuerpo extrafio. El aire distal
a la zona de obstruccién se reabsorbe por la sangre y los alvéolos se
colapsan, la densidad y el tamafio de la zona afectada que se nota
en la sombra radiogréafica, es proporcional al tamafio del colapso. La
modificacion de la pared bronquial se produce debido a la debilidad
de las paredes cuando éstas estan fijas en una posicién con largo periodo:
el adelgazamiento y la destruccién de las paredes de los bronquios finos,
es resultado de las secreciones estancadas y retardadas y mas tarde, la
retraccion de la pared por la marcada fibrosis de los tejidos peri-
bronquiales.

Debré R., y Marie J., al referirse a la etiologia de la atelectasia
pulmonar, recuerdan su coexistencia en el recién nacido con las hemo-
rragias meningeas y lesiones del sistema nervioso central y citan las
atelectasias consecutivas a una falta de despegamiento alveolar, tan fre-
cuente en las primeras horas y en recién nacidos con anoxia. Esta falta
de aereacién dejaria lesiones que se manifiestan por profundas altera-
ciones bronquiales y pulmonares de la zona afectada y si a ello se une
la frecuencia con que el lactanteé puede sufrir una obstruccién bronquial
o atelectdsica consecutivamente a la aspiracién de particulas alimenticias,
se puede comprender entonces las consecuencias, en afios mas tarde, de
estas lesiones iniciales que evolucionan muchas veces hacia las atelec-
tasias cirréticas, como en uno de nuestros casos.

Mi4s raramente en la infancia, las fibrosis pleuropulmonares pueden
producir bronquiectasias secundarias, debidas a tracciones excéntricas
sobre los bronquios, como se ha descripto en las pleuresias purulentas,
bronconeumonias prolongadas, abscesos de pulmén, ete.

Igualmente las lesiones vasculares cgmo arteritis, trombosis, o com-
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presiones de los vasos y consccutxvamente perturbaciones en la nutricién
de la pared bronquial por 1squemla se han indicado como causas de
dilatacion bronquial. El papel primitivo de estas alteraciones vasculares
no ha sido debidamente aclarado.

- PREBRONQUIECTASIA Y BRONQUIECTASIA REVERSIBLE

Por lo dicho anteriormente se puede concluir, desde el punto de
vista clinico la importancia de dos hechos: 1° que la atelectasia previa
parece ser el mecanismo que origina la ectasia y 2° que existen formas
de dilataciones bronquiales reversibles, cuando las causas que las originan
desaparecen y el dafio de la pared bronquial no es'muy severo.

De ello nacen dos conceptos sefialados por los autores americanos:
1° el de estado de prebronquiectasia y 2° el de bronquiectasia reversible.

El estado de prebronquiectasia se produce cuando estan presentes las
causas (condensacién o colapso), que obstruyen el bronquio y los alvéo]os
tributarios no se aerean. Desapareciendo la compresién bronquial, éstos
podran reexpandirse y si no ha existido dafio bronquial o éste ha sido
minimo, la integridad anatémica y funcional se restablece. Pero si los
factores causales persisten o se repiten y la entrada de aire en los alvéolos
esta dificultada, la presion contra la pared bronquial durante el espasmo
en la expiracién se deja sentir, tanto mas si la #feccién ha compro-
metido los elementos de sostén del bronquio y se origina la dilatacién
bronquial.

Esta broncodilatacién puede ser reversible si la reexpansion de los
alvéolos se produce y el dafio bronquial es poco acusado. En nifios
pequenios y lactantes, la-vulnerabilidad de los bronquios es mayor y la
bronquiectasia se hace irreversible mas precozmente aunque el colapso
desaparezca. ;

Field en sus observaciones clinicas seguidas durante varios afios y
en broncogramas seriados, da como término medio un afio, el tiempo
limite de la reexpansién alveolar. Destaca también esta autora en su
trabajo, que el colapso intermitente explica las fluctuaciones de la bron-
quiectasia y que las dilataciones cilindricas son susceptibles de regresar
no asi las formas ampulares (en palo de golf).

Marquez y Renault en su relato sobre la dilatacién bronquial (XII
Congreso Pediatrico de Lengua Francesa, 1949); se opone a este con-
cepto de las dilataciones bronquiales curables, no sostenido por docu-
mentos de orden radiografico. Acepta la mejoria por el tratamiento
médico (climético, broncoscépico y antibiético), pero no curaciones
clinicas.

ASPECTO RADIOLOGICO

METoDos DE EXPLORACION.—Bien es cierto que la bronquiectasia
puede diagnosticarse por los antecedentes y el relato de sus males por el
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paciente. Es més firme atn el diagnéstico a que se llega después de

- un examen auscultatorio que le permite al médico dar una localizacion

preferente de la enfermedad. Pero hemos visto pacientes que colmaban
sus saliveras de expectoracién y sin embargo, no tenian bronquiectasias
o mas de un clinico nos ha pedido un examen broncografico de regiones
donde no existian dilataciones bronquiales y existian en regiones donde
no las habia sospechado en su examen clinico.

Es incierto hacer el diagnéstico de la bronquiectasia por la percusion
y auscultacién.

La radiografia directa simple, constituye un aporte mas, pero puede
motivar tantos errores como la misma semiologia, pues la coexistencia
de la bronquiectasia con enfisema hace desaparecer los signos radiol6-
gicos que motivarfa aquélla aislada y la asociacién a procesos de escle-
rosis o la situacién retrocardiaca hace fisicamente improbable la evidencia
de la lesién tanto en posicién frontal por disimularse detrés de la sombra
cardiaca, como en la posicién transversa por esfumarse entre las estruc-
turas de la columna vertebral.

La radiografia penetrada permite dar un paso mas adelante en el
diagnéstico radiografico directo, pues las densidades mayores cuando son
atravesadas suficientemente por la radiacién, dejan ver los surcos o las
ectasias de los bronquios. Pero es justamente esta radiacién dura la que
desfigura los otros pequenos signos radioldgicos que nos permiten hacer
el diagnéstico probable de bronquiectasia donde no hay densidades supra-
normales. '

La tomografia ha permitido un avance manifiesto en el diagnos-
tico radiolégico y ella es susceptible de evidenciar atin pequenas ectasias
siempre que los cortes tomograficos sean numerosos y amplios. Pero las
necesidades quirtirgicas no consisten en el simple hallazgo de las ramas
bronquiales dilatadas, sino que es necesario saber a qué lébulos perte-
necen y si se trata de ectasias reversibles o irreversibles. La tomografia
es insuficiente para la localizacién del proceso y no auxilia para orien-
tarse sobre el porvenir de la ectasia.

La introduccién de un medio opaco de contraste en el tubo aéreo
ha significado un aporte en el diagndstico de la ectasia.

Es indudable que la broncografia tiene el mismo valor que la explo-
racién contrastada del tractus gastrointestinal, pero asi como en el
examen del intestino no nos conformamos con una radiografia de relleno
de solo un sector del tubo y sélo podemos obtener conclusiones después
de un examen completo radioscépico para estudiar el dinamismo auto-
nomo y la movilidad provocada y radiogrdfico seriado para estudiar los
distintos aspectos graficos, tampoco podemos sacar conclusiones acer-
tadas en el examen de una sola placa radiografica que muestre un sector
de arbol bronquial que no ha sido rellenado.
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La opacificacion segmentaria del 4rbol bronquial, documenta la
existencia de lesiones en el sector explorado, pero no permite hacer la
indicacién quirtrgica del proceso, pues se desconoce el estado de las otras
regiones no exploradas. ’

El estudio broncografico debe ser integral. Deben opacificarse -ambos
pulmones y preferentemente en un tGnico acto, sucesivamente en un lado
después del otro. La exploracién en dos sesiones dilata innecesariamente
el examen.

Tampoco la opacificacién integral del é4rbol bronquial llega a
darnos una idea acabada de la patologia del tubo aéreo. Es necesario
estimular el dinamismo y registrar sus aspectos sobresalientes.

El registro inspiratorio y espiratorio forzado, nos permite ver las
caracteristicas de la elasticidad de las paredes bronquiales por su expan-
sion o retraccion y el dinamismo aspirativo de los diversos sectores.

Podemos asi valorar los trastornos funcionales que son los primeros
en aparecer, pues se anticipan a los organicos. Para que este registro
sea eficiente, requiere ser seriado y oportuno.

Si provocamos la tos, podremos observar la existencia de sectores
en espasmo que pasan disimulados en la exploracién habitual y alcan-
zaremos a comprender la importancia que tiene este reflejo en la pato-
genia de la ectasia al motivar estenosis y consecutivamente hiperpresiones
transitorias pero explosivas.

El acto de la tos permite también valorar el porvenir de la ectasia
pues aquellos sectores dilatados que no han llegado a la destruccién de
la pared bronquial expulsan el contenido opaco, mientras que la trans-
formacién esclerosa de la pared, ocasiona la pérdida del dinamismo
expulsivo y retiene el medio opaco. En el primer caso se trata de
bronquiectasias susceptibles de regresar mientras que en el segundo,
esto no es posible.

El grito y el llanto ocasionan también espasmos bronquiales que
justifican el registro de sus aspectos broncograficos principalmente en
los nifios.

Este examen broncogréfico integral y dindmico debe ser comple-
mentado con un examen postoperatorio cuando la ectasia ha llegado
a motivar la reseccién.

La exploracion contrastada postoperatoria comparada con la pre-
operatoria nos permitira valorar la repercusién refleja que ha tenido
la seccién de un bronquio fuente sobre los otros bronquios fuentes lobu-
lares, previendo la aparicién de nuevas ectasias y dandonos asi funda-
mentos sélidos para la apreciacién no sélo de la patogenia de la dila-
tacién bronquial, sino también para la valorizacién del acto quirdrgico
y de sus consecuencias alejadas,
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LA ESTENOSIS FUNCIONAL EN LA GENESIS DE LA BRONQUIECTASIA

Desde hace ya un siglo se ha reconocido a la estenosis bronquial
como causa de la bronquiectasia y el enfisema, habiéndose sefialado las
diversas causas anatémicas que motivan la reduccién del calibre bronquial.

Sin embargo, habian quedado sin explicaciéon las bronquiectasias
sin estenosis organicas y que subsiguen al sarampién, la coqueluche o
que se asocia tan frecuentemente a los cuadros alérgicos bronquiales o

broncosinusales,
El registro de las manifestaciones del dinamismo bronquial nos ha
permitido integrar el cuadro de las causas orgdnicas estenosantes del

bronquio con las funcionales.
Las causas orgdnicas fueron clasificadas por Eloesser en:

a) Causas extrabronquiales.
b) Causas parietales.
¢) Causas canaliculares.

Hemos clasificado las causas funcionales en:

Espiracion.
DINAMICas: « v sk Tos
Llanto
B Transitorias.
Bstaticas, i e
Permanentes

Al final de la espiracién se produce en algunos pacientes y sobre
todo en algunos nifios, una estenosis bronquial mucho mayor que la
fisiologica que se destaca principalmente en la raiz de los grandes tron-
cos lobulares. _

Pero-es durante la fos cuando se produce la reduccién maxima del
calibre bronquial, aconteciendo una estenosis muy acentuada que difi-
culta la salida del aire, motivando una hiperpresién reirégada de tipo
explosiva. : .

Durante la tos la reduccién del calibre bronquial no es regular,
pues se observan cambios substanciales en el paralelismo de las paredes
y una estenosis que casi llega a la obstruccién total en el lugar de los
esfinteres radiculares. ‘

Fsta considerable estenosis broncotraqueal motiva que la columna
de aire desplazada adquiera una velocidad extraordinaria. Si se calcula
que en el acto de la tos, que dura de 2 a 5 décimas de segundo, se
expulsa alrededor de un litro de aire y que éste debe pasar por tubos
que reducen su calibre en algunas partes a sélo 2 6 3 milimetros de
didmetro, se comprenderd a qué velocidad ha de ser desplazado el
aire. Aunque no existen mediciones precisas puede sin embargo, apre-

Jh



i e 1

'CHATTAS y Colab—BRONQUIECTASIA EN LA INFANCIA 295

ciarse esta velocidad en unos 500 metros por segundo, es decir, proxima
a la velocidad de salida de la bala de las armas de mediano alcance.

El acto de la tos se presenta asi como uno de los factores esteno-
santes bronquiales funcionales de mayor importancia, pues dada la
intensidad de la energia con que se cumple el acto, se producen hiper-
presiones retrégadas que vencen la resistencia elastica de los tejidos.

El plegamiento ondulante en los grandes bronquios y atn en la
traquea motiva que la hiperpresion retrégada pueda ser mayor en algunos
segmentos que en otros.

Basados en nuestra concepcion dinamica del acto de la tos y utili-
zando los mismos documentos que nos llevaron a concebirla, atribuimos
a la tos una importancia primordial en Ja génesis de las ectasias alveo-
lares y bronquiales, sean ellas simples o asociadas. Reconocemos esta
intervencién primordial de la tos en la patogenia de estos procesos
también por el hecho de que en la escala animal los seres que son
incapaces de toser, tampoco generan ectasias de sus vias aéreas.

Como causa fisiolégica de estenosis bronquial dinamica debe tenerse
presente el llanto en los nifios. El llanto, con grito prolongado, en algunos
nifios, determina la reduccién progresiva de los gruesos bronquios con
marcada acentuacion de la estenosis en el sistema esfinteriano radicular.
Este llanto prolongado puede determinar una estenosis que lleva a una
asfixia aguda paroxistica.

Ademas de estas estenosis funcionales dindmicas de orden fisiol6-
gico que pueden acentuarse debido a hechos patolégicos, existen otras
estdlicas flermanentes o transitorias, que son casi exclusivamente de
orden patolégico.

Las estenosis funcionales estdticas transitorias se observan en las
crisis de asma, durante los momentos agudos de las bronquitis y en los
operados abdominales como un fenémeno greflejo. Estas estenosis pueden
llegar a transformarse en obstrucciones totales de la luz bronquial y
producir atelectasias segmentarias o lobulares. Las atelectasias laminares,
las fugaces, todas aquellas que no tienen cortejo clinico manifiesto son!
causadas por estas obstrucciones de orden funcional.

Existen ademas: estenosis funcionales estdticas permanentes, las que
se observan en algunos bronquiectdsicos o después de evolucionado el
sarampién y la coqueluche. Estas estenosis transitorias o permanentes, de-
orden funcional, son bien evidenciales por el método broncografico y se
atenan o desaparecen por el anestésico cuando se le agregan subs-
tancias vasoconstrictoras como la adrenalina o la privina.

El lugar donde aparecen estas estenosis es siempre en el sitio de
nacimiento de las ramas, en especial de los troncos lobulares.

La estenosis funcional permanente o transitoria, estdtica o dindmica,’
es un hecho que no sélo ha sido sospechado por sus consecuencias clinicas,
sino que ha sido demostrado por el método broncogréfico.
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No pensamos que en su génesis intervenga exclusivamente la capa
muscular, sino también otras propiedades elasticas de la mucosa y todo
el sistema neurovascular que la forma. Afirmamos esto porque para
hacer desaparecer las estenosis funcionales estaticas permanentes es im-
prescindible agregar el vasoconstrictor al anestésico.

Por otra parte, es generada por la contraccion de la fibra muscular
y por la propiedad eréctil de la mucosa. La fibra muscular sola no esta
capacitada anatémicamente para causar una obstruccién total del bron-
quio, pero sumada su estenosis a la que causa la mucosa, esta obstruccion
funcional se produce y se la observa en la clinica, desencadenando pro-
cesos que finalizan en cuadros organicos. Mazzei ha efectuado una mag-
nifica descripcién de estos cuadros clinicos originados por la estenosis
bronquial. :

Seria necesario atn agregar aquellas de causa mixta, en el que se
asocian los factores orgénicos con los funcionales y que se observa en
forma esquemética en los casos de cuerpos extrafios enclavados en el
bronquio, pero que se presenta con la mayor frecuencia en casi todas
las afecciones que se inician por un proceso sobre la mucosa bronquial.

J ANATOMIA PATOLOGICA

Del estudio anatomopatolégico de los casos que fallecieron y del
material obtenido por exéresis, podemos resumir lo siguiente: lama la
atencién en primer lugar que el epitelio bronquial se mantenga general-
mente en buen estado, en las formas quisticas; s6lo en las bronquiec-
: tasias abscedadas éste puede estar alterado o destruido. Esta integridad
, epitelial ha sido sefialada por Robinson. ‘

La pared brénquica puede presentarse atréfica, sin signos inflama-
W ' torios y en estos casos el bronquio se continGia habitualmente en los
;’ alvéolos, otras veces la pared del bronquio esta espesada, existe infil-
" tracién de células linfoideas en el corion inflamado y los bronquios ter-
minan sin mayor relacién con los alvéolos. Las capas misculo-elasticas
tienden a desaparecer. A estas lesiones de panbronquitis y atelectasia, se
agregan las lesiones parenquimatosas pulmonares, las cuales quedan limita-
das al territorio correspondiente a los bronquuios dilatados. El parénquima
; pulmonar puede ser normal o més frecuentemente se observa exudacion

) alveoloedematosa, colapso por oclusién y enfisema alveolar, infiltracién
linfomonocitaria y en los casos que fallecieron en su episodio congestivo
pulmonar agudo, condensaciones bronconeuménicas. Estas lesiones pue-
den acompaiiarse de abscesos pulmonares. La esclerosis secundaria a la
lesibn bronquial puede ser parcial, minima o intensa, apareciendo la
hiperplasia conjuntiva principalmente en el parénquima colapsado, abar-
cando bronquio y parénquima. Las adherencias pleurales son de obser-
vacién frecuente y si bien clinicamente o radiolégicamente no es a veces
demostrable, al efectuar la toracotomia el cirujano tiene que liberarlas.
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EVOLUCION Y COMPLICACIONES

La bronquiectasia tiene una evolucién crénica, con reagudizaciones
periddicas durante las cuales se intensifican y extienden las lesiones bron-
quiales. La supuraci6n pulmonar discreta y espaciada al comienzo se
transforma en continua (estado de piorrea permanente de Aschard), y
la invalidez fisica y mental del nifio no tarda en presentarse. Existen
formas discretas con escasa expectoracion semejando un cuadro de bron-
quitis a repeticién; formas secas de Bezancon, formas hemoptoicas, etc.
Pero cualquiera sea la modalidad clinica su pronéstico es ominoso,
estando expuesto a una serie de complicaciones locales o a distancia
como la bronconeumonia, absceso y gangrena pulmonar, mediastinitis,
hemorragias, septicemias y sépticopiohemias, embolias sépticas, meningitis,
abscesos cerebrales, amiloidosis, etc. La sobrevivencia es corta y término
medio no pasa de los 13 afios y medio desde el comienzo de la enfer-
medad (Bradscow, Putney y Cherf). Segin una estadistica de Head,
aquellos cuya enfermedad comenzé en la primera década, pocos llegan,
a los 40 afos.

Hemos tenido en nuestra casuistica del hospital, 9 casos no ope-
rados que fallecieron por las siguientes causas: 5 por bronquiectasia
abscedada y caquexia, 2 por bronconeumonia, 1 por amiloidosis visceral
y 1 por meningitis a neumococos. Los otros restantes con lesiones irre-
versibles y que no recibieron tratamiento quirurgico, evolucionaron du-
rante su internaciéon en el hospital, de distinta manera: los mas favo-
rablemente, se recuperaron en su estado general, ganaron de peso y
las secreciones bronquiales disminuyeron o desaparecieron; otros perma-
necieron en estado invariable y los menos fueron retirados por los fami-
liares en grave estado. Pero en ningin caso, ya establecida la grave
lesion  bronquial, pudimos contar con una regresion de las lesiones
anatémicas de los bronquios. No sabemos la evolucién que tuvieron
fuera del hospital los casos mejorados clinicamente, pero es de suponer
que los nifios estuvieron expuestos a las muchas contingencias que esta
enfermedad depara.

En la bronquiectasia secundaria a cuerpos extrafios enclavados en
los bronquios, ésta puede mejorar rapidamente cuando ellos son extraidos
por broncoscopia, siempre que no se deje transcurrir mucho tiempo.

Hemos tenido un caso ilustrativo en ese sentido (nifo B. A.).

Solo las formas iniciales de prebronquiectasia o cuando el proceso
es reversible la enfermedad puede ser curable. Estamos siguiendo tres
casos que permiten abrigar esperanzas de haber sido portadores de cuadros
iniciales reversibles. '

El control radiografico de las sombras triangulares de las bases del
pulmén permite orientarse sobre las consecuencias que puede originar la
atelectasia pulmonar. Si estas sombras pulmonares se aclaran poco des-
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pués que los sintomas clinicos que la acompafiaban han desaparecido, o
bien persisten por un tiempo prudencial, la reexpansién pulmonar no se
acompafia de bronquiectasias o bien hace dilataciones cilindricas rever-
sibles. Pero si ellas permanecen de 6 a 12 meses, o menos atn en los
lactantes (Anspach considera a los lactantes como bronquiectasicos en
potencia), pueden crear graves dilataciones tubulares o sacciformes con
caricter permanente.

TRATAMIENTO Y PROFILAXIS

Hemos visto que la bronquiectasia tiene una evolucién progresiva,
generalmente fatal. La severidad de su prondstico dependera del grado
e intensidad de los episodios infecciosos bronquiales y de la frecuencia
con que éstos se presentan, o bien de las complicaciones intercurrentes
locales o a distancia.

El tratamiento conservador sélo puede tener un efecto paliativo al
combatir la infeccién, facilitar el drenaje o mejorar el estado general del
enfermo. El tratamiento médico puede ser eficaz s6lo actuando con
acierto sobre las causas que las origina o en los estados prebronquiecti-
sicos.

Es necesario tener presente que estas causas pueden presentarse en
todo el curso del desarrollo del nifio, ya sea en el recién nacido como en el
lactante o en nifios mayores y que ellas dan generalmente signos funcio-
nales poco llamativos.

La predisposicién a hacer broncodilatacién es mayor cuando menor
es la edad del nifio. El lactante por el calibre pequefio de sus bronquios,
tipo respiratorio, escasa expansién toracica, falta de despliegue de amplias
zonas pulmonares, dectbito, etc., estd particularmente expuesto durante
las infecciones a la retencién de secreciones que pueden producir el
colapso pulmonar u obstrucciénin completa, con enfisema obstructivo,
infeccién y broncodilatacién. Por ello la preocupacién diagndstica debe
extremarse en estas edades; sélo un conocimiento precoz permite el trata-
miento oportuno y evitar las causas que pueden originar o predisponer
a la bronquiectasia, es la mejor profilaxis de la enfermedad.

El estado de prebronquiectasia se debe sospechar cada vez que un
nifio presenta neumopatias a repeticién de evolucién anémala, que curan
mal o son portadores de tos cat?rral prolongada, a veces de tipo espas-
médico, en estos casos, el control radiogrifico del aparato respiratorio,
incluido broncograma se impone. En casos de cuerpo extrafio enclavado
en bronquio, muchos de ellos permeables a los rayos X, los mismos
pueden ser extraidos; asi como en casos de malformaciones bronquiales,
compresiones por ganglios, obstrucciones por polipos, estenosis cicatrizal
o inflamatoria de los grandes bronquios, la broncografia resulta de mucha
utilidad. Contribuye también la misma a mostrar en ciertos casos, las
dilataciones bronquiales residuales que restan después de las interven-
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ciones y que explican los resultados parciales que se obtienen cuando la
exéresis no es total. )

En" casos de lesiones reversibles, las curas posturales y la bronco-
aspiracién contribuyen al drenaje de los bronquios y permite aerear
las zonas colapsadas. Si la reexpansién pulmonar no se produce en las
primeras aspiraciones bronquiales, no debe insistirse con este procedi-
miento. Constituidas las lesiones anatémicas irreversibles, el tratamiento
médico contribuye a prolongar los periodos de remisién de la enfermedad
o combate un sintoma dominante como la expectoracién, la heméptisis,
etc., pero en ningun caso restituye la integridad funcional y anatémica
de los bronquios y del parénquima pulmonar afectado.

Diversos procedimientos terapéuticos fueron aconsejados, los prin-
cipales son: reposo en temperatura adecuada, cura de altura, drenaje
postural de acuerdo a la topografia de la lesion, educacién del enfermo
en el sentido que éste realice la limpieza bronquial periédicamente en
el dia (en ayunas, antes de comer, al acostarse), gimnasia respiratoria,
helioterapia, autovacunas, alcohol y benzoato de sodio endovenoso, hipo-
sulfito de sodio en las formas putridas, yoduro en las micosis pulmonares,
arsénico en los luéticos, hemostaticos en las heméptisis. Broncoaspira-
ciones repetidas e instilaciones bronquiales de compuestos arsenicales o
lipiodol. Muchos de estos recursos fueron empleados por nosotros y no
siempre los resultados justificaban su empleo. Posteriormente, en mas
de 40 enfermos usamos las nebulizaciones con sulfamidas, penicilina, estrep-
tomicina y cloromicetina, en 1 6 2 sesiones diarias y en periodos de 10
a 15 dias durante varios meses. El tratamiento combinado de dos o maés
de estas drogas, lo hemos creido ventajoso por el predominio polibac-
teriano de las secreciones bronquiales. Nuestra experiencia nos permite
decir que este recurso influye favorablemente reduciendo la expectoracién
y mejorando el estado general; otro tanto podemos decir del empleo por
otras vias de estos medicamentos en el curso de los empujes agudos de la
enfermedad.

Debe realizarse el tratamiento de los focos sépticos: adenitis, sinu-
sitis, caries dentarias, etc., asi como también indicar un régimen alimen-
tario equilibrado y rico en vitaminas.

El tratamiento quirtirgico, por los progresos obtenidos en su téc-
nica, es el Gnico que asegura, en la gran mayoria de los casos, la posi-
bilidad de una curacién radical. Las estadisticas mas recientes revelan
que el indice de mortalidad en este tratamiento de la enfermedad, no pasa
del 3 al 4 '%. Ha contribuido a ello una mejor atencién de los enfermos
en el pre y postoperatorio y el catastro broncografico. Este permite deter-
minar el tipo, extension y localizacién de las dilataciones bronquiales y
establece la zona precisa donde realizarse la exéresis quirtirgica.

En el nifio las probabilidades del éxito quirtrgico son mayores; tiene
la ventaja que tolera mejor las intervenciones y en él la recuperacién
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funcional es mas amplia por la reexpansién compensadora de los 16bulos
adyacentes e hiperplasia regenerativa de los bronquios. El pediatra debe
recordar que para obtener buen resultado el nifio debe ser operado desde
las fases iniciales del periodo irreversible, lejos de los empujes infec-
_tantes y cuando no existen complicaciones a distancia.

El segmento broncopulmonar dentro de los distintos 16bulos no s6lo
‘constituye una unidad broncoarterial, sino también una unidad quirar-
gica; este concepto permitié al cirujano abordar con mejor técnica, seg-
mentos estrictamente enfermos sin interesar zonas sanas.

De los 158 enfermos referidos por nosotros, fueron operados 39
casos. Las intervenciones fueron practicadas por los Dres. Langer (22
casos), Goycoechea (12 casos) y J. M. Allende (5 €asos) .

En los cuadros siguientes se resumen el nimero y localizacion de
las intervenciones efectuadas, edad de los enfermos y resultados obte-
nidos:

Localizacién y numero de casos lobectomizados y neumonectomi-
zados:

Unilateral: 32 casos . Y% s/ 39 casos Yo s/ 32 casos
Lébulo inferior izquierdo .............. 11 casos 28,21 34,38
Lébulo inferior izquierdo y lingula ..... O, 23,08 28,13
Lébulo inferior derecho ............... GFRTEs 12,82 15,63
Lébulo inferior derecho y medio ....... g 5,18 6,25
Lébulo medio derecho ................ i 2,56 312
Lébulo superior ye medio derecho ...... Lr 2,56 3,12
Neumonectomia derecha .............. e () 5;1:3 6,25
Neumonectomia izquierda ............. R TN S TR 215 3,12

Bilateral: 7 casos % s/ 39 casos e s/ 7 casos
Lébulo inf. izq., 16b. inf. derecho ...... 1 caso 2,56 14,29
Lébulo inf. izq., lingula y 16b. inf. der. 2 casos 5413 28,57
Lébulo inf. izq., lingula y 16b. inf. der.

B Vs o Wkl SRR T (o AP Al 10,26 57,14
Edad de los enfermos operados

Afios de edad ... 5 6 7 8 9 10 11

Nimero de casos .. 1 1 2 1 4 1 4

Porcentual ....... 3.13 3418 6.25 3.13 12.49 o 12.49

Afios de edad ... 12 13 .14 15 16 17

Nimero de casos .. 4 1 2 2 3 6

Porcentual ....... 12.49 3.13 6.25 6.25 9,38 18.75
—————— .

(*) En un caso se intervino al enfermo tres veces, (primero se resecé l6bulo
inferior derecho, luego l6bulo medio y superior). _

*#) La neumonectomia resulté de tres operaciones sucesivas (primero: primero,
16bulo inferior; segundo, lingula y tercero, lébulo superior.
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Los siete restantes fueron operados por el Dr. Langer entre la segunda
y tercera década de la vida. En general todos estos enfermos se sometieron
a la exéresis después de varios afios de enfermedad que se inici6 en la
infancia.

De los 39 operados, dos fallecieron, 1 por enfisema de mediastino
por falla de la sutura del bronquio y el segundo por edema pulmonar
a las 48 horas de la segunda intervencién.

Los 37 casos restantes, 30 evolucionaron favorablemente; observados
varios meses o afios después, no presentaban signos clinicos de bronqui-
cctasia. En 7 se obtuvo solamente una recuperacién parcial, quedando
los enfermos con discreta tos y expectoracién.

RESUMEN Y CONCLUSIONES

La bronquiectasia es una grave afeccién de relativa frecuencia que
comienza habitualmente en la infancia y tiene una evolucién esencial-
mente cronica.

Las formas adquiridas son mucho mas frecuentes en el nifio que
las congénitas. De 158 observaciones hemos visto 1 con agenesia pulmonar,
7 con quistes aeriferos y 2 con sindrome de Kartagener.

Entre los antecedentes de los enfermos, encontramos como causas
probables las neumopatias agudas, la tos ferina y el sarampion compli-
cado. En la evolucién de la enfermedad se registraron repetidos cuadros
broncopulmonares, que dejaron como secuela una tos persistente. En uno
de nuestros casos la bronquiectasia fué originada por un cuerpo extrafio
enclavado en bronquio, la dilatacién persisti6 a pesar de extraerse por
broncoscopia el cuerpo extrafio (tornillo).

Los antecedentes de la enfermedad comenzaron en el 50 ‘% de los
casos antes del tercer afio de vida, edades en la cual la tos no se acom-
pafia de expectoracién, por ello el diagnéstico requiere una mayor pre-
ocupacion del pediatra.

El sintoma mas llamativo fué la tos, seca o con expectoracién, esta
secrecién era mucopurulenta a veces, otras hemoptoica o fétida. La tos
y expectoracién se instalan insidiosamente, para tomar luego un caracter
crénico. La semiologia fisica broncopulmonar no es siempre significativa
ni correspondié a la extensién o localizacién de la lesién, a veces estaba
acompanada de deformaciones toracicas, dedos en palillo de tambor o
de una infeccion de los senos paranasales. Contrastaba a menudo, grandes
broncorreas (100 a 250 cm? en las 24 horas), con un buen estado general,
apirexia, una eritrosedimentacién y hemocitolégicos normales. En nues-
tras observaciones, la modalidad evolutiva fué dada, en la mayoria de las
veces, por la frecuencia e intensidad de los empujes congestivos agudos
en torno de las zonas enfermas, como asi también por la localizacién,
extensidn y gravedad de las dilataciones bronquiales, por las complica-
ciones a distancia o por la aparicién de heméptisis. Hemos observado
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amplias bronquiectasias bien soportadas, pero en las formas severas, con
abundante expectoracién, la enfermedad comprometia profundamente el
estado general del nifio, llevando a la invalidez fisica y psiquica del
mismo. .

En nuestros enfermos de bronquiectasia, la radiografia pulmonar
directa era a veces de apariencia normal, a pesar de tener extensas bron-
codilataciones. El medio de diagnéstico preciso es el estudio broncografico
con lipiodol, que permite estudiar las alteraciones funcionales y anato-
micas del mismo y visualizar la localizacién, extensién y forma de las
lesiones. De 68 casos con broncografias hemos encontrado 49 con bron-
quiectasia unilateral y 19 con lesiones bilaterales. El pulmén izquierdo
ha sido el preferentemente afectado. La dilatacion bronquial se localiz6
generalmente en las bases pulmonares.

En la patogenia de la B. E. hay dos hechos que se complementan,
la infeccién y la obstruccién bronquial; componentes que obran en las
distintas etiologias y demostrables en los antecedentes de los enfermos.

Documentos radiograficos efectuados para estudiar el dinamismo
bronquial durante los movimientos respiratorios y los esfuerzos de la tos,
demostraron que la hipersecrecién bronquial, la congestion vascular y
la infeccién sobreagregada producen excitaciones nerviosas que se ponen
de manifiesto por un aumento del tono del esfinter musculo elastico en
el nacimiento de las ramas bronquiales.

Esta hipertonia funcional retrégrada de las vias aéreas tendria un
papel primordial en la dilatacién de los alvéolos o sea en la formacion
del enfisema y dilatacién bronquial, la que determinaria consecutivamente
la bronquiectasia.

Por estos mecanismos la bronquiectasia se iniciaria por una etapa
reversible durante la cual pueden tener éxito los tratamientos conserva-
dores. De alli la importancia del diagnéstico precoz y del tratamiento

profilictico en esta etapa llamada de prebronquiectasia o de bronqui- .

ectasia reversible. Constituidas las lesiones anatémicas definitivas, éstas
se vuelven irreversibles y generalmente progresivas, con destruccion de
los tejidos de sostén broncopulmonares. En estos casos el tratamiento
médico es solamente paliativo. Los éxitos pasajeros no garantizan contra
nuevos empujes evolutivos.

Sélo el tratamiento quirirgico asegura una curacién radical. Los
riesgos operatorios son minimos en el nifio, que se repone rapidamente
y deja el pulmén operado en excelentes condiciones funcionales. La
exéresis se puede delimitar muchas veces a los segmentos broncopulmo-
nares afectados, respetando el tejido sano. De 39 casos operados, 30 cu-
raron completamente, 7 mejoraron quedando con algo de tos y expec-
toracién y 2 fallecieron en el postoperatorio (5,1 1%).
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El desdoblamiento previo de las grasas fué considerado condicién
indispensable para su absorcién hasta que se demostré6 que una pequefa
cantidad de grasas neutras emulsionadas se absorben sin previa saponi-
ficacién, si forma glébulos suficientemente pequefios. Houssay B. A.
“Fisiologia Humana”, 1945.

A partir de los estudios de Frazer sobre “La emulsificacién de la
grasa en el intestino de la rata y su relacién con la absorcién” 1944, se
sabe que los triglicéridos al llegar al intestino delgado son -emulsionados
formando glébulos en un didmetro medio de menos de 0,5 micrones, los
cuales pasan a través de las células intestinales sin sufrir necesariamente
la hidrélisis previa; la importancia de la absorcién de particulas se
demuestra en experimentos efectuados con parafina. Cuando se admi-
nistran como aceite crudo no se absorben, pero si son emulsionados
mecanicamente hasta conseguir particulas de 0,5 mic. se absorben en
cantidad comparable a las grasas o aceites en emulsién similarmente tra-
tados y teniendo el mismo grado de dispersion y estabilidad. .

La emulsién fina espontanea de la grasa sélo tiene lugar por la triple
accién de los acidos biliares, 4cido oleico y monoglicéridos. Es conside-
rable la importancia de la presencia simultdnea del jugo pancreatico y
de la bilis para la emulsificacién, la hidrélisis y absorcién de las grasas.
El jugo pancreatico desdobla a las grasas, la bilis refuerza esa accién y
ademas favorece la absorcién debido a que forma complejos con los
acidos grasos, los que son solubles en agua y muy difusibles y atraviesan
facilmente las membranas.

Estos estudios de fisiologia experimental han tenido importantes
derivaciones en el terreno practico especialmente en lo que se refiere
a la administracién de vitaminas liposolubles en finas dispersiones en
soluciones acuosas con el objeto de favorecer la absorcién intestinal,
disminuir la excreciéh fecal y prevenir la mala utilizacién de las mismas
cuando se dan preparaciones oleosas. Este hecho tiene importancia, pues
existen estados patolégicos que se caracterizan por la mala digestién
y absorcién de los lipidos debido a la falta o disminucién de estearasas
y lipasas pancreéticas e intestinales; o de la secrecién biliar o a meca-
nismos no bien aclarados de la fosforilacién y absorcién de las grasas
por la mucosa intestinal. Esto es lo que se observa en las insuficiencias
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de la secrecién pancreética, fibrosis cistica del péancreas, ictericias obs-
tructivas, enfermedad celiaca, en la intolerancia a las grasas que pre-
sentan muchos nifios prematuros y distréficos, en la diarrea y en otros
casos en que el metabolismo de los lipidos esta perturbado.

TRABAJOS EXPERIMENTALES Y OBSERVACIONES CLINICAS

Blackfan y ‘Wolbach, 1933, han relatado que “evidencias histolo-
gicas de avitaminosis A pueden ocurrir en nifios que estan recibiendo
una dosis de Vit. A en su dicta, cominmente aceptada para satisfacer las
necesidades minimas de proteccién del organismo. Kramer observo los
mismos cambios histolégicos en nifios con diarrea crénica y fibrosis
cistica del pancreas que recibian cantidades de Vit. A mucho mayores
que las consideradas adecuadas. Idénticas comprobaciones realizan May .
y colab.; Cheaney y Mc Coord en nifios con enfermadad celiaca, fibrosis
cistica del pancreas, obstruccién de vias biliares y cretinismo. Para salvar
las dificultades de absorcién intestinal se dié Vit. A. en solucién oleosa,
Ja tinica conocida entonces, por via intramuscular. Aunque Mc Coord y
Breoze obtienen resultados en experiencias en perros, Kramer y colab. no
consiguen aumentar los niveles sanguineos en sus observaciones en nifios
sanos con inyeccién intramuscular. Cienfuegos confirma esas experiencias
afios después quedando definitivamente establecido que las inyecciones
oleosas de Vit. A. no producen apreciables elevaciones del nivel sérico.

En un intento para favorecer la absorcién de la Vit. A. y basandose
en los conocimientos ya citados sobre los mecanismos de absorcién de
las grasas se prepararon soluciones acuosas de esta vitamina y en 1946,
Clifford relata los resultados de su absorcién en nifios prematuros. Utiliza
preparados acuosos de Vit. A. (Vi-Penta y Vi Syneral) los cuales produ-
jeron niveles sanguineos de Vit. A. mucho mas altos que productos
oleosos de la misma como el Oleum Percomorphum. Estos preparados
acuosos contenfan Vit. A. alcohol dispersado en una solucién acuosa
de propilenglicol o glicerina mientras que el producto oleoso era Vit. A.
ester de 4cidos grasos pasados disueltos en aceite de higado de pescado.
Otra diferencia era la presencia en el preparado acuoso de Vit. B,
4cido ascérbico y solubilizadores que posteriormente’ se demostré que no
influyen en la absorcién de la Vit. A.

Poco después Halpern y Biely encuentran que la Vit. A. es mejor
utilizada en pollos, valorando el crecimiento y peso de los mismos; cuando
se da en una emulsién acuosa que en un vehiculo de aceite vegetal donde
demostré tener un valor biolégico significativamente menor. La mejor
utilizacién de la Vit. A. en emulsién es explicada por los autores por la
gran superficie entre las fases del aceite y el agua. Esta gran drea inter-
facial favorecerfa la rapida accién de las enzimas que disocian los ésteres
con una acelerada formacién de Vit. A. alcohol y pasaje de ésta por la
via linfatica desde la zona de peligro en la luz intestinal. La destruccion
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de Vit. A. “in vivo” puede ser muy rapida y el jugo intestinal puede
ser responsable de ello como ya se demostrd para la saliva, el jugo gas-
trico y la bilis; de ahi la importancia de acelerar la absorcién de la
misma con el uso de las emulsiones acuosas.

Kramer, B. Sobel, A. E. y Gottfried, S. en su‘trabajo “Serum
Levels of Vitamin: A. in Children” 1947, estudiaron en forma compa-
rativa la absorcién de soluciones oleosas y acuosas de Vit. A. por via
oral en nifios normales y en otros afectos de enfermedad celiaca. Admi-
nistraron Vit. A. en aceite fresco de percomorfo y en dispersion acuosa
con jugo de naranjas a las dosis de 13.228 unidades por kilo de peso a
estos ninos que- presentaban trastornos de absorcion con gran contenido
de grasas en. las heces. Con las dispersiones acuosas se obtuvo un rapido
y pronunciado aumento del nivel en sangre comparable con el que se
obtiene en un nifio normal con aceite.

Se registraron los siguientes promedios de Vit. A en sangre:

12,6 microgramos /100 cm® de sangre con preparaciones oleosas.
134,5 microgramos /100 cm® de sangre con preparaciones acuosas.

Se hicieron comparaciones en nifios sanos y se obuvieron curvas se-
mejantes. Por ejemplo: ‘

133 microgramos /100 ¢cm® de sangre con preparaciones oleosas.
308 microgramos / 100 cm® de sangre con preparaciones acuosas.
’

Los autores utilizaron también la via intramuscular para comparar
ambos preparados y encontraron un moderado aumento en los niveles
séricos de Vit. A. cuando usaron dispersiones acuosas en contraste con
los relatados con inyecciones intramuscular de aceite por medio del cual
ninglin aumento manifiesto fué obtenido.

Al mismo tiempo que los autores ya citados Lewis, Bodansky, Mir-
mingham y Cohlan, publicaron su trabajo “Comparacién de la absorcion,
excrecion y acumulacién de preparaciones oleosas y acuosas de Vit. A.”.

Confirmaron primero las observaciones de Clifford en nifios prema-
turos y trataron de ver si el mismo hecho se encontraba en recién nacidos
a término y nifios normales. Administraron a 6 nifios sanos de 1-a 3
meses de edad, 35.000 unidades de Vit. A en solucién oleosa y varios
dias después solucién acuosa con la misma potencia vitaminica. Hubo
un promedio, maximo de 1000 unidades de Vit. A en sangre con la
preparaciéon acuosa comparado con un aumento maximo de 200 uni-
dades con el preparado oleoso; es decir, que obtuvieron un 500 % de
niveles sangumeos més altos.

En nifios de segunda infancia obtienen un promedio de 4000 uni-
dades /100 cm® de sangre con preparados acuosos y 600 unidades /100
cm’ de sangre con preparados oleosos. En adultos se obtuvieron resul-
tados semejantes,
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Las explicaciones posibles de estos diferentes niveles sanguineos serian:

1° Una diferencia pronunciada en la absorcién intestinal de Vit. A
segtn la forma en que ella sea administrada. 2 La diferencia en el tiempo
de absorcién: los preparados oleosos serfan mas lentamente absorbidos,

! pero al fin de 24-48 horas la absorcién total serfa igual para ambos. Si
_esto fuera cierto la diferencia de niveles sanguineos seria de interés mas
académico que practico. 3° Siendo igual la absorcién los altos niveles
sanguineos pueden deberse a falta de almacenamiento o utilizacién de

| . las dispersiones vitaminicas acuosas por los drganos.

s Para dilucidar estos problemas se estudié la excrecién fecal.

Se administré a siete lactantes 35.000 unidades de Vit. A en solu-
cién oleosa y las excretas fueron recogidas por periodos de 6 dias durante
i los cuales se determiné la excrecién de Vit. A en las heces. Se repitio
este procedimiento con iguales dosis de la preparacion acuosa.

, Se excreté un 38 '% de la Vit. A ingerida en preparacion oleosa y
“ s6lo un promedio de 7 % de las preparaciones acuosas, es decir, que con
’ esta forma se disminuye a 1/5 aproximadamente la excrecién fecal. Esto

indica que la preparacién oleosa se absorbe mal e inversamente la prepa-

X racién acuosa es bien absorbido; la tercera objecién se resuelve compa-
SEE rando la acumulacién de Vit. A en los érganos siguiendo a su admi-
nistracién. Se establecié que las ratas y cobayos absorben, excretan y
\ metabolizan la Vit. A en forma semejante al hombre. Se valoré el alma-
cenamiento hepatico en lotes de animales que recibian las soluciones
' oleosas y acuosas. En el higado de las ratas se encontré a las 24 horas
un 30 % de la cantidad de Vit. A en forma oleosa administrada y un
8 58 % de acumulacién de la Vit. A acuosa. Basindose en estas expe-
Ve riencias los autores concluyen que en ‘el hombre también resultaria
! superior la acumulacién de Vit. A después de ingerir el producto en

forma acuosa”.

Por tltimo, los autores determinaron si esta preparacién de Vit. A
bk serfa bien absorbida en enfermos con trastornos de absorcién de las grasas
*~ ‘ como la fibrosis cistica del pancreas y en la ictericia obstructiva completa.
| Se practicaron estudios en un nifio de 8 afios de edad y en un adulto

- que ‘presentaban las enfermedades citadas. En ambos pacientes ocurrieron
aumentos excelentes en la concentracién de Vit. A en la sangre después

¢ de ingerir la preparacién acuosa de Vit. A, alcohol, mientras que como
se esperaba, fracasé la preparacién oleosa. Se debe recordar que la avita-
minosis A juega un papel importante en la patogenia de la fibrosis
cistica del pancreas y es una complicacién frecuente y un factor de mor-
bosidad y mortalidad en la misma. Popper, Steigmann y Dyniewies estu-
dian el tratamiento de la hipoavitaminosis A endégena en las hepatopatias.
No obtienen resultados con dcidos biliares, lecitina, aceite de germen de
trigo y antioxidantes en las curvas de tolerancia, algunas éxitos con la
administracién simultdnea de tocoferoles y resultados mejores en la




R L o g G e il et 2 Bl antriglidivs SRS S ST S Ui S SR ST S
. L s s el e R = =% s
2 d

- 7
RIVELIS.—S\OLUC. DE VITAMINAS LIPOSOLUBLES 311

absorcion con las preparaciones acuosas de Vit. A usando derivados del
monolaurato de sorbita como agente dispersante.

En 1948 Clifford y Weller completan sus observaciones sobre “La
absorcién de Vit. A en nifios prematuros”, para asegurarse de los medios
mas efectivos para proveerla, conociendo la necesidad de dar al prema-
turo Vit. A de rapida absorcion. Confirman la ventaja de las dispersiones
acuosas sobre las oleosas y la superioridad de la via oral sobre la intra-
muscular. : ;

Sobel, Sherman, Lightblau, Snow y Kramer continuando sus pri-
meros trabajos, estudian la prueba de acumulacién de Vit. A en el higado
de ratas jovenes y encuentran que se almacena una cantidad tres veces
mayor cuando el aceite vitaminico se dispersan finamente en agua que
cuando se ingiere puro.

Danieuson, Binkley y Palmer comparan la absorcién de Vit. A en
medios acuosos y oleosos en enfermos de fibrosis cistica del pancreas y
enfermedad celiaca idiopatica y luego la absorcién de la vit. A en
forma de acetato y de alcohol en los mismos casos. Obtienen curvas
~sanguineas planas con aceite de percomorfo y mas elevadas cuando se
suspende el aceite en agua y piensan que podria usarse como prueba
diagnéstica en estas enfermedades.

Enfermos con fibrosis cistica del pancreas absorbieron el aceite de
Vit. A y Vit. A alcohol cuando se administré en dispersion acuosa y
las curvas inscriptas con el acetato de Vit. A subieron més que las del
alcohol en 3 de los 4 casos estudiados. Del mismo modo que May y Lowe
piensan que la Vit. A es absorbida en los casos de enfermedad celiaca
solamente un poco mejor de una dispersién acuosa de alcohol que de
un concentrado aceitoso de ésteres y esta mala absorcién respalda el
hecho de que el defecto estd intrinsecamente en la mucosa intestinal.

Lewis, Cohlan y Messina, 1950, estudian la influencia del tamafio
de las particulas del vehiculo sobre la absorcién de la Vit. A. Parten del
hecho que la Vit. A de la leche existe en los glébulos de grasa de la
misma, cuyo tamafio varia entre 0,5 a 10 micrones segin sea homo-
geneizada o no y comparan la absorcién de la Vit. A de la leche y de
preparados acuosos y oleosos. Se hicieron observaciones en 4 nifios que
recibieron en periodos sucesivos, leche, preparados acuosos y oleosos de
Vit. A. Los resultados indican que la excrecién fecal mayor de Vit. A
(32,7 %), ocurri6 con la preparacién oleosa: y la menor 4,4 %, con
la acuosa. Durante el periodo en que se di6 leche sola la excrecién fué
ligeramente superior a esta ultima —7,1 '%.

Para descartar que la alta absorbilidad de la vitamina de la leche
sea debida a factores de la manteca y no a la dispersién de los glébulos
de la misma, se administr6 a 4 nifios manteca sola y ‘luego manteca
licuada homogeneizada en leche con particulas de 2 a 10 micrones, y
se observd que la excrecién fecal de grasa y Vit. A es considerable-

4




mente mayor con el uso de manteca sin emulsificar. Esto indica, que la
alta absorbilidad de la Vit. A es debida a la dispersion de los glébulos
de la manteca en la leche mas que en otros factores de la misma.

La excrecién fecal es un buen indicador de la absorcién de esta
vitamina, pero para completar el experimento los autores dieron a nifios
de primera y segunda infancia aceite homogeneizado en leche hasta un
tamafio globular de 1 a 2 micrones y el mismo aceite en la forma comun
y comprobaron que la absorcién fué siempre considerablemente mayor
con el preparado homogeneizado. Se repiti6 el experimento en ratas donde
se -determiné también el almacenamiento hepatico. Para descartar la
accién de algn factor desconocido en la leche que favoreciera la absor-
cién de la Vit. A se repiti6 el experimento homogenizando aceite en
agua y se obtuvieron efectos completamente semejantes al experimento
anterior.

Comparan luego 1os autores los caracteres de los glébulos en distintos
preparados. Las particulas de los preparados oleosos de Vit. A son visibles
a simple vista cuando se mezclan con agua o jugo intestinal. Los prepa-
rados acuosos de Vit. A no son verdaderas soluciones, sino finas suspen-
siones coloidales de aceite de aspecto claro debidas a la incorporacién
de solubilizadores o tweens y cuando se las examina bajo gran aumento,
el tamafio de las particulas es tan pequefo que se considera como sub-
microscopico. Las emulsiones en cambio son turbias y el aceite se man-
tiene en suspensién por un agente gomoso tal como el tragacanto.

Se hicieron experiencias en 11 niflos con emulsiones, preparaciones
oleosas y preparaciones acuosas que contenian Vit. A ester y emulsiones
y preparados acuosas que contenian la Vit. A alcohol:

. Los niveles sanguineos fueron mas elevados con la preparacién acuosa,
intermedios con las emulsiones y muy bajos con los productos oleosos.
A las 3 horas de ingerido el medicamento los promedios de concentracion
de Vit. A en sangre, fueron:

4.700 U. Vit. A /100 cm® plasma con la preparacién acuosa.
2.600 U. Vit. A /100 cm® plasma con la preparacién emulsion.
1.200 U. Vit. A /100 cm® plasma con la preparacién oleosa.

La excrecién fecal y el almacenamiento hepético presentaron idén-
ticas analogias con los niveles sanguineos. May y Lowe mostraron buena
absorcién de preparaciones con particulas de 0,5 a 10 micrones en fibrosis
cistica de pancreas, hecho que fué comprobado por Lewis, Cohlan y
Messina. '

Los resultados de estos trabajos demuestran la relacion entre el
tamafio de la particula del vehiculo de Vit. A y la absorcion intestinal.
Las preparaciones acuosas deben su grado superior de absorcién a los
pequedios glébulos del aceite; las emulsiones conteniendo gotitas de 1-20
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micrones no son perfectamente bien absorbidas como las soluciones acuosas,
pero en definitiva son superiores a los productos oleosos.

Como vemos, todos estos datos estdn de acuerdo con las ideas de
Frazer sobre la absorcion de las grasas en forma de particulas sin
relacién con la hidrélisis y nos muestra las proyecciones practicas de un
hecho puramente experimental. Una revision de la literatura de estos
tiltimos afios no nos ha suministrado datos sobre la absorcién de la Vit. A
que como se sabe se asocia en general a la Vit. A en los preparados
comunes y en las soluciones acuosas. Esto se debe a las dificultades de
los métodos de dosaje de esta vitamina en comparacién con el espectro-
fotométrico que se aplica en la investigaciéon de la Vit. A. Los tests
biolégicos, particularmente el dosaje en la rata son los tnicos medios
seguros para dosar el contenido de Vit. D de los tejidos humanos y fluidos
organicos. Los otros métodos indirectos o clinicos que se confunden con
los usados para el diagnéstico de) raquitismo, son mads inseguros.

COMPOSICION DE LAS SOLUCIONES DE VITAMINAS LIPOSOLUBLES

Aunque se las define como soluciones acuosas, de sustancias normal-
mente insolubles en agua, especialmente la Vit. A o D o mezclas de
ambas, no son verdaderas soluciones, sino mezclas claras que no muestran
dispersién visible a la vista y permanecen en este estado indefinidamente.
Estas mezclas deben su condicién a la presencia de un agente solubi-
lizador que disuelve los lipidos y hace que éstos sean solubles en agua
en todas las proporciones dando una mezcla con una digpersién coloidal
tan fina, que ésta no es visible al microscopio. Se han usado diversos
agentes dispersantes; los més eficaces son el monolaurato de sorbita o de
manita y las proporciones exigidas deben ser tales que en la solucién
terminada haya aproximadamente una concentracién de 3 a 10 %. Estos
agentes deben reunir ciertas condiciones: no ser téxicos, ser buenos sol-
ventes, quimicamente estables y compatibles y, desprovistos de mal gusto
y olor. Los preparados vitaminicos deben ser de alta potencia, de proce-
dencia natural o sintética y pueden contener Vit. E concentrada conocida
como ‘‘alfa tocoferol”.

Algunos preparados agregan también vitaminas hidrosolubles como
B:, B, Bs o piridoxina y acido nicotinico. Relatos recientes indican que
hay un aumento de incidencia de hipervitaminosis A. Caffey J. “Vit. A
poisoning” 1950. Esto puede ser debido a que los preparados acuosos
de Vit. A son mas potentes que las preparaciones oleosas como lo demues-
tran todos los trabajos citados. Lewis al sefalar que se hace necesario
revaluar los requerimientos de Vit. A en nifios normales y adultos, a fin
de prevenir en adelante la sobredosificacién de la misma y los fenémenos
de intoxicacién consiguientes. >
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Libros y Tesis

THE DIAGNOSIS AND TREATMENT OF ENDOCRINE DISORDERS
IN CHILDHOOD AND ADOLESCENSE, por Lawson Wilkins, M. D.
Charles C. Tomas, publisher. Illinois, 1950.

La endocrinologia, ciencia nueva y en plena evolucién, consigue valio-
sisimo aporte con este libro, escrito con la autoridad de quien conoce el
tema, porque durante afios ha estudiado y visto muchos enfermos, con la
ayuda que le han dado un laboratorio bien montado y expertos y docu-
mentados ayudantes.

Desde el primer capitulo “La relacién de los factores extrinsecos, gene-

ticos y endocrinos con el crecimiento y el desarrollo”,.en el que pone en-

su justo término la influencia de las glandulas endocrinas en la regulacion
del desarrollo y hace resaltar la grande que tienen los factores genéticos y
exdgenos, tan a menudo olvidados por los que creen que todo es endocrino,
hasta el tltimo: “Anomalias congénitas confundidas a veces con endocri-
nopatias”, donde revela que las condrodistrofias, la acondroplasia, las disos-
tosis, el gargolismo asi como el mongolismo, etc., no pertenecn, por lo
menos segun lo que sabemos actualmente, al resorte del endocrinélogo, se
nota la preocupacién del autor para deslindar las responsabilidades en lo
que a glandulas endocrinas se refiere.

Los dos capitulos siguientes se refieren a los métodos de estudio de
las enfermedades endocrinas, con tablas pondoestaturales y radiolégicas claras
y completas, es lastima que las primeras no sigan el sistema métrico decimal.
Las determinaciones biolégicas y métodos de laboratorio completamente al
dia son de un valor incuestionable en este momento que la clinica marcha
a ciegas en los complicados problemas.

En tres capitulos se estudia la patologia de la glandula tiroides, y si
los tres son buenos, tal vez el de hipotiroidismo sea el mejor, por el especial
interés que el autor ha puesto siempre en el estudio del tema y sus origi-
nales concepciones. Merece destacarse entre ellas su “disgenesia epifisaria”
hallazgo radiolégico, que él considera casi patognomonico.

A partir de entonces; se aparta del ritmo habitual seguido por otros
autores, de estudiar glindula por glandula, y encara los mds importantes
sindromes endocrinos de la infancia.

El primero de estos capitulos es dedicado al “Enanismo”. Llama la
atencién sobre la dificultad de diagnostico entre la adolescencia retardada,
el enanismo hipofisario y el primordial y significa la importancia del papel
jugado por los factores genéticos y extrinsecos en la constitucién del sindrome.

En otro capitulo: “Variaciones en el término medio del desarrollo del
adolescente”, desarrolla y agota este tema tan importante y apoya con
ahinco por su punto de vista de no tratar precozmente estos enfermos, que
no son tales, sino nifios normales, cuyo finico defecto consiste-en no haberse
desarrollado con la rapidez de los otros.

La precocidad y el infantilismo sexuales, se estudian en otros dos capi-
tulos y dedica otros tres al estudio de la corteza suprarrenal. En el primero
las hormonas son estudiadas con todo el detalle que tan importante y actual
tema necesita, los Gltimos descubrimientos sobre la cortisona estin ahi des-
arrollados. En el segundo, la insuficiencia suprarrenal aguda estd como
entidad auténoma, y se describen, entre otros, el sindrome de insuficiencia
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cortical producido por los tumores hiperfuncionales androgénicos que acaban
destruyendo las otras capas y matan a los nifios por insuficiencia. La enfer-
medad de Addison esta perfectamente descripta. En el tercero, la hiper-
funcién con el sindrome adrenogenital y el de Cushing, aclara el porqué
de estas diferencias. - . -

La médula se estudia con sus tumores, particularizando el feocromo-
citoma.

La determinacién sexual se estudia en el capitulo 15: “Desarrollo héte-
rosexual”. Los esquemas del desarrollo embriolégico del aparato genital son
especialmente demostrativos y la casuistica, abundante como la que mas. Creo
que hubiera sido més explicativo para el lector no del todo especializado,
que los capitulos “Precocidad sexual”, “Sindrome adrenogenital” y “Des-
arrollo héterosexual” estuvieran mas relacionados, ya que son tépicos que,
de cierta semejanza, se prestan a confusiones.

Los tumores de la hipéfisis son el tema como se encara el estudio del
l6bulo anterior y del hipotilamo y la diabetes insipida sirve para el des-
arrollo de la fisiopatologia del Iébulo posterior.

El metabolismo del calcio y del fésforo, la funcién renal, la vitamina Dy
otros no menos interesantes, son los temas que acompafian al estudio de las
paratiroides, donde quedan agotados las modernas concepciones de Albright
cobre la manera de actuar de la hormona paratiroidea.

Después del metabolismo de los hidratos de carbono estudia la obesidad,
tema tan trillado pero tan de actualidad, y pone en su justo punto, el papel
casi nulo que las glindulas endocrinas juegan en la determinacién de este
tan debatido sindrome.

Y si el libro es bueno por su texto, mejor es ain por sus atlas. Al final
de cada uno de los capitulos, aparece, ante los ojos asombrados del lector,
la mas perfecta y mejor coleccién de fotografias, combinadas de una manera
tal, que si alguna duda habia quedado al lector al terminar el texto, inme-
diatamente se disipa por los graficos, cuadros y diagnésticos diferenciales
que las fotografias establecen. No creo que ninguna de las enfermedades
endocrinas conocidas, haya pasado sin su correspondiente documento foto-
grafico.

El papel y la calidad de impresién son inmejorables, asi también es la
nitidez de las fotografias y laminas.

Cada, capitulo va acompafiado de completa bibliografia general y espe-
cial; es una lastima que no haya tenido la misma extensién la extranjera
que la americana. El autor se disculpa en el prélogo de esa omision.

Es un libro completo, claro, conciso y grafico. Debe ser leido por todos
los pediatras y endocrinélogos.

M. Cullen.
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ARACNEISMO

Dres_;. A. U. Ramon Guerra; V. Scolpini y G. Surraco. — Refieren Ia
historia de un nifo de 5 afios de edad, ingresando al hospital “Pereira-Rossell”,

‘a las 18 horas de haber sido picado por una arafia y presentando un sindrome

hemolitico sobreagudo, el que fué tratado por exanguinotransfusién, que
permitié controlar la anemia grave. Se comenz6 haciendo pasar lentamente
sangre A por la vena radial; al mismo tiempo que se extrajo de una vena
del pliegue del codo derecho, 500 cm?® y @e la arteria femoral derecha,
300 cm? de sangre; al extraerse la aguja, de ésta, sigui6 saliendo sangre,
constituyéndose un hematoma como de unos 500 cm®. Se inyecté por via
subcutanea, 200 cm? de solucién fisiolégica de cloruro de sodio y X unidades
de insulina. Una hora después se produjo un chucho, convulsiones e hipertermia
(41° rectales); se coloc6 un supositorio de “neusal”, se inyecté 0,5 cms? de
clorhidrato de morfina al 1 % y 500 cm® de solucién fisiolégica por via
yugular; ademads, se administré oxigeno, con careta (6 litros por minuto),
“Kacemix” y lobelina (3 mg). Habia apagamiento de los tonos cardiacos,
irregularidades importantes del ritmo respiratorio y livideces. A las 4 horas
de la primera extraccion de sangre se hizo otra, de la vena femoral (600 cm?)
y se le inyectaron un litro de sangre conservada, reducida a 600 cm3; 500
cm? de sangre fresca, de una dadora y 700 cm® mas, de dos dadores y 500 em?
de solucién fisiolégica de cloruro de sodio: ademas “Redoxon” (2 ampollas),
solucién de cloruro de calcio (10 cm?), “Cortigen” (3 ampollas) y luego,
“Escatin” (10 cm®), de nuevo “Cortigen” diluido en solucién fisiolégica;
finalmente .otra vez “Redoxon” y solucién de cloruro de calcio (10 ems). El
tratamiento se inici6 a la hora 12; de las 13 a las 18 el pulso no fué apreciado
a la palpacion; pero, a esta tltima hora los tonos cardiacos se sintieron nota-
blemente mejorados y el ritmo .respiratorio se hizo regular, disminuyé la
cianosis y se atenué algo la ictericia. A las 19 y 30 se extrajeron 300 cm3
de sangre, inyectdndose lentamente 500 cmé de sangre Abbott I. V., mezclada
con “Cortigen” (12 ecm?®). A la hora 22 se extrajeron de la vena femoral,
750 cm?® de sangre, inyectandose por la del otro lado, 750 cm3 de sangre,
continudndose con 500 em® de solucién fisiolégica de cloruro de sodio,
“Redoxon” (2 ampollas) y “Cortigen” (12 cmb). A la hora 23 se instalé
venoclisis con solucién fisiolégica de cloruro de sodio y solucién de cloruro
de calcio (10 em®). A las 12,30 horas de iniciado el tratamiento se llevaban
inyectados 2 litros 850 de sangre. La hipertermia’ habia descendido algo, pero
ain se mantenia alrededor de 39°. A la hora 4 y 30 del dia siguiente se
produjo una gran agravacién, sobreviniendo cianosis intensa, dificultad respi-
ratoria, taqulcardla, apagamiento de los tonos cardiacos, midriasis; la tensién
arterial era de 4; a pesar de la medicacién tonificante y de ser colocado el
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nifio en el pulmén de acero, bruscamente se produjo la muerte una hora
después. Destacan la importancia del problema del aracneismo, que en mul-
tiples ocasiones determina la muerte de nihos, sin que se obtengan éxitos
con el tratamiento comun. Se refieren al importante trabajo del Dr. A. Norbis,
en nuestro medio. Relatan el empleo de la exanguinotransfusiéon como ftrata-
miento, por la similitud del cuadro hemolitico, en el caso, con el de la eritro-
blastosis fetal, pensando que la anemia puede ser un factor importante de
agravacion. En el caso tratado, ella pudo controlar perfectamente la anemia,
aun con exceso (hiperglobulia), pero otras causas llevaron al desenlace fatal:
insuficiencia hepatica, colapso, etc.

Discusion: Como conclusion de la misma se resuelve encargar a los Dres.
Ramén Guerra, Norbis y Scolpini, la redaccion de una corta nota que se
publicaria en “Arch. de Ped. del Uruguay”, informando a los meédicos sobre
la importancia de ‘este problema y las medidas terapéuticas que deben adoptar
para combatirlo y, ademas, dirigirse al Ministerio de Salud Publica pidiéndole
dote a los organismos de su dependencia, de la medicacion eficaz contra
ese mal. J

LECHE HUMANA Y SU CONTENIDO GRASO

Dres. J. Lorenzo y Deal; J. Gomensoro; M. Gonzilez Abadia; V. Gonzilez
Panizza y J. Lorenzo y de Ibarreta.—Comunican los resultados de la dosifi-
cacién de la grasa en 633 muestras de leche de mujer (método butirométrico
de Gerber) y analizan las cifras de Morquio (1906) y de Escudero (1944),
calculando, sobre los promedios aritméticos de éstos, las desviaciones “stan-
dard”’ 'y comparan sus guarismos con los de los autores mencionados. Asi, en
los 22 casos de Morquio, el promedio aritmético de la grasa por ciento, fué
de 4,75 y la desviacién “standard”, de 1,52; en Escudero, sobre 27 casos, las
cifras fueron: 3,56 y 0,88, respectivamente; finalmente, en los comunicantes
fueron, sobre 633 casos: 2.90 y 0,24,

LECHE HUMANA. EXTRACCION MANUAL Y SU CONTENIDO
MICROBIANO

Dres. J. Lorenzo y Deal; J. Gomensoro; M. Gonzilez Abadia; V. Gonzilez
Panizza y J. Lorenzo y de Ibarreta.—Describen la técnica que usan en la
actualidad, en la “Casa Maternal”, de Montevideo. Consideran que la extrac-
ci6bn manual es un procedimiento practico,. higiénicamente util; debera ser
precedida por la limpieza de las manos y de los senos con agua y jabon,
secado con alcohol, desaprovechando el primer chorro obtenido por la expre-
sion. Los implementos (frascos, embudos,' tapones, etc.) si no han sido
esterilizados, deberan ser sometidos a una ebullicién concienzuda. El frasco
donde se recibe la dosis de cada dadora debera estar rodeado por hielo
fundente. La mezcla de las leches de todas las dadoras debera ser mantenida
a una temperatura no shperior a 8°. Se deduce de su observacion que la leche
humana para consumo crudo podra contener menos de 2.000 y no mas de
10.000 bacterias por centimetro cubico; debera estar excenta de “coli”, de
acuerdo con 300 examenes realizados. Consideran que, en el pais, debe otor-
garse a este punto, capital importancia, dotando a los centros de recoleccion
de leche, de las comodidades e implementos imprescindibles para su buen
funcionamieto,
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MENINGITIS TUBERCULOSA. CURACION. OBSERVACION
DE DOS ANOS

Dr. V. Scolpini.—EIl caso que comunica lleva ya 29 meses de observacion
como curado; seria el segundo de nuestro medio, pues el primero corresponde
a J. A. Salgado Lanza, habiendo sido presentada a esta Sociedad, el 31 de
marzo de 1949 (“Arch. de Ped. del Urug.”, XX: 569, 1949) y publicada en
abril Gltimo, (“Arch. de Ped. del Urug.”, XXI: 268, 1950). En la sala a su
cargo en el Instituto de Clinica Pediatrica, han sido tratados con estrepto-
micina, 12 casos de meningitis tuberculosa, habiendo fallecido 11. El caso
curado es el de un nino de 4 anos de edad, que desde 15 dias antes del ingreso
presentaba un cuadro infeccioso, con cefalalgia, obnubilacién y rigideces; sin
antecedentes familiares de tuberculosis; la puncion lumbar dié un liquido
con los caracteres de la meningitis tuberculosa, incluso la presencia de bacilos
de Koch; ademas, cutirreaccion tuberculinica positiva y, radiolégicamente,
signos de primoinfeccién tuberculosa activa. La radiografia del craneo revelo
sintomas de hipertension intracraneana. Mas tarde apareci6 paralisis del
motor ocular externo izquierdo. Ingresando en mayo de 1948, sali6 de alta
muy mejorado, 4 meses después, reingresando con recaida del cuadro meningeo
en enero de 1949; suspendiéndose el tratamiento en marzo siguiente. Actual-
mente se considera clinica y f}mcionalmente curado. La estreptomicina se di6
por vias intrarraquidea e intramuscular; por la primera, a la dosis de 50 mg
diarios y por la segunda, a la de 300 mg, primero y 900 mg después. A los
15 de iniciadas las inyecciones intrarraquideas hubo que suspenderlas por
intolerancia. Al reingreso se iniciaron de nuevo, siguiéndoselas durante 9
dias a Ia dosis de 50 mg por dia; las intramusculares se dieron a razén de
300 mg al principio y de 600 mg después. Se le dio, ademas ‘Sterogyl” (3
dosis en forma de choque) y “Vaconex”. No se emple6 ni P.A.S. ni sulfona,
por carecerse de ellos. Pudo observarse, en el caso, una verdadera meningitis
estreptomicinica (estudiada por A. U. Ramén Guerra. En julio y agosto
ultimos, el nifio tuvo tos convulsiva, que evolucion6 de manera favorable, sin
repercutir para nada sobre el espléndido estado general que ostenta actual-
mente.

Discusion: Dr. J. Giampietro.—Refiere haber tratado 4 casos en la sala
“Anexo de Medicina”, del mismo Instituto. Tres de ellos fallecieron en plazos
mas o menos largos; de 9 meses, uno de ellos. El cuarto caso esta aun en
tratamiento, que fué iniciado hace 11 meses. y si bien ha mejorado, atn’
persisten alteraciones del liquido céfalorraquideo. La técnica del tratamiento
ha sido idéntica en los 4 casos. Tiene la impresion que la estreptomicina no
basta, por si sola, para curar la enfermedad, aunque ejerce una influencia
evidente sobre esta. Cree que otros factores deben actuar-en los casos que
curan, el mas importante de los cuales quizas sea la mayor o menor resistencia
del organismo atacado.

MENINGITIS MENINGOCOCICA RECIDIVANTE CON SINDROME
ADIPOSOGENITAL

Dres. M. L. Saldin de Rodriguez y J. Giampietro.—Refieren la historia
de un nino que, a la edad de 2 anos, ingresé al hospital “Dr. Pedro Vista”,
en 1942, a causa de meningitis meningocécica; tratado con sulfamidados,
mejor6 y fué retirado contra la oposicion médica, en buenas condiciones.
Meses después ingresé al Instituto de Clinica Pediatrica (Servicio “A”, de
Lactantes), con sindrome meningeo (176 elementos por mm?®, 51 % de poli-
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‘nucleares y 0,52 % de alblimina en el liquido céfalorraquideo) siendo tratado

con sulfonamidados (total: 42 g). Alta a los 16 dias del ingreso, con liquido
normal. A los 2 y % meses, recae con cefalalgia, vomitos y dolores abdominales:
liquido céfalorraquideo purulento, con 8.400 elementos por mm?, polinucleosis,
albuminosis (3.75 g %) y en los cultivos meningococos. Durante un mes
recibié sulfonamidados (44 g) y suero antimeningocécico intrarraquideo. Alta
con liquido normal, al cabo de un mes. A los 4 meses (abril de 1943) reingresa
otra vez, eon cuadro de meningitis aguda: -1.400 elementos por mm?, poli-
nucleosis e hiperalbuminosis. Recibe, durante 20 dias, 60 g de sulfatiazol; cura
y sale nuevamente de alta (mayo 1943). Nuevo reingreso el 12 de junio si-
guiente, con 1.600 elementos por mmé?, 81 % de polinucleares y 3,10 g de
albimina %. Es tratado con sulfatiazol (80 g) y vacuna antimeningocécica
(1.000 millones de gérmenes por cm?), en dosis desde 0,25 a 1 em?® (10 dosis).
Alta en setiembre siguiente. Ingresa un mes después, con nueva recaida:
1.200 elementos por mm?, 88 % de polinucleares, albumina, 1.20 g %, glucosa,
0,39 % y cloruros, 7,72 %. Recibe nuevamente sulfatiazol (91 g en 34 dias)
y nueva serie de vacuna antimeningocécica. Alta con liquido normal, en
diciembre de 1943. Al cabo de un mes se le di6 una nueva serie de inyecciones
de la vacuna mencionada. En ese instante tenia 4 afnos de edad y su des-
arrollo pondoestatural era normal. A la edad de 8 afios comenzé a engordar
con exceso. Segun los familiares, 3 afios antes fué derribado por una bicicleta.
produciéndose una pequefia herida en la frente y pocos meses atras de ' su

nueva visita, cayé de un caballo, perdiendo el conocimiento durante unas

horas, pero quedando luego, bien. En la actualidad presenta un sindrome
adiposogenital, que se inici6 a la edad de 8 afos, que es evolutivo y que parece
estar relacionado directamente con los procesos meningeos padecidos por el
nifio, desde los 2 a los 4 anos de edad.

Py

Sesién conjunta

MESA REDONDA SOBRE EL TEMA:
“TRATAMIENTO ACTUAL DE LA SIFILIS DEL LACTANTE”

24 de AGOSTO de 1950

Presiden los Dres. C. Pelfort y F. Ruiz Arce

El Dr. C. Pelfort, Presidente de la Sociedad Uruguaya de Pediatria,
agradece al Dr. F. Ruiz Arce, Secretario de la Sociedad Ginecotocolégica
del Uruguay y demés miembros de ésta, asistentes a la reuni6én, Dres. José
Infantozzi, Francisco Cortabarria, José A. Castro y José A. Aguerre, su
concurrencia aceptando la invitacién que formulé a dicha Sociedad para dis-
cutir en Mesa Redonda el tema tan importante del tratamiento actual de la
sifilis del lactante.

TRATAMIENTO DE LA SIFILIS DEL LACTANTE

Relator Pedidtrico: Prof. Dr. Euclides Peluffo.—Comienza manifestando
que la sifilis congénita constituye, en nuestro medio, una enfermedad de indu-
dable importancia, destacandose muy especialmenté en la patologia del



SOCIEDADES CIENTIFICAS - 321

lactante. Analizadas las cifras de su morbilidad, tanto en el ambiente hospi-
talario como en el de los consultorios “Gota de Leche” de Montevideo, se
puede apreciar un aumento de frecuencia, destacable, sobre todo en los ultimos
5 anos (1945-1950). Para la primera puede fijarse la cifra de 2,6 % y para
la segunda de 2 %. No ha tomado en consideracion la frecuencia de la sifilis
congénita en los ninos provenientes de las clases medias y acomodadas, lo
que deberia hacerse para apreciar en su totalidad la importancia del problema
que analiza.

Expresa que, a pesar de no conseguirse un aumento de la morbilidad
por sifilis en el Uruguay, de acuerdo con los datoés suministrados por la
Oficina de Estadistica del Ministerio de Salud Publica, ha podido comprobar
un aumento considerable de la morbilidad por sifilis, en un Servicio Gineco-
légico que, al igual que el consignado en los lactantes, se aprecia, sobre todo
en el curso del uGltimo quinquenio, alcanzandose la cifra de 5 % en el
ano 1949.

Analizada la sintomatologia ofrecida por los lactantes, ha podido com-
probar un aumento de frecuencia de las formas virulentas, en nifios de
hospital y en cambio, el predominio de las formas oligosintomaticas y leves,
en ninos procedentes de un consultorio “Gota de Leche”.

Senala la conveniencia de unificar opiniones entre los pediatras adoptando
un mismo criterio diagnostico, en la sifilis congénita de la primera infancia,
adoptando normas precisas para el diagnéstico positivo de la enfermedad,
excluyendo las férmulas que pretenden mantener la division entre lues con-
génita segura o presunta.

Dice, también, que a pesar de no conseguirse aumento de la mortalidad
por sifilis, en el pais —segun informacion de la Oficina de Estadistica del
Ministerio de Salud Publica—, ha podido comprobar elevadas cifras de ten-
dencia al aumento en los ultimos anos.

En lo que respecta al tratamiento de la sifilis congénita del lactante,
considera que él debe estar a cargo del pediatra, perfectamente capacitado
para realizarlo y capaz de resolver los problemas inherentes a la salud del
mismo. Considera, finalmente, que a pesar del gran progreso que ha repre-
sentado la penicilina en el tratamiento de la sifilis congénita, no se justifica
que su aplicacion desplace a los medicamentos que integraban hasta ah:)ra,
el tratamiento clasico de dicha enfermedad.

Discusion: Dr. J. A. Aguerre.—Manifiesta que el papel del obstetra en el
problema que ha sido planteado, de la lues innata, es preventivo y social,
justificando asi su papel de puericultor prenatal, que preconizaba Pinard.
Teniendo a su cargo, en la actualidad, la Sala IV, de la Maternidad del Hospital
“Pereira Rossell”, antiguo pabellon de Infectadas, hoy vacio de infecciones
puerperales gracias a los antibioticos, vé en ella una cantidad de sifiliticos
como nunca la vio antes,® con lesiones jamas vistas, ni ain en su época de
estudiante, hace 25 afos. Llegan, desgraciadamente tarde, con el aborto o I
el parto prematuro con feto muerto o macerado, pudiendo sélo tratar a las
madres, a las que a veces no es posible retener con tal fin. Para ser verdade-
ramente utiles, seria necesario tratar a las enfermas antes del cuarto mes
del embarazo, antes de formarse la placenta, que es la verdadera transmisora,
al constituirse como intermediaria, la placentitis sifilitica. Ante la pregunta
del relator, sobre si hay experiencia en el tratamiento de la ltes con penici-
lina, contesta que él estd a cargo de los excelentes cuidados médicos de la
Policlinica Antisifilitica, del Hospital “Pereira Rossell” y en especial del Dr.
Spera, quienes, cree, no usan sé6lo penicilina, sino terapéutica combinada.
Lamenta que por lo tardia invitacion no haya podido traer cifras,




i |

Ay Gl e e

.
.

322 .ARCHIVOS ARGENTINOS DE PEDIATRIA

Dr. W. Piaggio Garzén.—Dice que el problema de la dies congénita es
mucho mas complejo que el de la sifilis precoz del adulto. El estado nutritivo
y el desarrollo son profundamente alterados; el metabolismo y el crecimiento
se retardan considerablemente. Recuerda que Levin y Hoffman afirman que la
laes neonatal exige, primero salvar la vida del nifio y en segundo término,
tratar la afeccion especifica. Sera necesario hacer las reacciones serolégicas,
el hemograma; observar el estado del higado, rifién, sistema hematopoyético,
antes, durante y después del tratamiento. Sehala que en los dispensarios de
lucha contra la sifilis se usa, en las madres afectadas, el Marfasen (intra-
venoso), 1 mg por kilo de peso, una vez por semana, alternando con bismuto
en suspensiéon oleosa (3-5 mg por Kkilo), 2 6 3 veces por semana. En cuanto
a la sifilis innata del lactante, recuerda la preferencia por el sulfarsenol
(1,5-2 cg por kilo), por dosis, hasta alcanzar la total de 10-12 cg por kilo,
en 7-8 semanas, empleandose la via subcutanea. Senala el poco empleo de
los arsenicales pentavalentes, por via bucal, asi como el del lactato de mer-
curio. Si bien no ha abandonado del todo las fricciones mercuriales, prefiere
los arsenicales y los bismiticos. Menciona el emple6 de la penicilina, recor-
dando los esquemas de Platou y de Heymann-Yampolski. Se han senalado
recaidas de Herxheimer. Las ventajas de la penicilina son notorias: menos
tiempo de aplicacion, mejorias rapidas. Lo prudente sera asociar penicilina
con arsénico o bismuto, o iniciar el tratamiento con arsénico o bismuto,
siguiendo con penicilina a dosis pequenas, primero, aumentandolas paulatina-
mente hasta alcanzar a 40.000 unidades en total, en 8 dias. Para llegar a
conclusiones definitivas sobre las ventajas de la penicilina se necesita un
periodo de observacion mas prolongado.

En lo que respecta a quien correspondera tratar a los ninos afectados
de laes innata, recuerda que en agosto de 1949 se aprobé un plan de coordi-
nacién entre en Consejo del Nifio y la Direccién del Departamento de Higiene
Sexual del Ministerio de Salud Publica, por el que aquellos deberan ser tra-
tados en los dispensarios dependientes de este ultimo, junto con las madres
y, solo por excepcion (casos dudosos, tratamiento de prueba, inmadurez,
épocas de riesgo) en los consultorios “Gota de Leche”. Personalmente, prefiere
atgnderlos en los consultorios “Gota de Leche”, siempre que se las provea
de medicamentos, se les dote de visitadoras, etc.

Son, éstas, las contClusiones a que llegé en su comunicacién a las XIIT
Jornadas Pediatricas Rioplatenses, celebradas en Coérdoba en mayo ultimo.

Dr. R. Magnol.—Expone el criterio sustentado por los médicos de la Casa
del Nino, de Montevideo. Su experiencia es, en ella, mas de tratamiento que
de diagnéstico, por faltarles la ayuda de los familiares. Cuentan, si, con los
datos que les aporta el Archivo del Instituto Profilactico de la Sifilis, con
mas de un millén de fichas y que se piden sistematicamente para fodo nifo
que ingresa a La Cuna. A pesar de algunos defectos, la utilidad del archivo
es evidente. Hasta hace 3 afos el tratamiento de los nifios luéticos de La
Cuna, lo realizaba un sifilégrafo, que concurria voluntariamente; al dejar
de hacerlo, hubieron de tomarlo a su cargo. Inician el tratamiento con dos
inyecciones preparatorias de bismuto, siguiendo luego la primer serie de
arsenicales, en dosis crecientes y en dos posologias distintas: 0,10 y 0,20 cg
por kilo; sigue una patisa de 3 semanas, que se utiliza para hacer estudio
radiolégico de huesos, —si no fué hecho antes—, punciéon lumbar, estudio del
fondo de ojos y repetir la serologia. Siguen con una serie de bismuto (8
inyecciones) y sin pausa con otra de arsénico (10 inyecciones); luego pausa
de 3 semanas y repeticion de la serie. En total, son 50 semanas de trata-
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miento. Expone una tabla en la que se sehalan los detalles practicos del
tratamiento.

No cree conveniente que el sifilografo se haga cargo del tratamiento del
lactante luético, encargandose el pediatra Gnicamente de la vigilancia de
orden general. Los tratamientos arsénico-bismuticos a menudo deben ser sus-
pendidos por mas o menos tiempo, por procesos no sifiliticos agregados, que
son del resorte exclusivo del pediatra.

En cuanto al empleo de la penicilina, dice que en La Cuna se usan dosis
mucho mayores que las que se emplean en el Instituto de Clinica Pediatrica
e Higiene Infantil “Dr. Luis Morquio” y de las que aconsejan en publicaciones
extranjeras. Corrientemente emplean 200.000 - 400.000 unidades, seglin el peso
del nifio. No han observado reacciones de Herxheimer; pero, han visto nifios
en tratamiento que a los 7-10 dias hacen una agravacién marcada del estado
general —no de su sifilis—; pensando en una infeccién sobreagregada, usaron
estreptomicina durante 3-5 dias y los ninos curaron. Esta terapéutica empirica
se ha visto confirmada en la Academia Americana de Pediatria, donde se
seialé que el uso prolongado de un antibiético determina la ruptura del
equilibrio microbiano, con predominio de las cepas no sensibles o resistentes.
Un antibiotico que ataque a estas cepas, —en el caso, la estreptomicina—,
es capaz de restablecer el equilibrio roto.

Termina, pidiendo opinién sobre el tratamiento de las sifilis probables,
pues como en La Cuna no se dispone de las madres, no les es posible realizar
el estudio de las reaginas. En la duda, tienen por norma el tratarlas, pensando
que hacen menos mal tratando como sifiliticos a nifios sanos, que dejando
sifiliticos sin tratar, y otros sobre todo ahora, que se dispone de la penicilina.

SESION del 7 de SEPTIEMBRE de 1950

Preside el Dr. C. Pelfort

Dres. J. Lorenzo y Deal; J. Gomensoro Senac; M. Gonzalez Abadia; V.
Gonzalez Panizza y J. Lorenzo y de Ibarreta.—Hacen referencia a comunica-
ciones anteriores de uno de ellos (J. Lorenzo y Deal), a esta misma Sociedad,
en 1935 y 1937 sobre el método de conservar la leche humana por la conge-
laciéon y al Congreso de Hospitales de Chile, en 1940, asi como la que verso
sobre contenido bacteriano de la leche humana, en muestras obtenidas por
extraccion manual, no ha mucho, aqui mismo presentada. Expresan que no
pudieron seguir trabajando con el mismo método de conservacion, porque no
les fué facil seguir disfrutando de camaras enfriadas a menos de 40°, por lo
que, estudiando los sistemas de liofilizacién de sangre, puestos en practica
en la Central de Sangre y Plasma, de la Facultad de Medicina, creyeron que
seria factible lograr resultado semejante, con leche humana, al conseguirlo
con los humores referidos. Mencionan la experiencia de Bauza, en 1932, comu-
nicada a esta misma Sociedad, por la que desecé leche humana por el calor
y se extienden en consideraciones sobre las desventajas de los sistemas en-
tonces en boga, para trabajar con un alimento al que se le quiere conservar
con la menor alteraciéon biolégica. Dicen que pudieron trabajar, gracias al
espiritu de colaboracién del Dr. D. W. Invernizzi y de su ayudante, E. Cuoce,
los que salvaron la carencia de medios con su buena voluntad.
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Las muestras que fueron desecadas provenian de dadoras de la “Casa
Maternal”, dirigida por uno de los comunicantes (J. Lorenzo y Deal), y cuya
calidad es sometida rutinariamente al contralor del Laboratorio Municipal
(director: O. Caravargno), y que se aprecia en el conteo bacteriano, que es
del orden de las centenas por centimetro cibico y frecuentemente de las
decenas, con ausencia permanente de coli. La desecacion se obtiene en frascos
de 500 cm?® para cantidades de 100 cm® de leche, enfriando a menos de 650
para congelar y sometiendo al vacio, con temperatura semejante, en los conden-
sadores, durando la operacion cerca de 18-20 horas, produciéndose un polvo
que toma aspecto areolar y que permanece en los mismos envases en que
se desec6, obturandolos al vacio. La reconstruccién es_perfecta; su contenido
bacteriano, del orden de las centenas por gramo; las pruebas en reactivo
biolégico (lactantes de peso menor de 4 k de 1 mes de edad), perfectas.
Creen los comunicantes, que la Sociedad Uruguaya de Pediatria debe bregar
porque se pase de esta etapa experimental y se articule la accién sinérgica
de la Facultad de Medicina —poseedora de la Central de desecacion—, la
Administracion de Combustibles, Aleohol y Portland, proveedora de hielo
seco y del Ministerio de Salud Publica, de quien depende la mayoria de los
centros de extraccion de leche humana.

DOS CASOS DE MENINGITIS TUBERCULOSA CON SOBREVIDAS
] DE 1% y 2% ANOS

Dr. J. A. Salgado Lanza.—Expresa que estos dos casos ya fueron comu-
nicados a la Sociedad (31 de marzo de 1949). Uno de ellos tiene actualmente
11 afios de edad y 2 afios y 7 meses de evolucion; ingreso al hospital el 23-ITI-48,
con intenso sindrome meningeo, cutirreacciéon tubereulinica positiva intensa,
imagen radiografica de miliar generalizada, alteraciones citologicas y quimicas
del liquido. céfalorraquideo caracteristicas de la meningitis tuberculosa; pos-
teriormente se hallaron bacilos de Koch en éste y-en el liquido de lavado
gastrico en ayunas. Antes de iniciarse. el tratamiento con estreptomicina se
hallaba en estado comatoso. ‘Después del tratamiento, la mejoria clinica fué
extraordinaria y rapida, asi como la radiologica y la del liquido céfalorra-
quideo. Fué dada de alta el 30-IX-48, radiologicamente curada de su miliar,
sin ningin sintoma clinico neurol6gico y con liquido préacticamente normal.
Hasta ahora no se le hizo ningin tratamiento. El liquido ha seguido normal.
Fué tratada exclusivamente con estreptomicina (no se disponia en la época
de otro medicamento), ni de dihidroestreptomicina). Por via raquidea se
hicieron dos series de inyecciones, la primera de 7 dias y la segunda de 14
dias, con un intervalo de 9 dias entre ambas; 50 mg por vez, disueltos en
5 em® de solucién fisiolégica de NaCl, cada dia; dosis total de la droga:
1,05 g. Por via intramuscular se dié un total de 58 g en una primera serie
de 145 dias, a razén de 400 mg por dia (100 mg cada 6 horas); después de
un descanso de 15 dias se inici6 otra serie, a la dosis de 300 mg diarios
(150 mg dos veces al dia); total: 6 g en la serie y 64,3 g entre las dos.
Recibié, ademas, dosis repetidas de vitamina A, en forma de choque (300.000
unidades cada una). . :

El segundo enfermo, tiene ahora 8 anos de edad y 29 meses de evolucién.
Ingresé al hospital el 3-I-49 con intenso sindrome meningeo, alteraciones carac-
teristicas del liquido céfalorraquideo, pero sin hallarse el bacilo de Koch;
imagen radiologica sospechosa de adenopatia traqueobrénquica y de com-
plejo primario; cutirreacciéon tuberculinica positiva intensa. Durante 72 dias
recibié estreptomicina por via intramuscular, a la dosis de 1 g diario (total,
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72 g); también se le traté por via raquidea, pero no ha podido precisar las
dosis. Fué dada de alta provisoriamente, pero a los 9 dias volvié con cefa-
lalgia, vomitos y discretos sintomas meningeos. Fué entonces que la vié el
comunicante, iniciando el tratamiento con dihidroestreptomicina: 200 mg
diarios cada 6 horas, intramusculares; a los pecos dias di6 500 mg dos veces
al dia. Por via intrarraquidea di6é estreptomicina, 50 mg una vez al dia,
durante 11 dias, recibiendo en esta tUnica serie 550 mg. También se le dié
“Promizol”, desde el 7-V-49 (1,50 g diarios) primero, rebajados a 1 g des-
pués) ; hubo que suspenderlo a los 63 dias, por presentarse anemia progresiva,
con descenso de los granulocitos, siendo tratada con transfusiones de sangre.
La dosis de “Promizol” alcanzada, fué de 74 g por via oral, La dihidroestrep-
tomicina se continué durante 92 dias, con la dosis total de 84 g. En el liquido
céfalorraquideo se sefialaron altas cifras de albumina (hasta 19 g por mil)
sin correspondencia paralela en la citologia. Persistieron siempre alteraciones
de aqueél, especialmente aumento de albimina (-2 g %,). Ademéas se admi-
nistré vitamina A (300.000 unidades por vez). Alta a fines de julio de 1949,
en buenas condiciones, pero con las alteraciones sehaladas del liquido céfalo-
raquideo. En enero de este afo presenté nuevamente un cuadro meningeo
agudo, por el que reingresé al hospital. Se di6 otra vez dihidroestreptomicina
por via intramuscular 0,5 g dos veces al dia, durante 65 dias (total, 65 g).
El total en las dos series suma 221 g de droga. No se hizo tratamiento intra-
raguideo. Se dio el 4cido para-amino-salicilico, 6 g diarios (0,30 g por Kilo
de peso). En esta recaida se hallé bacilo de Koch en el liquido céfalorraquideo,
en los cultivos. Durante su estadia en el hospital se contagié sarampion y
paperas, sin repercusién sobre su proceso meningeo. El liquido céfalorraquideo
tuvo siempre las mismas caracteristicas: albuminorraquia (1-2 g Y%,), discreta
reaccion celular. Alta a fines de marzo de 1950, continuando hasta ahora en
perfectas condiciones. Ha continuado tomando el P.A.S. hasta la fecha, con
lo que la dosis total alcanza, en 241 dias, a 1.446 g de droga, sin la menor
alteracion digestiva ni metabélica.

EL PEDIATRA CON ORIENTACION PSIQUIATRICA Y EL PSIQUIATRA
INFANTIL. - DEFINICION DE MARCOS DE REFERENCIA Y DELIMI-
TACION DE RESPONSABILIDADES PROFESIONALES.

Dr. C. A. Bauza.—Dice que la Pediatria se ocupa cada vez mas del estudio
de los factores sociales, emocionales y psicologicos del nino. La comunidad
solicita en forma creciente la guia psicolégica y la higiene mental del creci-
miento y del desarrollo del nifio. Con objeto de dar a los pediatras los cono-
cimientos necesarios para esta tarea, diversos departamentos pediatricos esta-
dounidenses estdn ensayando la incorporacién a los programas pediatricos, de
conceptos dinamicos tomados de la Psiquiatria y técnicas operativas tomadas
del Servicio Social Psiquiatrico. Es sumamente importante inculcar la idea
de que el pediatra con instrucciéon psiquiatrica funcionara desde el marco de
referencia de la Pediatria, aprovechando las caracteristicas especialisimas de
su funcién. El pediatra que pretende efectuar psicoterapia, es decir, funcionar
como psiquiatra infantil, asume una responsabilidad para lo cual carece de

la preparacién técnica necesaria, pudiendo su intervencién, tener resultados
desastrosos.




CONGRESOS DE PEDIATRIA DE MONTEVIDEO (URUGUAY)

Debiendo realizarse simultaneamente los Congresos Panamericano y Sud
americano de Pediatria, se ha constituido un Comité Coordinador, el que ha
quedado integrado de la siguiente manera:

Presidente: Dr. Conrado Pelfort.

Vicepresidente: Dr. Julio A. Bauza.

Secretarios: Dra. Maria Luisa Saldin de Rodriguez y Dr. José Obes
Polleri.

Prosecretarios: Dres. Rubén Gorlero Bacigalupi y Carlos A. Bauza.

Tesoreros: Dres. Héctor C. Bazzeno y Victor Scolpini.

Vocales: Dres. Euclides Peluffo y Alfredo U. Ramén Guerra.

Dado los inconvenientes que podrian derivarse de realizar un Congreso
después del otro, lo que obligaria a dos actos de inauguracion y de clausura
y entendiéndose que seria beneficioso para los que concurran en esa oportu-
nidad a Montevideo, el participar de ambos Congresos, los comités organizadores
del III Congreso Panamericano y del III Congreso Sudamericano de Pediatria
han resuelto que el funcionamiento de ellos se haga simultaneamente entre
el 2 y el 8 de diciembre de 1951.

El acto inaugural tendra lugar el domingo 2, iniciandosé las sesiones cien-
tificas, el lunes 8 y prolongandose hasta el viernes 7. La sesion de clausura de
ambos Congresos se efectuara en la magnifica localidad de Punta del Este, cuyo
renombre, por sus playas, ha conquistado reputaciéon universal.

Han sido aprobados los Reglamentos de los Congresos, los que pronto
seran distribuidos.

Se establecen cuatro categorias de Miembros: de Honor, Titulares, Parti-
cipantes y Adherentes. .

Los Miembros de Honor seran designados por el Comité Coordinador.

Los Miembros Titulares seran los que pertenezcan a las ramas nacionales
que integran la Divisién Latino-América de la “American Academy of Pe-
diatrics”, para el Congreso Panamericano; y a las sociedades de Pediatria
que forman la “Confederacion Sudamericana de Sociedades de Pediatria”, para
el Sudamericano. Pagaran una cuota de inscripcién, de § 20.— uruguayos;
podran intervenir en todos los actos del Congreso y usaran el derecho de
voto cuando corresponda.

Miembros Participantes podran ser los médicos de todos los paises, que
no integren ni las ramas nacionales, ni las sociedades de Pediatria de las
instituciones organizadoras de los Congresos; deberan solicitarlo al Comité
Coordinador y ser aceptados por éste; pagardn una cuota de inseripcion, de
$ 25— uruguayos. Podran intervenir en todos los actos, salvo en los de
gobierno y no tendran derecho al voto.

Miembros Adherentes seran las personas emparentadas con los Miembros
Titulares y Participantes (dos como maximo por cada uno) y los estudiantes
de Medicina que acrediten su calidad de tales con certificados oficiales de las
Facultades respectivas. Pagardn una cuota de inscripeién que sera la mitad
de la fijada para aquéllos.



CRONICA 327

Sesiones de los Congresos: Fuera del acto inaugural de los Congresos,
habra sesiones plenarias y de secciones.

En las sesiones plenarias de apertura, cada una de las instituciones
organizadoras oira a sus dirigentes dar cuenta de los trabajos realizados.
En las de clausura se votaran las conclusiones, se elegira la sede del siguiente
Congreso, asi como el temario y se adoptaran otras resoluciones. Podran
tratarse en sesiones plenarias los temas cientificos.

También se realizaran sesiones de Mesa Redonda, en las que se trataran
temas elegidos previamente y otros para los que se solicite ese tipo de sesion.

En las sesiones cientificas, —plenarias y de secciones—, s6lo podran pre-
sentar trabajos los relatores oficiales, los que dispondran de 20 minutos de
tiempo para hacerlo. En las discusiones de los mismos nadie podra intervenir
mas de una vez y por un tiempo maximo de 5 minutos. El relator dispondra
de 10 minutos, al final, para contestar a todos.

Habra también sesiones para fratar Comunicaciones Libres, en las que
cada autor no podra disponer sino de 10 minutos para su exposicién. No
podra realizarse discusion.

Secciones de los Congresos: Los Congresos se dividen en cuatro secciones:
Medicina, Cirugia, Medicina social y Ensefanza y Diversas.

Los Presidentes de las sesiones seran designados por la Mesa del Comité
Organizador de cada Congreso, previamente a su realizacion.

Trabajos: Los relatos oficiales podran tener una extensiéon méaxima de
10 paginas, formato carta, escritos a maquina, con 60 letras por linea e inter-
lineado de dos espacios. Se procurard realizar en ellos una puesta al dia del
tema, su estado actual, las investigaciones recientes, prescindiéndose de historia
y bibliografia que no sean de actualidad. Deberan ser entregados a la Secretaria
de los Congresos, antes del 30 de setiembre préximo, para su publicacién, si
fuera posible. Deberan estar redactados en uno de los idiomas oficiales de los
Congresos (espanol, portugués, inglés o francés, para el Panamericano y
espanol o portugués, para el Sudamericano) y tendran que ser acompafados
por un resumen de una extension de 300 palabras, como maximo.

Las Comunicaciones Libres también deberan ser redactadas en uno de
los idiomas oficiales, no podran tener una extensién mayor de 3 paginas formato
carta, escritas a maquina, con no mas de 60 letras por linea y dos espacios
de interlineado. Deberan ser inscriptas en la Secretaria de los Congresos,
por intermedio de los Directores de las ramas nacionales, para el Panamericano
y de la Comision Directiva de las Sociedades afiliadas a la Confederacion, para
el Sudamericano. Deberan traer también, un resumen que no exceda de 100
palabras. So6lo se admitird la lectura "de aquéllas cuyos autores se hallen
presentes en la sesion.

Sede del Congreso: El Comité Coordinador ha solicitado al Sr. Decano de
la Facultad de Medicina de Montevideo, autorizacién para realizar los Con-
gresos en la magnifica sede del Hospital de Clinicas, la que le ha sido con-
cedida. Ellos tendran asi, el digno marco que se merecen y los que asistan
tendran la oportunidad de conocer aquel moderno nosocomio.

Exposiciones: Se realizaran, como ya fuera anunciado en el Boletin
anterior, exposiciones: cientifica, artistica e industrial.

Actos sociales y excursiones: Durante el desarrollo de los Congresos se
realizaran diversos actos sociales, tales eomo conciertos sinfénicos, espec-
taculos de ballet, de cantos y bailes nativistas, almuerzo criollo, banquete
oficial, carreras de caballos, partidos de football, torneos de rummy, canasta,
excursiones a las playas del Este, y al interior del pais. Finalmente, se ha
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organizado una excursién de dos dias, al término de los Congresos, a la mag-
nifica localidad de Punta del Este, célebre por sus playas.

Agente de viajes: Ha sido designada agente oficial para la organizacion
del traslado de los que deseen asistir a los Congresos, The American Express
Company, Inc., 65 Broadway, Nueva York 6, N. Y., Estados Unidos, incluyendo
giras pre y post Congresos, que puedan ser planeadas y ejecutadas en una
fecha posterior. Por consiguiente, a ella y sus agentes en los distintos paises
deberan dirigirse quienes se hallen interesados en concurrir a Montevideo, en
la oportunidad de la realizacion de los Congresos de Pediatria.

Informaciones: Todas las que se refieran a la organizaciéon y desarrollo
de los Congresos podran ser solicitadas a las Secretarias de los mismos, Ave-
nida 18 de Julio 1246, Montevideo (Uruguay).

III Congreso de la Alianza Panamericana de Doctoras en Medicina.—Simul-
taneamente con los Congresos de Pediatria de Montevideo tendra lugar este
otro, que se realiza por tercera vez, habiéndose efectuado el primero, en
México, D. F. y el segundo, en Los Angeles. Preside el Comité Organizador, la
profesora Dra. Maria L. Saldin de Rodriguez. Por informes, dirigirse a ésta,
Francisco Aratcho 1287, Montevideo (Uruguay).

CICLO DE CONFERENCIAS DE CLINICA PEDIATRICA PARA ME-
DICOS.—Bajo la direccion del Prof. Dr. Juan P. Garrahan, se dictaran una
serie de conferencias de Clinica Pediatrica entre el 11 y el 20 de julio proximo.
El programa es el siguiente:

Miércoles 11: J. P. Garrahan. Sobre diversos problemas de patologia y de
clinica del nino.

Jueves 12: H. Macearini. Tratamiento de la sifilis congénita.

Viernes 13: A. Bonduel. La hepatitis en el nino.

Sabado 14: R. Kreutzer. La indicacién quirurgica en las cardiopatias
del nifo.

Lunes 16: F. de Filippi. Cuidado y tratamiento del prematuro.

Martes 17: A. Larguia. Tratamiento de la toxicosis.

Miércoles 18: J. M. Albores. Terapéutica con antibioticos.

Jueves 19: R. A. Sampayo. Orientaciones para la correcta alimentacion
del lactante.

Viernes 20: A. Magalhaes. Problemas corrientes de clinica quirargica
infantil.

Las clases se dictaran en el aula de la Catedra (Instituto de Pediatria,
Hospital de Clinicas, Sala VI) a las 11 horas. Esos mismos dias, de 9.30 a 11
horas, los médicos del Servicio presentaran casos clinicos.

SOCIEDAD ARGENTINA DE PEDIATRIA (FILIAL CORDOBA).—En
la Asamblea efectuada en mayo del corriente ano se procedié a renovar la
Comisién Directiva de la Filial del epigrafe.

La nueva comisién ha quedado constituida de la siguiente manera:

Presidente: Dr. Angel S. Segura.

Vicepresidente: Dr. Felipe Gonzalez Alvarez.

Secretario general: Dr. Pedro Ledén Luque.

Secretario de actas: Dra. Samira Guraieb

Tesorero: Dra. Maria Luisa Aguirre.

Vocaleg: Dres. Humberto Linares Garzén, Eleazar Oliva Funes y Armando

\Seggiaro.

Vocales suplentes: Dres. Alberto Orrico, Luis Lezama y Antonio Petit.
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