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Clinica de las Ictericias

Por el Dr. Roberto de Zubiria C.

Ex-Jefe de clinica médica del Hospital de San Juan de Dios - Internista del
Hospital de la Samaritana - Internista del Instituto médico de especialistas.

1) GENERALIDADES

El sindrome ictericia es uno de los mas frecuentes de la cli-
nica; alteraciones hematicas, de las vias biliares, pancreaticas y
hepaticas pueden producirlo. Y lo que es peor, generalmente es
dificil llegar a un diagndstico etiolégico correcto. Se crey6 que las
pruebas de funciéon hepatica irian a dar datos, que reemplazaran
las investigaciones clinicas; sin embargo, en la mayoria de los ca-
sos lo fundamental es la cuidadosa exploracion clinica, quedando
las innumerables pruebas de funcién hepatica o pancreatica como
una ayuda de la clinica, con muy poco valor al considerarlas ais-
ladamente.

El sindrome ictericia puede definirse como un fracaso en el
metabolismo de la bilirrubina. Lo fundamental es la hiperbili-
rrubinemia, todo lo demas es consecuencia, ya sea de la regurgi-
tacion de la bilis a la sangre o de la falta de bilis en el intestino.

Es importante anotar que el principal papel en el metabolis-
mo de la bilirrubina lo verifica el hepatocito. Practicamente para
que se produzca la ictericia se necesita que falle el hepatocito pri-
mitiva o secundariamente. En las ictericias producidas por un
exceso de produccion de hemobilirrubina, el hepatocito aumenta
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su trabajo eliminando una mayor cantidad de colebilirrubina; es
solamente cuando llega al limite de su funcién maxima y no pue-
de eliminar mds cuando se presenta la ictericia. Es muy impor-
tante tener este detalle en cuenta, pues en clinica es frecuente
obsrvar, que en enfermos con higados insuficientes, como en los
palidicos crénicos, pequenios aumentos de la hemolisis producen
ictericias. Lo mismo sucede con el higado del recién nacido, el cual
no es capaz de metabolizar una adecuada cantidad de bilirrubina,
siendo responsable de las ictericias hemoliticas del recién nacido
en gran parte.

En las ictericias debidas a una dificultad de la evacuacion de
bilis al duodeno, hay un primer factor de defensa: La vesicula
biliar. Se ha observado experimentalmente, que los perros a los
cuales se liga el colédoco, practicando previamente una colecis-
tectomia, se les presenta la ictericia a la hora; en cambio en los
testigos con vesicula solo a las 6 horas. La vesicula es un 6rgano
de gran importancia en la regulaciéon de la presion intrabiliar y
su ausencia favorece la dilatacién de los canales biliares extra-
hepéaticos. La segunda barrera de defensa en el hepatocito, el cual
solamente cuando es vencido por una enorme presion hidrosta-
tica en sentido inverso a su excrecion, deja pasar la colebilirrubi-
na hacia la sangre.

2) METABOLISMO DE LOS PIGMENTOS

Es necesario considerar el hepatocito y las vias biliares co-
mo verdaderos 6rganos de excrecion de substancias sobrantes en
la sangre; tal es el caso de la hemoglobina destruida, la cual, mer-
ced a una serie de transformaciones, va a eliminarse por el duo-
deno.

.La lisis de la hemoglobina tiene lugar en el sistema reticulo-
endotelial (bazo, higado, etc.) ; en primer término la hemoglobi-
na es transformada en un compuesto de hierro, la verdihemoglobi-
na, la cual solo difiere de la hemoglobina en la propiedad de po-
seer una combinacién muy labil con la molécula de hierro. La
verdihemoglobina pierde el hierro, el cual pasa al torrente y es
utilizado nuevamente por los érganos hematopoyéticos y se trans-
forma en hemobilirrubina o bilirrubina globina. Esta es tomada
por el hepatocito, desprovista de su fraccion globina, la cual pasa
al torrente circulatorio y se convierte en colebilirrubina. Es in-
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teresante anotar algunas diferencias fundamentales entre la he-
mo y la colebilirrubina, ya que estas diferencias van a ser utiliza-
das en la clinica. En primer lugar la hemobilirrubina da la reac-
cién indirecta, en la prueba de Hymans Van den Bergh y la co-
lebilirrubina la directa; en segundo lugar, la hemobilirrubina
puede aumentar enormemente en la sangre y no puede dializar
por el rifién, lo contrario de la colebilirrubina, la cual es rapida-
mente eliminada, con pequefias elevaciones en la sangre. Es muy
probable que esta falta de dialisis urinaria se deba al mayor peso
molecular de la hemobilirrubina inherente a la fraceciéon globina.

METABOLISMQ DE LOS PIGMENTOS
Hemoglobina
Verdihemoglobine
Hierro
Hemobilirrubine
l Globina
Colebilirrubina
Mesobilirrubinogeno
Urobilinogeno Urobilinogeno
Fecal
1 Urobilina
Urobilina
Estercobilinogeno
Estercobilina

La colebilirrubina pasa al intestino y alli, merced a la hidroé-
lisis bacteriana se transforma en mesobilirrubinégeno. Una par-
te del mesobilirrubinégeno pasa a urobilinégeno y urobilina fe-
cal, otra parte se absorbe por la vena porta, pasa al higado y de
alli a la circulacién general, para eliminarse por el rifién en for-
ma de urobilinégeno y urobilina.
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Recordemos que la colebilirrubina se transforma en meso-
bilirrubinégeno gracias a la accién de la flora bacteriana intes-
tinal; hoy dia, con los antibiéticos de amplio espectro, los cuales
destruyen la flora, es frecuente encontrar desaparicion del uro-
bilinégeno y urobilina, punto éste muy importante, que no debe
ser interpretado solamente como indice de obstrucciéon completa
de la via biliar prineipal.

3) CLASIFICACION DE LAS ICTERICIAS

Las primeras clasificaciones fueron clinicas, basadas en el
color de la piel del enfermo, después vinieron las clasificaciones
fisiopatologicas .y recientemente se estan aplicando clasificaciones
anatémicas, que hablan mas bien del sitio donde se produce la al-
teracion.

CLASIFICACION DE LAS ICTERICIAS

BRUGSCH RICH
Flavinica

Retencién
Rubinica
Verdinica

Regurgitacién
Melanica

FIGURA 2

La primera clasificacion fué la de Brugsch, de caracter cli-
nico, usada hoy con el tnico fin de clasificar, no el sindrome ic-
tericia, sino el sintoma color amarillo de la piel. Ictericia flavi-
nica, cuando se presenta un color francamente amarillo, rubinica,
cuando se asocia una coloracién rojiza, verdinica, de color verde
v melanica, cuando hay un tinte francamente carmelito o negro.
Es curioso anotar que las ictericias prehepaticas son casi siem-
pre flavinicas o rubinicas, las hepaticas verdinicas y las posthe-
paticas verdinicas o meldnicas.
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Posteriormente vino la clasificacién de Rich, que fué el pri-
mer intento de clasificacion patogénica analizando la causa del
problema: de retenciéon, cuando habia el remanente de una gran
hemobilirrubinemia y de regurgitaciéon cuando habia regresion
de bilis hacia la sangre. Esta clasificacién correspondia a la fran-
cesa de hemafeica y bilifeica.

CLASIFICACION DE LAS ICTERICIAS

MCNEE DucCCI

Hemolitica
Prehepitica
1) Hemolitica
2) No hemolitica
Parenquimatosa
Hepitica
1) Hepatocelular

2) Hepatocanalicular

Obstructiva
Post-hepatica

1) Completa
2) Incompleta

FIGURA 3

Mac Nee diferencia un tipo de ictericia, que en las anterio-
res pasaba desapercibida, la ictericia por alteracion del hepatoci-
to y subdivide en tres grupos: Hemolitica, parenquimatosa o he-
patocelular y obstructiva. Esta es la clasificacién més usada por
los médicos en general.

La clasificacion de Jiménez Diaz trae algunas variantes en
cuanto a los subgrupos, de la clasificacién de MacNEE.
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Sin embargo las clasificaciones anteriores no diferencian un
tipo de ictericia intermedio y por cierto bastante frecuente: las
hepatitis. En las hepatitis hay manifestacién de marcada alte-
raciéon hepatica, acompafiada de fenémenos francamente obstruc-
tivos. El Dr. Ducci, para reparar este error emplea una clasifi-
caciéon, méas bien de tipo anatémico haciendo hincapié, mas en el
gitio donde se produce la perturbacion, que en la fisiopatologia.
En las ictericias de tipos prehepaticos, o sea en las cuales el tras-
torno ocurre antes del hepatocito hace una divisién en ictericias
hemoliticas y no hemoliticas, considerando algunas formas, por
lo deméas excepcionales de ictericias en las cuales hay una alte-
raciéon metabdlica y la hemobilirrubina no se transforma en co-
lebilirrubina, quedando un remanente en la sangre. Las ictericias
hepaticas las divide en hepatocelulares y hepatocanaliculares, pa-
ra llamar la atencién de las alteraciones de los colangiolos hepa-
ticos y ésto es lo mas importante de la clasificacion del Dr. Ducei.
Las ictericias post-hepaticas las divide en obstruccién completa
y obstruccién incompleta.

CLASIFICACION DE LAS ICTERICIAS

Prehepatica Corpuscular
Extracorpuscular

Hepitica Hepatocelular
Hepatocanalicular
Intrahepética
Post-hepatica Extrahepética
FIGURA 4

Creemos que la clasificacion del Dr. Ducci tiene dos erro-
res: primero incluir en la clasificaciéon el tipo excepcional de ic-
tericia no hemolitica; es mejor considerar todas las prehepéaticas
como hemoliticas y dividirlas (siguiendo la misma norma ge-
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neral, o sea hacer una clasificacién anatémica) en corpusculares
o sea aquellas en las cuales la alteracion es de los glébulos rojos
y extracorpusculares, aquéllas en las que se destruyen globulos
rojos normales por factores extracorpusculares. En segundo lu-
gar la divisiéon de ictericias post-hepaticas en completas e incom-
pletas es inadecuada ya que pierde por una parte el sistema ge-
neral de clasificaciéon y en segundo porque poco importa que una
obstruccion sea completa o incompleta; lo que le interesa conocer
al clinico es el sitio de la obstruccién, saber si es intrahepatica o
extrahepatica, v no se escapa el interés de su diferenciacion, sa-
biendo que casi todas las ictericias intrahepaticas son de trata-
miento exclusivamente médico y por el contrario las ictericias ex-
trahepaticas son de tratamiento quirdrgico. Un calculo enclava-
do en el colédoco, por ejemplo, es de tratamiento quirdrgico, sin
importarnos mucho qué tipo de obstrucciéon produzca. Una co-
langitis, tipo caracteristico de las obstrucciones intrahepaticas
nunca produce una obstruccién completa y casi siempre es de tra-
tamiento médico. Se escapan a este tipo de tratamiento las hepa-
tocolangitis, con manifestaciones supurativas del parénquima he-
patico, en las cuales muchas veces se impone el tratamiento qui-
rargico.

4) MECANISMO DE LAS ICTERICIAS PRE-HEPATICAS

Es interesante anotar que pueden diferenciarse dos tipos de
ictericias hemoliticas: aquellas en las cuales los glébulos rojos
anormales son destruidos por un sistema reticuloendotelial nor-
mal. Tal sucede por ejemplo con la anemia drepanocitica; los glo-
bulos deformados son destruidos, ya que todo glébulo envejecido
o anormai es fatalmente condenado a hemolisis. Por otra parte
debemos considerar las ictericias producidas por la destruccion de
globulos rojos normales, por alteraciones del reticuloendotelio
anormal, como por ejemplo en el hiperesplenismo primario o por
substancias toxicas, parasitarias o microbianas que penetran al
torrente sanguineo y destruyen los hematies.

Es fundamental la correcta interpretaciéon de la espleno-
megalia, satélite casi constante de las hemélisis; en las hemdlisis
de causa corpuscular el bazo se hipertrofia secundariamente de-
bido al exceso de trabajo a que estid sometido y en estos casos la
esplenectomia no dard mayores resultados, ya que al extraer el
bazo no se termina la causa del proceso y la hiperhemdlisis se-
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guirad produciéndose por los demas sectores de S. R. E. En los
casos de hemodlisis extracorpuscular seri menester practicar una
exploracién cuidadosa con el fin de buscar una posible causa, ya
sea toéxica o microbiana. Solamente despues de excluirlas una a
una podra pensarse en un hiperesplenismo primitivo, el cual si se
beneficia causalmente con la esplenectomia.

Las causas de las hemdlisis extracorpusculares son innu-
merables y se piensa hoy que una agresion sobre el S. R. E. hace
que este sistema produzca unas globulinas anémalas, globulinas
que se fuan sobre el hematie y lo van a sensibilizar a hemolisinas
producidas por el mismo S. R. E.

En general es facil hacer el diagnéstico de una ictericia he-
molitica separiandola con facilidad de los demés tipos de ictericia
basados en los siguientes datos:

1) Las ictericias prehepaticas son casi siempre poco intensas.

- 2) Hay uUnicamente bilirrubina indirecta manifiesta por el
Hymans Van den Bergh indirecto.

3) No hay dialisis urinaria de hemobilirrubina.
T . . .
4) Hay aumento de urobilinégeno urinario y fecal.

5) Faltan los sintomas atribuidos a la absorcién desordena-
da de sales biliares. Faltaran el prurito y la bradicardia.

6) Se encontrard gran ndmero de alteraciones hematold-

gicas; habra anemia, leucocitosi etlcu1001tos1s s y_alt alteraciones en
la forma de Ios hematles

7) Pruebas de Coombs directa e ir/lﬂtgc\t@_o_siitivas ; esta
prueba busca antiEﬁME@fﬁ directa detecta la pre-
sencia del anticuerpo (globulina) absorbido por la superficie del
hematie y la indirecta determina los anticuerpos presentes en el
suero.

8) Fiebre, presente al menos durante los episodios hemoli-
ticos agudos.

9) Hiperplasia normoblastica de médula oésea.
10) Esplenomegalia.

No es raro que durante las crisis hemoliticas se presente do-
lor abdominal de tipo célico, localizado en el cuadrante superior
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derecho. Esto se debe a la bilis hiperconcentrada en los canalicu-
los biliares, con fenémenos de obstruccién. En los casos antiguos
d. hiperhemélisis no es raro encontrar asociaciones de litiasis bi-
liar la cual se favorece por la presencia de bilis hiperconcentrada.

A)

B)

1) HEMOLISIS DE CAUSA CORPUSCULAR

Eritrocitos Anormales (Hereditarias)

Esferocitosis.
Talasemia.
Hemoglobinuria paroxistica.

Hemoglobina Anormal.

Anemia drepanocitica.

2) HEMOLISIS DE CAUSA EXTRACORPUSCULAR

A)

B)
C)
D)

E)

F)

(Adquiridas)

Reacciones Inmunolégicas (Hemolisinas y aglutininas)

Reacciones transfusionales.

Eritroblastosis fetal.

Anemia hemolitica por autoinmunizacion.

Secundaria a enfermedades asociadas con alto titulo de aglu-
tininas frias.

Hemoglobinuria paroxistica al frio.

Toxinas Bacterianas.
Agentes Quimicos (Fenilhidrazina, ete.)

Protozoarios.

Paludismo.

Bartonelosis.

Anormalidades del Sistema Reticulo-Endotelial

Hiperesplenismo.

Idiopdtica.

Sin anticuerpos demostrables.
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SINDROME POSTHEPATICO (FASE MECANICA)
Colaluria
Hipercolesterinenmia
Hiperfosfatasemia
Alcalina Coluris Bradicardia
Hiperfosforilemia r
Hiperlipemia Prurito
ICTERICIA Hipercolalemia
HIPER?ILIRRUBINEMIA Hepatomegalia
COLESTASIS 4 Vesicula
Dilatade
Acolia No urobilinogeno
Constipacion
Grasas No urobilina
Jabones
Acidos grasos
Putrefaccién
FIGURA 5

SINDROME POSTHEPATICO {FASE METABOLICA)

Derma tosis
Xantomas
Prurito
Hiperco%gfziiiffmia Colalemia
(////ES£§STASIS
Enflaquecimiento é:;:;zzzminosis A
Hipovitaminosis D
Hipovitaminosis E
Hipovitaminosis K
Hipovitaminosis C
Hipocalcemia

FIGURA 6
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G) Sintomdtica.

Lupus eritematoso.
Tumores, ete.

(Cuadro tomado de R. Janet Watson y Herbert C. Lichman) Med. Clin of
North Am. Vol. 39 N¢ 3 May 55 Pag. 735.

SINDROME POSTHEPATICO (FASE DE CIRROSIS)

Leucocitosis
Melanodermia Fiebre
Hepatomegalia Infeccion—pAbscesos

Dura

Y~

COLESTASIS —————) Hipoproteinemia

Edemas
Pruebas Tuncionales

Positivas Esplenomegalia

FIGURA 7

Experimentalmente pueden diferenciarse las hemdlisis cor-
pusculares de las extracorpusculares; si se inyectan eritrocitos
procedentes de un enfermo con hemdlisis corpuscular, a un in-
dividuo sano, aquéllos van a ser rapidamente hemolizados. Si son
hematies de un paciente afecto de hemélisis extracorpuscular, a
un sujeto normal los hematies no van a ser hemolizados.

5) FISIOPATOLOGIA DE LA COLESTASIS

La colestasis o sea la detencion del libre curso de la bilis a
partir de su formacién en el hepatocito es la causa mas frecuente
de ictericias y debe ser sometida a un analisis cuidadoso.
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Cuando hay un obstaculo en el arbol biliar principal, suficien-
temente voluminoso para ocluirlo, la presién intracanalicular se
eleva de 100 a 150 mm. de agua, que es lo normal, a 300 o mias
mm. Cuando la presion llega a 350 mm., valor éste equivalente a
la presién de secrecion hepatica, el hepatocito se vera incapacita-
do para expulsar la bilis por el polo biliar y la bilis (Bilirrubina,
sales biliares, colest@rina, etc.) pasaran al espacio linfatico in-
teracinosinusoidal, desde donde pasa a la sangre. Asi veremos
aumentar en forma mas o menos progresiva, la bilirrubinemia, la
colalemia (N. 2,5 - 6 mg. por lto.), la colesterinemia y los fos-
fatos.

Es muy conveniente dividir las etapas de la colestasis, si-
guiendo a Jiménez Diaz en tres etapas: la primera llamada fase
mecénica, en la cual s6lo hay falta de bilis en el intestino, pertur-
baciones hidrostaticas del higado y paso de la bilis a la sangre.

La falta de bilis en el intestino traera un gran ndmero de
perturbaciones, las cuales pueden ser facilmente detectadas; en
primer término habri acolia de las materias fecales. Este dato
puede permanecer inaparente, ya que durante una enteritis pue-
den exudar pigmentos biliares las paredes intestinales. La cons-
tipacion va a presentarse precozmente, debido a la accién de la
bilis sobre la motilidad intestinal, acompafiada de putrefaccion
intestinal y de esteatorrea, que produce buenas cantidades de
4cidos grasos y jabones.

La falta de bilis en el intestino producird una ausencia de
urobilinégeno y urobilina en la orina, dato éste muy en favor de
la obstrucciéon total de la via biliar principal. Por otra parte la
colebilirrubina dializa facilmente por el rifién, lo mismo que las
sales biliares.

La bradicardia y el prurito han gido atribuidos a la reten-
ciéon de sales biliares; sin embargo experimentalmente se ha lo-
grado elevar la colalemia a cifras mucho més altas que las encon-
tradas en colestasis, sin que se presenten dichos sintomas (Jimé-
nez Diaz).

El higado de la colestasis es bastante caracteristico: sera
mas voluminoso, regular, blando y doloroso a la palpacién. Si la
colestasis es extracoleddcica se vera la vesicula biliar dilatada, pa-
trimonio de los carcinomas de la cabeza del pancreas y las pan-
creatitis crénicas.
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Despues de la fase mecanica viene la fase metabdlica, carac-
terizada por la disabsorcién de grasas y vitaminas liposolubles.

Es frecuente encontrar en las colestasis prolongadas h1p0V1ta—
minosis A, D, E y K. Son frecuentes la bemeralopla y la er-
queratosis folicular. No es raro encontrar cifras bajas de calcio,

cuya absorciéon se encuentra alterada concomltantemen le_con Ta -
dlsabsorcmn _de vitamina D. - ‘

Finalmente viene la fase terminal de cirrosis colestatico-co-
langitica; aparecen los fenémenos infecciosos sobreagregados, la
fiebre, la leucocitosis, que sefialan la presencia de abscesos mul-
tiples del higado. Hacen su aparicion los edemas, la ascitis, la es-
plenomegalia y la hepatomegalia, que anteriormente era blanda
y dolorosa se torna dura y no dolorosa.

En cuinto tiempo se produce esta fase de cirrosis? Es in-
teresante recordar el antiguo aforismo quirdrgico, ya en desuso,
desde luego: “No operar las coledocolitiasis antes del mes, ni des-
pues de dos meses”’. Este plazo lo fijaban de acuerdo con el tiem-
po en que comienzan a aparecer complicaciones infecciosas y gra
ve insuficiencia hepatica.

CAUSAS DE LAS ICTERICIAS POSTHEPATICAS

1) INTRAHEPATICAS

Colangitis.
Colangiomas.
Quiste hidatidico abierto a las vias biliares.

2) EXTRAHEPATICAS

A) Intracanaliculares.

Coledocolitiasis.

Coledocitis.

Parasitos intraductales (Ascarides, giardias),
Tumores de la ampolla de Vater

Carcinomas.

B) Parietales.

Estenosis congénitas.
Bridas.
Espasmos.
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C)

Ezxtraparietales.

Pancreaticas (neoplasias de la cabeza, pancreatitis).
Ganglionares (linfomas, adenopatias T. B. C. o sifiliticas)
Uleeras duodenales callosas.

Tumores de vecindad.

6) EL SINDROME HEPATOCELULAR

Histolégicamente esta caracterizado por variaciones en el ta-

mafio del hepatocito o modificaciones de sus caracteristicas tin-
toriales, llegando hasta la necrosis hepatica. En este caso se lle-

ga

a una verdadera destruccion masiva de células hepaticas, se-

guida de gran infiltracién leucocitaria poli o mono-nuclear.

En el sindrome hepatico, lo primordial es el fallo del hepa-

tocito; la ictericia ocupa un segundo plano.

1)
A)
B)
C)
D)

2)

3)

4)

CAUSAS DE LA DEGENERACION DEL HEPATOCITO

INFECCIONES DEBIDAS A VIRUS
Hepatitis Sérica (Virus S H)
Hepatitis Infecciosas (Virus I H)
Mononucleosts Infecciosa.

Fiebre Amarilla.

POR PARASITOS

Paludismo.
Enfermedad de Weil.

POR BACTERIAS

Brucelosis.
Estreptococcias.

DEBIDAS A SUBSTANCIAS TOXICAS

Cloroformo, Avertina, Barbitiricos, Sulfamidas,
Sales de oro, Arsénico, Bismuto, etc.
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5) ANOXIA

Shock.
Shunt Hepatico (Hematemesis)

6) CONGESTION

Insuficiencia cardiaca.

7) ALTERACIONES CAPILARES

Eclampsia.

8) INFILTRACION
Sindrome de Von Gierke, De Gaucher, etc.

9) FIBROSIS HEPATICA (Mesenquimatitis con Parenqui-
matosis)

Cirrosis en general.

10) DEFICIENCIAS DIETETICAS (Carencia de proteinas)

’\ Es importante anotar que las formas de hepatitis a virus y
‘las hepatitis toxicas, son formas combinadas hepatocanalicula-
'res, en las cuales ademas de la lesién hepatocelular, hay coles-
| tasis de colangiolos hepéticos. Por esta razén clinicamente estas
) formas son bastante dificiles de diferenciar de las colestasis post-
hepéaticas debido a que aquellas dan sintomas andlogos.

Esta confus1on es frecug@e_y bastante peligrosa, ya que lle-
va a y una intervencion quirdrgica contraindicada. Recuerdo un
¢aso de ictericia que presentd todo el cuadro clinico de una coles-
tasis, sin mayor alteracion del hepatocito. La enferma se hizo
operar con el diagnéstico de calculo enclavado en el colédoco, en-
contrandose Unicamente una hepatitis de forma colangiolitica. Co-
mo se comprende la accién de los anestésicos, el Shock operatorio
v las restricciones proteicas son desastrosas para los enfermos

con alteracién hepatocelular.

EL “SHUNT” HEPATICO

Durante el curso de abundantes hematemesis no es raro en-
contrar estados de déficit hepatico e inclusive fendémenos de ne-
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crosis hepatica. Esta alteracién se interpreta como una anoxia
hepatica y se debe a una fuerte baja de presién en la arteria he-
patica. Se recuerda que el tronco celiaco da origen a tres ramas:
la coronaria estomaquica, la esplénica y la hepatica; cuando hay
una salida de sangre a la cavidad gastrica, por el tronco de la co-
ronaria estomiquica, se produce un verdadero corto-circuito por
este sector, con disminuciéon del flujo sanguineo por la hepatica
y la esplénica. El higado es un drgano que necesita una buena
cantidad de oxigeno y es particularmente sensible a pequefias
anoxias. Esta posibilidad de dafio hepatico en el curso de hemo-
rragias gastricas debe ser tenida muy en cuenta en el tratamien-
to de hematemesis de tipo masivo.

7) DIAGNOSTICO DE LAS ICTERICIAS

A) Antecedentes

Los antecedentes de antiguas ictericias inclinan en favor de
ictericias de tipo posthepatico o prehepatico. Las hepatitis infec-
ciosa y sérica no repiten. Si un sujeto ha padecido una hepatitis
a virus IH crea una inmunidad a este virus pero no al SH y vi-
ceversa. De acuerdo con lo anterior se pueden presentar en un
mismo individuo dos hepatitis, pero no tres. Las hepatitis téxicas
si repiten, pero en este caso el descubrimiento de la hepatotoxina
aclara el diagnostico.

Los antecedentes de célicos abdominales en relaciéon con co-
lecistopatias sugiere la posibilidad de litiasis y debe hacer sos-
pechar coledocolitiasis.

La administracion de sueros, transfusiones, plasma o sim-
plemente de inyecciones en lapsos de tiempo de 3 a 6 meses an-
teriores a la apariciéon de la ictericia deben inclinar hacia hepati-
tis SH. Lo mismo se puede decir de los tatuajes recientes.

B) Edad del Enfermo

Las ictericias del recién nacido son debidas habitualmente a
hemdlisis o defectos congénitos de las vias biliares; ictericias de
la juventud son casi siempre hepatitis; ictericias del adulto son
hepatitis u obstruccién de vias biliares. Ictericias de los viejos son
frecuentemente carcinomas de la cabeza del pancreas.
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C) Sexo

En las mujeres son mucho mas frecuentes las alteraciones
de vias biliares extrahepaticas, que en los hombres (Relacién de
3 a 1). En los hombres mas frecuentes los carcinomas de cabezza
de pancreas (Relacién 4 a 1).

D) Raza

En los negros es rara la coledocolitiasis y la colelitiasis, con
relacion a las negras (Rel. de 1 a 10). Puede encontrarse en los
negros la anemia drepanocitica, que produce hemdlisis.

E) Intensidad de la Ictericia

En general las ictericias prehepaticas son de pequefia inten-
sidad (casi siempre flavinicas o rubinicas), las hepaticas de in-
tensidad media y las posthepaticas de una gran intensidad (ver-
dinicas o melanicas). En estas udltimas cuando la obstruccién es
incompleta, la ictericia serd muy discreta.

F) FEwvolucion de la Ictericia

En las hepatitis a virus es muy tipica la iniciaciéon de la ic-
tericia; el enfermo esti 6 a 8 dias con malestar general, fiebre,
artralgias, cefalalgias y malestar abdominal. Es comun el des-
agrado que le produce el cigarrillo. Posteriormente hace apa-
ricién el color amarillo de piel y mucosas y desaparece la fiebre;
la fase ictérica dura alrededor de 10 dias y comienza a disminuir
paulatinamente, para desaparecer alrededor de los 15 a 20 dias.

En la coledocolitiasis no hay preliminares sino la ictericia
se instala de una manera brusca. Sin embargo es muy tipico el
caricter intermitente, con grandes elevaciones de bilirrubina se-
guidos de descensos, que en general no llegan al limite normal
de bilirrubina.

En los carcinomas de la cabeza del pancreas es bastante ti-
pico el caricter progresivo de la ictericia.
G) FEstado General

En las coledocolitiasis se asombra uno del buen estado del
enfermo; casi siempre el paciente estd levantado. En las hepati-
tis el estado general estd muy alterado, hay marcada astenia,
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anorexia y en ocasiones delirio. La alteraciéon del estado general
va en proporcion directa a la lesién del hepatocito.

H) El Prurtto

, Es bastante tipico en las ictericias posthepaticas (presente
en el 80% de los casos), pero es en el carcinoma de la cabeza del
pancreas, en el que la intensidad es extraordinaria. Es raro en
la hepatitis (20% de los casos).

I) El Dolor Abdominal

El dolor de tipo célico biliar es patrimonio de las obstruec-
ciones rapidas del colédoco, debidas al paso de cdlculos del co-
lecisto. Casi siempre es de una gran intensidad y exige la apli-
caciéon de analgésicos. Falta cuando el calculo se ha formado den-
tro del colédoco. En las hepatitis habitualmente falta el dolor, lo
mismo que en las neoplasias de la cabeza del pancreas.

En las ictericias hemoliticas no es raro observar la presen-
cia de dolor coblico, debido sin duda a la formacién de ‘“tapones”
de barro biliar dentro de los canales biliares.

J) Caracteres del Higado

Es muy tipico, en las ictericias posthepaticas, el hecho de
que la hepatomegalia guarde estrecha relacién con la intensidad
de la obstruceién; a obstrucciones completas grandes hepato-
megalias y a pequeflas obstrucciones pequefias hepatomegalias.
Una marcada ictericia sin hepatomegalia, debe hacernos dudar
el diagnoéstico de una obstruceién.

En las hepatitis, la intensidad de la ictericia no guarda re-
lacién con la hepatomegalia.

En las colestasis recientes el higado es blando, regular y al-
go doloroso; en las neoplasias es duro, irregular, poco doloroso.
Lo tipico de las neoplasias es la palpacién de un higado en unas
zonas duro y en otras de consistencia normal. Lo contrario su-
cede en las cirrosis, en las cuales el higado es uuiformemente du-
ro, no siendo doloroso.

De gran interés es el estudio de las variaciones del tamafio
hepéatico; toda disminucion del tamafio del higado que no se acom-
paiie de una disminucién de lo ictericia debe hacer sospechar una
hepatonecrosis.
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K) Caracteres del Bazo

En las ictericias prehepaticas casi siempre hay esplenomega-
lia, con bazo percutible en mas de tres espacios intercostales o
palpable. En las hepatitis hay frecuentemente esplenomegalia
percutible, pero no palpable. Las ictericias posthepaticas- evolucio-
nan con bazos normales.

L) Caracteres de la Vesicula Biliar

La ley de Courvoisier —Terrier, la cual considera la presen-
cia de vesicula biliar distendida como sugestiva de carcinoma de
cabeza de pancreas, sigue ain en boga. Los coledolitiasis, por
acompafiarse de colecistitis o vesicula excluida, no presentan di-
-cho signo.

M) La Curva Térmica !

La fiebre precede en 6 u 8 dias la aparicién de la ictericia en
las hepatitis, para continuar con apirexia; solo reaparece cuan-
do se produce la hepatonecrosis o la infeccién sobreagregada.

La curva térmica es bastante tipica en la espiroquetosis ic-
terohemorragica, en la que precede 5 o 6 dias la aparicién de la
ictericia, para remitir al aparecer ésta, recrudeciendo a los 15
dias, cuando la ictericia comienza a desaparecer.

En las colangitis y hepatocolangitis es de una gran inten-
sidad y se acompaila de escalofrios intensos y de sudores. Esto
hace que casi siempre se confunda con accesos palidicos.

Se encuentra fiebre en algunas cirrosis, principalmente la
cirrosis hepatolitica (Tipo Marchand-Mallory) y principalmente
en la cirrosis colestatico-colangitica.

N) Ezxamen de Orina

Cuando la obstruccién es completa desaparece el urobilino-
geno y la urobilina; es raro que en el curso de hepatitis se en-
cuentre obstruceiéon completa, de tal manera que este signo es pa-
trimonio casi exclusivo de las obstrucciones extrahepaticas. Hay
hiperurobilinuria en las ictericias prehepéaticas.

La albuminuria es casi constante en las ictericias y en las co-
lestasis prolongadas puede producirse la nefrosis colémica.
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La presencia de pigmentos y sales biliares descarta la icteri-
cia prehepatica.

0) Examen Coprolégico

La acolia persistente es sugestiva de obstrucciéon pancreatica,
la intermitente de coledocolitiasis.

El aumento de los jabones fecales se debe a la falta de bilis
en el intestino. La presencia de abundantes icidos grasos y gra-
sas neutras permite sindicar al pancreas como responsable de la
esteatorrea. :

La presencia de sangre fecal en el curso de una ictericia, de-
be hacer sospechar carcinoma de la ampolla de Vater o de los
canales biliares.

P) Exdmenes Hemdlicos

En las obstrucciones extrahepaticas y mas ain en las cole-
docolitiasis es tipica la leucocitosis con polinucleosis. La presen-
cia de una velocidad de eritrosedimentacion acelerada inclina mas
en favor de coledocolitiasis; en 15 casos operados de coledoco-
litiasis encontramos aumento de la velocidad de sedimentacion
en todos (entre 40 y 100 mm. a la hora).

En las hepatitis es frecuente encontrar leucopenia con lin-
focitosis, pero lo comin es no encontrar nada anormal.

En las colestasis prolongadas no es raro encontrar anemias
hipocromas; en las cirrosis a veces se observan anemias hiper-
cromas. '

En las hepatonecrosis, hepatitis toxicas y espiroquetosis ie-
terohemorragica se encuentra leucocitosis con polinucleosis.

Q) El Sondeo Duodenal

Debe practicarse siempre, ya que ayuda mucho al diagnoés-
tico; en caso de obstruceién completa no se encuentra bilis en el
duodeno. En caso de colangitis se aprecia una bilis purulenta, con
grumos, en los cuales se puede hacer un estudio bacteriolégico y
determinar el agente causal.

Recuerdo un caso de una ictericia obstructiva de dos dias de
evolucion en la cual al hacer una intubaciéon duodenal se extrajo
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adherido a la oliva un ascaride, tenido de bilis. El parasito por
las succiones se habia introducido por la oliva y al sacar la son-
da salié con ella. Ese mismo dia empezd a disminuir la ictericia,
la cual dos dias después habia desaparecido por completo.

R) Exdmenes Radiolégicos

El estudio de la vesicula biliar con priodax, feniodol o tele-
paque no sirve de ayuda en el diagnostico de las ictericias. Es
muy frecuente que en el curso de las hepatitis, un higado insu-
ficiente no pueda eliminar el colorante y se obtenga una vesicula
radiolégicamente excluida. Posteriormente cuando pase la he-
patitis, como hemos tenido oportunidad de hacerlo varias veces al
repetir la colecistografia se obtiene una vesicula normal. No po-
demos decir lo mismo de los colorantes que obtienen buena con-
centracién en los canales biliares, como la biligrafina, la cual al
ser usada por via endovenosa puede llenar facilmente un colé-
doco con calculos, que pueden visualizarse con gran nitidez.

En presencia de toda obstruccién debe hacerse sistematica-
mente una radiografia con biligrafina intravenosa.

La laparocolangiografia practicada previa peritoneoscopia
sirve mucho en casos problemas, donde no haya sido posible la de-
mostracion de una obstruccién extrahepéatica. La colangiografia
se sale del campo del internista y pasa a manos del cirujano, sien-
do un examen de un valor incalculable para el descubrimiento de
calculos residuales de las vias biliares.

S) Biopsia Hepdtica

Tal vez, la mayor indicacion de la biopsia hepatica es la ci-
rrosis del higado. En el curso de las ictericias ayuda mucho en
el diagnéstico de las hepatitis, pero es peligrosa por una parte y
no da suficientes datos, por otra en el curso de las ictericias post-
hepaticas.

PRUEBAS DE FUNCION HEPATICA

Cuando aparecieron las pruebas de funcién hepatica hubo el
concepto de que estas pruebas iban a resolver el problema diag-
néstico de las ictericias. Sin embargo a medida que se usaban se
vié que eran indudablemente de un gran valor, pero siempre con
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la clinica. Las pruebas solas no significan nada y es preferible
un buen estudio clinico a gran cantidad de pruebas aisladas.

Las pruebas de funciéon hepatica (ver cuadro N° 8) las he-
mos resumido en cuadro, al menos las que tienen mayor valor en
el diagnéstico de las ictericias.

Pruebas positivas, en los primeros dias de una ictericia son
muy sugestivas de hepatitis, pruebas positivas después de 30 o
60 dias de evolucién de cualquier ictericia no dicen nada respecto
al diagnoéstico etiologico.

Creo que las mejores pruebas en el diagnéstico son la tur-
bidez del sulfato de zinc y la fosfatasa alealina. Aquella con su
reaccién difdsica muestra cuando hay lesién hepatocelular y cuan-
do hay colestasis y ésta, cuando asciende, es indice casi seguro de
colestasis. Sin embargo las pruebas hay necesidad de combinar-
las y repetirlas. La presencia de pruebas del cefalin colesterol,
turbidez del timol, gamaglobulina y turbidez del sulfato de zinc,
con altos valores positivos, acompanados de cifras bajas de fos-
fatasa alcalina, con colesterol normal son demasiado significati-
vas de ictericia hepatocelular. Al contrario, alto colesterol, con
esteres normales, elevada fosfatasa alealina, con pruebas de ti-
mol, cefalin colesterol de caracteres normales son patrimonio de
las obstrucciones.

PRUEBAS DE FUNCION PANCREATICA

En todo tipo de ictericia extrahepatica hay necesidad de ex-
plorar cuidadosamente el pancreas, ya que muchas ictericias de
este tipo son producidas por carcinomas de cabeza o pancreatitis.

1) Glicemia

En las ictericias hepaticas las cifras ‘de glicemia tienden a
descender, por alteracién de la funciéon glucogenética del higado.
En las de tipo pancreatico, carcinomas y mejor ain pancreatitis
crénicas, se aprecian valores altos y curvas de aspecto diabético.
Es frecuente encontrar cifras de 1,20 a 1,40 rara vez mas altos.

Lipasa Sanguinea

Normalmente debe ser de 1,0 cc. de una soluciéon vigésimo
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quinto normal de soda caustica. El aumento de la lipasa revela un
bloqueo total o parcial de los canales pancreaticos.

Amilasa

Siguiendo la técnica de Somogyi los valores normales deben
ser inferiores a 125 mg. de glucosa. Tiene el mismo valor de la
anterior.

Desgraciadamente las pruebas de funcién pancreatica he-
chas en el duodeno no las podemos practicar por falta de secretina.

Curva duodenal

Radiolégicamente debe buscarse una ampliacion del arco duo-
denal, que sugeriria aumento de volumen de la cabeza del pan-
creas. Sin embargo este signo solo se encuentra en presencia de
canceres o pancreatitis muy avanzados.

RESUMEN Y CONCLUSIONES:

1) Se hace un recuento sobre el metabolismo de los pigmen-
tos heméticos.

2) Se hace un analisis de las clasificaciones de las ictericias
y se propone una modificaciéon a la del Dr. Ducci.

3) Anilisis de la Fisiopatologia de la coletasis y de las he-
molisis anormales.

4) Se citan los principales datos clinicos y de laboratorio de
valor en el diagndstico de las ictericias.
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Metastasis del Carcinoma del Seno a los ganglios
supraclaviculares y de la cadena mamaria interna.
Significado de la “Triple Biopsia”

Por los Dres. Luis Enrique Castro y Alfredo Rehbein

(Colaboracién del Departamento Quirtirgico del Instituto Nacional
de Cancerologia)

Durante los ultimos afios se ha venido usando la mastec-
tomia radical sin discriminacién, ain en casos en que la enfer-
medad se hallaba mas alld del alcance de la cirugia. No es de ex-
trafiar que los resultados obtenidos bajo estas condiciones sean
bastante desalentadores. Ello ha dado como resultado el que la
cirugia para el cancer del seno se practique descuidadamente en
muchos medios hospitalarios.

Después de los estudios iniciales llevados a cabo en el “Co-
lumbia-Presbyterian Medical Center” de Nueva York se ha ori-
ginado un movimiento cientifico encaminado a seleccionar los en-
fermos que deban ser sometidos a la mastectomia radical basados
en un criterio clinico mas exacto. El criterio de operabilidad ba-
sado sobre la evidencia clinica de la extension regional a los gan-
glios supraclaviculares y mediastinales y publicado por los Dres.
Haagensen y Stout en 1943, ha sido hallado extremadamente (Gtil
en la seleccion de los casos. Bien pronto se encontraron ciertas
fallas al no disponer de un método fiel para determinar la exis-
tencia de metastasis a los ganglios linfaticos regionales. Los ha-
llazgos de Andreassen y Dahl-Iversen en sus series de disecciones
ganglionares supraclaviculares y los resultados de biopsia de
Handley sobre los ganglios de la cadena de la mamaria interna,
llevaron a los Dres. McDonald y Haagensen a idear un nuevo mé-
todo de biopsia que permite obtener prueba patolégica del estado
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de los ganglios linfaticos regionales. Con el deseo de hacer una
mejor seleccién para cirugia de los casos de carcinoma del seno
llegados al Instituto Nacional de Cancerologia iniciamos la apli-
cacion de este método el 17 de mayo de 1955 y creemos importan-
te relatar en un informe preliminar los resultados obtenidos has-
ta el presente en unos pocos casos.

De los datos obtenidos en el “Presbyterian Hospital” un
21.8% de los enfermos tratados con mastectomia radical entre los
afios 1915 y 1934 y quienes presentaban metastasis axilares en el
momento de la intervencion, desarrollaron mas tarde metastasis
supraclaviculares. Estas conclusiones condujeron a Andreassen y
Dahl-Iversen a realizar disecciones de los ganglios supraclavicu-
lares como un suplemento de la mastectomia radical. Durante el
afio de 1947 realizaron 98 disecciones de este género y hallaron
que un 33% de los enfermos con metastasis ganglionares axilares
presentaban igualmente metastasis ocultas en los ganglios supra-
claviculares. Estas lesiones no eran evidentes a la palpacion en
ninguno de los enfermos examinados antes de la operacion.

La significacion de estos hallazgos solo puede apreciarse a la
luz de la anatomia de las vias linfaticas a los ganglios supracla-
viculares. Existen dos rutas principales de propagacién a los gan-
glios supraclaviculares: la ruta axilar y la de la cadena de la ma-
maria interna. Estas vias de diseminacién se ilustran grafica-
mente en la Fig. N¢ 1.

Es evidente que la via principal se hace a través de los gan-
glios axilares. Existen cinco grupos de estos ganglios que sirven
como una serie de filtros a través de los cuales deben pasar las
células cancerosas escapadas del tumor principal. Los colectores
linfaticos pasan a lo largo de la cara lateral del seno para al-
canzar los grupos ganglionares escapulares y los grupos centrales
axilares. De estos grupos salen troncos linfaticos que se dirigen
a los ganglios axilares superiores que forman el grupo subcla-
vicular. Este importantisimo grupo esti situado sobre la vena
axilar antes de que se coloque por debajo de la clavicula. Las em-
bolias cancerosas para alcanzar los ganglios subclaviculares a
través de esta ruta axilar, deben pasar a través de varios filtros
ganglionares que constituyen entre si un sistema de filtracion
bastante satisfactorio. Sin embargo, existen otros dos grupos de
troncos colectores que vienen de la parte superior del seno y que
van a los ganglios subclaviculares en forma mas directa. Los lin-
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faticos colectores interpectorales, después de contornear el borde
libre del pectoral mayor, se dirigen hacia arriba y hacia la linea
media a un ganglio inconstante interpectoral (Ganglio de Rot-
ter) que yace entre los pectorales mayor y menor y de ahi van
directamente al grupo subclavicular.
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FIGURA 1

Diagrama que muestra las rutas principales de drenaje linfitico del seno. Es evidente la
complejidad de las vias axilar y de la mamaria interna.

La experiencia ha ensefiado que cuando las metastasis han
aleanzado el grupo subclavicular de ganglios ya no se puede ha-
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blar de curacién. De este grupo subeclavicular uno o dos troncos
linfaticos pasan hacia arriba por debajo de la clavicula parale-
lamente a la vena subclavia para alcanzar el gran terminal lin-
fatico central en la confluencia de la vena yugular interna y la
subelavia. Estos troncos linfaticos desembocan en la corriente
venosa separadamente o en compaiiia de otros troncos que vienen
del cuello y del mediastino. Justamente antes de que estos tron-
cos provenientes de la axila desemboquen en la corriente san-
guinea con frecuencia pasan a través del ganglio centinela in-
ferior cervical profundo que esta situado sobre la confluencia de
la yugular interna y de la vena subclavia. Este ganglio al estar
hipertrofiado puede ser palpado por detras del borde lateral de
la inserciéon del esternocleido-mastoideo sobre la clavicula. La
distancia entre los ganglios subclaviculares y este ganglio cen-
tinela es de 2 4 3 centimetros. La experiencia ha ensenado igual-
mente que cuando las metastasis han alcanzado los ganglios sub-
claviculares en el vértice de la axila, la enfermedad ha alcan-
zado el gran terminal linfatico central y ha penetrado a la co-
rriente venosa o se ha alojado en el ganglio centinela supracla-
vicular. Cuando hay invasiéon de otros ganglios supraclavicu-
lares, el proceso de invasion es retrogado, a partir de los gan-
glios inferiores cervicales profundos. Cuando es posible palpar
tales ganglios supraclaviculares debe presumirse que la enfer-
medad ha alcanzado el gran terminal linfatico central. No hay
via directa de propagacion de los ganglios axilares a los supra-
claviculares, excepto en casos avanzados donde la piel de esta
regiéon esté comprometida y los linfaticos cutdneos la llevan en
todas direcciones.

Las metastasis pueden alcanzar los ganglios supraclavicu-
lares a partir de la via de la mamaria interna. A cada lado de
la base del cuello el tronco de la mamaria interna también des-
emboca en el gran terminal linfitico central, en la confluencia
de la vena yugular interna y de la subclavia. Pueden terminar
va sea directamente en la corriente venosa, o ya sea en el gan-
glio centinela o ganglio inferior cervical profundo en la con-
fluencia venosa ya mencionada. De esta manera es posible tener
una invasién de los ganglios supraclaviculares sin que los gan-
glios axilares estén comprometidos. Este ultimo caso es poco co-
min ya que los ganglios de la mamaria interna son invadidos
secundariamente, cuando ya los axilares lo estan.
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METASTASIS A LOS GANGLIOS
DE LA MAMARIA INTERNA

Aunque esta ruta ha sido conocida desde antafio ha recibido
poca atencién de parte de anatomistas y cirujanos. Halsted fue
el primero en atacar quirdirgicamente esta via de drenaje en
1898. El proéximo cirujano en ocuparse de esta via fue W. S.
Handley. Sus estudios de las rutas de propagacion del carcinoma
del seno llevados a cabo a principios del presente siglo lo con-
vencieron de la importancia de la ruta de la mamaria interna.
El traté a una serie de enfermos con tubos de radium colocados
en los espacios intercostales y en 1927 lleg6 a la siguiente con-
clusion: “Creo que para cuando los ganglios axilares estan au-
mentados de tamafio, la enfermedad ha ganado ya acceso a los
ganglios de la cadena mamaria interna a través de las extremi-
dades internas de los espacios intercostales y que ain en casos
tempranos, éstas glandulas contienen depésitos microscépicos
de células cancerosas”.

Su hijo R. S. Handley comenzé en 1947 a investigar el se-
gundo espacio intercostal en busca de ganglios linfaticos como
un procedimiento rutinario de biopsia al terminar la mastec-
tomia radical. En Julio de 1952 habia realizado este procedi-
miento en 125 enfermos y hall6 metéstasis en un 34% de los
casos. Igualmente encontré que las metastasis a la cadena de la
mamaria interna son mas frecuentes cuando los ganglios axi-
lares estan comprometidos. El siguiente cuadro tomado de sus
estudios ilustra esta relacion:

CUADRO 1
. Porcentoje con me-
Estado de los G. No. de caso No& de metust('lslslz tastasis a lo cadena
Axilares cadena mamarla Wt yomaria interna
Sin metastasis 44 4 9
Con metiastasis 81 39 48
Total 125 43 34

La localizacién del tumor en el seno también tiene trascen-
dencia. Las metastasis son méas frecuentes cuando el tumor esta
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situado en el centro o en la mitad interna del seno. (Véase cua-
dro N¢ 2).
CUADRO 11

Datos de Handley con relacién a las metdstasis. A la cadena mamaria
interna en el carcinoma del seno con metastasis axilares.

No. de metastasis  Porcentaje con me-
Situacion del Tumor No. de casos tastasis a cadena

mamaria_int. mamaria Interna
Mitad Interna 35 26 74
Mitad Externa 46 13 28

Total 81 39 48

Margottini comenz6 a resecar la cadena de la mamaria in-
terna en bloque como parte de su mastectomia radical en 1948.
Su téenica incluia la extirpacién de 2 ems. del segundo y tercero
cartilagos costales y la reseccién en bloque de los vasos mama-
rios internos con el tejido adiposo vecino y los ganglios linfa-
ticos, ligando la arteria y venas a nivel del tercer espacio hacia
abajo y a nivel del primer espacio hacia arriba. En julio de 1950
Margottini habia practicado este procedimiento a un total de
227 enfermos. El resumi6 sus conclusiones diciendo que “los
ganglios de la mamaria interna se hallaban invadidos en un 5%
de los casos de carcinoma del seno cuando el tumor era pequefio
v no habia metastasis axilares. Cuando éstas estaban presentes
la incidencia aument6 a 27.7% para los tumores de los cuadran-
tes externos y a 40.5% para aquellos de los cuadrantes internos.
Si el tumor ocupa la mayor parte del seno los ganglios estan in-
vadidos en més del 50% de los casos”.

Més recientemente Urban de Nueva York ha practicado re-
seccién en bloque de la cadena de la mamaria interna como par-
te de su mastectomia radical. El seleccioné enfermos cuyos ecar-
cinomas estaban situados en la mitad interna del seno. En 20 de
los 57 enfermos no se hallaron metistasis axilares o de la cadena
mamaria interna. De los 33 enfermos que tenian metastasis axi-
lares, 24 o 73% tenian metastasis a la mamaria interna. Cuatro
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enfermos que no presentaban metastasis axilares fueron ha-
llados con metastasis a los ganglios de la mamaria interna.

Ariel ha propuesto ultimamente la reseccién en bloque de
la cadena de la mamaria interna junto con el seno. En su técnica
se extirpan el segundo, tercero y cuarto cartilagos costales jun-
to con los vasos mamarios internos y el tejido areolar adyaceate
hasta llegar en la parte superior al primer espacio intercostal.
El segmento resecado de pared toracica mide aproximadamente
de 8 a 4 centimetros en diametro y su continuidad con la pieza
de mastectomia es conservada. Los extremos de las costillas cor-
tadas son aproximados con alambre obteniéndose asi una exce-
lente estabilizaciéon de la pared toracica.

Los hallazgos en estos casos de ataque quirurgico sobre la
ruta linfatica de la cadena de la mamaria interna deben inter-
pretarse a la luz de la anatomia. Los colectores linfaticos de la
ruta de la mamaria interna drenan las proporciones central y
mediana del seno. Siguen a los vasos perforantes anteriores a
través del miusculo pectoral mayor para desembocar en los gan-
glios de la mamaria interna. Estos ganglios estin concentrados
en los tres espacios intercostales superiores y estan colocados en
el tejido areolar sobre la facia endotoracica y en el plano de los
vasos mamarios internos, por debajo del musculo intercostal in-
terno. Estan situados en los espacios comprendidos entre los
cartilagos costales a 3 cms. del borde del esternén. Soerensen ba-
sado en 39 autopsias practicadas en 1951 hallé6 un promedio de
7 ganglios por individuo, o sean, 3.5 de cada lado. El destacé que
la gran mayoria de estos ganglios cuando estan normales miden
de 1 a 2 milimetros de didmetro con unos pocos alcanzando a me-
dir de 5 a 6 milimetros. En ocasiones, cuando no se identifica un
ganglio y se extirpa la grasa adjacente a los vasos mamarios in-
ternos, el estudio microscépico mostrara colecciones de tejido
linfoide que no alcanzan a ser visualizadas macroscépicamente.

El significado de las metastasis a los ganglios de la cadena
mamaria interna estd en relacién estrecha con el origen y ter-
minaciéon de esta via linfatica. Los troncos linfaticos mamarios
provienen de los ganglios situados sobre la superficie superior
del diafragma y que han sido designados por Rouviere con el
nombre de ganglios “prepericardicos anteriores”. Estos ganglios
reciben los troncos colectores provenientes de la porcién anterior
del diafragma y de las superficies anteriores y superiores del hi-



VOLUMEN XXIII Nos. 6 y 7, JUNIO Y JULIO, 1955 307

gado por via del ligamento redondo, asi como de aquella porcién
de la pared abdominal anterior irrigada por la arteria epigéastrica
superior.
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FIGURA 2

Las embolias de células cancerosas provenientes del seno van
por lo general a los ganglios axilares primordialmente, aun cuan-
do el tumor primario esté localizado en las porciones central o en
la mitad interna del seno. A medida que la enfermedad progresa
en el ganglio se produce su bloqueo y se obstaculiza la circulaciéon
de la linfa a través de esta ruta. Se produce entonces una desvia-
cién de la corriente linfatica que se dirige entonces por la via se-
cundaria de la cadena de la mamaria interna. Esta tendencia es
todavia mayor cuando el tumor estd situado en las porciones cen-
tral vy mediana del seno. Cuando las embolias se alojan en uno o
mas de los tres ganglios superiores, los resultados de la biopsia
demuestran que el ganglio en el segundo espacio intercostal es el
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que se halla mas frecuentemente comprometido. Cuando la via
de la mamaria interna es blogueada por metistasis a los ganglios,
la enfermedad se propaga a lo largo de los troncos colectores, bien
sea hacia arriba o hacia abajo, o algunag veces en ambas direc-
ciones. Si la propagacion es caudal, el proceso es el resultado de
la permeacién retrograda. En esta forma la enfermedad pronto
alcanza el higado. Si la propagacion es hacia arriba el proceso
muy probablemente es embélico en un prineipio. El tronco lin-
fatico de la mamaria interna de cada lado, después de abandonar
el ganglio del primer espacio intercostal se dirige hacia arriba
por una distancia de 5 a 6 centimetros para entrar al gran ter-
minal linfatico central en la unién de la yugular y de la vena sub-
clavia.

Cuando las embolias de células cancerosas provenientes de
la ecadena mamaria interna bloquean el ganglio centirela en la
confluencia venosa, la enfermedad se extiende por permeacion
linfatiea retrograda hacia los ganglios supraclaviculares.

BIOPSIA DE LOS GANGLIOS SUPRACLAVICULARES
Y DE LA CADENA MAMARIA INTERNA
COMO CRITERIO DE OPERABILIDAD

Los estudios ya enunciados de R. S. Handley condujeron a
utilizar la excision de los ganglios de la mamaria interna a través
de los espacios intercostales como un procedimiento de biopsia
anterior a la mastectomia radical, convirtiéndolo en esta forma
en un criterio de operabilidad.

Se escogieron originalmente para esta biopsia aquellog en-
fermos que tenian evidencia clinica de metastasis axilares, asi
como aquellos con tumores localizados en las porciones mediana
y central del seno. La presencia de metastasis en log ganglios de
la mamaria interna demuestra por lo general extensa invasion
de los ganglios linfaticos regionales.

En ciertos casos de operabilidad dudosa se creyd mejor hacer
biopsia no solo de los ganglios linfaticos en el segundo espacio
intercostal sino también de los ganglios en la region del gran ter-
minal linfatico central en la base del cuello. En esta forma se
adopté la biopsia supraclavicular como otro criterio de operabi-
lidad. Asi fué posible obtener una prueba patoldgica y no cli-
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nica, de la presencia de metastasis a los ganglios supraclavicula-
res y mamarios internos.

TECNICA DE LA “TRIPLE BIOPSIA”

Se realiza la triple biopsia como un procedimiento prelimi-
nar al tratamiento definitivo. Bajo anestesia general se inicia el
primer tiempo que consiste en la biopsia incisién del tumor pri-
mario. A través de una pequeha incisién colocada directamente
sobre el tumor se reseca un fragmento en forma de cufia de unos
cinco milimetros. No se extirpa el tumor entero para obtener esta
biopsia a menos que tenga 1 cm. o aliin menos en su mayor dia-
metro. Después de una hemostasis cuidadosa se cierra la brecha
con puntos interrumpidos de seda. Como estas heridas rezuman
suero y sangre que contienen células carcinomatosas, se sella la
herida con un fragmento de caucho humedecido con un cemento
pegante para asi asegurarse de que no se transplantaran células
malignas a los otros sitios de biopsia. Cabe mencionar que para
los otros dos tiempos es necesario cambiar de instrumentos y de
campos.

Ei segundo tiempo es la biopsia de los ganglios mamarios
internos en los tres espacios intercostales superiores. A través
de una incision paralela al borde del esternén se buscan los gan-
glios en el segundo, tercero y primer espacios, en el orden men-
cionado. Se explora primeramente el segundo espacio porque es
el mas facil de explorar y en caso de que se halle un ganglio que
contenga metastasis puede terminarse la bilisqueda si asi se desea.
Es aconsejable explorar todos los tres espacios cuando sea posible
porque en algunos casos se pueden hallar ganglios comprometidos
en el primero y tercer espacios auncuando no se haya demostrado
ninguno en el segundo espacio.

El tercer tiempo en la triple biopsia es la disecciéon o vacia-
miento supraclavicular. Se hace una incisién transversa a través
de la base del cuello segtn la técnica deserita por Dahl-Iversen. Se
retrae el musculo esterno-cleido-mastoideo medianamente y se di-
seca la vena yugular interna hasta llegar al gran terminal linfa-
tico central en su confluencia con la vena subclavia. Se extirpa a
continuacion en bloque todo el tejido que contiene los ganglios su-
praclaviculares comprendidos en el tridngulo limitado por la vena
yugular interna, la vena subclavia y el vientre posterior del
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musculo omohioideo. Por lo general se encuentran de 3 a 12 gan-
glios en este bloque de tejido. Si los ganglios supraclaviculares y
de la cadena mamaria interna se hallan libres de metastasis, se
realiza la mastectomia radical una semana mas tarde.

Es obvio que esta triple biopsia no esta justificada en todos
los enfermos con carcinoma del seno. Se considera indicada en
todos los enfermos en quienes hay evidencia clinica de metastasis
axilares. Asi mismo estd indicada en casos de grandes tumores
de la porcion central del seno y para los tumores de la mitad in-
terna por la gran facilidad con que dan metastasis a los ganglios
de la cadena mamaria interna. Igualmente debe realizarse en to-
dos los casos en los que la extensiéon de la enfermedad en el seno
localmente haga pensar en una dudosa operabilidad.

CASOS CLINICOS

Caso N° 1. — M. V. V. Historia Clinica N° 36.464. Edad: 40 afios. La
enfermedad actual se inicié hace 18 meses con la aparicién de un tumor lo-
calizado por debajo de la areola del seno derecho (Véase Fig. N? 3). Desde

A
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FIGURA 3

entonces este tumor ha venido creciendo lentamente. Al examen se encuentra
el seno derecho retraido, estando el borde inferior a 3 cms. por encima del de
su homélogo. A la palpacién se encuentra por detris de la areola un tumor
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que mide 5 cms. de didmetro, adherido a la areola y al pezén al cual retrae; de
consistencia firme, de limites precisos, no adherido a la pared costal. La areola
y la piel vecina presentan el fenémeno de piel de naranja. En la axila derecha
se encuentra una adenopatia que mide 4 cms. de didmetro, de consistencia
firme, de limites precisos, no adherida a la piel ni a la pared costal. No hay
adenopatias supraclaviculares. Radiografia del térax negativa para metédstasis
pleuro-pulmonares. La conducta a seguir en este caso serd mastectomia ra-
dical, seguida de radioterapia. Vista esta enferma en consulta conceptuamos
que la triple biopsia estd plenamente justificada.

Intervencién Quirdrgica: Triple Biopsia. (Mayo 17, 1955).

Hallazgos Operatorios: En el 2° y 3er. espacios intercostales derechos sc
encontraron unos ganglios linfdticos, de consistencia firme y muy sospechosos
de ser metastdsicos. El tamafio del mayor es de 0.5 cms. en su mayor didmetro.
En la fosa supraclavicular derecha se disecé un segmento triangular de tejido
areolo-adiposo que contenia numerosos ganglios pequefios sin apariencia de
estar comprometidos.

Procedimiento. — Se hace una incisién paralela al esternén sobre el 2° y
3er. espacios intercostales derechos. Luego se profundizé hasta el pectoral
mayor el que se dividi6 transversalmente. Primeramente se exploré el segundo
espacio después de haber cortado transversalmente los musculos intercostales.
Tgual procedimiento se hizo en el tercer espacio. Cierre en varios planos con
seda.

La fosa supraclavicular derecha se exploré por una pequefia incisién rea-
lizada por encima de la clavicula y lateral al borde clavicular del esternoclei-
domastoideo. Se extirpé un segmento adiposo comprendido entre la vena yu-
gular, la vena subclavia y el musculo omohioideo. Cierre en planos. Finalmente
sobre el tumor subareolar se hizo una pequefia incisién y por ella se sacé un
fragmento para biopsia. Cierre con suturas profundas.

Diagnéstico Anatomo-patolégico (Protocolo N° 11.455 A, B y C).

La preparacién de la muestra del tumor mamario deja ver una neofor-
maci6n epitelial maligna compuesta por células de mediano tamafio, redondas,
ovaladas o poliédricas, de ntcleos hipercromiticos y de citoplasma abundante,
ya vacuolizado o vesiculoso. Llama la atencién que los islotes dejan ver casi
siempre en su centro la luz de un conducto. Hay penetracién linfitica e in-
vasién a la grasa. Existen frecuentes mitosis.

De los ganglios estudiados, solo en los que corresponden al 29 y 3er es-
pacios intercostales muestran un tumor semejante. En los otros sélo hay pro-
liferacién linfoide y del reticulo-endotelio.

Comentario.—Este caso se iba a tratar con mastectomia ra-
dical y radioterapia post-operatoria. La triple biopsia nos per-
mitié obtener prueba patolégica del estado de invasién de los gan-
glios linfaticos regionales (cadena mamaria interna). Siete dias
mas tarde le fué practicada una mastectomia simple seguida de
radioterapia.
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Caso N° 2. — A. S. Historia Clinica N¢ 36.270. Edad: 27 afos.

Desde hace 9 meses venia sufriendo de dolor en el seno derecho y simul-
tAneamente habia notado aumento de volumen del mismo. A la inspeccién se
aprecia que dentro del tejido mamario existen miultiples nédulos de consisten-
cia firme, muchos de los cuales adhieren entre si, pero que no adhieren ni a
los planos profundos ni a la piel que los cubre. Una biopsia practicada el 20
de Mayo, 1955 (Protocolo N¢ 11.493) revel6 un Carcinoma Encefaloide. Ra-
diografia del térax negativa para metdstasis pleuro-pulmonares.

Al examen practicado a esta enferma unos dias mds tarde hallamos por
detrds de la areola y ocupando parte de los dos cuadrantes superiores un tumor
de consistencia dura, superficie irregular, granulosa, no adherido a la piel ni
a los planos profundos, que en su polo supero-interno presenta una prolon-
gacién hacia arriba y hacia adentro, de las mismas caracteristicas. Sobre el
cuadrante supero-interno se encuentra una cicatriz quirtrgica (biopsia). En la
axila derecha se palpan dos adenopatias duras y méviles de 0.5 a 2 cms. de
didmetro (Fig. 4).

FIGURA 4

Se conceptué que la triple biopsia estaba indicada por ocupar el tumor
parte del cuadrante supero-interno y por haber evidencia clinica de metdstasis
axilares.

Intervencién Quirdrgica: Triple Biopsia. (En este caso Doble biopsia por
haberse hecho biopsia preliminar del tumor mamario). Junio 15, 1955.

Hallazgos Operatorios: Se encuentra en el segundo espacio intercostal un
ganglio blando de 0.6 cms. de didmetro. En el tercer espacio no se identificé
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ganglio alguno. En la fosa supraclavicular se extrae todo el contenido célulo-
ganglionar sin identificarse ganglios de aspecto metastdsico.

Procedimiento.—Técnica habitual ya descrita.
Diagnéstico Anatomo-patolégico: (Protocolo N? 11.696 A, B y C).

—Ganglios Supraclaviculares: Estructura bien conservada. No hay sig-
nos de tumor.

29—Ganglio 2° Espacio Intercostal derecho: Abundante tejido adiposo y
un pequefio ganglio con estructura normal.

3—Ganglio 3er. Espacio Intercostal: No presenta signos de tumor.

El 24 de Junio de 1955 se practica la Mastectomia Radical.

Comentario—En este caso la triple biopsia confirmé la ope-
rabilidad y la indicaciéon de la mastectomia radical.

Caso N? 3. — S. A. Historia Clinica N¢ 36.721. Edad: 32 afios.

Consulta para un tumor del seno izquierdo de 5 meses de evolucién. A la
inspeccién se aprecia que el seno izquierdo es bastante mds voluminoso que
el derecho, que su borde inferior se encuentra 4 cms. mds bajo que el del lado
opusto y que el pezén estd retraldo. A la palpacién se aprecia un tumor que
ocupa la mayor parte de la glindula mamaria, de forma redondeada y que mi-
de 12 cms. de didmetro. Este tumor es mévil sobre los planos profundos y se
adhiere al tejido subcutdneo de la piel que lo cubre y parcialmente a la piel,
presentando ¢l fendmeno de piel de naranja. En la fosa axilar izquierda hay un
grueso conglomerado de ganglios metastdsicos que forman un tumor de 3 cms.
de didmetro situado en la parte anterior de la axila. No se palpan adenopatias
supraclaviculares. Se hard Mastectomia Radical seguida de Radioterapia. Ra-
diografia del tdérax negativa para metdstasis pleuro-pulmonares. Vista esta en-
ferma conceptuamos que debe practicarse la triple biopsia antes de intentarse
cualquier tratamiento (Fig. 5).

Intervencién Quiridrgica: Triple Biopsia. (Junio 21, 1955).

Hallazgos Operatorios: Se encontraron en el segundo espacio intercostal
izquierdo 3 ganglios, el mayor de 1 cm. de didmetro y claramente metastsicos
en su apariencia. En la fosa supraclavicular izquierda se encontraron varios
ganglios con aspecto metastdtico, que medfan de 0.5 a 1 cm. de didmetro.

Procedimiento: Técnica habitual ya descrita.

Diagnéstico Anatomo-patolégico: (Protocolo N? 11.715 A y B).

1°—Glindula Mamaria: El estroma mamario aparece extensa y difusa-
mente infiltrado por células epiteliales aisladas y conglomerados de elementos
dispuestos en cordones. Las células son pequefias, poco diferenciadas, globulo-
sas, cuboides o de contornos irregulares. Los nucleos son hipercromaticos.
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2°—Ganglios Supraclaviculares: Algunos ganglios presentan pequefios fo-
cos neoplasicos.

3°—Ganglios Intercostales: No presentan invasién neopldsica.

FIGURA 5

Diagnéstico: Carcinoma Mamario Anapldsico con invasién a los ganglios
supraclaviculares.

Una semana mis tarde se practica una Mastectomia Simple que se com-
binard con radioterapia.

Comentario.—La ausencia de metastasis en el ganglio del
segundo espacio intercostal podria explicarse por la propagacion
del carcinoma a través de la via axilar. Por otra parte, la triple
biopsia requiere una técnica quirdrgica y patolégica cuidadosas.
Se han dado casos de ganglios cortados en dos, usandose una mi-
tad para biopsia por congelaciéon y la otra mitad para inclusiones
permanentes. La mitad utilizada en la biopsia por congelacién no
contenia metastasis al paso que la segunda mitad si las presen-
taba. De ahi que sea necesario cortar numerosas secciones en ca-
da uno de los ganglios de la cadena de la mamaria interna para
asi no perder ningun foco metastasico.
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Caso N? 4. — Historia Clinica N9 36.959. A. O. Edad: 42 afos.

Consulta por un tumor del seno derecho de 7 meses de evolucién. Se en-
cuentra un tumor que ocupa todo el cuadrante supero-interno y extendiéndose
algo sobre el stipero-externo, que mide aproximadamente 7 x 6 x 3 cms. Es
de consistencia dura, parcialmente adherido a la piel que lo recubre y mdvil
sobre los planos profundos. No hay retraccién del pezdn pero el seno derecho
se encuentra mds grande y mds elevado que el opuesto. En la fosa axilar de-
recha se aprecia un franco abombamiento constituido por un aumento de la
grasa y miltiples adenopatias duras y méviles, que forman un conglomerado
de alrededor de 3 cms. de didmetro. En la fosa supraclavicular se aprecia un
pequefio nédulo de consistencia blanda, de unos 3 mms. en didmetro. En el
seno izquierdo y en el cuadrante sipero-externo, se aprecia otra tumefaccién
alargada en el sentido longitudinal, de unos 4 x 3 x 2 cms., de consistencia fir-
me, superficie granulosa y libre bajo la piel. Parece corresponder a un foco de
mastitis crénica. Radiografia del térax negativa para metdstasis pleuro-pul-
monares. (Fig. 6). Se conceptia que la triple biopsia estd perfectamente in-

dicada.

FIGURA 6

Intervenciéon Quirtrgica: Triple Biopsia (Julio 9, 1955).

Hallazgos Operatorios: Se encontré en el segundo espacio intercostal de-
recho un ganglio de 2 c¢cms. de didmetro y claramente metastisico en su apa-
riencia y consistencia. En la fosa supraclavicular derecha se encontraron nu-
merosos ganglios de consistencia dura y de aspecto metastdsico, que medfan
de 05 a 2.2 cms.

Procedimiento: Se hace una incisidn longitudinal paralela al borde del
esternén que se extiende desde la vecindad de la articulacién esterno-clavicular
derecha hasta el tercer espacio intercostal. Se separan las fibras del pectoral
mayor siguiendo la direccién del segundo espacio y se secciona el misculo in-
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tercostal interno de este espacio. Se disecan los vasos mamarios internos en la
extremidad interna del espacio intercostal y méas hacia adentro es posible ais-
lar un ganglio linfitico de gran tamafio, el que se halla firmemente adherido
a la facia endotoricica y a los vasos mamarios internos. En el proceso de su
extirpaciéon se abre la pleura parietal en la porcién adyacente. Se cierra ésta
cuiddosamente y la herida es aproximada en varios planos con seda N¢ 80. La
fosa supraclavicular derecha se exploré por una pequefia incisién paralela a
la clavicula. Se extirpé el tejido areolar comprendido entre las venas yugular
interna, subclavia y el musculo omo-hioideo. Es posible identificar varios gan-
glios metastdsicos. Finalmente se hizo una pequefia incisién sobre el tumor
mamario y se extirpa un fragmento de tejido en forma de cufia. Cierre con
seda.

Diagnéstico Anatomo-patolégico: (Protocolo N° 11.866 A y B).

La preparacién de gldndula mamaria deja ver un tumor epitelial maligno
compuesto por células medianas o grandes, redondas, ovaladas o poliédricas,
de ntcleos irregulares, ricos en cromatina y citoplasma abundante, claro o ve-
siculoso. Presentan algunas mitosis y pequefias monstruosidades. La agrupacién
celular se hace en nddulos, islotes y masas separadas por abundante estroma.
Todos los ganglios linfaticos a excepcién de uno de los supraclaviculares se en-
cuentran invadidos por tumor.

Comentario.—La triple biopsia demostré claramente el grado
avanzado de propagacion a los ganglios linfaticos regionales. Se
practicé una mastectomia simple seguida de radioterapia.

Caso N° 5. — M. J. Historia Clinica N? 36.943.

Consulta por un tumor de tres meses de evolucién localizado en el seno
izquierdo. El signo primeramente notado por la enferma fué la retraccién del
pezén. Al examen se encuentra que el seno se encuentra retraido y su borde in-
ferior estd a 3 cms. por encima del opuesto. Retraccion y hundimiento del pe-
z6n. A la palpacién se encuentra un tumor de consistencia firme, de bordes poco
netos, no adherido a la piel ni a los planos profundos, localizado en el cuadrante
stipero-externo del seno izquierdo. Tiene un didmetro de unos 6 cms. y hacia
la izquierda y por debajo del pezén se encuentra un nédulo dérmico, de as-
pecto metastdsico. Por detrds del borde del pectoral mayor se encuentra un
nédulo de unos 2 cms., un poco fijo a los planos profundes. En la fosa supra-
clavicular izquierda hay 2 pequefios nédulos de unos 3 cms. de didmetro, que
aunque no son muy duros y se mobilizan, existe la posibilidad de que sean
metastdsicos. La fosa supraclavicular y seno derechos y las regiones linfaticas
correspondientes estdn libres. (Fig. 7). Se piensa hacer triple biopsia para con-
firmar la primera impresién de inoperabilidad, seguida por mastectomia sim-
ple y radioterapia.

Intervencién Quirdrgica: Triple Biopsia (Julio 13, 1955).

Hallazgos Operatories: a) Tumor subareolar izquierdo de 6 cms. de dii-
metro que al corte era tipicamente maligno. Debajo del pezén se extirpé un
nédulo dérmico.
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b) En el 29 espacio intercostal izquierdo no se encontraron ganglios. No
se explord el tercer espacio ya que habia invasién directa del plano subyacente.

c) En el espacio supraclavicular izquierdo se hallaron varios ganglios me-
tastdsicos de un didmetro que oscila entre 0.5 y 1 cms.

7Ia'e/u /q

Aormreco

FIGURA 7

Procedimiento: Técnica ya descrita.
Diagnéstico Anatomo-patolégico: (Protocolo N° 11.900 A y B).

Las preparaciones de piel muestran que la dermis estd infiltrada por gru-
pos irregulares de células epiteliales neopldsicas. Hay una gran cantidad de

niicleos ricos en cromatina y citoplasma escaso o abundante. Existen elemen-
tOS MOoNStruosos.

Otras preparaciones del tumor de la glindula mamaria muestran un tu-

mor epitelial maligno formado por células medianas y muy indiferenciado. Se
ven pocas mitosis.

Los ganglios linfticos, a excepcién de los dos mds pequefios, estin in-
vadidos por el tumor. En ellos las mitosis si son numerosas.

Se tiene un conocimiento claro sobre la extension del carcino-
ma del seno a los ganglios linfaticos regionales para poder afir-
marse que la diseccién en bloque de la cadena de la mamaria in-
terna no se justifica a menos que la biopsia preliminar de los gan-
glios supraclaviculares haya demostrado que no estdn compro-
metidos. (Casos Nos. 3, 4 y 5). Con gran frecuencia estos gan-
glios contienen metastasis cuando la enfermedad ha alcanzado los
ganglios mamarios internos.
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Igualmente no se justifica la diseccién en bloque de la cadena
mamaria interna a menos que se haya probado por la biopsia pre-
liminar del ler. espacio intercostal que la enfermedad no ha al-
canzado este punto vital. Como bien se sabe, este espacio es bas-
tante estrecho y el cirujano no puede abrigar esperanza alguna
de extenderse mas alld de los limites del proceso neopldsico cuan-
do éste ya ha alcanzado este punto. Otro peligro existente es cuan-
do las metastasis han alcanzado el primer espacio intercostal, ya
que a este nivel hay una comunicacién cruzada con la cadena ma-
maria interna del lado opuesto. El ganglio linfatico en el primer
espacio intercostal estad solamente a 6 o 7 cms. del gran terminal
linfatico central, en la confluencia de la yugular interna y vena
subclavia, punto de donde pasan las metastasis a la corriente san-
guinea. Cuando se hallan metastasis en el primer espacio las es-
peranzas de curacién han desaparecido seglin la experiencia del
Dr. Haagensen.

Es evidente que el plan de extirpar los ganglios de la cadena
mamaria interna para biopsia con el fin de determinar la pru-
dencia de la diseccién en bloque de ésta, encuentra ciertas difi-
cultades en su aplicacién practica. Los Dres. McDonald y Haa-
gensen han resuelto este dilema al clasificar los enfermos con
carcinoma del seno en dos grupos:

a) Aquellos en los cuales no se considera la indicacion de la
excision en bloque de la cadena de la mamaria interna por una u
otra razon y

b) Aquellos en los que podria tener algun valor.

Algunos de los hechos en que basan esta distinciéon quedan
ilustrados en el cuadro siguiente tomado de los mencionados au-
tores:

Caracteristicas Clinicas Diseccion de la Mamaria Int.

Carcinoma localmente inoperable de acuerdo
con el criterio de Haagensen-Stout

Biopsia Positiva Supraclavicular

El estado general del enfermo contraindica
la diseccidén de la cadena mamaria int.
Carcinoma de la porcién central o media del seno
Carcinoma de la porcién lateral del seno

No hay adenopatias axilares

Adenopatias axilares

+oo0t+o oo
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En los enfermos en los cuales la diseccién en bloque de la ca-
dena mamaria interna no se considera factible, la biopsia de esta
cadena se comienza por el segundo espacio intercostal y se con-
tinda a los espacios 3° y 19 en el orden enunciado. La invasién de
cualquiera de estos ganglios descarta la mastectomia radical. Cree-
mos que esta altima intervencién es la mejor forma de tratamien-
to si se aplica un criterio estricto de operabilidad. McWhirter
(1948) ha utilizado mastectomia simple combinada con radiotera-
pia como método de tratamiento utilizable en una gran propor-
cién del nimero total de enfermos vistos y los resultados obtenidos
hasta el presente son altamente satisfactorios. De ahi que todos
estos casos con invasion a los ganglios de la cadena mamaria in-
terna sean tratados en esta institucién con mastectomia simple
combinada con radioterapia. Esta conducta parece la méas acon-
sejable en el momento actual.

En los enfermos en quienes se considera la disecciéon en blo-
que de la cadena mamaria interna se debe hacer biopsia del pri-
mer espacio intercostal unicamente. Si los tejidos obtenidos de és-
te no muestran carcinoma, la diseccion de la mamaria interna es-
taria justificada.

El uso de la biopsia de los ganglios supraclaviculares y de la
cadena de la mamaria interna con el fin de determinar el grado
de extension de las metastasis a los ganglios regionales en el car-
cinoma del seno, ha aumentado la exactitud de los criterios de ope-
rabilidad y tiende a evitar la practica de mucha cirugia inatil. El
criterio de inoperabilidad en el carcinoma del seno dado por los
Dres. Haagensen y Stout en 1943 queda modificado en la siguien-
te forma: '

El carcinoma del seno es inoperable:

1.—Cuando hay extenso edema de la piel del seno (mas de un
tercio del area).

2.—Cuando hay nédulos dérmicos satélites en el seno.
38.—Cuando el carcinoma es de tipo inflamatorio.
4.—Cuando hay edema del brazo.

5.—Cuando existen dos o méas de los signos siguientes que in-
dican invasion local avanzada, tales como: a) Ulceracion de la pie;l
b) Edema de la piel del seno de extensién limitada (menos de un
tercio) ; ¢) Fijacion del tumor a la pared toradcica; d) Ganglios
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axilares mayores de 2.5 cms. en su mayor didmetro; e) Fijacion
de los ganglios axilares a la piel o a las estructuras profundas de
la axila.

6.—Cuando en enfermos con ganglios axilares clinicamente
afectados, la biopsia de los ganglios de la cadena mamaria interna
muestra metéstasis.

7—Cuando en enfermos con ganglios axilares clinicamente
afectados, la biopsia de los ganglios de la cadena mamaria in-
terna muestra metastasis.

8.—Cuando el estudio radiolégico del esqueleto revela metés-
tasis, o cuando el enfermo da una historia reciente de dolor en la
espalda o en la regién pélvica que sugiera metastasis.

9.—Cuando el estudio radiolégico de los pulmones demuestra
metastasis.

10.—Cuando la palpaciéon del higado hace pensar en la po-
gibilidad de metastasis.
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Consideraciones sobre el desarrollo de la conducta
normal y anormal del nifio en Bogota

Por el Dr. Santodomingo Guzmdn

Desde que Alfredo Binet hizo por vez primera tests de nifios débiles men-
tales ha sido aspiracién de las ciencias afines a la Psicologfa, la Neurologfa y
la Neuro-Psicologia probar que eran tan dtiles a la vida prictica como la Fi-
sica lo es para la técnica.

La Psicologia experimental abrié el camino a la investigacién de los pro-
blemas de la conducta humana, precisando en algunos aspectos sus acciones y
reacciones frente a determinados estimulos del medio ambiente y a la posicién
en que la colocan de hecho sus condiciones fisiolgicas y estados constitu-
cionales. Sin embargo, la actitud de la mayoria de los investigadores y de los
profanos es escéptica. Casi todos han rechazado como inutilizables los descu-
brimientos de la psicologia del nifio y, como lo afirma Charlotte Bithler, han
acudido exclusivamente a las ensefianzas del psico-anélisis de Sigmund Freud
y sus secuaces o de la psicologfa individual de Alfredo Adler.

Pero el objeto de las investigaciones, el hombre, su conocimiento global
s6lo puede ser el resultado de una extraordinaria, dificil y fecunda sintesis pre-
cedida de una no menos dificultosa tarea de anélisis. De ahi que, segin C. A.
Veronelli, sigue siendo legitimo el considerar hoy sus diversos aspectos fuera
de encausamientos de escuelas o de intransigentes consideraciones de distinto
orden, con la obligacién final, claro estd, de relacionarlos entre si, y de referir
siempre las partes al todo.

Nos ha parecido, desde que encauzamos nuestra devocién cientifica a la
infancia —y al nifio enfermo en particular— que se descuidaba en beneficio de
este ultimo el estudio del nifio que, sin presentar claros disturbios patolégicos,
no dejaba por ello de ser una criatura cuya adaptacién al medio se hace dificil
por trastornos congénitos o adquiridos del desarrollo de la conducta, expresio-
nes psico-somdticas de la personalidad.

Si reconocemos, en Gesell, que el desarrollo lo mismo que las enfermeda-
des, cae dentro del terreno de la Medicina y la Salud Publica, nuestra apre-
ciacién no va muy descaminada. En efecto, en nuestra época el médico general
asi como el especialista tiene que ver en muchas ocasiones —que se multipli-
can con el avance de las medidas de proteccién y profilaxia— nifios relativa-
mente sanos, cuya orientacién depende en gran parte de la adecuada super-
visién de su desarrollo, de la comprensién de sus recursos como de sus incapa-
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cidades, y de la interpretacién tanto tipicas como atipicas de su crecimiento.
Sabemos, por otra parte, que el crecimiento, el desarrollo y, por tanto, la con-
ducta, son resultados de un feliz sinergismo de la constelacién endocrina or-
génica, cuyo equilibrio se hace preciso para el funcionamiento arménico y la
evolucién —madurez— del sistema nervioso. Su interaccién —armonia de los
contrarios de Pende— y la marcha paralela del conjunto son condiciones no
sOlo necesarias sino especificas de la personalidad (Ley del paralelismo neuro-

psiquico de Heuyer, Collin, Dupre, Merklen).

Segln Gesell, desde el punto de vista biolgico no se puede distinguir
con precisién entre manifestaciones corporales y mentales del desarrollo. De
consiguiente, el estado de desarrollo debe apreciarse no sélo mediante signos
fisicos, sino también a través de los dindmicos, por modos de reaccién y por
modos de conducta.

El estudio que presentamos pretende sblo poner de relieve, mediante el
anilisis de mds de trescientos sesenta casos {360) que hemos observado en va-
rias clinicas de Maternidad (La Magdalena, Camero, Santa Bérbara) y en el
Hospital de La Misericordia y en la Clinica de la Nutricién, y cuyas historias
clinicas son una mina de ensefianzas, las ocasiones en que el pediatra ve aso-
ciadas desde el punto de vista diagnédstico y pronéstico las conclusiones que la
Neurologfa, por una parte, la Endocrinologia y examen del Desarrollo por
otra, le deparan.

Para este objeto hemos dividido el trabajo en dos partes: 1* Diagnéstico
de la Conducta Normal; 2? Anotaciones sobre Conducta Anormal y Pronés-
tico. Acompafiamos este estudio de una serie de fotografias tomadas por noso-
tros, que nos permiten seguir paso a paso los distintos modos de conducta,
asf como demostrar las desviaciones y retardos de los casos mds notables de
nuestro archivo clinico.

DEFINICION

En el movimiento cientifico del mundo moderno ha venido
acentuandose la consideracion de los problemas médicos desde el
punto de vista evolutivo. Y desde ese punto de vista el desarrollo
deja de ser la entelequia de los siglos pasados, para coneretarse en
algo que puede analizarse, medirse, y constituir, por consiguien-
te, indice precioso de valoracién diagnéstica y prondstica.

"~ Si bien es verdad que con la palabra desarrollo englobamos
la totalidad de las manifestaciones de la personalidad, los estados
mentales y afectivos que en él influyen, asi como la inteligencia,
es preciso aclarar que desde nuestro punto de vista no intentamos
presentar esquemas para la medicion de la inteligencia como tal
(C. 1.), sino los diversos aspectos de la maduracién evolutiva de
la conducta de una manera objetiva, comparable a la de la ecli-
nica neurolégica”.
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La evolucién de un individuo comienza desde el momento en
que el encuentro del 6vulo con el espermatozoide libera el im-
pulso de una fuerza de multiplicaciéon cuya esencia ignoramos. Y
no hallamos indices mas completos de valoracién de esa evolucion
que el crecimiento y el desarrollo. Por otra parte, no hay indicado-
res mas sensibles respecto de la actividad neuronal y de la estruec-
tura neural subyacente que las reacciones espontianeas del nifio
ante las exigencias de la situacién de prueba que se establecen al
tratar de valuar su desarrollo.

Crecimiento significa, siguiendo a Casaubon, aumento de la
masa corporal, que se cumple por un proceso de hiperplasia —au-
mento del nimero de céluilas— y otro de hipertrofia— aumento
del volumen de cada célula. Desarrollo significa diferenciacion de
organos y sistemas; evolucién progresiva de la materia viva ha-
cia el estado de perfeccién definitivo.

Haeckel formulaba su famosa “ley biogenética” diciendo que
el desarrollo del nifio no es sino una breve recapitulaciéon de la
evolucidon de la raza, sintetizando magistralmente la idea embrio-
légica, demostrada mas tarde por la escuela de Yale, que supone
ese concepto. En efecto, y tal es el pensamiento de los investigado-
res modernos, “visto en perspectiva biologica, el nifio, el recién
nacido, es un viejisimo anciano, pues ya ha recorrido la mayor
parte de las etapas de su larga evolucién racial”.

Sabemos que desde el punto de vista endocrinolégico hay dos
constelaciones glandulares, una de accidn éxito-anabdlica enca-
bezada principalmente por la hipéfisis, y otra de accién éxito-ca-
tabélica presidida por la tiroides. La primera constelacién glan-
dular de accién fundamental sobre el crecimiento actiia por me-
diacién del vago y la segunda, de accion primordial sobre el des-
arrollo, obra a través del simpatico. (L.eyes de Viola, de Godin y
de Pende). Al sistema adreno-simpéatico estd confiada la defen-
sa organica; al sistema timo-vagal la integridad de las func»ones
vegetativas.

Uno y otro —crecimiento y desarrollo— marchan ordina-
riamente de consumo, pero pueden encontrarse disociados como
se observa en determinados sindromes clinicos, en los cuales se
rompe el equilibrio inestable de la constelacién neuro-endocrina.

Sinembargo, en el nifio pequefio en el que el crecimiento pre-
pondera considerablemente sobre el desarrollo, la accion de la
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constelacion éxito-anabolica debe ser igualmente preponderante
y, por ello, de accion vagal dominante.

Medimos el crecimiento por indices mis o menos precisos so-
matométricos (peso, estatura, perimetros, didmetros, superficies
cuténeas, etc.). Kl crecimiento es, esencialmente, un proceso de
organizacion que crea modos estructurales y funcionales.

E1 desarrollo, concepeiéon mas amplia pero no menos signifi-
cativa, lo medimos por niveles de madurez: ‘“modos de conducta
que son, simplemente, una definida respuesta del sistema neuro-
endocrino-muscular ante una situacién especifica, sintomética de
cierta etapa de maduracién”. La conducta es, de hecho, la mas in-
tegrada y totalizadora expresion del estado de desarrollo (Gesell
y Amatruda).

Ahora bien, el desarrollo psicolégico depende principalmen-
te del crecimiento y maduraciéon del sistema nervioso de la heren-
cia, del ambiente social y cultural, del ambiente teltrico, del en-
trenamiento, etc.; de aqui que, como lo dijimos arriba, no hable-
mos de medicién de inteligencia (C. 1.) porque lo cierto es que
“sin saber qué es la inteligencia, no se puede saber qué es lo que
se hace” (G. Dumas). Empero, segin la definicién de Claparéde,
en contrapcsicion con Dumas, si “la inteligencia es un instrumen-
to de adaptacion que entra en juego cuando faltan los otros ins-
trumentos de adaptacién, que son el instinto y el habito”, nos
parece mas de acuerdo con los hechos clinicos de cada dia que s0-
lo la capacidad adaptativa neuro-endocrina, equipo integrante de
la. personalidad, puede dar las mecdificaciones adecuadas al cre-
cimiento y al desarrollo. Medir esa capacidad, ese contenido mo-
tor activo de una manera obietiva, valiéndose precisamente de
un diagnéstico evolutivo es, en esencia, la apreciaciéon de la ma-
durez psiquica. En ultimo analisis, han dicho Murphy y Gesell,
hasta la conciencia misma debe depender de la maduracién. Co-
mo correctamente lo ha seflalado Cobb, la conciencia es, en rea-
lidad, nocién que surge de los procesos superiores de sintesis e
integraciéon. Aqui los indices son distintos y varios los proce-
dimientos téenicos para hallarlos.

ESQUEMA DEL PARALELISMO NEURO-PSIQUICO

Arnold Gesell, de Yale, fué quiza uno de los primeros autores
que con un acervo clinico y experimental de mis de 30 afios, lle-
v a cabo mediciones y pruebas de evolucién de conducta, valién-
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dose de los simples excitantes de uso diario al alcance del nifio:
la dindmica del juego. Por estos sencillos medios no era dificil
poner en evidencia parte, si no toda, la capacidad de reaccion de
cualquier nifio normal, en edad y “tiempo” normales, con crite-
rio semejante a aquél con que se provoca un reflejo, es decir, una
reaccién motora, visceral o de secreeién que sigue y responde a
una excitacion sensitiva. Llegd a establecer las mejores clases de
estimulos para una edad determinada vinculando definitiva e
inobjetablemente la estatica y la dindmica del nifio al desarrolio
neuro-psiquico. Y de alli la deducciéon légica de su maravillosa
aportaciéon a esta clase de diagnoésticos: la divisién de la Conduec-

ta en cuatro tipos, a saber, motriz, adaptativa, lenguaje y per-
sonal-social.

La motricidad general, han dicho Heuzer y Robin, el desarro-
llo de las funciones principales, la apariciéon de la marcha, del
lenguaje, son tributarios de la mielinizacién del sistema nervioso.
De acuerdo con ésto, Heuyer, Collin y Dupré formularon su ley
que dice que en el nifio el sistema nervioso y el psiquismo ma-
duran en estricto paralelismo, y que a todo retardo motor co-
rresponde inexcusablemente un retardo intelectual; bien que pa-
sados los tres afios el paralelismo, conservandose, es menos estric-

to y al acercarse la pubertad, no puede ser mantenido ya con ri-
gor clinico.
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Explicaremos algunos términos del cuadro anterior:

En el nifio podemos considerar las edades de 4, 16, 28, 40
semanas, 12, 18, 24 y 36 meses como edades claves, al nivel de
las cuales van desapareciendo o apareciendo o perfeccionandose
de una manera sobresaliente algunos de los tipos de conducta que
luego analizaremos en detalle. Lo cierto es que esas mismas eda-
des sefialan niveles de madurez neurolégica por una serie de re-
flejos claramente expresados en el cuadro; pero los niveles de
edad no se establecen como normas, sélo estin esquematizados
como orientacion y para facilitar las interpretaciones.

Reflejo de presion palmar, por medio del cual el nifio fleja
fuertemente los dedos sobre la palma de la mano, a tal punto que
puede facilmente sostenerse, si se fija por ambas palmas, de un
pequefio barrote o los dedos del observador, que le sirvan de sos-
tén. Este reflejo desaparece normalmente a los cuatro meses.

El reflejo de Moro que consiste en una rapida y simultinea
extension y abduccién seguida de flexion y abduccion especial de
los brazos, perdura hasta el quinto mes, y es uno de los ejemplos
mas evidentes de la ley de la difusion del estimulo de Pfluger.
En el nifio prematuro se encuentra una variante de este reflejo:
percutiendo el esternén se produce un movimiento convulsivo y
subito de elevacién de brazos y piernas, tipo medular (Peiper).

El reflejo plantar tipo Collin que se manifiesta por flexion
lenta del pie sobre la pierna con extensién simultdnea de los de-
dos en abanico, es normal hasta los seis meses, y su persistencia
hace sospechar debilidad motriz.

Reflejo cutaneo de defensa de Mlle. Rosemblum: se obtiene
pellizcando la cara dorsal del pie, en cuya virtud se produce la
flexion del pie sobre la pierna y de ésta sobre el muslo con ex-
tension del dedo gordo. Desaparece a los seis meses.

Reflejo de Babinski: es normal y completo, hasta el afio; in-
completo pero presente hasta los dos afios y aln esbozado hasta
los tres afios. Mas alld es siempre patologico.

Reflejo de presion plantar tipo Brain y Curran: desaparece
al afio de edad.

Los reflejos consensuales de Bielchowski consisten en el mo-
vimiento reflejo de un miembro cuando se percute un tendéon del
otro. (Reflejo patelar contralateral). Desaparecen al sexto mes.
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COCIENTE DE DESARROLLO

El sistema nervioso vegetativo y central tiene, asi, maxima
importancia, pues constituye el integrador supremo que antes y
después del nacimiento determinara si el organismo ha de vivir,
respirar y existir. Pero tenemos que aclarar, con Amatruda, que
hay muestra evidente de que los mecanismos dindmicos y morfo-
genéticos actilan con anterioridad a los mecanismos neurales. El
embrién, escribe Fischel, estd perfectamente integrado antes de
poseer un sistema nervioso. “Sinembargo, el crecimiento mental
del feto, del infante y también del adulto, depende de la capacidad
de las neuronas y los neuroblastos para sufrir crecimiento em-
brionario”. La inervaciéon n.otriz precede a la sensitiva, esta-
bleciéndose el sustrato anatémico necesario para la conducta con
mucha anticipaciéon a la conducta misma.

Como tan acertadamente lo ha destacado Cogghill, la organi-
zacién de la conducta se expresa a la vez en dichos procesos de
integracion e individualizacion; procesos que son reciprocos: ca-
da uno implica el otro. Los rasgos fundamentales de los modos
de conducta estan determinados por la maduracién de las masas
musculares y de su inervacién. De esa manera, una forma de con-
ducta, un modo de conducta, es el resultado de un sistema de fuer-
zas primariamente endoégenas. Dichas fuerzas se hallan regidas
por leyes, a tal punto que hasta son accesibles en cierto grado, a
la formulacién matematica.

La conducta tiene forma, asume configuraciones caracteris-
ticas en la organizacion de la postura, en los actos de prensiéon y
manipulacién. Adn en los niveles psicolégicamente mas elevados,
como el del lenguaje v el pensamiento, la conducta ofrece prue-
bas de un moldeamiento regido por leyes.

Para los fines presentes cabe suponer que durante el periodo
de la infancia existe una relacién coherente entre la edad tem-
poral (cronologica) y la de madurez (desarrollo), y que su re-
lacién matemaética, que se llama Cociente de Desarrollo (C. D.)
es relativamente constante. Esta relacion podemos expresarla asi:

Madurez Edad de desarrollo 28 semanas

Tiempo Edad cronoldgica. 28 semanas

C. D. 100.



VOLUMEN XXIiI Nos. 6 y 7, JUNIO Y JULIO, 1955 329

El reflejo de suecién, presente ya desde antes del nacimien-
to, puede disminuir o desaparecer por trastornos graves del des-
arrollo nervioso, por prematurez, falta de desarrollo cerebral en
un feto a término, traumatismo obstétrico intenso, ete. Debe des-
aparecer normalmente al afio de edad.

Esta cronologia de la desaparicion de reflejos permite ja-
lonar semiolégicamente el crecimiento neurolégico y psiquico,
puesto que sabemos que a lo largo de toda la infancia la misma
morfogénesis esti en accién creando nuevas formas de conducta,
modos nuevos y mas avanzados. Estas formas constituyen sin-
tomas que indican la madurez del sistema nervioso. Pero es que,
cabe preguntarnos con Gegell, hay algtGn estado psiquico, por ate-
nuado que sea, que se halle exento de cierta tensién corporal, de
algin contenido motor activo o de una derivacién motriz?

Al planear su esquema Gareiso y Escardé pensaron con jus-
ta razén que toda anomalia cuali o cuantitativa en las funciones
estato-dinamicas, no explicable naturalmente por factores nutriti-
vos o infecciosos se acompaifiaria de un retardo del psiquismo en
comparacion con nifios sanos de la misma edad y aproximada-
mente del mismo medio ambiente.

El curso general de la conducta es céfalo-caudal y, ademais,
progresa de los elementos centrales y fundamentales a los distales
y accesorios. De aqui que en los exdmenes de conducta se conside-
ren las distintas posturas, indices evidentes de maduracion, des-
de la supina horizontal que validamente podemos considerar co-
mo la predominante en el feto, con algunas variantes que pueden
alcanzarse en su lucha contra la gravedad y las propias posturas
a que lo somete el equilibrio postural materno, pasando por la po-
sicién prona, la posicion sedente y la dindmica de bipedestacién,
que no se alcanza sino como una coronacion del esfuerzo y ma-
durez del sistema nervioso, en su lucha contra la misma fuerza
de gravedad.

Por postura, dice Gesell, significamos la posicién asumida
por el cuerpo en su integridad o por sus miembros, con el fin de
ejecutar un movimiento o mantener una actitud. Entre actitud
v accién no es posible trazar una linea divisoria: toda accion pre-
supone un mecanismo postural, y cada momento de un acto puede
considerarse como una actitud postural momentanea, de suerte
que la actitud postural se convierte en accién postural.
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calculando porcentualmente en esa forma la edad en términos de
conducta y la conducta en términos de edad. Representa, pues, la
proporcién de desarrollo normal que se encuentra presente en
cada edad determinada. Es el comienzo y no el fin del diagnés-
tico evolutivo. Cuando el C. D. cae por debajo de 65 — 75 debe
sospecharse un serio retardo; por el contrario debe pensarse en
fenémenos de precocidad cuando el C. D. es mayor de 100 - 110.
Cifras méas elevadas rayan con la genialidad, si son generales,
totales o con el llamado talento si son particulares de determina-
da ~onducta.

Sobre la afirmacién de que la conducta crece y asume formas
caracteristicas a medida que se desarrolla reposa Gesell el prin-
cipio v la préactica del diagnoéstico evolutivo. Y el diagnéstico evo-
lutivo no es, segin el mismo autor, sino la observacién discri-
minada de las formas de conducta y su estimacion mediante com-
paraciéon con normas tipificadas. Sinembargo, debemos conside-
rar que existen variaciones individuales en cada campo de con-
ducta examinada y que esbozamos anteriormente, asi como va-
riaciones en cada una de las edades claves que corresponden a
periodos de desarrollo o zonas de madurez.

Todo nifio tiene un modo de maduraciéon distintivo que de-
termina y expresa su constitucién psiquica, sus defectos, sus in-
capacidades, sus talentos. Las caracteristicas de su crecimiento
constituyen la clave de su individualidad; bien que sujetandose
todas aquellas manifestaciones susceptibles de medida a un nivel
més o menos comparable con las formas tipicas que expondremos
méas adelante. Los modos de comportamiento o de conducta no
son arbitrarios ni secundarias manifestaciones accidentales, sino
que constituyen auténticos resultados de un proceso integral de
desarrollo que se realiza con ordenada sucesién en los cuatro cam-
pos de la conducta, que se supone que deben marchar paralela-
mente, pero que son independientes y se individualizan en forma
tal que las relaciones aisladas del C. D. pueden variar considera-
blemente en los diversos campos.

El cémputo total de los cuatro C. D. hace el verdadero cri-
terio de conducta; aunque el seflalamiento de cada nivel de con-
ducta es ya indice de por si valioso en el analisis de las noxas cau-
sales de una deficiencia cualquiera en el lenguaje, en la motrici-
dad, en la conducta personal-social o en la adaptativa.
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CAMPOS DE CONDUCTA. CONDUCTA MOTRIZ

En la conducta motriz se consideran los diversos tipos de ac-
cidon corporal incluyendo la postura y movimientos desde los mas
grandes y groseros hasta las finas coordinaciones prehensoras.
El estudio de la conducta motriz implica, por asi decirlo, un ana-
lisis neuroldgico, v es el punto de partida en la estimacion de la
madurez orgéanica: estudiamos los movimientos de la cabeza, la
marcha, la estitica, el gatear, las distintas formas de manipu-
laciéon de los objetos que sirven de natural estimulo en esta clase
de examenes, que no difieren fundamentalmente, por otra parte
de los objetos comunes y corrientes de uso diario: aros, sonajero,
aro colgante, conjunto de cubos de madera, bolita, botella, pe-
lota, taza, aro y cinta, taza y cubos, bolita y botella, papel y la-
piz, lamina con dibujos, corralito, etc.

FIGURA N° 1

Las edades claves corresponden a cuatro periodos de des-
arrollo o zonas de madurez, a saber:

Edades claves Zonas de madurez
4 semanas
16 7 Supina
28 ?
40 ” Sentada
12 meses
18 Locomotriz
24 7

36 7 Pre-jardin de infantes
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De acuerdo con ésto, la aplicacién de cada uno de los es-
timulos debe consultar la edad y su correspondiente zona de ma-
durez para que la reaccidon sea adecuada y pueda ser medida en
el propio y tipificado nivel. Para los estudios de conducta debe-
mos aclarar que existen formas o modos permanentes que sub-
sisten o aumentan y formas o modos mas o menos transitorios,
que pasan o se transforman en ciferentes v mas avanzados modos
de conducta a edades posteriores.

Cuando un nifio consigue asir la bolita con prensidén cibito-
palmar a las 28 semanas, y a los 12 meses logra asirla con pren-
sion digito-digital, decimos que este modo de conducta es de tipo
permanente. El latido del pulso es en si mismo, la mis permanen-
te de todas las conductas. Se inicia antes de la cuarta semana de
vida, segin Fischel.

Un nifio de 12 semanas estd sentado con la cabeza bambo-
leante; a las 16 semanas estd sentado y mantiene firmemente la
cabeza. La firmeza sucede al bamboleo. El bamboleo es un modo
de conducta transitorio. Ya a las 20 semanas de edad-fetal, se-
gin Gesell, los movimientos braquiales y cefilicos se asocian de
modo que al volverse la cabeza a la derecha, el brazo derecho tien-
de a abducirse y el izquierdo a aducirse, dando de esta manera
los primeros esbozos del modo reflejo —toénico-cervical (r-t-c)
que es tan prominente en la conducta postural precoz. El modo
r-t-¢, es un modo de conducta transitorio, matriz de los siguientes
modos posturales dependientes de los reflejos mesoencefalicos fe-
tales.

Hemos tenido la fortuna de poder estudiar detenida y sis-
tematicamente con registros fotograficos la conducta motriz de
23 infantes-fetales, entre ellos tres parejas de gemelos (2 uni-
vitelinas, 1 bivitelina) hospitalizados en condiciones de obser-
vacion bastante aceptables en la seccién de Prematuros de la Cli-
nica de La Nutricién de Bogota. EIl infante-fetal es, por defi-
nicién, un individuo que ha nacido y sobrevive en el periodo fe-
tal. De acuerdo con la expresion de Gesell, constituye practica-
mente un fendémeno paraddjico, puesto que es al propio tiempo
un feto extrauterino y un recién nacido prenatal, permanecien-
do fiel a su fetalidad aunque haya nacido antes de tiempo.

Para nuestro estudio de los infantes prematuros como de
aquellos nifios normales (nacidos con peso normal y en tiempo
normal de gestacion) cuyas distintas conductas hemos observado
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mas o menos en condiciones semejantes en las clinicas de mater-
nidad, en el hospital La Misericordia y en nuestra consulta par-
ticular, hemos seguido, con algunas variaciones de técnica, de-
bidas a dificultades de nuestro medio, las indicaciones y pautas
de los trabajos de Gesell y colaboradores de su escuela de Yale.
Los registros fotograficos han tenido que ser tomados personal-
mente por nosotros, ya que la misma delicadeza de la observacion
requiere el conocimiento mas o menos profundo de las variadas
conductas infantiles, faciles de ser mal interpretadas o mal lo-
gradas en su oportunidad. Muchos de ellos han requerido selec-
cién de mas de 300 tomas fotograficas para peder ser luego in-
terpretados a la luz de las ensehanzas del Maestro de Yale.

Analizaremos en el infante-fetal las tendencias de conducta
motriz tipicas de tres niveles de madurez, para luego hacer el ana-
lisis del infante normal en la misma conducta y en los niveles de
madurez anteriormente senalados. 12- Fase precoz de la Infancia-
fetal (28-32 semanas). 22- Fase media (32-36 semanas). 32- Fase
madura (36-40) semanas, coincidiendo esta Gltima con el final del
periodo normal de gestacion: 280 dias o 9 meses aproximada-
mente,

La edad fetal de 28 semanas sefiala el limite de viabilidad
del feto, que puede pesar entre 900, 1.00¢ y 1.100 graimos, poco
mas o menos (Hess), con una talla de 35, 38 ctms. La cabeza de
este infante, de poco cabello, esta flojamente insertada en el cue-
llo y en ios hombros a tal punto que parece apenar formar parte
de la misma anatomia. Brazos y antebrazos son muy delgados,
con muy poce desarrollo muscular y paniculo adiposo, pero dan
la impresion de estar articulados con mas firmeza. Tiene la piei
de la cara bastante arrugada dando la impresion de un anciano
(facies senil). El paniculo adiposo es muy escaso en el abdomen,
a pesar de su protuberancia. La actitud dsl infante-fetal precoz
es en ocasiones flacida recordando el nabito intra-uterino encor-
vado; otras veces aparece claramente en r-t-c tipice o atipico o
invertido. La actividad no se diferencia aitidamente de la quie-
tud: su apariencia es de un constante torpor, y es su conducta
méas notable y aparente. Su actividad realmente no tiene carac-
ter ciclico definido; y asi como puede dormir, puede entrar en
vigilia sin que el cambio sea demasiado notable. La alternancia
del dia y la noche no se hace patente en este infante.
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FOTO N¢ 2 FOTO N¢ 3

Reacciona muy bien a los efectos de un rayo luminoso inten-
so, parpadeando, frunciendo el entrecejo; y si el efecto de la luz
es instantdneo y muy intenso, la reaccidén es semejante al feno-
meno de Peiper. Lo mismo puede decirse si analizamos la reac-
cién a los sonidos: al agitar una campanilla cerca del oido hay
fruncimiento de cejas, parpadeo, el infante puede salir del estado
de semivigilia, ejecutar rapidamente movimientos de flexiéon y
aducciéon de los miembros inferiores y superiores y entrar en-
seguida en periodo de relajacién. Si colocado en posiciéon supina
se le hace rotar el tronco con suavidad, la cabeza sigue pasiva-
mente la rotacién para volver luego a aquella posicion que le es
méas habitual, bien sea derecha o izquierda. En la misma forma
hemos visto que el r-t-¢ tiene también predileccién por uno u otro
costado, aunque no es raro encontrarlo invertido. En posicion
prona, el r-t-c. se verifica en las mismas condiciones anteriores.
Si en esa misma situaciéon se deja que la nariz quede obstruida
por la almohada, el infante rota la cabeza hacia el lado preferido
dejando efectuar asi la respiracién nasal.

A veces el infante-precoz tiene muy disminuido el reflejo de
succiéon y es incapaz de tragar; pero en la mayoria de las veces
se trata mas bien de carencia de la necesaria resistencia para nu-
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trirse adecuadamente en esa forma. Cuando el infante se nutre
en buenas condiciones, es de anotar la satisfaccién por las pri-
meras porciones del tetero y las frecuencias de las degluciones,
que van decreciendo hacia el final de la comida a medida que se
hace patente la expresion de saciedad volviendo ligeramente la
cabeza en seflal de rechazo.

FOTO N° 4 (Posicién r-t-¢ derecha)

Ya en la fase media (32 semanas de edad post-concepcional)
el infante ha ganado un peso de 1.200 a 1.600 gramos, con una
talla de 39, 43 ctms. y su aspecto general ha variado hasta pa-
recer un nifio casi normal. El paniculo adiposo es mas notable,
la cabeza coronada de cabello de escasa longitud, el lanugo que
lo revestia hasta entonces ha empezado a caer; su piel se hace
suave y sonrosada; la succién es méas fuerte y se ha hecho mas
fuerte, méis apto y mas resistente a las noxas exteriores.

FOTO N° 5

Aunque todavia es un infante-fetal somnoliento, inmaduro,
reacciona mas vivamente a las manipulaciones del cuidado dia-
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rio; su llanto es mas fuerte y aparece el reflejo de Moro casi com-
pleto. Resiste un poco mas los cambios de posicién de la cabeza
extendiéndola levemente si se le coloca en el hombro. Si se pone
en posicién prona tiene fuerzas suficientes para encorvarse,
elevar la region lumbar y girar activamente la cabeza para li-
berar la nariz. “Las actitudes asumidas en este cicio de actividad
postural se encuentran dentro del ambito del r-t-c., pero son me-
nos catatéonicas y flotantes que en la fase precoz”.

FOTO N° 6

Puede seguir con los ojos, aunque con retraso, un rayo lu-
minoso, poniendo de manifiesto el adeianto de la conducta ocular
sobre la manual: las manos, en efecto, tienden a estar cerradas
en flexién toémica. “En conjunto, el progreso evolutivo mas im-
portante alcanzado en la fase media de la infancia-fetal es la ca-
pacidad de atencion vigil durante breves periodos, primeros gér-
menes que se integraran en el complejo ciclo de la vigilia diurna
y el suefio”.

En la tercera fase el infante presenta mas las caracteristicas
de un recién nacido a término que las del infante-fetal. Su peso
oscila entre 1.600 y 2.500 gramos, tiene una talla de 46 a 48 cms.
aproximadamente. L.os progresos realizados por este infante son
bastante notables si lo comparamos con los anteriores en su con-
ducta motriz. La respiracién, el pulso, asi como la regulacién tér-
mica, aunque no perfectos, estdn mejor establecidos y mas aptos
para soportar las pequefias oscilaciones y cambios a que son so-
metidos en el cuarto-incubadora en el diario manipuleo. Los mo-
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dos y ritmos de actividad y reposo van configurandose. Si el sue-
fio del infante-fetal es dificilmente diferenciable de la vigilia por
esa particular modalidad que lo hace variable, fluctuante, incier-
to, en este infante maduro o de 32 fase, el suefio es mas profun-
do, mas preciso su ritmo, pudiera decirse, segin la grafica ex-
presion de Gesell, que ha aprendido el secreto de dormir.

FOTO N¢ 7 (Infante-fetal maduro)

A veces se resiste a despertar a pesar de todos los excitantes,
y si lo hace manifiesta con chillidos su desconformidad, para vol-
ver a quedar profundamente dormido. A la edad de 36 semanas
el infante es capaz de succionar con fuerza y decididamente el
seno materno o el biberén mostrando al mismo tiempo agrado o
disgusto por la comida. Sinembargo, el ritme de la alimentacion
no estd todavia establecido. Su conducta ocular traduce interés
visual e inclusive una especie de intencionada inspeccién, inmo-
vilizando por breves instantes los o0jos como absorbiendo im-
presiones visuales de manera difusa y pasiva. Su conducta social
tiene ya las primeras manifestaciones: muestra complacencia a
la caricia y en los manipuleos diarios es capaz de conocer a su
habitual enfermera, calmandose cuando lo levanta.

Todavia mantiene fuertemente flejadas las manos, a tal pun-
to que es dificil desprender de ellas un lapiz o varilla utilizados
como prueba. El infante-fetal maduro resiste la rotacién de la ca-
beza y su r-t-c., se halla en un gran porcentaje claramente do-
minante hacia la derecha. Si se trata de volverlo hacia la izquier-
da torna con rapidez hacia el lado preferido. Colocado en posicién
prona verifica movimientos para levantar la cabeza.
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CUADRO RESUMEN DE HISTORIAS CLINICAS
Infante-Fetal.

Sala de Prematuros. Clinica de “La Nutricién”.

ESTADISTICA DE CASOS OBSERVADOS

Ne¢ Sexo Edad-fetal. Peso-natal. Edad de examen.
1 F. 7Y% m. 1.900 grms. 30 31 32 s.
2 F. 7Y% m. 1.880 ” 30 31 32 s.
3 M. 8 m. 2.000 7~ 32 33 34 s.
4 F. 7 m. 1.800 "~ 29 32
5 F. 8§ m. 1.880 7 32 33 34
6 F. 7  m. 1.750 7 28
7 F. 7% m. 1.460 7 30 32 33
8 F. 7 m. 1900 29
9 M. 61 m. 1.100  ” 28 29 30

10 M. 7 m. 1.800 ~» 29 30 31

11 F. 8 m. 1600 7 32 34

12 M. 7 m. 1.650 ” 29 30 31

13 M. 7 m. 2300 7 29 33

14 M. 7 m. 1950 ” 30 31

15 M. 7 m. 1700 7 29 30 31

16 F. 7 m. 1.850 7 29 30 31

17 F. 8 m. 1900 ” 32 33

18 M. 7 m. 1.700 ” 29 30 31

19 M. 7 m. 1.800 7 29 30

20 M. 7 m. 2020 7 29 30 32 33
21 F. 7 m. 1.650 7~ 29 30 31 32
22 F. 6% m. 1350 ” 28 29 30 31
23 F. 6% m. 1.300 ~ 28 29 30 31
24 F. 7 m. 2130 7 29

25 F. 7Y m. 1.380 ” 29 30

26 M. 8§ m. 2250 7 32

27 M. 8§ m. 1.600 7 32



VOLUMEN XXIII Nos. 6 y 7, JUNIO Y JULIO, 1955 339

CUADRO RESUMIDO DE HISTORIAS CLINICAS
Recién nacido a término.

Clinica “La Magdalena”

ESTADISTICA DE CASOS OBSERVADOS

Ne¢ Sexo Peso-grms.  Tallactms. Presentacién
1 F. 2.600 48 O.1.D. P
2 M. 3.280 49 O.1.D. T
3 F. 3.300 49 —

4 F. 3.820 50 Vértice.
5 M. 2.880 48 O. 1.1 A.
6 M. 2.800 48 O. L L
7 F. 2.480 48 O I 1
8 M. 3.360 50 O.11
9 M. 2.320 47 A 1. 1.

10 F. 2.300 47 0. 1. D.
11 M. 3.200 50 —

12 F. 2.830 48 Cefilica
13 F. 3.120 48 —

14 F. 3.800 51 O.1. 1
15 M. 2.800 48 O. 1.1
16 M. 3.300 49 —

17 F. 3.250 50 Cefilica.
18 F. 3.160 49 O. 1. I. A,
19 F. 2.640 48 Cefalica.

20 F. 2.900 48 O. 1L 1
21 F. 2.880 48 O.1. T.
22 M. 3.500 53 . O.L D.
23 F. 2.480 47 O. I. D.
24 M. 3.220 48 O.1 1
25 M. 3.500 51 Cefilica.

26 F. 3.080 47 Cefilica.
27 M. 3.620 50 O.1. A
28 F. 3.220 49 O. I D.
29 M. 3.060 50 Cefilica.
30 M. 2.660 47 Cefilica.
31 M. 2590 46 Cefilica.
32 M. 3.330 50 Cefalica.
33 F. 2.700 47 Cefilica.

34 F. 3.000 48 Cefélica.

35 F. 2.700 47 Cefalica.

36 F. 2.820 47 O. 1. 1. A.
37 M. 2.650 47 Cefilica.
38 M. 2.550 48 Cefilica.
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Ne Sexo Peso-grms.  Talla-ctms. Presentacién
87 F. 2.820 48 Cefilica.

88 F. 2.050 48 Pelvis.

89 F. 2.020 47 —

90 M. 3.020 49 Cefilica.

91 M. 2.740 50 Cefilica.

92 F. 2.980 49 O. 1. 1. A.
93 F. 3.280 49 O. L1 A.
94 M. 3.580 51 Cefalica.

95 M. 3.200 49 Cefilica.

96 M. 3.000 49 Cefalica.

97 F. 3.520 51 Cefilica.

98 M. 3.320 50 Cefalica.

99 F. 2.960 47 0. 1. A.
100 M. 2.980 49 O. L. L.
101 M. 2.960 49 Cefilica.
102 F. 2.800 48 Cefalica.
103 F. 3.000 49 Cefalica.
104 M. 3.300 48 Cefilica.
105 F. 3.020 48 Cefilica.

106 M. 3.080 48 Cefalica.
107 M. 2.920 48 O.1. D. P.
108 F. 2.700 47 Cefilica.

109 M. 2.380 46 —

110 M. 3.480 49 Cefalica.

111 F. 2.900 48 Cefalica.

112 M. 3.040 47 Cefilica.

113 M. 3.060 48 O.1 1 P.
114 M. 3.620 50 O. I. I. Encajad
115 F. 3.340 50 O. 1. D.
116 F. 2.960 49 O. 1. D.
117 M. 3.200 50 O. 1. 1L

118 F. 3.200 49 O. P.

119 M. 3.000 49 O. I I
120 M. 2.640 49 O. L. 1.
121 M. 2.740 49 O. 1. 1. A.
122 M. 3.050 50 O. 1.

123 F. 3.140 47 O.1 L
124 F. 2.520 46 O. 1. I
125 M. 2.700 48 O. 1 I
126 M. 2.700 48 O. I. 1. alta
127 M. 2.880 46 O. 1 L

128 F. 2.320 46 O. I. D. P. enca
129 M. 3.250 50 O. 1

130 F. 2.400 46 O. 1. .

131 M. 2.520 47 0. I. I. ins.
132 M. 2.900 48 O.1.D. A
133 M. 3.000 50 O. 1 I
134 M. 3.340 51 O.1. L
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Ne Sexo Peso-grms.  Talla-ctms. Presentacién
135 F. 3.620 51 O. 1. D. P.
136 F. 2.600 47 O. 1. D.
137 F. 3.000 50 O. 1 P.
138 F. 3.160 51 O. I L

139 F. 3.140 49 -O. 1 D. P.
140 M. 3.140 50 O. 1 L
141 M. 2.860 48 O. 1.1

142 F. 2.680 49 O. 1. D.
143 F. 2.940 49 O. 1. I

144 M. 3.120 47 O. 1. I

145 F. 3.140 48 O. L. L

146 M. 4.200 58 'O. 1. D. P.
147 F. 3.450 50 O. 1. D. P.
148 M. 2.940 49 O. 1. L

149 F. 3.540 51 O. 1. D.
150 M. 3.640 53 O. 1.

151 M. 3.040 50 O. L1 A.
152 F. 3.040 49 O.1. D. A.
153 F. 3.260 50 O. 1 1L

154 M. 2.900 49 O. 11

155 F. 3.140 50 O. I. I. A. enca
156 F. 3.180 49 O. 1. 1. A.
157 M. 3.200 50 O. 11

158 M. 3.120 50 —

159 M. 2.760 48 —

160 M. 2.300 45 O. L1 A.
161 F. 3.160 50 O. 1. L

162 M. 2.550 48 O. 1. D.
163 F. 3.030 49 O. I 1.

164 F. 2.900 48 O. 1. D.
165 F. 2.900 48 O.1 D.
166 F. 2.940 49 O. 1. T.
167 M. 3.300 50 O. I L

168 M. 3.320 51 0.1 1L

169 M. 3.200 51 O. 1. L.
170 F. 3.200 50 O. 1. D.
171 M. 2.160 44 S. I. I. A.
172 M. 2.900 48 —

173 F. 3.140 49 O. 1. 1.

174 M. 2.900 50 O. 11

175 F. 3.280 50 O. I. D. P. enca
176 F. 2.860 49 O. 1. D.
177 F. 3.400 51 O. I. 1. encaja
178 M. 3.200 49 O. I. 1. encaja
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EL INFANTE A TERMINO

El recién nacido a término es, si se quiere, desde el punto de
vista de la conducta motriz, ligeramente inferior al infante-fetal
maduro, por lo menos durante los p.imeros dias (primera se-
mana de vida) en que el nacimiento, acontecimiento verdadera-
mente critico y traumatico, le mantiene abatido y somnoliento,
casi al punto de estupor, hecho que revela cierto grado de lesién
cerebral. Empero es evidente que el recién nacido a término (0-4
semanas o un mes) inicia su evolucién con las ventajas derivadas
de un periodo normal de gestacion, y en esa forma, dispone de
un aparato de conducta relativamente maduro, que lo coloca en
buenas condiciones para soportar una vida extrauterina indepen-
diente. Aqui, la conducta respiratoria del recién nacido a tér-
mino es el indice mas sensible de su bienestar; puesto que hasta
las mas breves privaciones de oxigeno pueden tener graves efec-
tos duraderos.

En el recién nacido a término el sueno es un estado relativo
mas bien que absoluto; por lo comin cuando se despierta llora
por hambre o por incomodidad. Al dormir, permanece de or-
dinario con la cabeza desviada a un costado, los brazos flejados
simétricamente, con la mano junto a la cabeza. Cuando per-
manece despierto durante cierto tiempo sus brazos adoptan la po-
sicién asimétrica en r-t-c, y los miembros inferiores en posicion
que recuerda el habito fetal, que desaparece posteriormente a las
cuatro semanas de edad, conservando, sinembargo, las manos ce-
rradas con fuerza debido a la tonicidad.

Si se levanta un inrante recién nacido se puede observar que
la cabeza se mantiene erecta por espacio de unos minutog, para
luego caer hacia el lado de mayor incidencia del r-t-c.

La conducta ocular no es tan avanzada como la del infante-
fetal maduro: puede seguir con los ojos un rayo luminoso en un
arco de 45 grados, pero es dificil provocar una verdadera mirada
al rostro del examinador a pesar de todos los estimulos que se ha-
gan en las distintas aproximaciones sociales. Su rostro sigue in-
expresivo, y no serd sino mas tarde (12 semanas) cuando re-
conozca a su enfermera v esboce la primera sonrisa social es-
pontanea.

Pudiera decirse que el recién nacido a término es un infante-
fetal maduro sin experiencia de la vida extrauterina. Tanto en
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uno como en otro, el r-t-c., domina la actividad motriz y limita
el ambito de la motilidad. Asi, pues, las funciones del infante-
fetal maduro tienden a ser mas faciles y perfectas, la respiracién
es mas regular, las regurgitaciones menos frecuentes y la suc-
cién mas eficiente. Se halla, como es natural, mejor adaptado a
su ambiente postnatal. Pudiera parodiarse lo dicho anteriormen-
te, como lo expresa Gesell, que el infante-fetal maduro es como
un neonato que escapd a los rigores de un parto a término y a
las dificultades de la transicién postnatal. Con ello, como el mis-
mo Gesell lo explica, no se quiere dar a entender que existan ven-
tajas reales en la prematurez, puesto que las ventajas del infante-
fetal maduro son transitorias y superficiales: alcanzado el nivel
de las 4 semanas ambos infantes no se diferenciaran y ambos al-
canzan el mismo nivel de madurez.

Ocurre preguntar, dada la precocidad con que aparentemente
aventaja el nifio prematuro al recién nacido a término, si la pre-
maturez por si misma seria provechosa para la causa del des-
arrollo. “Si la prematurez por si misma llevara a la precocidad,
todas las funciones de conducta estarian aceleradas, intensifica-
das, agudizadas, y el infante-fetal, equivalente a un recién nacido
a término con 4 semanas de edad, seria en realidad un prodigio”.
Pero esto no ocurre, y mediante los mecanismos de maduracion
la naturaleza mantiene el organismo estable y mis o menos pré-
ximo a su verdadero curso.

Para el examen de la conducta motriz desde las 4 semanas
hasta la edad de tres afios aproximadamente, escogemos momen-
tos decuados en que el nifio, estando despierto, permanece tran-
quilo, con ocasion de su digestion. En estas condiciones y sin que
nada distraiga su atencién, procedemos a presentar —en las zo-
nas de madurez ya anotadas— los distintos estimulos de que ha-
blamos anteriormente.

En la primera fase (4 semanas, 1 mes aproximadamente),
posicién supina, —la constante del infante— no hacemos uso de
los estimulos que suponen para su finalizacién adecuada otras po-
siciones. Predomina en esta edad la posicion lateral de la cabeza
con posicién asimétrica r-t-c. Si se trata de sentarlo cae hacia
atras la cabeza.

Las manos estin fuertemente cerradas. Cuando se le pre-
senta el sonajero, sin prestarie atencién, al tocarlo con los dedos
el pufio se cierra fuertemente y los dedos deben ser separados
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'para recibir el mango del sonajero. En posiciéon prona la cabeza
‘gira hacia un lado y trata de levantarla del lecho momentanea-
mente.

FOTO N¢ 8

A las 16 semanas, (4 meses aproximadamente) colocado el
nifio en posicién supina esboza la posicion asimétrica r-t-c., te-
niendo ya tendencia simétrica con mayor predominio, y man-
teniendo en posicién mediana la cabeza. Las manos estan abier-
tas o laxamente cerradas de manera que puede sostener activa-
mente el sonajero si se le presenta. En esta ocasion las manos del
nino se encuentran en la linea media. Sentado, sostiene la cabeza
firme despues de un breve periodo de bamboleo, pero dirigida
hacia delante.

En posicion prona sostiene la cabeza levantada bastante tiem-
po v extiende las piernas. Es capaz de retener el aro colgante, y
tiene tendencia a rodar en la cama. Se inicia una prensién pre-
caria palmar, a manera de barrido, con la bolita y los cubos.

A las 28 semanas es capaz de levantar la cabeza estando en
posicién supina; si se sienta lo hace inclindndose hacia delante,
apoyado sobre las manos, pero puede permanecer erecto por poco
tiempo. La prensién ha evolucionado hasta hacerse palmo-ra-
dial, verificando ya el traspaso de un objeto —cubo o lapiz— de
una mano a la otra (fenémeno de transferencia). Al pararlo pue-
de sostener gran parte del peso de su cuerpo y saltar activa-
mente.
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EL DESARROLLO DE LA CONDUCTA EN LOS CUATRO CAMPOS
MAS IMPORTANTES (Tomado de Gesell)
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A las 40 semanas (10 meses aproximadamente), el nifio acu-
de a la posicién supina, al reposo, sélo para el suefio; el desarro-
llo de la conducta motriz abre para sus ansias de investigacién la
locomocién en su fase mas imperfecta, el gateo, que lo hace so-
bre mano y rodillas o sobre manos y pies con el tronco erecto.
Puede arrastrarse sobre las nalgas en posicion sentada, consti-
tuyendo una variante locomotriz de madurez equivalente al ga-
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teo. De la posicién sentada en que permanece firme indefinida-
mente puede pasar facilmente a la posicién prona y viceversa,
para pararse apoyado en la barandilla. Ya es capaz de verificar
la prension de la bolita con un movimiento de pinzas entre el pul-
gar vy la punta del dedo medio permaneciendo la mano apoyada
en la superficie de la mesa.

Si anteriormente existia predominio de los mitsculos flexores
de la mano sobre los extensores, en esta edad empieza a manifestar
dominio de los extensores, prueba de ello la deliberada manera,
aunque algo tosca o exagerada, de abandonar el objeto. Con los
cubos, el nifio aparenta comparacién poniéndolos en estrecha
proximidad.

El primer afio de vida es un verdadero acontecimiento en la
conducta motriz del infante. Sus investigaciones y exploraciones
en su pequefio gran mundo van mas lejos merced a sus mas per-
fectos medios de locomocién: la marcha; pero esto sélo lo hace
por ahora sostenido de la mano y es mucho, si se compara con el
gate>. Intenta hacer una torre de dos cubos pero fracasa; en cam-
bio la prensién de la bolita la verifica con la precision de un
adulto.

Al afio y medio (18 meses aproximadamente), la marcha ha
progresado hasta caminar solo y no caer sino rara vez. Esta mar-
cha es de tipo atetoésico; el nifio se mantiene en postura muy er-
guida y cualquiera inclinacion hacia delante en direcciéon de la ca-
rrera producira la caida. Ya es capaz de sentarse solo en una silla
y siempre que lo hace, de espaldas a ella, mira por entre las pier-
nas para cerciorarse y dejarse caer en posicién. Ensaya trepar,
sube las escaleras ayudandose con las manos. Como puede sostener-
se muy bien de pies, arroja la pelota con las manos jugando con
ella, o la empuja con el pié. Cuando se le presenta un libro vuelve
facilmente las paginas en grupo de 2 o 3.

Al cumplir sus dos afios de vida el nifioc ya corre bien sin
caerse, sube y baja las escaleras sin necesitar apoyo, patea con
alguna destreza la pelota y vuelve una a una las hojas de un li-
bro. Llega hasta construir con 6 cubos una torre sin que se le
caiga. Ya es capaz de sostener un lapiz con los dedos; pero no em-
pezari a usarlo sino a log 3 afios cuando copiara circulos y ensa-
vard hacer una cruz. A esta edad alterna bien los pies al subir
una escalera, y puede montar un triciclo usando los pedales. Su
equilibrio le permite mantenerse sobre un pié momentaneamente.
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)

La construcecién de una torre la verifica con 9 o 10 cubos si se le
insiste en ensayarla’”.

“Tres afios es una edad crucial. Es una especie de culmina-
¢ién en el proceso del desarrollo infantil”. El nifio es capaz de co-
mer por si mismo con cuchara derramando poco el alimento;
duerme bien toda la noche, es un gran compaifiero y se adapta muy
bien a las condiciones domésticas. Sin ser perfecto, el nifio de
tres ahos muestra ya en embrion los rasgos de su personalidad
que hara mas patente a la edad de 5 afios, en que se puede con-

siderar al nifio como un pequeno ciudadano conformista, seguro
de si mismo y habituado a su pequefio mundo.

GRAFICO QUE MUESTRA EIL DESARROLLO DEL INFANTE DU-

RANTE EL PRIMER ANO DE VIDA; LA EDAD EN QUE APARECEN

'SUS HABILIDADES PROGRESIVAS; Y LA ZONA EN QUE OSCILA
EL DESARROLLO DEL 95°, DE LOS NINOS.

Lamira solo

e Rona |l 452, . / ,;
Pevmarnese J-/o.'u _ .

Tenddio: d z
- 3
Ve K

Carmina dyvdade e .

4 Ll
Se Jevanta. A / r

Cojg.

Gatea. S ]

Se sienta L /

»l "
Se voelve ; £ / .

!’ y
Manotea = -]

esbeces i o e
Voealisdeiom i /.

Somris .

Nocimeionto,

[] 2 > ¥ s é& 72 F] 9 se 12 I3 iF

Edad ex »eses



VOLUMEN XXIII Nos. 6 y 7, JUNIO Y JULIO, 1955 349,

CONDUCTA DEL LENGUAJE

De la buena instalacion de la conducta respiratoria en el
neo-nato depende en gran parte el desarrollo del lenguaje. La pri-
mera de sus respiraciones, ha dicho Gesell, puede ser una sacudi-
da de extension que provoca una espiraciéon seguida de inspira-
cién. Las inspiraciones iniciales pueden también ser tranquilas
continuaciones de los mismos movimientos ritmicos que se esta-
blecieron embriologicamente dentro del utero. Con el aumento del
tono, las inspiraciones se hacen mas profundas y son seguidas por
espiraciones prolongadas que luego se convierten en un gemido,
llamadc llanto o grito del nacimiento y caracterizado por Kant co-
mo ‘‘un grito de ira ante la catastrofe del nacimiento”. Usamos el
término lenguaje en el sentido mas amplio, incluyendo posturas,
vocalizaciones, palabras, frases u oraciones.

El aprendizaje del lenguaje, segin Delacroix, comienza con
el montaje de la funciéon fonética, con el recorte de las nociones.
El nifio no comienza a hablar mas que en el momento en que esta
en posesion de los medios intelectuales y fisicos, que permiten la
palabra porque la sobrepujan. El ajuste sensorio-motor del nifio,
la sinergia auditivo-motriz no se efectla méas que por el man-
dato del interés lingiiistico. Y no obstante el lenguaje es un des-
arrollo prematuro, cambiando el comportamiento en el momento
de la explosiéon de la funcién verbal.

Para Pichon existen seis periodos en la maduracion del len-
guaje: el vagido, la lalacion (palabra coherente), la compren-
sion pura, la locucidon, la delocucion y el lenguaje constituido.

La lalacién, escribe Decroly, es el periodo pre-lingiiistico ca-
racterizado por la articulacion faringo-laringea y buco-palatina.
Carece de significacion. El balbuceo, que aparece a los 10 meses,
es un sonido labio-lingual que tiene significado de valor lingiiis-
tico, siendo en realidad manifestaciones onomatopéyicas e indi-
viduales que el nifio crea espontaneamente y sin imitar lenguaje
ambiental.

La comprensiéon pura aparece entre los 7, 8 y 9 meses: época
de los soliloquios verbales que le sirven al nifio de entrenamien-
to para la mejor imitacién mediata del lenguaje adulto. Segin
el esquema de Gareiso y Escardo:
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.., . [Vagido 0 meses
Perfodo Pre-lingiiistico S R N
° Gorgeo 6
{prelocucién) ., . B
Lalaciéon  Croar 8
Balbuceo 10 7
Comprensién pura, Sonrisas. 7 10 meses
Locucién. Palabra coherente. 10 18 7~
Perfodo lingtistico. Delocucién. Frase conciente. 20 7
! 3% persona.
r . P
’Lenguaje constituido. “yo”. 22 a 28 meses

En realidad de verdad, segin se desprende de lo que lleva-
mos dicho, no tiene gran valor la aparicién mas o menos tem-
prana del sonido, sino el tiempo que media entre la primera pa-
labra coherente y la primera frase coherente.

A las 4 semanas de edad la faz del nifio es inexpresiva, de
mirada vaga e indirecta. Solo emite ruidos guturales. A las 8 se-
manas aparece la primera sonrisa social, cambiando la expresién
que se hace despierta, viva, de mirada definida y directa. Los so-
nidos guturales se cambian por emisiones claramente definidas
como a-e-u. A las 16 semanas el nifio rie fuertemente y emite chi-
llidos. A las 28 semanas se le oye un parloteo espontianeo que ra-
pidamente se cambia en emisién de silaba como: “pa-pad”’, da-ca”.
A las 40 semanas el chico responde al nombre y comprende la
expresion “adiés”. Dice claramente “mama” o “papa”, e imita so-
nidos.

Con el primer aniversario el nifio gana dos o mas palabras
ademés de “mami”’ y ‘“papad’: dira ‘“tete”, “nene” con perfecta
locucién, y nombraria unos pocos objetos por el nombre. El len-
guaje va enriqueciéndose con la adquisicién de 10 palabras in-
cluyendo su nombre propio al afio y medio (18 meses aproxima-
damente). Un poco méas tarde combinard dos o tres palabras es-

pontineamente formando una frase: “Niflo-feo”, “nifo-tonto”.

Pasados los dos afios dird su nombre completo usando los
pronombres “yo - mi - tu”. Es capaz entonces de cumplir una o
dos 6rdenes verbales como: “dame la pelota”, “llama a tu mama”.
A los 3 afios puede indicar el uso de varios objetos, explicar una
accién, nombrar las imigenes de una caja de loteria instructiva,
contestar preguntas sencillas: decir su sexo, usar voces en plural.
Pregunta frecuentemente si “esto estd bien?’, y si ‘“se hace de
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esta manera?”’. Tales interrogaciones, dice Gesell, revelan su ma-
durez y la tendencia en desarrollo a proyectarse ampliamente en
el medio cultural y no sélo en el seno del hogar.

Como regla, acostumbramos a obtener la informacién suple-
mentaria sobre el desarrollo del lenguaje interrogando a los fa-
miliares sobre la conducta diaria del nifio en el hogar. Las con-
diciones del examen en la consulta particular o en el hospital no

son las mas adecuadas para el logro completo de la libre expresion
verbal.

CONDUCTA ADAPTATIVA
Y CONDUCTA PERSONAL-SOCIAL

La coordinaciéon motriz en combinacion con el juicio nos da
la clave objetiva de la conducta adaptativa que es, realmente, la
“adaptacion sensorio-motriz ante objetos y situaciones”; la ha-
bilidad para utilizar adecuadamente la dotaciéon motriz en la so-
lucion de problemas practicos, la capacidad de realizar nuevas
adaptaciones frente a los sencillos problemas que le sometemos”.
Asi definida la conducta adaptativa, se relaciona de una manera
evidente con la definiciéon de “Inteligencia” que diera W. Stern
en el Congreso de Psicologia Experimental realizado en Berlin
en 1912: “la inteligencia es la capacidad de adaptar conciente-
mente el pensamiento a exigencias o situaciones nuevas”. El crea-
dor del Positivismo, Augusto Comte, habia hablado en forma pa-
recida al enunciarla como “una capacidad para la experiencia
nueva’.

En efecto, tal es la apreciacion del nivel de la conducta adap-
tativa y tal el criterio en que se basa; puesto que al examinar el
comportamiento ante determinados y nuevos estimulos no hace-
mos otra cosa que determinar la “capacidad para las nuevas ex-
periencias”. Sinembargo, desde nuestro punto de vista es el con-
junto motriz, el que nos da la tonica del C. D. asociado al indice
de reactividad personal-social. Tal la razén para que describa-
mos conjuntamente los dos tipos de conducta.

La conducta Personal-social comprende las reacciones per-
sonales del nifio ante la cultura social del medio en el cual vive”.
Para Gesell “estas reacciones son tan multiples y variadas, tan
contingentes respecto del ambiente, que parecerian estar fuera
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del alcance del diagnéstico evolutivo; pero aqui, como en otros
aspectos, hallamos que el modelamiento de la conducta esta de-
terminado, fundamentalmente, por los factores intrinsecos del
crecimiento”. Por ejemplo, anade, el control de la miceién y de-
fecacion son exigencias culturales del medio, pero su adquisicion
depende, primariamente, de la madurez neuro-motriz. Lo mis-
mo ocurre con un amplio numero de habilidades y actitudes del
nifio: capacidad para alimentarse, higiene, independencia en el
juego, colaboracién y reaccién adecuada a la enseflanza y conven-
ciones sociales.

A la edad de 4 semanas (un mes aproximadamente), cuan-
do se hace sonar una campanilla cerca del oido del nifio, éste pa-
rece escuchar, disminuyendo la actividad. Mira al examinador
disminuyendo la actividad, pero ordinariamente la mirada de-
mora en la linea media. Si se le acerca el sonajero, lo retiene bre-
vemente y demuestra una actitud facial social. Si a las 16 sema-
nas le presentamos los cubos los mira con atencién siguiendo lue-
go al examinador en sus manipulaciones y sonrie espontanea-
mente. En los cortos juegos suele tirar la ropa sobre la cara. El
aro colgante y el sonajero provocan en el nifio la actividad de sus
miembros superiores.

Colocado el nifio en posicién supina a las 28 semanas suele
jugar con los pies llevandoselos a la boca; asi se conduce con los
cubos y la campanilla que ponemos a su alcance. Ya distingue
perfectamente a las personas extrahas, sonrie y parlotea; toma
bien los alimentos sélidos. A las 40 semanas (10 meses aproxima-
damente), es capaz de comer solo una galleta y ejecutar movi-
mientos de ‘“adi6s” con las manos. Extiende el juguete a otra
persona, y si se le presenta la campanilla la toma por el mango
v la sacude espontidneamente.

Cuando cumple el primer afio tenemos al nifio hecho una
personita cooperadora en el vestirse; presenta el pié para que le
coloque el zapato, empuja los brazos a través de las mangas. Pue-
de llevar el peine a la cabeza o el pafiuelo a la nariz. Comprende
muy bien el gesto de pedir un juguete y es capaz de colocarlo y
soltarlo en la mano. A los 18 meses (aho y medio aproximada-
mente), descarta definitivamente el biberén y come solo aunque
derramando parte del alimento. Pide de comer. Se esboza el con-
trol rectal e indica las ropas mojadas y aun puede regular sus
necesidades de toilet durante el dia respondiendo a las insinua-
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ciones de la madre quien, entonces, puede conservarlo seco con
raros “accidentes”.

Cumplidos los dos afios puede permanecer seco de noche si
ge tiene el cuidado de levantarlo. Puede ponerse por si solo pren-
das de vestir sencillas. Imita trazos circulares en el papel y ha-
bla corrientemente en frases de tres palabras utilizando los pro-
nombres personales aunque no siempre con correceiéon. Juega so-
lo pero con actividad paralela a la de otro chico ocupado en el
mismo juego. La actividad lidica en equipo con relaciones y co-
mentarios no empieza a esbozarla sino pasados los 3 afios. En-
tonces puede trazar una cruz en el papel, comer solo sin derramar
gran cosa del alimento, ponerse los zapatos, desabrochar los bo-
tones accesibles del vestido. Es capaz de contar hasta tres nu-
meros digitos y recitar unos pocos versos, si se le ensefan. Por
si mismo se lava la cara y se la seca asi como las manos. Carece
todavia del sentido de orientacién en espacio y en tiempo, y dis-
tingue apenas dos colores fundamentales.
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PARTE SEGUNDA

APUNTACIONES SOBRE CONDUCTA ANORMAL

CONDUCTA ANORMAL

Despues de haber pasado revista somera a los distintos tipos
de conducta normal, es evidente que el diario trajin nog lleva,
como de la mano, a verificar el analisis comparativo y diferen-
cial de aquellos casos que no se ajustan, dentro de amplias con-
sideraciones, a lo que aprendimos como niveles 6ptimos del nifo
que tiene un desarrollo de conducta normal. Los defectos y des-
viaciones de aquellas normas los encontramos a cada paso, lla-
mandonos la atencion el hecho de que a pesar de poseer métodos
tan sencillos de diagnéstico, todavia se nos escapen.

Como dijimos al principio, tanto la salud como la enfer-
medad tienen tendencia a ser consideradas desde un punto de
vista evolutivo y funcional. Para nosotros, siguiendo a Mas de
Ayala, la enfermedad no crea sintomas sino que libera etapas de
regresion (involuciéon o disolucién). Por otra parte, sabemos que
para el nifio las noxas que atacan su sistema nervioso le implican
un doble peligro: el de perder lo que ya tiene, y el de no adquirir
lo que ganaria con la maduracioén.

Las principales noxas que actiian sobre el sistema nervioso
infantil se pueden clasificar en 1) traumaticas, 2) infecciosas, 3)
toxicas, 4) tumorales-degenerativas, y 5) no determinables. Es-
tas dltimas resultarian o bien de la continuacién en cantidades
no ponderables de las anteriores o bien de situaciones que corres-
ponden al organismo en general aunque asiente o se manifiesten
en el sistema nervioso. Segin el momento de su actuacion, las
noxas se dividen en preconcepcionales, concepcionales, del em-
barazo, parto, periodo natal y vida posterior.

De hecho, en todos los casos de defecto o desviacién evolutiva,
en los cuales el sistema nervioso, como se ha establecido, es el
sustratum, se debe antes que nada inquirir si ellos son profun-
dos o transitorios, limitados o generalizados, mejorables o irre-
ductibles. En pocas palabras, debemos reconocer o eliminar Ia
amencia.
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Los problemas mas complicados de diagnéstico diferencial
en estos casos no siempre pueden resolverse en un solo examen.
Quizd, como lo aconsejan Gesell y sus colaboradores, se requie-
ren varios examenes hechos a intervalos variables para formular
un juicio eritico sobre la velocidad y curso del desarrollo. En ta-
les condiciones, concluyen, el diagnéstico diferencial llega a ser
un programa de investigacion metdédica combinado con super-
visién; lo cual implica identificacion, exclusién y evaluacion pro-
gresiva.

Hemos aplicado sistemdaticamente al estudio de los cuadros
clinicos con fenémenos de evoluciéon retardada, el criterio an-
teriormente expuesto, y hemos podido aclarar algunos de ellos
cuya etiologia aparecia oscura o confusa. Con el mismo método
nos ha sido facil llegar a iguales o parecidas conclusiones a las
gue da el método exclusivamente neurolégico, como la pneumo-
encefalografia.

Dentro de las formas y grados de retardo evolutivo, la amen-
cia es quizd la que mas lama la atencién. Amencia, literalmente
definida, significa falta de mente; pero en el campo psiquidtrico
tiene dos acepciones; para los autores alemanes, segin Serebrins-
ky, la amanecia es una confusién mental alucinatoria. Para los
autores de habla inglesa es el nombre genérico de todas las for-
mas de oligofrenia. Y es en este tltimo significado como caep-
tamos el término. Debe diferenciarse, sinembargo, del término
“demencia” que constituye, segin Gesell, una desorganizacion
por deterioro mental, que se presenta después de un desarrollo
normal o retardado. Los grados de amencia corresponden apro-
ximadamente a 3 categorias clinicas: idiotas, imbéciles y débiles
mentales.

El idiota es un ser profundamente defectuoso. No alcanza a
usar validamente la palabra como expresién intelectual. Cuando
madura, su comportamiento general resulta inferior al del nifio
corriente de 4 afios. El imbécil, menos defectuoso que el anterior,
es posible que alcance la palabra conciente como medio de co-
municacién, pero nunca aprendera a escribir. En sus relaciones
cotidianas necesita ser supervigilado. Su edad mental es igual a
la de un nifio normal de 7 afios aproximadamente. El débil men-
tal es capaz de leer y escribir pero con deficiencia de memoria y
juicio que determinan que su edad mental no pase de 10 afios,
segin Binet-Simon.
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En el analisis de las noxas de que tratamos anteriormente,
no debemos olvidar que, si bien es cierto que las infecciones, trau-
matismos o las intoxicaciones juegan papel muy importante en
la aparicion de los diferentes tipos de retardos evolutivos, es,
esencialmente, el componente constitucional, genético, el que es-
tablece la mayor o menor labilidad organica y psiquica. La bue-
na constitucién, el buen equipo nervioso, es una dotacién fue va
a gervir luego para la resistencia a los trastornos ambientales y
culturales, o a todos aquellos obstaculos que se interpongan al
desarrollo de la personalidad. “En la idiocia, por ejemplo, debida
a alteraciones patolégicas intrinsecas del sistema nervioso cen-
tral, como en enfermedades destructivas y progresivas, la organi-
zacion de la conducta no solamente se retarda, sino que se desin-
tegra’’.

Cuando los defectos de conducta se adquieren por interme-
dio de traumas, asfixias, encefalitis, hemorragia cerebral y me-
ningitis, se exhibe una gran variedad de cuadros clinicos, debido
a que la lesion cerebral ha tenido un efecto destructor selectivo
e irregular. Como un sintoma diferencial se ha querido dar im-
portancia a la apariencia fisica en la amencia. Sinembargo, la
apariencia fisica no es un criterio fiel para juzgarla. Algunos ni-
fos parecen normales y son profusamente idiotas; otros, a causa
de sus defectos motrices, impresionan como idiotas, sin serlo en
modo alguno. Aqui, mas que en ningin otro grupo de casos, es
indispensable un cuidadoso diagnéstico diferencial.

Presentamos a continuacién las historias clinicas de casos
ilustrativos de retardos simples, primarios y secundarios. Luego,
casos de retardos mas avanzados (oligofrenias), para, enseguida,
tratar del diagnéstico del retardo de tipo endocrino-cretinismo y
mongolismo. Para ello nos hemos valido de cuadros o fichas idea-
das por Gesell y su escuela, que nos permiten hacer en la super-
vision hospitalaria y particular, un balance preliminar, rapido y
rutinario de la conducta.
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Caso N°¢ 1. — Historia Clinica N® 615 A. (Archivo del Pabellén Ba-
rranquilla del Hospital de La Misericordia. Servicio del Profesor Calixto To-
rres Umafia).

Nifio A. Chaves de 19 meses de edad. Tiene un peso de 6.150 grms. y
70 cms. de tlla. Nifio nacido en buenas condiciones, de padre y madre nor-
males.

Antecedentes personales: diarrea, vémitos, sin etiologia definida y gripas.
Ingresa al Servicio con diagnéstico de bronconeumonia y enteritis. Es tratado
adecuadamente con antibidticos (penicilina y sulfas).

Primer examen (febrero 25/50). Dada la edad: 19 meses, procedemos a
clasificarlo en el nivel de madurez cronolégico (zona de edad 18 meses y dos
ailos). Conducta motriz: No camina, no es capaz de sostenerse en un solo pie,
apenas se sienta. Se para cogido de las manos del examinador momentinea-
mente. Puede sentar solo, bien. Utiliza como medio de locomocién el gateo.
C. D.:52. Conducta adaptativa: Ase la bolita con pinza inferior, pulgar y dedo
medio; con el complejo cubo-taza introduce un cubo dentro de la taza, pero
no intenta construccién de una torre de 2 cubos. C. D.: 52. Conducta de len-
guaje: el nifio llora contrariado por nosotros al no darle los juguetes. En el
Servicio es capaz de pedir su tetero con la palabra “tete”, y dice “mi-re”, para
pedir algiin objeto. Su lenguaje y su mimica son pobres. C. D.: 52. En su
conducta personal-social: colabora en el vestido y puede comer solo una ga-
lleta. No regula sus necesidades de toilett. C. D.: 52. En este inventario pre-
liminar de la conducta encontramos un nifio con retardo acentuado en todas
sus conductas, en especial la del lenguaje: hay un retardo de mdis del 509.
Empero no encontramos, ni en sus antecedentes ni en su actual enfermedad
causa ficaz que nos explique una falla evolutiva tan acentuada.

El 29 examen verificado en Abril 20, mds o menos un mes después, en-
contramos una conducta motriz, adaptativa y personal-social del 68%: el ni-
fio camina sostenido de una mano, intenta la construccién de una torre de
dos cubos, responde al pedido de “dame” y colabora mds eficazmente en el
vestido. En cambio la conducta de lenguaje permanece estacionaria: 529,. No
dice mas de tres palabras. No une significativamente.

El tercer examen verificado en Mayo 3, nos revela un nifio mds adelan-
tado desde el punto de vista motriz, adaptativo y personal-social. Camina solo,
hace pinitos, puede construir una torre de dos cubos, arroja los juguetes: todo
lo cual lo cataloga en C. D.: 78%. La conducta de lenguaje sélo revela un
pequefio aumento: C. D.: 68%. Este caso ilustra un desarrollo retardado sin-
tomdtico y temporal debido a noxas infecciosas y alimenticias. El retardo que
muestra en la conducta de lenguaje es achacable al ambiente hospitalario, don-
de no se puede prestar atenciéon demasiado personal, y donde los actos de hi-
giene y cuidados educativos tienen que estar sometidos por necesidades de
tiempo y personal a patrones de rutina.

Entr6 el 11 de Abril de 1950.
Salié el 23 de Abril de 1950.
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Caso N? 2, — Historia Clinica N® 637 A. (Archivo del Pabellén Ba-
rranquilla. Servicio del Prof. C. Torres Umafia).

Nifio C. Villafafie de 7 meses de edad, peso de 4.200 grms. y 61 ctms.
de talla.

Antecedentes personales: mala alimentacidn, trastornos gastro-intestinales
frecuentes. Padre y madre aparentemente sanos.

Primer examen verificado en Abril 11/50. Conducta motriz: adopta po-
sicién supina simétrica; al sentarlo sostiene bien la cabeza, pero se inclina ha-
cia delante. El cubo lo sostiene entre la punta de los dedos y la palma de la
mano. C. D.: 57%. Conducta adaptativa: verifica la transferencia del cubo y
puede cogerlo de la mesa avanzando el brazo y la mano: C. D.: 100. En cuan-
to a la conducta de lenguaje, profiere gritos, chillidos y llora pronunciando
claramente la “m”. C. D.: 100. Conducta personal-social: Apenas intenta el
juego manual. No es capaz de llevarse el pié a la boca. C. D.: 579/.

El segundo examen fue llevado a cabo el 4 de mayo. Las conductas mo-
triz y personal-social, que estaban en déficit, mostraron una mejorfa que le
llevé a la normalidad. Efectivamente, el nifio hacfa con la bolita la prensién
tipo tijera inferior, retenfa un cubo en cada mano a pesar de presentarle un
tercero y mordfa los juguetes (edad: 8 meses). Este es un caso de retardo
motriz y de conducta personal-social sintomatico y transitorio, debido a una
noxa infecciosa y a las consecuencias de un ambiente cultural bajo. Mejord
con el tratamiento y los cuidados especiales.

Caso N° 3, — Historia Clinica N? 343 B. (Archivo del Pabellén Ba-
rranquilla. Servicio del Prof. C. Torres Umafia).

Nifio J. A. Parra, de 8% meses de edad; peso de 5.400 grms. y 65 ctms.
de talla.

Antecedentes familiares: madre sifilitica, débil mental. El nifio tiene reac-
cién de Wassermann y Mazzini fuertemente positivas.

Primer examen, Febrero 4/50. Conducta motriz: el nifio no se sienta solo:
cuando se le obliga lo hace con la cabeza inclinada hacia delante. Conducta
adaptativa: es capaz de alcanzr un juguete valiéndose de la inclinacién del
tronco, acercando asi el brazo y la mano. Efectda la transferencia de una mano
a la otra. La conducta del lenguaje se manifiesta apenas por gritos y sonidos
en “m” al llorar. Seglin la madre, no ha pronunciado todavia ninguna pa-
labra claramente articulada. Conducta personal-social: se lleva el pié a la bo-
ca como para jugar. Paralelamente los cuatro campos de conducta nos ma-
nifiestan un C. D.: 87%.

En el segundo examen verificado el 6 de Marzo, las conductas operaban
paralelamente en el campo de los 9-10 meses de edad, un C. D.: 909/, después
de haber sido sometido a tratamiento antiluético intenso. En este caso, la noxa
infecciosa, claramente especifica, habia producido un retardo global, relativa-
mente pequefio y transitorio. Es posible que la enfermedad fuese adquirida
durante la lactancia. Buen prondstico evolutivo.
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Caso N° 4. — De nuestro archivo clinico particular.

Nifio C. A. Cardozo, prematuro (32 semanas de edad fetal), nacido en
la Clinica Las Mercedes. Peso de 2.450 grms. Cuando le vimos por primera
vez (Abril 27/49) contaba 20 dfas de nacido, estaba muy ictérico, con peso de
2540 grms. y talla de 47 ctms. Su conducta era la de un infantefetal de la
fase media: reflejo de succién perezoso, llanto débil, posicién de reposo en
r-t-c., derecho.

Antecedentes tocoldgicos: parto prolongado y con maniobras internas. La
madre tuvo hemorragias de alguna intensidad un mes antes de nacer el nifio.
Los padres son jévenes y gozan de buena salud. C. D.: 50%,.

En el segundo examen verificado cuando el nifio contaba 6 meses de edad,
presentaba en su conducta motriz: cabeza bamboleante, no erecta; conducta
adaptativa: al acercarle el sonajero apenas si hacfa una aproximacién incipien-
te. En su conducta de lenguaje: emitfa pequefios ruidos guturales. Y en cuan-
to su conducta personal-social: escuchaba los sonidos, disminufa la actividad
al tocar la campanilla: C. D.: 509.

El tercer examen hecho a los 12 meses, 8 dias (Abril 15/50), nos reveld
un desarrollo de 7 meses, por su postura sentada inclinada hacia delante, ve-
rificacién de la transferencia del juguete, sonidos en “m” al llorar, y el llevar
el pié a la boca. C. D.: 509,. Aqui el retardo, bastante profundo, se conserva
al mismo nivel, mds o menos 50%, en un lapso de observacién de un afio a
partir del nacimiento. Se trata de un caso de amencia de grado alto, limite
entre la imbecilidad y la idiocia provocada por fendmenos anoxémicos que
condujeron a la prematurez.

Caso N 5. — De nuestro archivo clinico particular.

Nifio C. Torres. Lo vimos por primera vez en Agosto 10/49 de 14 meses
de edad. Habifa sufrido una encefalitis debido a una afeccién gastro-intestinal
febril. Sinembargo, los antecedentes personales sélo hablan de que el nifio sélo
intentaba sentarse. Con la enfermedad el retraso se hizo aparente. Conducta
motriz: no se sienta. La postura supina es simétrica. No sostiene la cabeza.
C. D. 28%,. Conducta adaptativa: alcanza los juguetes pero no se muestra in-
teresado en ellos. No hace transferencia. Conducta de lenguaje: apenas chi-
llidos y sonidos en “m” al llorar. Conducta personal-social: se ileva el pié a la
boca. El C. D). motriz nos muestra un nifio bastante retrasado: 28%,. Las demais
conductas se hallan un 509, en retardo. Volvimos a verlo en Febrero 6/50
cuando tenfa 20 meses de edad. La conducta motriz nos revelaba: postura sen-
tada pero con la cabeza inclinada hacia delante. C. D.: 35%,. Las conductas
adaptativas y de lenguaje tenfan un avance: 65%. La personal-social era de
759%. El C. D. nos mostraba una conducta motriz consistentemente retrasada
en miés del 509, indice de un ataque grave a las zonas motoras cerebrales. El
retardo acentuado pero no tan grave de las demds formas de conducta nos
estaba seflalando posibles ataques crénicos a zonas intelectuales. Diagnostica-
mos oligofrenia de grado alto con ataque pronunciado a la zona motora, de
pronéstico reservado desde el punto de vista evolutivo. Efectuado el examen
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pneumo-encefalogréfico por via ascendente (Dr. Albornoz) se encontraron vas-
tas zonas de esclerosis cerebral difusa y zonas frontales de porencefalia. Po-
sible tumor de la fosa posterior. Se trata de una severa amencia secundaria a
una meningo-encefalitis infecciosa de foco intestinal.

Caso N? 6. — Historia Clinica N? 355 B. (Archivo del Pabellén Ba-
rranquilla. Servicio del Prof. C. Torres Umaiia).

Nifio O. W. Malagén, de 8 meses de edad, con un peso de 7.600 grms.
y 75 ctms. de talla. Estado general bastante aceptable. Nifio irritable. Padece
crisis convulsivas desde los 3 meses de edad, después de haber sufrido una
afecciéon gastro-intestinal febril.

Primer examen verificado el 30 de Enero de 1950. Conducta motriz: po-
sicién supina permanente. Al sentarlo se inclina hacia delante sosteniendo la
cabeza. C. D.: 87%,. Conducta adaptativa: esboza una aproximacién al sonaje-
ro. Si se le da lo observa en la mano sin hacer transferencia. C. D.: 50%,. Con-
ducta de lenguaje: su irritabilidad la demuestra por chillidos y sonidos en
“m” al llorar. No habla. C. D.: 87°%/. Retardo considerable en sus conductas
adaptativas y personal-social.

El segundo examen se efectué en Abril 11/50 cuando el nifio contaba 10
meses y 11 dias. Conducta motriz: se sienta bien, gatea y se para apoyado en
la barandilla. C. D.: 100. Conducta adaptativa: apenas observa el sonajero
cuando lo tiene en la mano. No lo alcanza ni hace transferencia. C. D.: 409.
Conducta de lenguaje: dice tres palabras: “papd” - “maméd” - “tete”. C. D.:
100. Conducta personal-social: tiene sonrisa social espontinea y juego manual.
C. D. 409%,. Verificada la pneumoencefalografia (Dr. Albornoz) se encontra-
ron focos diseminados de reblandecimiento y porencefalia. Zonas motoras in-
tactas. Prondstico reservado.

Caso N? 7. — Historia Clinica N¢ 609 A. (Archivo del Pabellén Ba-
rranquilla. Servicio del Prof. C. Torres Umaiia).

Nifio L. Witriyho de 16 meses de edad.

Antecedentes personales: nacimiento con forceps y parilisis facial izquierda
de 3 meses de duracién. Posteriormente, convulsiones?, que se presentan en la
actualidad. Examen verificado el 14 de Febrero/50. Conducta motriz: posicién
supina exclusiva; el nifio no se sienta. Mantienc la cabeza erecta ligeramente
bamboleante. Conducta adaptativa: hace aproximacién incipiente al sonajero y
lo observa en la mano cuando se le da. Rie y emite murmullos. Muestra son-
risa social espontinea. Es un nifio placido. Su C. D. total: 25%,. Diagnostica-
mos una idiocia consecutiva a posibles hemorragias y sufrimiento cerebral al
nacimiento. Se confirman las lesiones de reblandecimiento y zonas de poren-
cefalia al hacer la penumoencefalograffa. (Dr. Albornoz).

Caso N° 8. — Historia Clinica N¢ 610 A. (Archivo del Pabellon Ba-
rranquilla. Servicio del Prof. C. Torres Umafia).
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Nifio E. Valderrama de 19 meses de edad. Sin antecedentes tocoldgicos no-
tables. Buen estado general. Examen efectuado el 14 de Febrero/50. El nifio
no camina, no se sienta. Conserva la postura supina simétrica, y al intentar
sentarlo, mantiene erecta la cabeza, después de varios bamboleos. Verifica la
aproximacién incipiente al sonajero, con observacién intermitente cuando lo
tiene en la mano. Emite pequefios sonidos guturales y murmullos. “Escucha”
sonidos cuando se le hace sonar la campanilla. C. D.: 219/. En este caso la
amencia de grado bajo es posiblemente de tipo congénito. Al verificar la pneu-
moencefalograffa se encontré6 una esclerosis cerebral generalizada (Dr. Al-
bornoz). Mal pronéstico evolutivo.

Caso N? 9. — De nuestro archivo clinico particular.

Nifo L. A. Sudrez, de 27 meses de edad. Nacido a término. Examen ve-
rificado en Marzo 20/50. A los 3 meses de edad tuvo una afeccién febril con
tos del aparato respiratorio. No se sienta, no camina. Nunca ha pronunciado
palabra. No tiene control de la cabeza. Ejecuta una breve persecucién ocular
del foco luminoso hasta la linea media. Si se le pone el sonajero en la mano lo
suelta inmediatamente. Emite murmullos y pequefios sonidos guturales. Mi-
rada fija en el contorno. Al oir la campanilla disminuye la actividad. C. D.:
11°7. En este caso la amencia (idiocia profunda) parece de tipo congénito per-
manente debida a leptomeningitis intrauterina.

Caso N? 10. — Historia Clinica N¢ 587 A. (Archivo del Pabellén Ba-
rranquilla. Servicio del Prof. C. Torres Umafia).

Nifio R. Castro de 14 meses de edad, 7.000 grms. de peso y 65 ctms. de
talla. Examinado el 9 de Febrero/50. A los 4 meses aparecieron convulsiones
ténicas. Nunca se ha sentado. No ha pronunciado palabra. Su postura per-
manente es la supina. Es tranquilo e indiferente al ambiente. No tiene con-
trol de la cabeza y persiste la posicién asimétrica r-t-c., en la posicién supina.
Es dudosa la persecucién ocular. Al ponerle en la mano un juguete lo suelta
inmediatamente. Emite pequefios sonidos guturales. Disminuye la actividad
al sonar la campanilla. C. D.: 7%,. Esta amencia de tipo permanente es debida
a lesiones cerebrales congénitas. La pneumoencefalografia descubrié zonas di-
fusas de porencefalia (Dr. Albornoz).

MONGOLISMO Y CRETINISMO

Dentro de la clasificacion de las amencias que venimos es-
tudiando, una de las mas caracteristicas es el mongolismo, que
presenta problemas de importancia médica y social que justifica
una consideracién especial.

El mongolismo es una deficiencia mental congénita reconoci-
ble por caracteristicas fisicas en el nifio (Holt). Su causa no esta
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todavia bien esclarecida; sinembargo se cree que sea debida en
la mayoria de los casos a una alteracion blastoférica con fac-
tores hereditarios y germinales muy dificiles de discriminar. Al-
rededor del 75% de los casos de mongolismo nace de madres que
han pasado los 35 afios (Gesell). Empero, en muchos casos la his-
toria famtliar estd notablemente libre de defectos mentales. La
naturaleza primaria del mongolismo estd, ademés, probablemente
revelada por el hecho de que, invariablemente, se encuentra li-
mitado en caso de gemelos, a uno solo de ellos. El aspecto exterior
lo asemeja mucho al cretinismo, razén por la cual se le ha buscado
algiin factor endocrino; pero los parecidos son més bien super-
ficiales “‘en tanto que las diferencias son fundamentales y signifi-
cativas”. El mongoliano tiene estigmas casi constantes: epicantus,
lengua agrandada en el didmetro longitudinal, hipotonia muscular
y articular extremas, hernia umbilical. La mano mongélica es ti-
pica: corta, con tendencia a que todos los dedos tengan el mismo
largo, salvo el mefiique que se incurva en forma peculiar. El mon-
golismo clinico no tiene ningin significado antropolégico especi-
fico. Pero indiferentemente de la raza existe un fuerte parecido en-
tre todos los casos, lo cual infiere, como lo dijimos, una anomalia
evolutiva profundamente enclavada.

E]l mongoliano es casi siempre un idiota, algunas veces un
imbécil, con gran conservacién de la afectividad elemental, 14bil
a las enfermedades que generalmente lo matan antes de los 20
afios. (Gareiso y Escard6). Como sucede en ocasiones, el mon-
goliano tiene un cierto grado de insuficiencia tiroidea, susceptible
de mejorar con el tratamiento.

El cretinismo es considerado, contrariamente al mongolismo,
un tipo de amencia secundaria a una ausencia o deficiencia con-
génita, pero no hereditaria, de la glandula tiroides. “Muy impor-
tante para el precoz reconocimiento del hipotiroidismo es el sin-
drome siguiente: temperatura subnormal, pulso lento, persisten-
cia de fontanelas abiertas, enanismo con piernas muy cortas, mo-
dos de comportamiento inmaduros y perezosos”’. Especialmente
caracteristico es el retardo en el desarrollo 0seo manifestado por
la tardanza en la aparicién de los nicleos de osificacion (Holt).

Exponemos enseguida un cuadro diferencial del Mongolismo
con el Mixedema:
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Mongolismo.

Nanismo relativo.

Facies mongoloide no infiltrada, me-
jillas rosadas.

Ojos oblicuos almendrados.

Parpados bridados (epicantus).
Estrabismo y nistagmus frecuente.
Boca entreabierta. Lengua saliente in-
filtrada.

Lengua geogrifica.

Genitales desarrollados.

Temperatura normal.

Vida breve.

Cuello regular. Tiroides palpable.
Mano mongdlica.

Hipotonia-laxitus articular.

Discreta o nula mejoria con tratamien-

Mixedema.

Nanismo acentuado y tipico.

Facies infiltrada, color palido-ama-
rillento tipico.

Mixedema palpebral, ojos horizontales.
Boca bien abierta.

Mixedema de la lengua.

Genitales atréficos.

Hipotermia.

Longevidad.

Cuello corto. No hay tiroides.

Manos frias, gruesas en budin.
Retardo en la aparicién de los nicleos
de osificacién.

Gran mejorfa con el tratamiento ti-
roidiano.

Colesterol sanguineo aumentado.

to tiroideo.
Colesterol sangufneo normal.

El sello inconfundible del idiota hipotiroidiano es el déficit
endocrino,

Las caracteristicas anteriormente anotadas se presentan en
un conjunto distintivo tan notable, que el ojo experimentado pue-
de hacer el diagnoéstico con una simple mirada al perfil o a la pos-
tura del nifio. Tal impresién inicial de conjunto, dice Gesell, es
desde el punto de vista diagnéstico mas digna de confianza si se
apoya en signos fisiolégicos y de la conducta. Sinembargo existen
algunas dificultades. El prematuro algunas veces presenta una
leve, aunque totalmente ficticia semejanza con el mongélico, y se
pueden cometer errores diagnésticos si se sobreestima la oblicui-
dad de los parpados.

Evolutivamente, segiin Gesell y Amatruda, el mongélico ti-
pico nunca estd mejor que en el primer afio de vida. Durante las
primeras semanas, algunos de sus comportamientos pueden estar
a un nivel relativamente normal. Pero, agregan, pronto aparece
el retardo que aumenta en severidad a medida que la edad pro-
gresa. Estadisticamente, el mongoélico tipico se sienta sélo a la
edad de un afo, marcha solo a los dos afios, usa palabras y posi-
bles frases a los 3 afios, toma sus alimentos por si mismo a los 4
afios, adquiere habitos de higiene alrededor de los 5 afios y se ex-
presa en frases cortas y sencillas a los 6 afios. Nosotros hemos en-
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contrado Cocientes de Desarrollo que varian en los primeros 18
meses entre 16% y 58%. Gesell sefiala valores promedios del
40%, pero encuentra valores tan bajos como de 20%.

Caso N? 11. — Historia Clinica N® 319 B. (Archivo del Pabellén Ba-
rranquilla. Servicio del Prof. C. Torres Umaiia).

Nifia R. Garzén, de 15 meses de edad. Examen verificado en Enero 30/50
con peso de 4.900 grms. y 60 ctms. de talla. Nacida a término. La madre tie-
ne en la actualidad 43 afios de edad y goza de buena salud. Tanto la madre,
como la hija tienen serologia negativa. La nifia no se sienta, mantiene la len-
gua constantemente fuera de la boca y tiene nistagmus horizontal. Facies ti-
pica mongoloide, piel blanca, sedosa, no hay infiltraciones. El colesterol san-
guineo fue normal: 200 miligramos por ciento, aGn después de la prueba ti-
roidea (0.0325 grms. 3 veces al dfa por 10 dfas). Su C. D. en el primer examen
fue de 269,; después del tratamiento tiroideo mejoré un poco y llegd a ser de

389, cuando tenia 18 meses de edad en Marzo 21/50.

Caso N° 12. — Historia Clinica N 321 B. (Archivo del Pabellén Ba-
rranquilla. Servicio del Prof. C. Torres Umafia).

Nifio . Bonilla de 11 meses de edad, 5.700 grms. de peso y 65 ctms. de
talla. Nacido a término en condiciones normales. Facies tipica mongoloide.
Piel sedosa, blanca, sin infiltraciones. Presenta soplo cardfaco y criptorquidia
izquierda. Serologia negativa. Colesterol sanguineo normal: 100 mlgrs.%, adn
después del tratamiento tiroideo (0,0325 grms. 3 veces al dia por 10 dias).
Radiografia (N¢ 9446 Bis. Dr. Corredor) de los niicleos de osificacién car-
pianos, normales. El nifio no camina, sostiene la cabeza con ligero bamboleo,
no se sienta. A penas observa el sonajero cuando se le pone en la mano. No
emite sino murmullos. Hay sonrisa espontdnea. C. D.: 36%,. Cuando cumplié
el afio de edad su C. D. habfa mejorado hasta ser de 58%..

Caso N° 13. — De nuestro archivo clinico particular.

Nifia R. Alarcén, nacida prematuramente: 8% m. Pesa actualmente, Abril
25/50, 2.880 grms. y tiene 40 ctms. de talla. 4 meses de edad. Aspecto tipica-
mente mongoloide, piel blanca, sedosa, sin infiltraciones, lengua permanente-
mente fuera de la boca. Su rostro es impasible, emite apenas pequefios sonidos
guturales. Al hacer sonar la campanilla disminuye la actividad. C. D.: 25°7,
La madre cumple 35 afios de edad.

Caso N° 14. — De nuestro archivo clinico particular.

Nifio J. F. Cortés de 6 meses de edad. Nacido a tiempo normalmente de
un embarazo irregular. Tiene 6 hermanos que gozan de buena salud. La ma-
dre cumple actualmente 38 afios de edad. Lo examinamos en Abril 4/50, des-
cubriendo una dextrocardia comprobada radiogréficamente (Cl. de I.a Nu-
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tricién). Aspecto tipicamente mongoloide, sin infiltraciones. Colesterol sangui-
neo: 200 mlgr. El nifio conserva la posicién supina en r-t-c; verifica persecucién
ocular breve, emite pequefios ruidos guturales, manteniendo el rostro impasi-
ble. “Escucha” el ruido de la campanilla. C. D.: 16%. Prondstico evolutivo
reservado.

Caso N¢ 15. — Historia Clinica N¢ 379 B. (Archivo del Pabelién Ba-
rranquilla. Servicio del Prof. C. Torres Umafia).

Nifia F. E. Zamudio de 10 meses de edad. Peso de 5.300 grms. y 63 ctms.
de talla. Nacida a término hija de madre deficiente mental por hiportiroidismo
larvado. Tiene 6 hermanos normales. La madre tuvo un aborto provocado de
3 meses de edad-fetal. Los antecedentes personales revelan una nifia “som-
nolienta”, constipada crénica, de poco apetito. En el examen practicado el 11
de Abril/50 comprobados aspecto infiltrado de la cara, pirpados superiores es-
pecialmente, color pdlido amarilloso; esta nifia es indiferente al medio. Man-
tiene la postura supina simétrica v la cabeza erecta ligeramente bamboleante
cuando se la sienta .Observa el sonajero en la mano y hace aproximacién in-
cipiente al mismo. Emite apenas murmulios, y suspende su poca actividad
cuando escucha la campanilla. El C. D. no es superior a 409,. Se trata de un
caso de cretinismo mixedematoso susceptible de mejorar con el tratamiento ti-
roideo, que se le instituyd.

El diagnéstico de conducta nos lleva necesariamente de lo normal a los’
casos que en mis o en menos disienten de los términos promedios. Como lo
hemos visto, el diagnéstico se proyecta en inevitable secuencia sobre el pronds-
tico de los casos de examen, y al pediatra corresponde la ponderosa labor de
direccién sobre el tratamiento, si el caso ha demostrado ser susceptible a su in-
fluencia, o a la reclusién o colocacién en entidades educativas, cambio de am-
biente familiar o social si a ello da lugar, o, en fin, disposiciones educativas
especiales, si se trata de una criatura bien dotada o superdotada con un alto
cociente de desarrollo.

Caso N° 16. — Historia Clinica N¢ 357 B. (Archivo del Pabellén Ba-
rranquilla. Servicio del Prof. C. Torres Umaiia).

Nifio L. Herrera, de 12 meses de edad. Peso de 4.480 grms. y 70 ctms.
de talla. Nacido a término normalmente. El examen verificado en Febrero
10/50 nos revela: Conducta motriz, Conducta adaptativa: camina sostenido de
una mano, se para apoyado en la barandilla. Coge la bolita con el pulgar y el
indice, introduce el cubo dentro de la taza e intenta construir una torre con
dos cubos. Conducta de lenguaje: apenas dice 2 palabras: “mamd”, “papd”.
Conducta personal-social: colabora en el vestido. El C. D. general estd en 108°/
excepto en el desarrollo del lenguaje que solo revela 839/, hecho debido a que
en | lado izquierdo no se encuentra la abertura normal del conducto auditivo
externo y hay ademds deformacién de la concha, con atresia del antitragus.
Buen pronéstico evolutivo, si se le somete a la intervencién quirdrgica adecua-
da. Este nifio estd bien dotado y requiere educacidén especial del lenguaje, una
vez corregida su deficiencia auditiva.
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Caso N° 17. — Historia Clinica N° 346 B. (Archivo del Pabellén Ba-
rranquilla. Servicio del Prof. C. Torres Umaifia).

Nifia C. M. Dominguez, de 3% meses de edad, 4.100 grms. de peso vy
52 ctms. de talla. Nacida a término de parto normal, manifiesta ligero impe-
dimento cuando toma el seno. Fue verificado el examen en Febrero 4/50.
Conducta motriz: conserva la cabeza erecta, ligeramente bamboleante, y su
postura supina es simétrica. Conducta adaptativa: observa el sonajero en la
mano y hace aproximacién del mismo. Conducta del lenguaje: emite mur-
mullos y rfe fuertemente. Conducta personal-social: manifiesta sonrisa social
espontdnea y hace juego manual. Tiene, pues, un desarrollo global de 4 me-
ses. C. D.: 1339,. Se trata de una nifia precoz, superdotada, con un excelen-
te desarrollo evolutivo. Magnifico pronéstico st se logra encausar y educar de
acuerdo con su evolucién.

Caso N? 18. — Historia Clinica N? 375 B. (Archivo del Pabellén Ba-
rranquilla. Servicio del Prof. C. Torres Umaiia).

Nifio C. Rivera de un mes de edad. (Abril 12/50). 3.200 grms. de peso
y 58 ctms. de talla. Nacido a término de parto normal. Alimentacién materna
exclusivamente. Padece una meningitis por meningococo con estrabismo, con-
vulsiones de tipo clénico-ténico, crisis de cianosis, rigidez generalizada. Se
trata intensamente con antibidticos por via intramuscular (estreptomicina y
penicilina) y sulfadiazina por via oral, logrando mejorar considerablemente
el estado general, pero sin que el liquido céfalo-raquideo regrese definitiva-
mente a la normalidad. Sinembargo, su C. D. global es igual a 100: asimetria
en posicidén supina, sin gran control de la cabeza, breve persecucién ocular del
aro colgante; al colocarle el sonajero en la mano lo suelta inmediatamente;
emite pequefios sonidos guturales y disminuye la actividad cuando se toca la
campanilla. Este caso es muy demostrativo de la existencia de un equipo ner-
vioso superior que ha seguido evolucionando casi normalmente a pesar del
factor de disgregacién que representa la noxa infecciosa por la cual fue hos-
pitalizado.
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CONCLUSIONES:

La superioridad, como admite Gesell, al igual que la amen-
cia, es aun término proteiforme. “En un nifio la dotacién superior
se expresa en una elevada capacidad para crecer y asimilar y es
casi innecesario decir que una bien definida aceleraciéon del de-
sarrollo tiene siempre una base hereditaria y esté determinada
con caracter constitucional por los mecanismos crono-reguladores
que gobiernan el desarrollo pre y post-natal”. Debemos reconocer
que en nuestro medio las formas leves de superioridad son bas-
tante comunes, si hacemos una comparacion con desarrollos evo-
lutivos de nifios de otras latitudes. Podemos pensar que ello se
debe en gran parte al ambiente telirico que les ha tocado en suer-
te para nacer y vivir.

Si no fuese un poco prematura la afirmacién diriamos que
el nifio nuestro cuenta ademés —a pesar de lo que se ha dicho en
contrario—, con un cuerpo social y Dbioldgico excepcionalmente
apto desde el punto de vista genético, y no es optimismo irra-
zonado suponer un brillante futuro si para ello se rodea de prin-
cipios culturales adecuados, base y condicién imprescindibles para
el progreso de razas y de pueblos.

Consideramos que el estudio del desarrollo de la conducta
tanto en los nifios normales como en los anormales, debe ser sis-
temaético, con el objeto de proyectar métodos curativos y edu-
cativos.

Seria de desear que se incluyera en el programa de la ca-
tedra de Pediatria de la Facultad el estudio experimental de es-
tos temas.
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Estado actual de la Cirugia del Cancer del Puimén
Por el Dr. Adridn Lambert M. D. F. A. C. S. Cirujano

Asistente de los Hospitales Roosevelt y Bellevue. Agregado de Clinica Quirdr-
gica de la Facultad de Medicina y Cirugfa de la Universidad de Columbia, N. Y.

Actualmente el cancer del pulmén es el mas formidable reto
que cualquier médico o cirujano haya encontrado. Insidioso en sus
comienzos, esta enfermedad prueba la habilidad que pueda tener
el médico para sospechar su presencia, durante la evolucién de
alguna otra dolencia. Es entonces cuando el cirujano debe em-
plear alguna intervencioén quirdrgica a su alecance para eliminar
el tumor y al mismo tiempo conservar la mayor cantidad posible
de tejido pulmonar funcionante. Si la enfermedad se encuentra
en los estados iniciales, el diagnéstico sera hecho en la mesa ope-
ratoria y tendrid que emplearse entonces un juicio experto para
indicar el tratamiento quirtirgico correcto que la enfermedad ne-
cesita.

INCIDENCIA

La incidencia del cancer del pulmén en el hombre ha evolu-
cionado considerablemente con relacién a la incidencia del cancer
de otros organos. En general se considera que el cancer del pul-
moén era 8 veces mas frecuente en 1950 que en 1930 y desde en-
tonces las estadisticas indican un aumento continuo entre los hom-
bres. Las mujeres han sido menos afectadas que los hombres y
el aumento de la incidencia en el sexo femenino es solamente dos
veces mas que la incidencia del cancer de otros 6rganos. Es es-
pecialmente interesante el hecho de que los jévenes hayan sido
afectados por la enfermedad hasta el punto de que no sea raro en-
contrar individuos de 30 a 45 afios que sufren de cancer del pul-
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moén. Entre las dltimas 14.000 autopsias hechas en el Hospital de
Bellevue de la ciudad de Nueva York, aproximadamente el 209,
correspondian a cincer y de éstas un cuarto de ellas, mas o menos,
500 correspondian a cancer del pulmén. El cancer del estémago
que se habia considerado como la primera causa en el hombre, ha
venido a ocupar ahora el segundo lugar encontriandose ser sola-
mente el 18% de la causa de la muerte de estas series.

Las estadisticas han venido a corroborar estos hechos en
otras partes del mundo y de los Estados Unidos. Sobre la base de
estos hechos se ha calculado que para el afio de 1970 uno de cada
dos o tres hombres que sufren cancer tendrian cancer del pulmén.
Esto quiere decir que sea el médico especialista en pulmén o no,
cada dia encontrard mas y mas casos de cancer del pulmén y por
lo tanto debera estar preparado para diagnosticar e indicar su
correcto tratamiento.

ANATOMIA PATOLOGICA

Existen tres grupos generales de cancer del pulmoén:

El primero es el escamo-celular, también llamado céancer
epidermoide del pulmén. Se caracteriza por la proliferaciéon de
los elementos escamosos de la mucosa bronquial dentro del tumor.

El segundo es el adenocarcinoma en el cual se encuentra pro-
liferacion de las células de tipo glandular.

El tercer tipo es el diferenciado o anaplasico en el cual pue-
de haber grandes o pequefias células tumorales. La variedad de
pequefias células es la mas virulenta; ya se ha denominado el can-
cer del pulmén de células de avena (oat cell). Con la excepeidon
de los tumores de ese tipo el cadncer del pulmén sigue la regla ge-
neral de la mayoria de los tumores, es decir que mientras maéas
pronto se extirpe el tumor mejor sera el prondstico.

El adenocarcinoma se localiza mas frecuentemente hacia la
periferia del pulmén y tiene tendencia a dar metastasis por via
sanguinea. El escamocelular se localiza generalmente hacia la
parte central y tiene tendencia a dar las metastasis por via lin-
fatica antes de invadir los vasos sanguineos. El tipo anaplésico
puede extenderse por via sanguinea o linfatica aun cuando el tipo
de células de avena generalmente da las metastasis primero por
via sanguinea. Sin embargo no existe regla alguna con relacién a
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la invasién de estos tumores y nadie puede hacer un pronéstico
exacto en pacientes operados. La Unica excepcidon es tal vez el
tumor de células de avena en el cual los resultados quirturgicos
son casi siempre malos. De todos los tumores que he operado de
esta variedad sélo uno, que yo sepa, ha vivido més de dos aiios.
A este respecto el tamafio del tumor no indica necesariamente
que sea inoperable ni tampoco el tamafio afecta la supervivencia
del paciente.

SINTOMAS

El cancer del pulmoén es Unico si se considera que aproxima-
damente el 25% de los pacientes que sufren esta enfermedad tie-
nen los primeros sintomas a causa de las metastasis mas bien que
a causa del tumor primario. Esto trae como consecuencia de que
automaticamente deben considerarse un 25% de los casos ino-
perables. Necesariamente por lo tanto muchas veces el médico
deberd hacer un diagnéstico basado solamente en las sospechas
que puedan dar las radiografias, mas bien que esperar a que haya
cambios positivos y definitivos para llevar al enfermo a la mesa
de operaciones. El fracaso de muchos casos que se han operado
tardiamente, asi como también el éxito de las resecciones pul-
monares hechas para el cancer del pulmén, daran al médico un
criterio acertado para valorar la operabilidad. Muchas veces una
exploracién toricica hecha oportunamente salva la vida de un pa-
ciente que operado mas tarde podria ya ser inoperable.

Los cinco sintomas méas frecuentes del céancer del pulmén
son: tos, hemorragia, pérdida de peso, sibilancias y dolor.

De éstos la tos es el mas frecuente, pero a la vez es engafiosa
pues tiene muy poco valor en aquellos enfermos tosedores croé-
nicos o cuando la enfermedad se desarrolla en el curso de una
bronquitis crénica. La hemorragia y el dolor son generalmente
indicio de los estados avanzados de la enfermedad y se observan
mas frecuentemente en tumores de localizacién central. El dolor
en un tumor de tipo periférico sera de tipo pleural y éllo indica
la invasién de la pleura, sea por un proceso inflamatorio o neo-
plasico. Cuando es esto dltimo el tumor habré invadido la pared
toracica vy la erosion de las costillas se hara gradualmente ma-
nifiesta en este sitio. Las sibilancias son causadas generalmente
por la oclusion parcial de los bronquios por el tumor o por la com-
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presion de una parte de la mucosa entre el tumor y la pared
opuesta del bronquio, que puede movilizarse temporalmente.

En los tumores de tipo periférico, éstos pueden adquirir un
tamafio considerable sin dar sintomatologia alguna y cuando se
hace el primer examen radiografico el tumor puede invadir ya
totalmente un lébulo.

Esperar a que se presenten los sintomas o utilizarlos como
un criterio de diagnéstico para el cancer del pulmén es aguardar
la tormenta y con éllo solamente se disminuiran las sobreviven-
cias que la cirugia precoz y bien empleada pueden dar en este
caso.

DIAGNOSTICO:

El mejor medio para hacer un diagnéstico para cancer del
pulmoén, es la radiografia.

La facilidad con que se observa una pequefia siembra con-
trastando con la densidad normal de dicho pulmoén, permite hacer
un diagnoéstico precoz de cancer del pulmén, especialmente si esta
localizado hacia la periferia. Los tumores de localizacion central
no son tan faciles de diagnosticar por este medio, y solamente po-
dria hacerse el diagnéstico cuando el bronquio se ocluye, pro-
duciéndose una atelectasia del segmento pulmonar correspondien-
te. Estos tumores levantan la mucosa de la pared bronquial, pue-
den hacer tortuosa la luz del bronquio y extenderse alrededor de
él, haciendo invasién de los linfaticos o por extension directa in-
vadir los vasos sanguineos. Este grupo de tumores podra dar me-
tastasis precoz a través de log linfaticos y alin presentar invasion
a través del torrente circulatorio, antes de que la presencia del
tumor haya sido notada en la radiografia. El tipo de tumor pe-
riférico puede extenderse por via linfatica al hilio o a la cir-
culaciéon general por via sanguinea. Al mismo tiempo estos tu-
mores pueden extenderse hacia afuera, invadiendo la pleura vis-
ceral y parietal secundariamente, invadiendo la pared toracica
con erosion de las costillas. Secundariamente una neumonia in-
sospechada y que no se resuelve, localizado hacia la periferia del
pulmén puede diagnosticarse como el punto de partida de un tu-
mor maligno cuando hay invasién costal.
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A medida que la invasién del mediastino se hace mas noto-
ria los nervios frénico y recurrente pueden estar invadidos por
el tumor, pero la paralisis del diafragma o de cuerdas vocales ne-
cesariamente no indica la inoperabilidad del caso, pero si un es-
tado avanzado de la enfermedad.

Los tumores localizados en la parte alta del tumor y en los
I6bulos superiores pueden comprimir el plejo braquial y en estos
casos el dolor del brazo puede ser uno de los sintomas iniciales.
El llamado tumor de pancoast o tumor del surco superior, usual-
mente es de origen broncogénico y los sintomas que se presentan
generalmente indican un estado avanzado de la lesion cuando es-
t4 ya ésta localizada en el parénquima pulmonar.

Finalmente el cancer del pulmén que no se diagnostica y que
invade el mediastino con compresiéon de los grandes vasos pre-
senta el llamado “sindrome mediastinal superior” caracterizado
por alza de la presién venosa en los miembros superiores; cabeza
y cuello, como resultado de la compresion de la vena cava superior.
Esta invasiéon masiva de los érganos mediastinales denota los es-
tados finales del cancer del pulmén.

Ademas de la radiografia existen dos procedimientos mas
para el diagnéstico del cancer del pulmén: broncoscopia adiciona-
da de biopsia y el frotis de Papanicolaou del centrifugado del la-
vado bronquial.

Antes de que la interpretacion radiografica hubiera alcan-
zado la perfeccion que hoy tiene, la broncoscopia era el mas im-
portante medio de diagnéstico. Una biopsia negativa a la bron-
coscopia era suficiente para contraindicar el riesgo de una ex-
ploraciéon quirdrgica. Sin embargo desde entonces un gran nu-
mero de carcinomas indican que el prondstico es mejor en los
casos en los cuales se hace exploracion de térax aunque la biop-
sia haya sido negativa. Esto ha establecido el principio de que la
broncoscopia debe mirarse solamente como una ayuda para el
diagnédstico quirdrgico, pero no como un criterio para la explo-
raciéon de un paciente con posible carcinoma pulmonar.

De igual manera el frotis de papanicolau ha traido a muchos
pacientes a la mesa operatoria, quienes de otra manera habrian
sido tratados médicamente por mucho tiempo antes de que se hu-
biera hecho un diagnéstico correcto.
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Actualmente la importancia de una citologia positiva aclara
muchos casos en los cuales el diagndstico correcto estaba enmas-
carado por una supuracién crénica. Como en los casos de broncos-
copia positiva el pronéstico actual es mas favorable si un paciente
puede explorarse antes de que la citologia del lavado bronquial sea
positiva.

Al considerar tanto la broncoscopia como la citologia de pa-
panicolau es importante tener en cuenta que la sobrevivencia de
mas de cinco afnos depende de la oportunidad con que el paciente
sea operado en los comienzos de su enfermedad y que si este en-
fermo puede ser explorado atin antes de que el diagnéstico haya
sido establecido, las probabilidades de sobrevivencia serin mu-
cho mayores.

CONTRA-INDICACIONES PARA LA CIRUGIA

Actualmente se considera que la cirugia es el Gnico medio
de curacién del cancer del pulmon.

Como usualmente es imposible determinar la extension de la
tumefaccion y las posibilidades para su completa extirpacién sin
la toracotomia, todo caso de tumor toricico deberd ser explorado.

La radioterapia se emplea selectivamente en aquellos casos
que ha evolucionado mas alla de la operabilidad. Su principal in-
dicacion estd en aquellos casos que presentan invasiéon masiva de
mediastino y en los cuales la cirugia ha fracasado.

En la valoraciéon pre-operatoria de los pacientes las contra-
indicaciones quiridrgicas por lo tanto deberan incluir aquellos ca-
sos en los cuales la enfermedad se ha extendido fuera de la ca-
vidad toracica lo que haria que la cirugia no tuviera ningan valor.

Otro grupo en el cual la cirugia no tiene valor alguno son
aquellos pacientes cuya reserva respiratoria es tan baja que la re-
seccién de cualquier cantidad de tejido pulmonar no seria bien to-
lerada. En estos pacientes debido al enfisema y a la fibrosis pue-
den presentar una disnea tan marcada y una insuficiencia pul-
monar tal, que de ninguna manera podria indicarse la cirugia en
su caso. Tales pacientes van a la irradiacién siempre que ella sea
cuidadosamente administrada, de manera que no aumenta la fi-
brosis pulmonar de estos tejidos.
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El tercer grupo de pacientes en los cuales la cirugia no esta
indicada, son aquellos en quienes existe otra enfermedad asocia-
da, cuya sintomatologia estd predominante, y el cuadro clinico in-
dicado no es el del cancer sino el de la otra enfermedad. Una tu-
berculosis masiva seria por ejemplo en cuyo caso el cincer del pul-
mén no podria ser tratado quirirgicamente debido a la enfer-
medad que esti asociada.

INDICACIONES PARA LA CIRUGIA

En general la cirugia para el cancer del pulmoén, estd indicada
en aquellios pacientes, en los cuales la enfermedad esti localizada
al térax y son buenos riesgos quirtrgicos, desde el punto de vista
cardio-pulmonar. A este respecto la presencia de enfermedad co-
ronaria con esclerosis o aun los infartos relativamente recientes
no son necesariamente contraindicados para la exploracién qui-
rurgica. Un infarto reciente con cambios continuos en el electro-
cardiograma, exige una demora en la cirugia, hasta que el estado
cardiaco del corazén pueda ser estabilizado.

SELECCION DE LA TECNICA QUIRURGICA

Cuando un cirujano se enfrenta con un cancer del pulmoén es
probablemente lo mas importante decidir la técnica quirirgica que
pueda seguir. Las lobectomias solamente deben emplearse en
aquellos pacientes en quienes la remocién total del pulmén podria
traer como consecuencia una reserva pulmonar insuficiente. La
remocion de un l6bulo pulmonar es probablemente el método de
eleccién, por consiguiente en los viejos de mas de 70 afios de edad,
cuando la enfermedad esta localizada en un 16bulo y cuando el
paciente podria convertirse en un invalido pulmonar si el pul-
moén es extirpado en su totalidad. La neumonectomia por otra
parte es el método mas seguro para la extirpacion total del tu-
mor y deberid usarse en personas jévenes quienes no necesitan
tan desesperadamente grandes zonas de tejido pulmonar fun-
cional como sucede con los viejos.

La neumonectomia radical que incluye linfadenectomia y di-
seccién mediastinal desde la base del cuello hasta la arteria pul-
monar y muchas veces aun extirpacién del pericardio. Esta es la
intervencién ideal para los casos de tumores cuya propagacion
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se hace por via linfatica. Tal intervencién no seria necesaria en
aquellos pacientes en los que la enfermedad se extiende por via
sanguinea. Como es imposible determinar con anticipacion si las
metastasis ocurren por via linfatica o por via sanguinea, la in-
tervencién radical se acostumbra en aquellos pacientes cuyas con-
diciones permiten cirugia ulterior.

El cuarto grupo en el cual la cirugia es de utilidad incluye
aquellos pacientes que estan sufriendo, por los sintomas, enfer-
medad primaria aun cuando la invasion mediastinal masiva im-
pida la extirpacién completa de la invasién secundaria de tumor.
Estos pacientes viviran mas confortablemente despues de la ex-
tirpacion del tumor primario, eliminando los sintomas de he-
morragia y supuraciéon. Tal cirugia materialmente no es curativa,
pero habiendo quitado el foco primario posterior, los focos se-
cundarios podran ser tratados con radioterapia. Hay que tener
en cuenta que la radioterapia de un pulmén en presencia de un
bronquio obstruido producird necrosis del tumor con hemorragia
y supuracion constante, lo que llevara fatalmente a la muerte.

RESULTADOS DE LA CIRUGIA

Lo mismo que en muchas series de operaciones para cancer
los resuitados de la cirugia para el cancer del pulmén depen-
deran completamente del estado en que la enfermedad se encuen-
tre cuando el paciente es intervenido. Los estados de tumores lo-
calizados hacia la periferia del pulmén cuando la enfermedad ha
sido sospechosa y diagnosticada, naturalmente, seran los que dan
mayor numero de curaciones a los 5 afios, que aquellos tumores
que han invadido el mediastino. Los tumores de localizacién cen-
tral si bien es cierto que dan una sintomatologia precoz se ex-
tienden a los linfaticos mas rapidamente que los tumores de tipo
periférico y por lo consiguiente son los que dan mas frecuentes
metastasis linfaticas. En la actualidad el total de casos de 5 afios
méas de vida despues de la operacién es aproximadamente de un
8% aun cuando estas cifras pueden variar, sea que los adenomas
bronquiales se incluyan o no. Como ninguno ha empleado la ope-
racién radical para el cancer del pulmén hace mas de 5 afios, es
imposible valorar los resultados sobre este lapso de tiempo en la
actualidad. Pero légicamente puede pensarse que si esta inter-
vencion es usada més y mas cada dia, ain para los casos de tu-
mores periféricos, los resultados seran mejores cada vez. En
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nuestros casos tenemos algunos que tenian invasién de ganglios
mediastinales, los que sinembargo han sobrevivido més de 4 afios
sin que haya evidencia de recurrencia. Esto respalda el hecho de
que la cirugia radical esté justificada y de que su valor sea gran-
de en los casos en que hay invasiéon mediastinal. La curacién de
los casos de cancer pulmonar de células redondas dependen del
diagnoéstico precoz hecho antes de que el tumor haya dado me-
tastasis por via sanguinea.

RESUMEN Y CONCLUSIONES:

En resumen los conocimientos actuales sobre cancer del pul-
moén indican que su sintomatologia es relativa de poca importan-
cia y de que la cirugia es la Unica cura que tiene la enfermedad.
Cuando la enfermedad ha progresado hasta invadir el mediastino
el cirujano puede con su experiencia extender su cirugia al va-
ciamiento radical de los linfaticos para aumentar la posibilidad
de curacion del paciente. La radioterapia es de gran valor en el
tratamiento paliativo y debe aplicarse en todos los casos inopera-
bles. Es especialmente importante, con el fin de aumentar el por-
centaje de curaciones de cancer pulmonar por més de 5 afios, el
que todo paciente con radiografia sospechosa del pulmén se le ha-
ga una toracotomia exploradora. Es solamente por la apreciacién
correcta de las varias fases de esta enfermedad, como las curacio-
nes de tumores de 5 afios de sobrevivencia podrian obtenerse a
través de la cirugia.

Ultimamente por medio de la cirugia radical de mediastino
y de la pared toracica los cirujanos han demostrado que muchos
casos que de otro modo habrian sido considerados intratables, hoy
pueden ser aliviados y aun curados de su enfermedad.



Tumores Benignos de las Vias Biliares*

INFORME DE UN ADENOFIBROMA DEL COLEDOCO Y
HEPATICO TRATADO CON EXITO QUIRURGICAMENTE

Por los Dres. Alberto Albornoz Plata y Alfonso Linares

Las lesiones tumorales de las vias biliares en general son
muy raras: la mayoria han sido hallazgos quirdrgicos o de au-
topsia.

Entre estas lesiones las de tipo benignas son particularmen-
te excepcionales. Por este motivo creemos importante relatar el
presente caso que es el primero que se publica en Colombia.

Es muy poco lo que se encontré en la literatura sobre tu-
mores benignos de las Vias Biliares en los textos clasicos de Gas-
troenterologia (1-2-3-4) : Rockus por ejemplo informa de 41 ca-
sos estudiados por Christopher y entre ellos el adenoma es el mas
frecuente; no le concede mayor importancia clinica.

Walters (5) cirujano de la Clinica Mayo sélo ha operado 1
caso: se trataba de un tumor del colédoco que el patdlogo reporté
como un Neuroma.

Investigando sobre la frecuencia de estos tumores benignos,
Marshall (5-6) hace una revisién de los casos presentados en 20
afios en la Clinica Mayo y sb6lo encuentra 4 comprobados.

Sobre 8.833 casos quirturgicos de Vias Biliares en la misma
clinica (5) no se encontré ni siquiera un caso de tumor benigno:
s6lo se presentaron 25 casos de tumores malignos de los conduc-
tos biliares (0.3%).

* Trabajo presentado en la VI Convencién de Gastroenterologia reunida ¢n Barranquilla.
Nov. 1954.
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Grobl y Pohl hacen también un estudio similar (6 - 16) y
sobre 2.630 casos de enfermedades de las Vias Biliares, encuen-
tra 214 carcinomas (8.1%) y sélo un caso de tumor benigno, un
papiloma de la ampolla de Vater (0.038%).

S. W. Moore y colaboradores (6) hacen una magnifica re-
visién de los tumores benignos de las Vias Biliares y presentan
un caso de un papiloma localizado en el colédoco y hepéatico iz-
quierdo y que fué operado dos veces por recurrencia del tumor.

Wlipple (6) estudié 840 casos de enfermedades de las Vias
Biliares y no encontré un solo tumor.

En autopsias se han investigado estos tumores y sobre 3.500
casos (Crump y Shapiro) y sélo se encontraron 3 (0.08%) de
los cuales uno era un quiste congénito del colédoco.

En la literatura médica hasta el afio 1952 s6lo se han re-
portado 52 casos y de ellos s6lo 13 tratados con éxito quirtrgica-
mente (6).

Revisando estos 52 casos se aprecia que el SINTOMA prin-
cipal (la mayoria simulan litiasis o cuadro de ictericia obstruc-

tiva) era la ictericia en 28: no la habia en 2 y né se informa en
22.

El sintoma dolor estaba presente en 13 casos. La incidencia
segun el sexo es igual. Las edades van desde 3 a 75 afios.

La clasificacion PATOLOGICA de estos 52 casos es la si-
guiente:

CLASIFICACION PATOLOGICA DE LOS 52 TUMORES BENIGNOS
DE LAS VIAS BILIARES

N° de

casos TIPO DE TUMOR %
33 Epiteliales (adenoma, papiloma, cistoadenoma) 63.6
5 Mixtos. 9.7
4 Lipomas. 7.7
3 Xantomas. 5.7
3 Neuromas. 5.7
2 Fibromas. 3.8
1 Carcinoide, 1.9
1 Mixoma. 1.9
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La coexistencia de tumores benignos y litiasis es mas o me-
nos frecuente (6 - 13) en los 52 casos citados, se menciona su
existencia en 4 todos coledocolitiasis; se menciona su ausencia en
7 y no se informa en 41: es decir, en 11 casos en que se anotaba
este hecho estaba presente en 36.3%.

También parece que pueda existir una correlacién entre la
presencia del tumor y una patologia previa biliar: asi se ha re-
portado el caso de un papiloma en la vecindad de un calculo en-
clavado en el colédoco (6-20) y de un lipoma en la estrechez tam-
bién del colédoco (6).

El tamafo de estos tumores benignos puede ser tan pequefio
como el informado por Neusser (6) que media 5 mm. y uno de
Ewe de 8 mm. (6-13) hasta llegar a tamafios de la cabeza de un
nifio (7) y presentar cavidades que pueden tener un volumen has-
ta de 5 litros segiln el caso presentado por Shattuck (R).

El diagnéstico clinico es casi imposible de verificarlo: en
todo caso debe tenerse presente, en caso de ictericias tipo obs-
tructivo (6); la colangiografia puede ser 1util en el diagnéstico
(6-24).

El tratamiento debe ser el quirdrgico y el ideal es hacer la
resecciéon total ya que a pesar de no haber malignidad, hay ten-
dencia a la reproducciéon como en el caso presentado por Moore
(6). Por las dificultades operatorias los resultados no siempre
son muy favorables y asi en los 52 reportados sélo ha habido 13
que tuvieron éxito (6).

El caso presentado por Moore constituiria el 53, caso com-
probado y publicado y el 14 tratado con éxito quiriirgicamente.

El que hoy presentamos seria el 54 en la literatura mundial
y el 14 tratado con éxito, ya que en la tltima Bibliografia con-
sultada (9) por nosotros no se conoce ningin otro caso, después
del descrito por Moore (6). Igualmente seria el primero pre-
sentado en Colombia.

El caso que hoy presentamos es el siguientes

Enferma de 39 afios de edad, natural de Soacha (Cundinamarca), casada,
un hijo, sin antecedentes quiriirgicos; buena constitucién, tendencias a la obe-
sidad. 162 cmts; 68 kilos de peso.
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PRIMERA CONSULTA:

Agosto 12 de 1952. - Consulta por diversas alteraciones digestivas; con-
sistentes en intolerancia a diversos alimentos, especialmente grasas, flatulen-

cia, sensacién de llenura, dolores vagos en el hipocondrio derecho, constipacién
intestinal.

Se ordenaron exdmenes de laboratorio de rutina, con estos resultados:

Examen Coprolégico: NEGATIVO. Examen de Orina: NORMAL. N. P.
N.: 34 MMGR %,. Glucosa: 98 MMGR ¢,. Hanger: NEGATIVO: Hemogra-
ma: NORMAL. Indice Ictérico: 9 U. Bilirrubinemia 0.4 MMGR 9/. Radio-
logia de las vias digestivas; y colon por enema: NORMAL. Colecistografia.
MUY MALA CONCENTRACION DEL MEDIO OPACO. VESICULA EX-
CLUIDA (Ver Slide N¢ 1).

Se hace diagnédstico de Colecistitis con posible litiasis. No hay anteceden-
tes de célicos ni de ictericia. Rechaza la intervencién quirtirgica. Se hace tra-
tamento médico con drogas colecistotrépicas y cuatro intubaciones duodenales.
No se encontraron cristales en los exdmenes biliares. Posteriormente a este tra-

tamiento se hizo un control radiolégico y se encontré una vesicula normal
(Ver Slide N© 2). Mejorfa de todos los sintomas.

SEGUNDA CONSULTA:

Enero 25 de 1954. - Consulta nuevamente por trastornos digestivos va-
rios. Se repite el mismo tratamiento. Hay franca mejorfa. La enferma rechazé
nuevamente la intervencién.

TERCERA CONSULTA:

Julio 24 de 1954. - Consulta por ictericia no muy marcada. No hay sin-

tomas dolorosos. Ha perdido 3% kilos desde la primera consulta: pesa hoy
6415 kilos.

Se piden eximenes de pruebas funcionales hepdticas y una Biligrafia, con
estos resultados:

Biligraffa: Examen N¢ 1.152. Julio 24 de 1954,

“Con doble dosis de Biligrafina intravenosa no se logra visualizar la ve-
sfcula a la hora, hora y media, tres, tres y media y cuatro horas: tampoco hay
delineacién ni siquiera de los canales biliares extrahepaticos.

Conclusién: Vesicula biliar funcionalmente excluida. Colecistitis (Muy po-
siblemente calculosa).

Fdo. Dr. F. T. L.” ,

Colesterol: 188 Mgr.%,. Esteres: 114 Mgr.%/. Libre: 74 Mgr.%. Hanger:
NEGATIVO. Timol: 4 UNIDADES. Bilirrubinemia: 1.2 Mgr.%. Otros exa-
menes de rutina: NORMALES.

Se resolvié operar: Diagnéstico de presuncién: COLELITIASIS.
OPERACION: Agosto 10 de 1954.
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Laparatomia. Se encuentra gran hepatomegalia: higado fluctuante sobre
16bulo derecho: se punciona y se extraen 750 c.c. de bilis: se puede movilizar
el higado y se visualiza la vesicula: hay multiples adherencias. Se hace cole-
cistectomfa. Se encontraron dos célculos de 1 cmts. de didmetro de colesterol;
se hace exploracién del cistico y colédoco: se aprecia una tumoracién alargada
cilindrica intra coledociana y que llega hasta el hepitico izquierdo.

Se hace Coledocotomia y se logra aislar la tumuracién que semeja un
4scaris de 5 cmts. de longitud por 1.5 emts. de didmetro.

Una vez resecada esa masa se exploran los canales y quedan totalmente
permeables. Se deja la sonda de Kher.

POST-OPERATORIO:

Medicacién antibiética de rutina, cuidados post-operatorios y curacién de
rutina en estos casos.

Drena muy bien la bilis por la sonda. El 18 de Agosto se pide una Co-
longiograffa con el siguiente resultado:

Examen N¢ 1.448. Agosto 18 de 1954.

“En la Colongiografia post-operatoria se puede ver que las vias biliares
estdin normalmente permeables ya que, el medio de contraste inyectado por la
sonda de Kher pasé muy bien al duodeno”.

Fdo. Dr. C. A. P.
(Ver Slide N¢ 3).
El examen del patélogo de la vesicula y tumor es como sigue:

“Noviembre 16 de 1954.
Examen N¢ 590 - 54.

DESCRIPCION MACROSCOPICA:
Se recibié el siguiente material:

1—Una vesicula biliar previamente abierta, aumentada de tamafio (9 x
5 c¢m). Se aprecia engrosamiento y edema de la pared. La serosa es lisa y bri-
llante, la mucosa finamente reticulada y con delicadas estrias amarillentas. No
se recibieron calculos.

29— Una masa de tejido de forma irregularmente cilindrica de 5 cm. de
longitud por 1.5 cm. de didmetro. La superficie se halla cubierta por pigmen-
tos biliares de color verde amarillento y pequefios concrementos del mismo
color. Al corte se aprecian varias cavidades quisticas vacfas de superficie in-
terior lisa y brillante. Miden hasta 1 cm. de didmetro y estin rodeados por
tejido de aspecto fibroso. No se ven estructuras papilares y no hay parisitos.

DESCRIPCION MICROSCOPICA:

Los cortes practicados sobre la vesicula biliar muestran un proceso infla-
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matorio activo de todas las capas con infiltracién difusa por células inflamato-
rias, especialmente plasmocitos. El epitelio es atréfico. Hay vasodilatacién y
edema.

La masa tumoral encontrada en el canal hepitico presenta arquitectura
adenomatosa y se halla constituida por estroma fibroso muy celular y por es-
pacios glandulares de diversos tamafios, tapizados por epitelio simple cilin-
drico de tipo biliar a veces aplanado y atréfico. El estroma es adematoso, con-
gestionado y presenta pequefios focos hemorrigicos. Se halla infiltrado por
mediana cantidad de células inflamatorias de diversas clases. En la super-
ficie se ven gruesos depésitos de pigmentos biliares de color amarillo intenso.

Es dificil decidir si se trata de una verdadera formacién tumoral o sea
un adenoma originado en el canal hepitico o si es una pseudotumoracién de
origen inflamatorio.

Para aclarar este punto se envid el caso en consulta a Sadao Otani, Paté-
logo del Mount Sinai Hospital, New York City, quien contesté lo siguiente:
“Este caso es lo méis desusado. No recuerdo haber visto un caso similar. Como
se halla tan localizado y casi encapsulado se debiera considerar como un ADE-
NOFIBROMA, originado posiblemente en el conducto biliar”.

En la literatura a nuestro alcance se encuentra muy poco referente al tema
de los tumores benignos de las vias biliares. La mayorfa de los autores los cla-
sifican en papilomas y adenomas y todos estdn de acuerdo que son tumores
raros. Mé4s raros atin son los neoplasmas netamente conjuntivos (fibromas, li-
pomas, etc.). De acuerdo con Christopher, es més frecuente el adenoma, que
puede ser tinico o miltiple, de tamafio generalmente pequefio.

Menciona que los sintomas son atipicos y el diagndstico dificil de hacer
antes de operar. Cuando llegan a adquirir tamafio suficiente para obstruir el
conducto, se acompafian, como es natural, de ictericia y de otros signos obs-
tructivos que dependen de su localizacién. Teter publica un caso de adenoma
benigno del “Conducto biliar” con hemorragia masiva causando la muerte (37).

El articulo publicado en “The Journal of the Michigan State Medical So-
ciety” (53: 1, 1954) no se encuentra en el Hospital. En los archivos del la-
boratorio no existe otro caso semejante.

Fdo. Dr. E. L.V
(Ver Slide N° 4) y (Ver Slide N? 5).
La paciente se recuperé totalmente y salié de la clinica por curacién.

Se hicieron varias consultas de control a la paciente y en la dltima, el 10
de Noviembre de 1954 se encontré en perfectas condiciones de salud.

SUMARIO:

1.—Se hace una revisién de la literatura médica relacionada
con tumores benignos de las vias biliares.
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SLIDE 4

SLIDE 5
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2.—Se presenta un caso de tumor benigno en una paciente
que fué operada con éxito. Se comprobé que se trataba de un ade-
nofibroma localizado dentro del colédoco y hepéatico izquierdo.

3.—El presente caso constituye el 54 en toda la literatura mé-
dica mundial consultada y el 15 tratado con éxito quirirgica-
mente.

4—En Colombia es éste el primer caso que se presenta de
tumor benigno de las vias biliares.
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Resultados satisfactorios en el tratamiento del Cancer de la
Laringe por la Radioterapia;

Nueva confirmacién de la acciéon de la Properdina en la
Inmunidad Natural;

Mejoria de la Rinitis Estacional con un Antihistaminico;

Aminoacidos de utilidad en la Nutricién Infantil.

NUEVA YORK - Entre las noticias de la investigacién médica del mes
de mayo, sobresalieron las alentadoras comunicaciones de cientificos norteame-
ricanos en los campos del tratamiento del cdncer, la inmunidad natural, la te-
rapéutica de la rinitis, y la nutricién.

Los Dres. O. C. Wang y A. R. O’Donnell, del Massachusetts General Hos-
pital, funddndose en su estudio de 253 casos de cincer de la laringe tratados
durante un perfodo de dieciocho afios, comunicaron que la radioterapia pue-
de utilizarse eficazmente en el tratamiento del cincer laringeo, gracias a lo
cual se preserva el aparato fonador y, por consiguiente, la voz (1). Seglin los
citados médicos, dicho estudio confirma la “tesis, cada vez mds aceptada, de
que el cdncer precoz de la laringe es uno de los “cdnceres curables”, ya sea por
medios quirtirgicos o por la radioterapia”.

Cuando el proceso maligno se limitaba a la cuerda vocal verdadera (“es-
tadio uno”), o se extendia desde la cuerda vocal hacia el interior de la co-
misura anterior sin afectar la movilidad de aquélla (“estadio dos”), se logrd,
con la radioterapia, una curacién de cinco afios en el 80 por ciento de los casos,
y con la cirugia, en el 86,6 por ciento. En el estadio dos, la proporcién de cu-
raciones gracias a la radioterapia y a la cirugfa fueron del 68,4 y el 58,3 por
ciento, respectivamente.

En el llamado estadio tres (extensién del proceso maligno mds alld de la
cuerda vocal, con infiltracién de ésta), y en el estadio cuatro (infiltracién la-
ringea y extralaringea con afectacién de los ganglios linfiticos) la cirugia ha
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dado mejor resultado que la radioterapia. Pero, considerando que en el 25 por
ciento de los enfermos del grupo en el estadio tres se dominé la enfermedad
recurriendo a la radioterapia —incluso, se logré preservarles la voz— los doc-
tores piensan que cuando el enfermo se halla en esta fase, se le debe tratar
primero con radioterapia, y si ésta falla, se pueden aplicar los medios quirdr-
gicos. En la cuarta fase resultan poco eficaces ambos tratamientos.

La radioterapia se administré por medio de un generador de rayos X de
200 kv, a través de dos pequefias ventanas (de 4 x 5 a 6 x 8 cm.). Se aplicaron
diariamente de 200 a 250 r y la dosis total, estimada ser de 5.000 - 6.000 r,
se aplicé a la regién cancerosa en un perfodo de 4 a 6 semanas. Si bien no
parece que los rayos X generados por alto voltaje sean preferibles, en cuanto
se refiere a la curacién de la enfermedad, tienen la ventaja de que carecen de
accién adversa en la piel.

El 95 por ciento de los 253 casos tratados se compuso de varones; dos ter-
cios de los enfermos tenfan entre 60 y 80 afios de edad. Sélo se presenté un
caso de adenocarcinoma; el diagnédstico de los demds fué de carcinoma es-
camoso.

Los estudios de los Dres. Louis Pillemer y Oscar A. Ross, de la Western
Reserve University, han vuelto a confirmar el papel de la properdina en la in-
munidad natural (2).

La properdina es una proteina del suero descubierta recientemente que
participa en muchas inmunorreacciones y se combina in vitro con el zimosin
(un residuo insoluble de la pared celular derivado de la levadura). Los Dres.
Pillemer y Ross han encontrado que las inyecciones de zimosin en los animales
de laboratorio producen marcadas alteraciones en los niveles de properdina vy
ofrecen, por consiguiente, un medio de estudio de la accién de la properdina
en las infecciones experimentales.

Los investigadores han podido observar que, en los ratones, la inyeccién
intravenosa de pequefias dosis de zimosin causa un ripido descenso del titulo
de la properdina en 1 a 2 horas, a lo cual sigue, al cabo de 2 a 14 dfas, una
marcada elevacién en el titulo (de 200 a 300 por ciento del nivel normal).
Mayores dosis de zimosin causan un descenso mis marcado aln en la con-
centracién de la properdina, que vuelve lentamente al 75 por ciento de lo nor-
mal, 6 a 10 dias mas tarde. Con inyecciones intraperitoneales de zimosan se
han producido efectos similares en los titulos de properdina, aunque mds len-
tos y prolongados. El zimosin tiene igual reaccién en las ratas y los conejos
que la observada en los ratones.

Los Dres. Pillemer y Ross sefialan que la fluctuacién en los niveles de pro-
perdina que han podido observar es paralela a las fluctuaciones en la resisten-
cia natural del ratén estudiadas por el Dr. Derrick Rowley del Instituto de
Microbiologfa Wright-Fleming de Londres.

Los dos investigadores citan una comunicacién personal del Dr. Rowley
donde éste seflala que la inyeccién de zimosin en los ratones modifica notable-
mente la susceptibilidad de estos animales a las infecciones experimentales de
Escherichia coli.
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Durante la primera hora siguiente a la inyeccién de zimosin” se afirma en
el articulo, “los ratones se tornan sumamente susceptibles a la infeccién con
una cepa de E. coli avirulenta para el ratén normal. Ademis, 2 a 5 dias des-
pués de la inyeccién de zimosin, los ratones se vuelven muy resistentes a una
cepa de E. coli de gran virulencia para el ratén normal”.

El Dr. Rowley ha comprobado también que las ratas con resistencia na-
tural a la infeccién por el E. coli sucumben por este bacilo si se les inyecta zi-
mosin una hora antes.

Los Dres. G. A. Cronk y D. E. Naumann de Syracuse University, después
de llevar a cabo una complicada serie de pruebas, comunican que el 90 por
ciento de un grupo de pacientes aquejados de nasofaringitis alérgica mejoraran
con la droga antihistaminica bristamin (citrato dihidrogenado de la fenil-
toloxamina) (3).

La investigacién fue iniciada para determinar las aplicaciones clinicas, la
dosificacién més adecuada 'y los posibles efectos t6xicos de la antihistamina.

La bristamin se utiliz en el tratamiento de 53 casos de nasofaringitis alér-
gica. La mayor parte de los enfermos habfan presentado uno o mds episodios
estacionales de rinitis. Veinte enfermos recibieron 100 mg. de bristamin en 24
horas, divididos en cuatro dosis. Con esta dosificacion, solamente en el 10 por
ciento desaparecieron los sintomas. Los treinta y tres enfermos restantes re-
cibieron 200 mg. de la antihistamina, divididas en cuatro dosis, en veinticuatro
horas. Con esta dosificacién, en el 90 por ciento desaparecieron los sintomas.
Sélo tres enfermos no experimentaron mejoria. A los citados doctores les parece
justo sefialar que “esos tres enfermos tenfan antecedentes de haber mejorado
escasamente con diversos otros antihistaminicos”.

Los investigadores comunican igualmente que entre 2.380 enfermos tra-
tados con bristamin, solo o en asociacién con otros agentes quimioterapéuticos,
la reaccién téxica ha sido minima. Solamente 3 casos (0,1 por ciento) tuvieron
una reacciébn secundaria atribuible a la antihistamina. Estas reacciones se ma-
nifestaron como un ligero efecto soporifero después de administrarse 200, 300
y 600 mg., respectivamente. Ese estado soporifero no requirié que la medicacién
se interrumpiera.

El Dr. Anthony A. Albanese, Jefe del Departamento de Investigacién de
la Nutricién del Hospital de St. Luke de Nueva York, y sus colaboradores
concluyen, después de alimentar a 15 nifios con dietas enriquecidas en lisina,
que “el valor nutritivo de muchos alimentos infantiles, incluso la leche de
vaca, puede mejorarse considerablemente afiadiéndoseles pequefias cantidades

de lisina” (4).

Mediante anilisis quimicos y microbiolégicos se habia llegado a conocer
el contenido de proteinas y lisina de todos los alimentos suplementarios uti-
lizados en este estudio. La cantidad media de proteinas ingerida en los di-
ferentes alimentos, con inclusién de la leche, fue de 3,5 gm. por kg. de peso
corporal al dia.

La ingestién de vitaminas y minerales se mantuvo merced a concentrados.
Estos suministraban también piridoxina, 4cido pantoténico, 4cido félico y vi-
tamina B-12 en cantidades adecuadas.



VOLUMEN XXIII Nos. 6 y 7, JUNIO Y JULIO, 1955 399

Se mantuvo en observacién a 15 nifios (de 1 a 27 meses), por periodos
que variaban de 9 a 21 semanas. Los perfodos de suplementos de lisina duraron
de 3 a 4 semanas y fueron precedidos y seguidos por periodos andlogos de
control. El suplemento se administré como clorhidrato de L-lisina en una pro-
porcién de 100 mg. de lisina por kg. de peso al dfa.

En cinco de los 15 nifios en observacién, el peso corporal y el equilibrio
nitrogenado mejoraron marcadamente con el suplemento de lisina a la dieta.
En este grupo habfa nifios de 6 a 26 meses que, por lo general, tenian poco
apetito. En cada uno de los casos, antes de determinar la accién del suplemen-
to de lisina se intentd, sin éxito, mejorar el estado nutritivo aumentando el
contenido protéico de la dieta.

Los efectos del suplemento de lisina en el segundo grupo (6 nifios de 3
a 21 meses) se caracterizaron por significativos cambios bioquimicos mas que
por modificaciones del peso corporal. Los nifios retenfan mayor cantidad de
nitrégeno que antes del tratamiento con lisina y los niveles de proteinas san-
guineos también aumentaron, indicando que habian ganado fuerza y vigor.

Los cuatro nifios restantes (de 2 a 6 meses) no acusaron cambios con el
suplemento de lisina. Como el ritmo de crecimiento de estos nifios era superior
que el del promedio, y que el de un grupo testigo de nueve nifios, los autores
concluyen que “las dietas enriquecidas con lisina sélo son eficaces cuando se
trata de nifios que no obtienen una nutricién adecuada de su alimentacién”.
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HOSPITAL DE SAN JUAN DE DIOS
BOGOTA

CONFERENCIAS ANATOMOCLINICAS

CASO No. VEINTE

S. L. 16 afios. Ciudad de origen y procedencia: San Martin. Ser-
vicio del Prof. Luis Maria Salgar.

NOTA CLINICA: La paciente ingresa al Servicio de Clinica
Médica el 25 de Octubre de 1951 con disnea de esfuerzo y de deci-
bito, tos con expectoracion hemoptoica, cefalea permanente y
epistaxis.

Antecedentes Familiares: Sin importancia.

Antecedentes Personales: Enfermedades de la infancia; poco después pa-
ludismo y carate. A los 12 afios presentd una hemorragia vaginal escasa que
s6lo le duré un dia; no ha aparecido menstruacién. La alimentacién ha sido
rica en carbo-hidratos y muy pobre en proteinas y grasas.

Enfermedad actual: Hace dos afios presentd anasarca de corta duracién y
desaparicién espontdnea; desde entonces sufre de disnea de esfuerzo que se ha
hecho mds notoria en los dltimos meses. Hace unos tres meses presentd ce-
falea, vémito, sensacién vertiginosa y oliguria; 2 meses después, a estos sin-
tomas se agregaron fosfenes, miodesopsias, epistaxis frecuentes y abundantes.
Unos dfas antes de su ingreso al Hospital y después de una epistaxis muy
abundante, aparecié tos con expectoracién hemoptoica, gran disnea, escalofrio,
fiebre, mialginas sensacién de adormecimiento de las extremidades inferiores,
dolor precordial, angustia y edema marcado de los miembros inferiores de
iniciacién maleolar.

EXAMEN CLINICO: Enferma joven, palida con piel de color
terroso y seca con paniculo adiposo escaso y con manchas acrémicas
en las extremidades y en el tronco. Facies abotagada y disnéica y po-
sicién permanente sentada. Pesa 39 kilos 400 grms. y mide 1.43 cms.
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de estatura. En el momento del examen la temperatura es de 36.8°C.
la tensién arterial de 170 x 120, el pulso de 140 por minuto y la res-
piraciéon con frecuente de 56 por minuto superficial y de tipo costal
superior. Al interrogatorio se nota mala memoria anterégrada,
incoherencia y respuesta monosilabica.

Aparato Circulatorio: Area cardiaca aumentada de tamaiio; choque
apexiano visible y palpable en el 69 espacio intercostal izquierdo 3 cms. por
fuera de la linea medioclavicular. A la auscultacién, se aprecia taquicardia de
140 por minuto de ritmo y galope izquierdo; el pulso es ripido, lleno, de rit-
mo regular y con una frecuencia de 140 por minuto y se acompafia de pul-
saciones carotideas. La enferma acusa precordialgia y palpitaciones esporddicas.

Aparato Respiratorio: El térax es simétrico, de configuracién normal con
mamas pequefias de adolescente. La respiracién es de tipo costal superior con
una frecuencia de 56 por minuto y se acompafia de ortopnea y polipnea. A la
palpacién, se aprecia disminucién de las vibraciones vocales en todos los cam-
pos pulmonares, especialmente en las bases; a la percusién hay submatidez en
ambas bases y a la auscultacién, respiracién ruda en estas zonas y estertores
de pequeiias burbujas. En el resto de los campos pulmonares se oyen numero-
sos estertores secos, roncantes y sibilantes; hay signos de hiperventilacién en
los vértices. La enferma presenta tos muy frecuente con expectoracién muco-
sanguinolenta.

Aparato Digestivo y Abdomen: Lengua saburral, dentadura incompleta y
en mal estado; amigdalas hipertréficas con criptas muy aparentes del lado de-
recho. Abdomen globuloso, simétrico, con paredes eldsticas y buena tonicidad.
A la percusién hay meteorismo generalizado. El higado es percutible desde
el 59 espacio intercostal y palpable 4 cms. por debajo del borde costal en la li-
nea axilar anterior. El bazo es percutible desde el 10° espacio intercostal sobre
la linea axilar posterior y palpable por debajo del borde costal izquierdo; es
ligeramente doloroso a la percusién y a la palpacién.

Aparato Genito-Urinario: Hay oliguria con dos micciones diarias de orina
escasa clara y sin sedimento; los genitales externos estin normalmente des-
arrollados.

Sistema nervioso: La paciente se queja de insomnio, cefaleas frecuentes,
sensacién vertiginosa, fosfenos miodesopsias. Los reflejos cutineos y osteoten-
dinosos responden normalmente; la sensibilidad estd bien conservada. La agu-
deza visual se encuentra ligeramente disminuida; los reflejos luminosos y de
acomodacién responden normalmente. Al examen de fondo de ojo, se observa
pupila palida con vasos refringentes y positivos.

Demés 6rganos y aparatos normales.

EXAMENES DE LABORATORIO: Hemograma: (Oct. 25/51) Eritro-
citos: 2.500.000. Hemoglobina 6.5 grms.%,; hematocrito 219. Leucocitos 5.600.
Polimorfonucleares neutréfilos 63%; linfocitos 30°/; monocitos 1%; eosiné-
filos 6%. Eritrosedimentacién: A la media hora 108 mm. y a la hora 119 mm.
Hemograma: (Marzo 15/52) Eritrocitos 2.240.000. Hemoglobina 45%; valor
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globular 1.01. Leucocitos 6.000. Polimorfonucleares neutréfilos 58%. Linfoci-
tos 299; eosindfilos 139/. Eritrosedimentacion: A la media hora 95 mm. y a
la hora 105 mm. Hematozoario: negativo en tres investigaciones practicadas
en octubre, diciembre y enero. Resistencia globular: (Dic. 5/51) minima 0.48%
méxima 0.36%. Azohemias: (Nov. 2/51) 37 mlgrms.%. (Diciembre 4/51) 70
mlgrms.%; (Enero 10/52) 72 mlgrms.%; (Enero 31/52): 100 mlgrms.%/; (Fe-
brero 6/52) 140 mlgrms.%; (Febrero 12/52): 88 mlgrms.%,. (Febrero 19/52):
68 milgrms.%. (Febrero 23/52): 74 mlgrms.%; (Febrero 29/52) 75 mlgrms.%/.
(Marzo 15/52): 58 mlgrms.%,. Glicemias: (Nov. 2/51): 81 mlgrms.%. (Mar-
zo 15/52): 80 mlgrms.%. Proteinemias: (Octubre 30/51): totales 7.52 grms.%/
serinas: 5.41 grms.%,. Globulinas 2.11 grms.%. (Diciembre 5/51) Totales: 7.60
grms.%; serinas 4.62 grms.%,; globulinas 2.92 grms.%. Reacciones seroldgicas
de ahn y Mazzini (Octubre 30/51) positivas totales. Colesterinemia (Dic. 4/
51): 370 mlgrms.%,. L. C. R. (Marzo 31/52): Albéimina 20 mlgrms.%. Reac-
cién de Pandy negativa; reduccién de Fehling normal; tres elementos por mm?®
con escasos linfocitos; cloruros 700 mlgrms.%,; glucosa 80 mlgrms.%; reaccién
de Mazzini negativa. Esputos: (Oct. 27/51): negativo para bacilo de Koch al
examen directo. Orina: (Nov. 2/51) albiiminas 420 grms.%; cilindros gra-
nulosos -+ -, cilindros hialinos + -+, células de descamacién <+ -+, leucoci-
tos + -+ (Marzo 11/52): color 4mbar, densidad 1.005; reaccién alcalina; al-
bimina: 1.80 grms.%,; piocitos -+ -+ -+ ; células epiteliales + - 4. cilindros
granulosos—. Materias fecales: (Noviembre 8/51) Sangre 4+ -+,pus —,yo-
dameba + -, huevos de anquilostomideos + Fotoflurografia N 108.513 de
Nov. 30/51: “negativo para T. B. C. Congestién de bases pulmonares”. Elec-
trocardiograma: N¢ 1.325 (Nov. 8/51) “Ritmo sinusal regular, eje eléctrico de
mis de 30°, frecuencia auricular y ventricular 58 por minuto; posicién eléctrica
intermedia.

Conclusiones: 1°) Bradicardia sinusal. 2°) El trazo sugiere isquemia an-
terolateral”.

EVOLUCION Y TRATAMIENTO: Desde su ingreso se ordené la apli-
cacién de un octavo de miligramo de ouabaina disuelta en 15 cc. de suero hi-
perténico, aplicados por via endovenosa a mafiana y tarde; penicilina 50.000
U. cada 4 horas y oxigeno permanente. Con este tratamiento se observé a los
dos dfas descenso del pulso a 120 por minuto, disminucién de la disnea a 40
por minuto y ligera baja de la tensién arterial con 160 de mdxima por 120 de
minima, aunque persistia el ritmo de galope. Se continué con el mismo tra-
tamiento. El 28, aparece expectoracién mucosa abundante acompafiada de
aumento de la disnea a 56 por minuto, por lo que se ordena aplicacién pa-
renteral de 6 ampolletas de digaleno repartidas en las 24 horas, fenobarbital
20 centigramos diarios, oxigeno permanente y penicilina como los dfas an-
teriores. El 12 de Nov. la enferma ha mejorado su estado general, el pulso es
de 96 por minuto, la tensién arterial de 155 x 95 y la frecuencia respiratoria
de 20 por minuto; ha desaparecido la tos y la expectoracién aunque hay oligu-
ria moderada y estrefiimiento. El dfa 3 de Dic. se observa una alta de tem-
peratura a 38.4° pulso de 130 por minuto y tensién arteriai de 180 x 110; la
elevacién térmica ha sido sibita y se ha acompafiado de tos con expectoracién
mucupurulenta y de la aparicién de estertores crepitantes y roncantes en todos
los campos pulmonares; los sintomas desaparecen completamente el 5 de Dic.
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con el tratamiento médico. A partir de esta fecha y durante todo Enero de
1952, el estado general de la enferma es satisfactorio y la tensién se mantiene
alrededor de 160 para la méxima y 110 para la minima. El 2 de Febrero se
presenta nuevamente oliguria y el 18, aparece un intenso acceso disnéico acom-
pafiado de tos y abundante expectoracién hemotoica con sensacién de angus-
tia, obnubilacién mental, dolor en la regién del hemitérax izquierdo, cianosis,
taquicardia de 140 por minuto y ritmo de galope de predominio izquierdo; la
tensién se eleva a 190 mm. y la minima a 120. Al examinar el aparato res-
piratorio, se¢ encuentran estertores de toda clase en ambos campos pulmonares,
especialmente en el izquierdo; se practica una sangria y se aplica un cuarto de
miligramo de Strofosid por via endovenosa y oxigeno permanente. El 20 de
Febrero ha desaparecido ritmo de galope pero persisten la taquicardia, choque
apexiano intenso y pulso carotideo y epigistrico franco. Se hace prueba de
concentracién renal y se encuentra una isostenuria con densidad mixima de
1.009. El 25 aparece vémito y acentuacién de la oliguria; hay 80 pulsaciones
por minuto y la tensién es de 170 x 105. Desde el 29 de Febrero hasta el 7 de
Marzo, la sintomatologfa mejora ligeramente aunque contina la disuria. El
11, reaparece disnea, intensa tos con expectoracién hemoptoica y sangre roja.
A la auscultacién cardiaca, se observa desdoblamiento del 2° tono pulmonar,
pulso de 106 por minuto y tensién arterial de 175 x 110. Hay oliguria muy
marcada. En los dias 12 de Marzo, 14 y 22, reaparecen sintomas semejantes;
este dltimo dia, la disnea alcanza una frecuencia de 49 respiraciones por mi-
nuto y la enferma se queja de visién turbia, cefalea e insomnio; su estado ge-
neral es malo, hay una sola miccién diaria con orina muy escasa, y ¢l pulso
tiene una frecuencia de 118 por minuto; hay fiebre de 38.4°C y al examen del
aparato respiratorio se encuentra abolicién completa de las vibraciones vo-
cales en la base izquierda con signos de suplencia en el vértice pulmonar de-
recho. Se anota ademds respiracién soplante en la zona superior de ambos pul-
mones y broncofonfa en la regién escdpulovertebral izquierda. A la auscul-
tacién cardiaca se encuentra desdoblamiento del 29 tono pulmonar, y una ten-
sién de 145 por 95. El 27, aparece estado de semi-inconciencia, la tensién des-
ciende a 120 para la maxima y 60 para la minima, el pulso de 80 por minuto y
las respiraciones a 38 por minuto. Al examen el aparato respiratorio se encuen-
tran muy abundantes estertores secos y himedos de todos los campos pul-
monares, especialmente en el izquierdo; el dia 30 hay movimientos carfold-
gicos, convulsiones desordenadas y el 31, entra francamente en coma; hay alien-
to urinoso fuliginosidades y lengua sumamente sucia, pulso de 92 por minuto,
tensién arterial de 135 x 80 y frecuencia respiratoria de 29 por minuto. La pa-
ciente agudiza su sintomatologfa y fallece el 19 de Abril de 1952 a las 11 p. m.

DISCUSION CLINICA

DOCTOR JOSE MARIA MORA:

Teniendo en cuenta el estado de la paciente a su ingreso con
taquicardia de 140 por minuto, cardiomegalia, ritmo de galope
izquierdo expectoracion hemoptoica, estertores miltiples y varia-
dos en ambos campos pulmonares, polipnea y ortopnea, hicimos
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en el servicio el diagnéstico de insuficiencia cardiaca congestiva
de predominio izquierdo con posibles infartos pulmonares. Por
otra parte, la presencia de hipertensién arterial, de trastornos
oculares tanto objetivos como objetivos apreciados en las altera-
ciones de fondo de ojo, la hiper-azohemia ascendente, la oliguria
con isostenuria acompafiada de albuminuria, cilindruria y hema-
turia y de pruebas de concentracién francamente patoldgicas, hi-
cimos el diagnéstico de una glomerulonefritis isquémica difusa a
la cual atribuimos los accidentes cardio-respiratorios iniciales y
basados en estos diagnoésticos iniciamos el tratamiento médico. La
esplenomegalia, no obstante la negatividad del hematozoario, no
pudimos explicdrnosla sino como la manifestacién de una infec-
cién palidica crénica. En cuanto a la serologia francamente po-
gitiva, no la explicamos por las lesiones dermatolégicas que pre-
sentaba y que nosotros identificamos como carate. Al considerar
va la posible etiologia de las lesiones renales de esta paciente, te-
nemos ante todo que considerar, la presencia de focos sépticos
tanto amigdalianos como dentarios y los antecedentes de dos afios
antes, de la presencia de una anasarca que bien pudo ser la re-
presentante de una glomerulonefritis aguda que hubiera presen-
tado en ese entonces. Respecto al cuadro terminal de la enfer-
medad, me parece que fué francamente un cuadro de coma uré-
mico acompafiado de insuficiencia cardiaca congestiva de pre-
dominio izquierdo y de infartos miiltiples del pulmén.

ESTUDIANTE SR. PENRA CORTES:

En la historia de esta enferma, me llama la atencidn, la for-
ma y evolucién de la enfermedad que junto con la sintomatologia
v la signologia me inclinan a pensar en que ante todo la enferma
tenia una lesién renal. Es decir una nefropatia con insuficiencia
renal, hipertension arterial que se desencadené una cardiopatia de
ritmo de galope y por desdoblamiento del segundo tono pulmonar.
Por este mismo mecanismo, al presentarse una encefalopatia hi-
pertensiva se pueden explicar las miodesopsias, los fosfenos y la
cefalea. Surge el interrogante de cual fué el origen de esa nefro-
patia. Indudable puesto que en la orina habia cilindruria, hema-
turia y albuminuria; en el cuadro hematico habia anemia, linfo-
citosis y eosinofilia, con una eritrosedimentacién acelerada, piu-
ria, tos con expectoracién hemoptoica. Dentro de la Patogenia de
una nefropatia como la de esta paciente Jiménez, Diaz la atribuye
primero a un foco crénico y después a un foco agudo; aqui pudo
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haber sido el foco erénico la tuberculosis y méas tarde haberse des-
encadenado el proceso agudo en esas amigdalas cripticas que pre-
sentaba la paciente. Creo que la Anatomia Patolégica encontrari
una glomerulonefritis difusa acompafiada de pielitis, un agran-
damiento global del corazén predominantemente izquierdo y una
tuberculosis renal.

DOCTOR ALFONSO DIAZ AMAYA:

Considero evidentemente se trata en este caso de una pa-
ciente nefrocardiaca; la anasarca presentada dos afios antes, in-
discutibiemente fué el comienzo de su lesién y el cuadro final,
correspondiente a una intoxicaciéon de origen renal corresponde
evidentemente a una uremia convulsiva. Me llama la atencion que
la historia clinica no sefiale la presencia de focos o de signos fi-
sicos que indiquen dilatacién global del corazon; si en los acciden-
tes pulmonares que sugieren fuertemente episodios de edema agu-
do del pulmoén, provocados por la hipertension, en un terreno uré-
mico, o de desear a este mecanismo de insuficiencia ventricular
izquierda, era de esperar que se encontraran soplos orgéanicos o
funcionales y de foco mitral. El s6lo hecho de la insuficiencia ven-
tricular izquierda, no me parece suficiente para explicar por si
solo los fenémenos de edema de la paciente. En relacién con la
anemia puede atribuirsele a la hemoptisis y a las epistaxis tan
frecuentes que segin relata la historia venia padeciendo desde
largo tiempo atras esta paciente, o bien, por los fenémenos de
intoxicacién medular cronica, habituales en las nefropatias di-
fusas. Me llama igualmente la atencién que en el estudio radiols-
gico del torax no hubiera anotado la imagen caracteristica del
pulmén urémico la cual se extiende en focos densos que se locali-
zan fundamentalmente en las zonas peri-hiliares y que a diferen-
cia de las imagenes de epistaxis cardiaca, que predominan en las
bases presentan mayor intensidad en los bordes y en extremo vér-
tice del pulmén. En cuanto a la nefropatia en si, se pensaria en
una glomerulonefritis difusa comin y corriente de punto de par-
tida seguramente amigdaliano; podria pensarse también en la
forma maligna extracapilar de evolucién subaguda sumamente
grave que evoluciona en meses 0 en afos y que se caracteriza por
la presencia de depdsitos celulares entre el espacio glomerular y
la hoja parietal de la Capsula de Bowman y que como digo es una
de las formas méas graves de nefropatia; sin embargo, los casos
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que hemos visto aqui matan el enfermo en meses y excepcional-
mente duran un afio; como la enferma lleva alrededor de dos afios
con su nefropatia yo no pienso que se trate de esta forma de le-
sién renal.

PROFESOR LUIS MARIA SALGAR:

En esta paciente se ha hablado aqui de dilatacién cardiaca;
considero que existe mas que dilatacién cardiaca, una hipertrofia
izquierda porque es imposible que con una hipertension de 180
mm. a la edad de 16 afios, se haga simplemente una dilatacion.
La hipertrofia asi nos explicaria la ausencia de soplos que segura-
mente se habrian presentado si se tratara de una simple dila-
tacion. Es un hecho evidente que el miocardio ha podido sufrir
también un estado degenerativo con esclerosis posiblemente por
isquemias vasculares, que nos explicaria las bradicardias que
presenté algunas veces la paciente. Los sintomas renales no de-
jan duda alguna de lesién de rifién y espero que en la autopsia
se encuentre un corazén de tipo nefropatico con esclerosis, con
gran hipertrofia ventricular izquierda y con lesiones de tipo vas-
cular que trajeron como consecuencia la hipertension arterial. La
expectoracién hemoptoica que esporadicamente presenté la pa-
ciente, puede ser la consecuencia de la hipertensiéon pulmonar, de
la congestién pasiva dentro del estado de insuficiencia cardiaca
y principalmente una de las manifestaciones de infartos multiples
del pulmén. Nada tiene de raro que encuentren infartos antiguos
y recientes en ambos pulmones a mas de la congestién pasiva;
también es presumible que se encuentre edema agudo del pulmén
y por la hipertermia un proceso infeccioso agudo del pulmén bien
sea neumoénico o bronconeumoénico.

PROFESOR CARLOS TRUJILLO GUTIERREZ:

Un aspecto interesante en este caso, es tratar de relacionar
la sintomatologia clinica con los posibles hallazgos de autopsia.
Y éste ha sido el gran escolio en el estudio de las enfermedades
del rifién a causa de la clasificacion de las nefropatias. Desde el
punto clinico, este es un caso banal, es decir un caso que se pre-
senta a diario; pero desde el punto de vista de un intento de cla-
sificacién, es interesante, porque se ve con frecuencia que un sin-
drome anatomo-patolégico clinico, renal se pasa a otro. Es comin
que un enfermo de glomerulonefritis aguda se vuelva crénico o
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subagudo; es frecuente que un enfermo con nefropatia crénica hi-
pertensiva, de un momento a otro tome el sindrome hidropigeno;
es frecuente que una nefrosis banal se convierta en nefritis y que
una nefritis se transforme en nefrosis. Esto ha sido precisamente
uno de los grandes argumentos de la escuela francesa para ne-
gar la existencia de las nefrosis. La paciente que hoy nos ocupa,
tenia nefritis, es decir, lesiones del rifién con afeccién vascular,
sin afeccion degenerativa o inflamatoria. La hipertension y la he-
maturia son de una nefritis, y por consiguiente, esperamos en-
contrar en la autopsia trastornos circulatorios tanto en las ar-
terias supraglomerulares como en los mismos capilares del glo-
mérulo. Que macroscopicamente corresponderia al tipo de rifiéon
blanco y no al del pequefio de rifién rojo. Desde el punto de vista
estrictamente clinico y dentro de la clasificaciéon de la nefritis, lo
linico que puede decirse es que un enfermo tiene en un momento
dado por ejemplo una nefritis con sindrome nefrético la cual en
un momento dado también puede evolucionar y pasar de un es-
tado a otro. Desgraciadamente las clasificaciones clinicas, histo-
patoldgicas o funcionales, tienen su punto flaco mas o menos pro-
tuberante y todas son susceptibles de critica.

Otro aspecto interesante de esta enferma es la consideracion
de una posible pericarditis, puesto que el pericardio casi siempre
reacciona en la evolucién de las nefritis subagudas, subcrénicas
o crénicas si por lo tanto su hallazgo en los briglicos es sumamen-
te frecuente; los signos clinicos de la pericarditis briglica son
unas veces muy notorios y otras, en la gran mayoria, sélo se en-
cuentra un sintoma que bien puede ser como en esta enferma, el
ensanchamiento del area cardiaca por hipertrofia y dilatacién del
corazén. Por lo demas, cuando el clinico anota una pericarditis
en un braitico, puede estar seguro de que el desenlace final esta
préoximo y que es una de las anotaciones que tienen valor muy
grande para prondstico casi tan equivalente al estertor traqueal
de los agonizantes. También considero que la paciente hizo en su
etapa final y dentro del proceso urémico, infartos pulmonares
maultiples y atin una misma bronconeumonia.

PROFESOR ALFONSO URIBE URIBE:

En relacién con la clagificacion de las nefropatias segin
Wolhar Fard, se funda principalmente en la clinica y sus sintomas
fundamentales son la hematuria, el edema y la hipertensiéon ar-
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terial. Es un tipo de que ustedes recordarian bien como actia, se-
gun gse trate de una nefritis, de una glomerulonefritis, de una es-
clerosis renal o de una nefrosis, que son por otra parte las cuatro
grandes categorias en que se catalogan las nefropatias. La ne-
fritis es una seccién que no incluye jamas edema ni hipertension
arterial sino que la caracteriza exclusivamente la hematuria; es-
ta enferma era hipertensa, pero no era una nefritica. El edema
caracteriza a la nefrosis fundamentalmente y ésta no fué una en-
ferma hinchada en ningin momento salvo en una ocasién, al co-
mienzo de su enfermedad, luego no era una nefrosis; esta es una
enferma fundamentalmente hipertensa, luego lo méas probable es
que se trate de una esclerosis renal. Es cierto que hay mucha he-
maturia e hipertensién, pero le falta el edema y por lo tanto, no la
podemos clasificar exactamente como una glomerulonefritis pri-
mitiva, vy a lo sumo vendria a ser una glomerulonefritis secun-
daria y final lo cual es importante puesto que la historia se en-
cuentra que presentdé dos afios atras, cuando tenia 14 aifios, una
anasarca de corta duracién y desapariciéon espontanea tras de la
cual se presenté una disnea de esfuerzo con la cual continué; sin
embargo, uno piensa mucho méas en que ese accidente no fué ne-
fritico, ni nefrético ni glomerulonefritico sino un simple episodio
de insuficiencia cardiaca acaecido en una persona que de tiempo
atras venia sufriendo una hipertensiéon arterial; esa es la im-
presion que tengo yo. En esa muchacha que continué enferma du-
rante dos aifios, se presentan signos nerviosos de apariciéon brus-
ca, con cefalea, sensacion vertiginosa, vomitos, fosfenos, miode-
sopsias, epistaxis, etc., que dan la impresion de corresponder a
un accidente final urémico. Y es que realmente son las esclerosis
renales las que mas llevan a la insuficiencia final dentro de un
sindrome urémico por lo cual en la clasificacion francesa antigua
figuran mas que todo como nefritis azohémicas e hipertensivas.
Pocos dias antes de la hospitalizacion y después de una epistaxis
abundante, aparece la expectoraciéon hemoptoica con tos, calofrio
fiebre, dolor precordial, angustia y edemas maleolares rapida-
mente progresivos; tiene uno la impresion de un accidente brus-
co de infarto pulmonar. En esa situacién entra al Hospital donde
llama nuevamenie la atenciéon las pulsaciones carotideas tratan-
dose de una enferma de 16 afios y la hipertension, lo cual también
es muy curioso. Esto hace pensar en una insuficiencia aértica que
hubiera tenido un origen reumatico o cualquier otro. Sin embar-
go, ni la apariencia de las arterias ni la misma apariencia cardia-
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ca, estan de acuerdo con eso. Debemos pensar entonces que esta
muchacha a los 14 afios hubiera hecho el primer sintoma
de una hipertensién que pudiera tener origen congénito por lesio-
nes aérticas, por ejemplo; desafortunadamente faltan datos a es-
te respecto tales como el estudio tensional de los miembros in-
feriores y el estudio del pulso arterial en los mismos. Esta es una
hipétesis sugestiva, una hipétesis nada més, pero capaz de ex-
plicar el cuadro y la marcha clinica de esta enferma; piensa uno
también en el paludismo como etiologia de la nefropatia de esta
paciente. El paludismo lleva con mucha frecuencia a la nefrosis
pura o a la esclerosis renal y que tendria de particular que esta
muchacha palidica desde su infancia hubiera hecho una esclerosis
renal que con el correr del tiempo a base de insuficiencia cardiaca,
hubiera adoptado a la forma maligna de la esclerosis renal? En-
cuentra uno también datos interesantes al respecto del estudio de
fondo de ojo como lo son la papila palida, es decir, el estado de
capilarosis, la presencia de vasos refrigentes con cruzamientos y
ausencia del estado habitual de retinosis, tipicos de las glomerulo-
nefritis en cambio, este fenémeno es puramente vascular hiper-
tensivo y nada més. Las formas de esclerosis primitivas hiper-
tensivas no tienen méas sino este fenémeno y muchas veces, aun-
que evolucionan a una glomerulonefritis, ya no hay en el fené-
meno de retinosis producto de la enfermedad que ha evoluciona-
do por mucho tiempo, y sobre todo, si ha adoptado la forma sub-
aguda, caso éste que no es el de la paciente que hoy nos ocupa.
Por todo eso pienso yo mucho mas en que la enferma tenia una
lesion capaz de ser hipertensiva desde un principio tal como se-
ria una lesién adrtica por ejemplo o en la posibilidad de una es-
clerosis renal positiva primitiva, posiblemente de origen pald-
dico. Desde luego, no podemos negar que al final existia una le-
sién glomerular; tampoco se puede dejar de aceptar la presencia
de infartos pulmonares que figuran en varios momentos de la
historia; también es mas que seguro el compromiso coronario que
mostrd el electrocardiograma, lo cual es una banalidad en un es-
tado hipertensivo crénico que ha ido llevando a la arteriopatia
esclerosante del rifion. La muerte da toda la impresiéon de se de-
bié al proceso téxico de la insuficiencia renal, actuando sobre el
sistema nervioso y sobre el aparato circulatorio. Vamos a darle
la palabra a la Anatomia Patolégica.
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RESUMEN DE AUTOPSIA

DOCTOR JAVIER ISAZA GONZALEZ:

El caso que hoy se presenta, tiene extraordinario interés por tratarse de
lesiones de esclerosis vascular del rifién en una enferma de 16 afios en la cual
no se encontraron lesiones de este tipo en ninguna otra parte del organismo.
Se trata de un proceso tipico de nefroesclerosis arteriolar crénica, manifestado
inicialmente por hipertensién; secundariamente por insuficiencia cardiaca con-
gestiva de predominio ventricular izquierdo; y en la etapa final, por una re-
tencién nitrogenada dentro de un sindrome de uremia.

En cuanto a las lesiones renales, se encontraron rifiones con un peso de
95 grms. para el derecho y de 105 grms. para el izquierdo, de color gris ro-
sado amarillento y con cdpsula gruesa que se desprendfa con dificultad. La
superficie exterior era de aspecto granuloso, con depresiones y prominencia; al
seccionarlos, tenfan consistencia aumentada, color rojizo y aspecto de congestién
muy marcada en el parénquima; llamé la atencién la hipertrofia de las piré-
mides y el adelgazamiento de la corteza que media por término medio 5 mili-
metros (fotografias Nos. 1 y 2). En el examen histolégico llamé la atencién an-

FOTOGRAFIA N* 1

La fotografia da idea del aspecto rugoso de la su-
perficie exterior del rifion y del gran espesor de su
capsula.

te todo la presencia de lesiones arteriolares caracterizadas por hipertrofia de la
capa interna con degeneracién hialina, todo lo cual habfa producido dismi-
nucién notoria de la luz de los vasos afectados; estos cambios de estructura co-
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rresponden a una endarteritis grado II. Cambios de estructura semejantes se
encontraron en el ovillo vascular de casi todos los glomérulos, la mayoria de
los cuales presentaban degeneracién hialina y esclerosis. Al lado de estas lesiones

FOTOGRAFIA N¢ 2

Aspecto del parénquima renal en un corte sagital
en el cual se puede apreciar la hipertrofia de las
pirdmides y el aspecto atréfico de la cortcza.

se encontrd reaccidén inflamatoria moderada, esclerosis y atrofia moderada en
focos difusos del parénquima renal y dilatacién de los tubos con hipertrofia
moderada de su epitelio (fotomicrografifas Nos. 3, 4, 5,6, 7 y 8).

Las lesiones vasculares del rifién hacen contraste con la ausencia de alteracio-
nes de la aorta y de los demds grandes vasos del organismo, los cuales tan sélo
mostraron esclerosis, edema e infiltracién monocitaria de la capa externa (fo-
tomicrograffa N¢ 9).

El corazén, que fue el érgano més afectado secundariamente por las lesio-
nes renales, pesé 930 grms.; presentaba hipertrofia muy marcada del ven-
triculo izquierdo cuya pared tenfa un espesor de 22 mm.; en el endocardio no
se encontraron lesiones y las dimensiones de los orificios valvulares eran nor-
males. Histoldgicamente se hallé hipertrofia de las fibras cardiacas, esclerosis
e infiltracién grasosa moderada, cambios éstos mucho mas marcados en el ven-
triculo izquierdo. Estos cambios de estructura corresponden simplemente a hi-
pertrofia cardfaca degenerativa, secundaria a las lesiones renales.

El higado y el bazo que tienen interés por los antecedentes palddicos de
la paciente, sdlo presentaban reaccién inflamatoria moderada y no se hallé
evidencia de paludismo; el higado pesé 1.450 grms. v el bazo 390 grms.



FOTOMICROGRAFIA N¢ 3

La fotomicrografia muestra las alteraciones tipicas de

la nefroesclerosis arteriolar: (1) Esclerosis y atrofia

del estroma, en focos difusos. (2) Endarteritis grado

II. (3) Dilatacién de los tubos renales en las zonas

vecinas a la esclerosis, con hipertrofia compensadora
de su epitelio.

FOTOMICROGRAFIA N¢ 4

Otra preparacién de rifién que muestra lesiones se-
mejantes a las ilustradas en la fotomicrografia an-
terior N¢ 3.



FOTOMICROGRAFIA N° 5

Este corte de rifion muestra a mediano aumento, una

zona de esclerosis parenquimatosa en cuyo centro st

ve un glomérulo con el ovillo vascular casi com-
pletamente hialinizado.

FOTOMICROGRAFIA N¢ 6

En el centro de la preparacién puede verse una ar-

teriola renal con esclerosis y degeneracién hialina de

la capa interna que ha producido obliteracién casi
completa de la luz del vaso.



FOTOMICROGRAFIA N¢ 7

A grande aumento, la fotomicrografia muestra un
glomérulo con el ovillo vascular hialinizado y par-
cialmente soldado a la cipsula de Bowman.

FOTOMICROGRAFIA N¢° 8

Detalle, a grande aumento, del proceso de esclerosis
glomerular circunscrito tnicamente al ovillo vascular.



FOTOMICROGRAFIA N? 9

Corte de aorta en el cual los tnicos cambios de es-
tructura encontrados fueron edema e infiltracién leu-
cocitaria mononuclear moderada.

FOTOMICROGRAFIA N° 10

Este corte de pulmén permite ver congestién pasiva
crénica y procesos bronconeuménicos dentro del pa-
rénquima vecino.
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Los pulmones, con un peso de 475 gms. para el derecho y de 524 gms.
para el izquierdo, mostraban numerosos infartos (unos antiguos y otros re-
cientes) localizados en la base, en el dngulo costodiafragmitico y en la regién
mediastinal derecha, y en el 16bulo superior y bordes cisulares del pulmén iz-
quierdo. En los vasos sanguineos habia trombo, unas veces organizado y otras
no, y en el parénquima pulmonar vecino necrosis y hemorragia del proceso
de infarto. En otros sitios, el parénquima mostraba congestién pasiva crénica
y focos difusos bronconeuménicos (fotomicrografia N¢ 10).
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FOTOMICROGRAFIA N° 11

Esta fotomicrografia muestra el proceso de edema
generalizado que afecta tanto al tejido nervioso como
a las envolturas meningeas del encéfalo.

El encéfalo que pesé 1.215 grms. mostraba congestién y edema suma-
mente aparente, como se muestra en la fotomicrogratfa N¢ 11.

PROFESOR MANUEL SANCHEZ HERRERA:

Las lesiones renales muestran un proceso de esclerosis di-
fusa sobre todo cortical; hay la esclerosis glomerular, aquélla que
produce transformaciéon del ovillo vascular en una masa de subs-
tancia hialina y lesiones de las arteriolas que muestran una pa-
red gruesa, hialinizada con disminucién sumamente aparente de
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la luz vascular, que debié producir indudablemente isquemia re-
nal. A ésto hay que agregar la existencia de esclerosis difusa en
el estroma y la presencia de focos de infiltracién leucocitaria mo-
nonuclear.

Me atrevo a pensar que éste no es un episodio vascular puro,
sino que tuvo su origen quién sabe cuanto tiempo hara, como di-
ce el Prof. Uribe, en un ataque de nefritis aguda que evolucioné
mas tarde en la forma que lo hacen los procesos inflamatorios,
con reemplazo del parénquima doble por tejido cicatricial. En
resumen, que habia nefroesclerosis arteriolar, es un hecho innega-
ble que debe tenerse en cuenta.



Informacion de la Facultad

CONCURSOS EN 1955

Conforme a disposiciones reglamentarias la Facultad ha ve-
nido efectuando periédicamente los concursos, cumpliendo estric-
tamente la reglamentacién de los mismos.

El concurso para Profesores Titulares se verifica cuando las
circunstancias asi lo exijan, conforme a lo establecido en los ar-
ticulos 104, 105 y 106 del Reglamento de la Facultad que dicen:

Art. 104.—El Consejo de la Facultad sefialard las fechas en
que deban efectuarse los concursos para Profesores Titulares de
las catedras que se hayan declarado wvacantes, o que se hayan
creado conforme al articulo siguiente.

Art. 105.—Cuando a juicio del Consejo de la Facultad y se-
gin las necesidades de la docencia, sea necesario crear catedras
nuevas dentro de una asignatura, de conformidad con lo que se
establece en el articulo 51 del reglamento, se solicitara del Rector
de la Universidad la creaciéon de dichas catedras.

Art. 106—Una vez declarada vacante o creada una catedra
por el Consejo Directivo de la Universidad, el Consejo de la Fa-
cultad abrird inmediatamente la inscripcion para los aspirantes
a regentarla. Esta inscripeién se hara dentro de un término mi-
nimo de 15 dias.

El Concurso para Profesores Agregados, conforme al articulo
116 del Regiamento, se verifica ordinariamente cada seis (6)
afios, y extraordinariamente cuando las necesidades asi lo exijan.
Para las inseripciones a dichos concursos se tiene en cuenta el
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Art. 118 que dice: Art. 110.—Podran inscribirse al concurso de
Profesores Agregados:

a) Los médicos colombianos graduados en Facultades de Me-
dicina del pais, que tengan por lo menos tres (3) ailos de anti-
gliedad en el doctorado y que posean el titulo de Jefes de Clinica
o Jefes de Trabajo de la respectiva asignatura, obtenido por con-
curso y aceptado por esta Facultad;

b) Los médicos colombianos graduados en facultades extran-
jeras de reconocida notoriedad, a juicio del Consejo, que tengan
una practica profesional en Colombia por lo menos de tres (3)
anos y que posean el titulo de Jefes de Clinica o Jefes de Trabajos
por concurso, aceptado por esta Facultad en la asignatura, ma-
teria de la agregaciéon correspondiente;

¢) Para la inscripcién a las asignaturas de Patologia Ge-
neral y Patologia Médica se necesita haber obtenido por concurso
el titulo de Jefe de Clinica Médica; Para la asignatura de Deon-
tologia Médica, el de Jefe de Trabajos o Jefe de Clinica de cual-
quier asignatura; para Patologiac Quirirgica, el de Jefe de Cli-
nica Quirirgica; para Obstetricia, el de Jefe de Clinica Obsté-
trica; para Patologia Tropical, el de Jefe de Clinica Tropical;
para las catedras de Oftalmologia y Otorrinolaringologia, el ti-
tulo de Jefe de Clinica, por concurso, de Organos de los Sentidos,
o el de Jefe de Clinica de Oftalmologia o de Otorrinolaringologia,
y para la asignatura de Higiene, el de Jefe de Trabajos de Pa-
rasitologia y Bacteriologia, Jefe de Clinica Tropical, o aquellos
profesionales que a juicio del Consejo de la Facultad posean ti-
tulos académicos, relacionados con la Higiene.

El Concurso para Jefes de Clinica y Jefes de Trabajos se ve-
rifica cada dos (2) afios y extraordinariamente cuando las ne-
cesidades lo exijan. En estos concursos pueden inscribirse los
médicos colombianos graduados en facultades nacionales o ex-
tranjeras reconocidas y aceptadas por la Universidad Nacional y
que posean el titulo de Internos (para las jefaturas de clinica) y
de Preparadores (para las jefaturas de trabajos), por concurso,
otorgados o aceptados por la Universidad en cdtedras de la mis-
ma asignatura.

El Concurso para Internos y Preparadores se verifica cada
afio y extraordinariamente cuando las circunstancias lo exijan.
Al concurso de internos podran inscribirse los médicos diploma-
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dos en Universidades nacionales o extranjeras, aceptadas por la
Universidad Nacional y alumnos que hayan terminado sus estudios
en esta Facultad. Al concurso de Preparadores podran inscribirse
los médicos diplomados en Universidades nacionales o extran-
jeras, aceptadas por la Universidad Nacional y los alumnos de la
Facultad que hayan aprobado las materias a las cuales aspiran
a presentarse a concurso.

Con base en la reglamentacion sobre concursos, en el presen-
te afio se llevaron a cabo los siguientes:

CONCURSO PARA PROFESORES AGREGADOS

Después de haber cumplido con las cinco pruebas que es-
tablece el reglamento para los concursos de Profesores Agrega-
dos y visto el resultado del computo de calificaciones obtenidas
por los concursantes, la Facultad, en sesién especial, otorg6 el ti-
tulo a los vencedores en el concurso, asi:

CLINICA ORTOPEDICA Y DE TRAUMATOLOGIA

Dr. BERNARDO MONTES DUQUE Profesor Agregado
Dr. VALENTIN MALAGON Profesor Agregado
Dr. JAIME LEYVA VENEGAS Profesor Agregado
Dr. JOSE VICENTE BERNAL S. Profesor Agregado

HIGIENE Y SALUD PUBLICA

Dr. GERARDO LOPEZ NARVAEZ Profesor Agregado
Dr. HECTOR ACEVEDO ARDILA Profesor Agregado
Dr. JORGE JIMENEZ GANDICA Profesor Agregado

JEFES DE CLINICA POR CONCURSO

CLINICA SEMIOLOGICA
Dr. ANIBAL RIOS

CLINICA MEDICA

Dr. LEO DEMNER TEPER

Dr. POLICARPO GONZALEZ

Dr. ALFREDO GARCIA BALLESTEROS
Dr. JOSE DEL CARMEN MUNOZ
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Dr.
Dr.

Dr.
Dr.

Dr.
Dr.
Dr.
Dr.
Dr.
Dr.
Dr.
Dr.
Dr.
Dr.
Dr.
Dr.
Dr.

HERNANDO BOTERO RESTREPO
DAVID LEDERMAN

CLINICA TROPICAL

CESAR TELLO
PABLO ALFONSO ROJAS C.

CLINICA QUIRURGICA

ALVARO CARO MENDOZA
RAFAEL M. DE ZUBIRIA
LUIS RIVEROS GAMBOA
LUIS ENRIQUE CASTRO
JUAN JACOBO MURNOZ
LUIS ENRIQUE PLATA ESGUERRA
LUIS A. VACA TORRES
AUGUSTO BRITTON
JORGE ARCHILA F.
CARLOS ANDRADE LUQUE
GONZALO CASAS M.
JORGE LEON GOMEZ
JORGE GONZALEZ SOLER

CLINICA OTORRINOLARINGOLOGICA

Dr.
Dr.
Dr.
Dr.

Dr.
Dr.
Dr.
Dr.

Dr.
Dr.
Dr.
Dr.
Dr.

ENRIQUE CACERES

CARLOS CABALLERO CASTRO
ROBERTO ESTEBAN GALVIS
HERNANDO AMAYA DIAZ

CLINICA OFTALMOLOGICA

LUIS J. MANTILLA VILLAMIZAR
LUIS EDUARDO BOTERO JARAMILLO
FRANCISCO RODRIGUEZ VASQUEZ
MARIO DUQUE BOTERO

CLINICA UROLOGICA

MARIO JARAMILLO ALVAREZ
ALFONSO RAMIREZ GUTIERREZ
ANTONIO RUEDA

GILBERTO QUIROGA MOYA
ANTONIO MARIA PEREZ GOMEZ
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CLINICA PEDIATRICA

Dr. SAMUEL KLAHR
Dr. SERGIO ALVARO CASTRO C.
Dr. HERNANDO LEON ESPINEL

CLINICA ORTOPEDICA Y DE TRAUMATOLOGIA

Dr. HERNANDO FORERO C.
Dr. CARLOS MORA MORA
Dr. ALVARO CORREA ROSAS

CLINICA GINECOLOGICA

Dr. ALBERTO GOMEZ TAMAYO

Dr. ALVARO ESPINOSA Y ESPINOSA
Dr. ALVARO FONNEGRA MIRAMON
Dr. EDUARDO AREVALO BURGOS

CLINICA NEUROLOGICA Y PSIQUIATRICA
Dr. ROBERTO SERPA FLOREZ
Dr. LUIS A. CARDENAS R.

CLINICA OBSTETRICA

Dr. PEDRO CORTES CARDENAS

Dr. LUIS JAIME RAMIREZ SANCHEZ
Dr. HERNANDO NAVAS ANGEL

Dr. JESUS ALBERTO GOMEZ PALACINO
Dr. GUILLERMO NAVAS ANGEL

Dr. MARIO SANZ ARAOS

Dr. EUGENIO PEREZ GOMEZ

Dr. FRANCISCO MILLAN RODRIGUEZ

JEFES DE TRABAJOS POR CONCURSO

FISIOLOGIA
Dr. RAFAEL MENDOZA ISAZA

ANATOMIA PATOLOGICA

Dr. GUILLERMO RESTREPO ISAZA
Dr. GABRIEL ALBORNOZ RUIZ
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Dr.
Dr.

Dr.
Dr.
Dr.

Sr.

Dr.
Dr.

Dr.
Dr.

Dr.
Dr.
. JORGE PINILLA RUEDA
Dr.
Dr.

TECNICA QUIRURGICA

BERNARDO TIRADO PLATA
ENRIQUE FONNEGRA M.

INTERNOS POR CONCURSO

CLINICA SEMIOLOGICA
JORGE ESCAMILLA

GABRIEL GONZALEZ AGUILERA

LUIS ORDONEZ GALVIS

CLINICA MEDICA

. HECTOR REVEREND PACHECO
Dr.
Dr.
Dr.

DANIEL MATEUS CORTES
HENRY CAJIAO LOPEZ
CARLOS HERNAN DAZA
GABRIEL FRANCO PINZON
JORGE E. RAMIREZ PENA
CARLOS SANCHEZ GIL

CLINICA TROPICAL
JESUS REYES SUAREZ
JOSE MARIA CALDERON

CLINICA QUIRURGICA
LUIS OCTAVIO GONZALEZ
HECTOR MURNOZ SALAS

ALBERTO CASTELLANOS PENA
JORGE A. RUIZ

CLINICA OFTALMOLOGICA

. JORGE RODRIGUEZ BERMUDEZ
. ALBERTO GIRALDO VARGAS

CLINICA PEDIATRICA

. ALBERTO RODRIGUEZ G.
. GUSTAVO A. LUGO P.
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Sr. LUIS H. NAVARRETE PEREZ
Dr. MARIO QUINTERO Z.

Dr. CARLOS RAMIREZ LEYVA
Dr. GONZALO BELTRAN

Dr. ALFONSO BARRAGAN L.

Dr. OCTAVIO QUINTERO Z.

CLINICA ORTOPEDICA Y DE TRAUMATOLOGIA

Dr. EDUARDO BUSTILLOS S.

Dr. GUILLERMO GOMEZ SALCEDO

Dr. ALVARO BASTO POVEDA

Dr. JOSE MARIA SERRANO-ZUNIGA (Con fun-
ciones de Jefe de Clinica).

CLINICA GINECOLOGICA

Dr. JAIME RENGIFO PARDO
Dr. ARTURO RODRIGUEZ SOTO
Dr. BELISARIO ZURIGA I.

Dr. PEDRO E. ARGUELLO G.

CLINICA OBSTETRICA

Dr. JORGE RENGIFO

Dr. ALFREDO MORENO F.

Dr. ALVARO MEDINA CERVANTES
Dr. ALVARO VELASCO CHIRIBOGA

CLINICA TISIOLOGICA
Dr. ENRIQUE CARVAJAL ARJONA

PREPARADORES POR CONCURSO

Sr. ALVARO DIAZ PARADA
Sr. GUSTAVO CARMONA

FISICA MEDICA

Sr. MIGUEL A. MEDINA VARGAS
Sr. JAIRO BRINEZ VILLA
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HISTOLOGIA

Sr. JOSE MARIA ALBORNOZ RUIZ
Sr. EDGARD REY SANABRIA

Sr. JAIME ORTIZ ROMAN

Sr. LUIS E. MORALES B.

QUIMICA MEDICA

Sr. LUIS M. CHARRY

Sr. MARCOLFO ACUNA

Sr. ALBERTO CAMACHO P.

Sr. FRANCISCO CASTELLANOS 8.
Sr. NELSON BOTERO V.

ANATOMIA SEGUNDA

Sr. FRANCISCO SANCHEZ BADILLO
Sr. FANOR LOPEZ Q.

Sr. DANIEL SARMIENTO VARGAS
Sr. LUIS GARZON PALACIOS

FISIOLOGIA

Sr. JOSE VICENTE AYALA

Sr. HECTOR CALDERON LOSADA
Sr. JAIME LARA BUSTOS

Sr. FRANCISCO A. RODRIGUEZ V.

BACTERIOLOGIA

Sr. GUSTAVO RUBIANO CORREDOR (con fun-
ciones de Instructor Auxiliar)

Sr. FRANCISCO MORA B.

Sr. JOSE E. SANCHEZ VELASQUEZ

ANATOMIA PATOLOGICA
Dr. SAMUEL DE LA PAVA
Sr. FERNANDO ARIAS AGUIRRE
TECNICA QUIRURGICA

Sr. ENRIQUE GUTIERREZ S.
Sr. LORENZO ULLOA GONZALEZ
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Sr. ALFREDO ALVARADO BARRERA
Sr. LUIS ENRIQUE CUBILLOS

Sr. EDUARDO R. CHAHIN
TERAPEUTICA Y FARMACOLOGIA

Sr. GERMAN NAVARRO MUROZ

MEDICINA LEGAL
Sr. JOSE FRANCISCO CABALLERO



