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El estudio de la funciéon bioldgica del agua v de la alteracion
de su metabolismo en las perturbaciones de la nutricion del lac-
tante, ha adquirido en estos tltimos tiempos una importancia con-
siderable. Gracias al resultado de ese estudio han sido aclarados mu-
chos de los dificiles problemas que durante muchos afios fueron mo-
fivo de discusion entre los mas destacados autores y escuelas de
pediatria.

Aun cuando existian ya en la ciencia coneeptos dispersos refe-
rentes a este importante problema, emitidos, sobre todo, por al-
cunos pediatras de la eseuela alemana (Czerny-Heim), lo cierto es
(que fueron los americanos Marriot y Howland quienes formaron,
pucde decirse, un cuerpo de doetrina, interpretando, enando menos
en lo fundamental, la relacion que existe entre la deshidratacion
aguda y la acidosis propia del lactante, destacando cudl es la ver-
dadera sienificacion del enadro elinico de la intoxicacion alimenti-
¢ia o cblera infantil.

Por esta nueva via abierta en la intrincada interpretacion de
la etiologia y patogenia de las perturbaciones digestivas y de la nu-
tricion del lastante, se ha avanzado ya mucho, pero queda todavia
mucho camino a recorrer. Una pléyade de sabios han impulsado
ese progreso, y entre ellos es justo destacar los nombres de Schiff
v de Finkelstein y sus respectivas escuelas.
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Nuestro trabajo sélo tiene por objeto el contribuir a la dilu-
sion de los conoeimientos ya adqguirides al respeeto, y el aporte de
nuestra modesta contribucién, en enanto a hechos de observacién
personal ¥ a su interpretacion.

I portancie del agua cn el organismno

Fsa importancia es bien conocida. El agua desempeiia un pa-
pel fundamental en la vida de todos los organismos. Sin ella es
impesible la vida y es el componente alimenticio de funeidon mas
amplia y mas indispensable. Se soporta mucho mejor el hanbre
que la sed. El organismo del hombre llegado a su madurez conticne
alrededor de un 60 % de agua, y en el recién nacido cerca de
un 70 %. Los tejidos mas duros, como el marfil, contienen agua.
(‘omo agente fisico vehiculiza las substancias formadceras del cuer-
pe humano, ya en forma de soluciones (eristaloides), yva en forma
de suspensiones (coloides), y acarrea las substancias nocivas e€x-
erementiciales o extrafias al organismo, para ser climinadas por in-
termedio de los 6rganos de exereeion.

Interviene en la regulacion de la temperatura del cuerpo, por
la evaporacién cutdnea y por la exhalacion por los brongquios en
forma de vapor de agua . Cuando el volumen del agua disminuyc
en la sangre, se produce una contraceién supletoria de los vasos,
que retarda la eiveulacién periférvica y con ella el menor aporte de
oxigeno hasta las ceélulas, es decir, una disminucion de la respira-
¢ion eelular, v ademds una insuficiente provision de los elementos
alimenticios indispensables para su buen funcionamiento y creci-
micento.

ln cuanto a las funciones quimicas, que se realizan en la in-
{imidad de los tejidos, interviene en la hidrolisis de los cambios
nutritivos intermediarios; en la disociacion de las sales en acidos
v bases, y la de éstas en iones; en la funcién de las diastasas o zi-
masas: en la concentracion ionica de los medios que regulan la ten-
4ion osmética: en el mantenimiento del equilibrio dcidobdsico de los
tejidos v de los liguidos, ete.

Il agua interviene, ademds, como elemento plastico, en la fun-
¢icn de la multiplicacién eclular que produce cl ¢recimiento.

La célula no puede cumplir sus complejas y multiples funcio-
pog si no estd constantemente empapada en agua.
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De lo expuesto se deduce la enorme importancia que el agua
tiene en la fisiologia v patologia del organismo. Esa impoertancia es
mayor todavia en el lactante que en el adulto, puesto que aquél ne-
cesita para su mantenimiento y crecimiento una racion diarvia de
125 a 170 ers. por ke., mientras que en cl adulto la racion hidrica
¢s solo de unos 35 ers. por ke., es decir, pues., una quinta parte.

Wecanismo de la Indratacion celular para el proceso del crecinienlo

La eélula necesita para su crecimiento que el agua sea fijada
en clla. En ese proeeso mterviene primeramente la imbibicion de la
célula, es decir, una incorporaciom inestable o labil del agua, v lue-
oo la fijacion o combinacion estable.

Para que la imbibicion se produzea cs necesario la presencia
en la eélula de ciertas substancias capaces de combinaise con cl
acua, v ellas son las albiminas, como substancias coloides, las qgue
méas s¢ prestan para ese proceso.

Para que el agua llegue y se combine con los coloides, es nece-
saria la presencia de ciertos elementos que sean favorables: ciertas
sales, especiaimente las alealinas, sobre todo las de sodio; los hi-
dratos de earbono y ciertas vitaminas.

Los hidratos de carbono deben su propiedad de retener el agua
en los fejidos al glicégeno; cada moléeula de glicbgeno para ser re-
tenida necesita de dos a tres moléeulas de agua. Para probar la
aceion hidratante de los hidratos de carbono basta hacer la siguien-
fe experiencia: si a un lactante que. estd sometido a una alimenta-
¢ion pobre en hidratos de carbono, se le aumentan éstos, vemos que
se produce inmediatamente un aumento de peso; y si hacemos la
contraprucha, es decir, si a un lactante que toma suficiente hi-

~dratos de carbono sé los suprimimos, vemos que el peso desciende

de 200 a 300 grs. en el término de dos a tres dias, deseenso que cs
debido a la deshidratacion de los tejidos; pasado ese periodo, cl
peso queda estacionario.

El mismo fenémeno se observa cuando se procede con sales de
sodio, diandole o quitindole pequefias cantidades de esas sales.

La accién de ciertas vitaminas en la retencion del agua es bien
conocida ; basta recordar la accion hidropigena que ejerce la avita-
minosis del beriberi.

Los lipoides (lecitina, ecolesterina, protagin, cervebrina. cte.),
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derivados de las grasas alimentieias, ejercen una funcion eficiente
en la retencién del agua celular, merced a su presencia en la mem-
brana envolvente ¢ en la zona periférica de la célula.

Las sales de calcio que forman parte de la estructura celular
ticnen también una funcion importante en la fijacion del agua ce-
lular: cllas s¢ oponen a la hidratacion y a la deshidratacion ex-
cesivas.

(‘omo va hemos dicho, la imbibicion o retencion del asua po:
Ja eélula no cs ¢l fendmeno definitivo, o tutil, del aprovechamicento
del agua en la formacién de los tejidos. Para que éste se produzea
¢s necesario que ol agua se fije, es decir, que forme en la eélula wna
combinacion estable, o lo que es lo mismo, que forme parte de la
estructura celular, por su combinacion con el protoplasma.

Resumiendo, divemos: 1.° que el importante proceso de la fi-
jacion del agua en la célula, al que esta ligado el proceso del Creci-
miento, estd subordinado a la accion de dos grupos antagomicos de
substancias: ¢l erupo de las que favorecen la imbibicion (alhimi-
nas hidratos de carbono, sales alcalinas y ciertas vitaminas), y cl
orupo de las substancias que se oponen a la imbibicién excesiva,
impermeabilizando hasta eierto punto a la eélula para el agua v
los clementos que le son innecesarios o mnocivos (lipoides y sales
de caleio).

20 Que el proceso de la eombinacion estable del agua con ¢l
protoplasma, necesario para ¢l buen erecimiento, estd precedido por
una etapa anterior: la imbibicion, es decir, la combinacion labil o
imestable.

3. Que todos los componentes del alimento intervienan en el
proceso del metabolismo del agua necesario para su crecimiento.

Mis adelante veremos la gran importancia prdetica que adquic-
ren estas constataciones para la interpretacion de la patogenia de
las perturbaciones nutritivas del lactamte.

Iidratacion y deshidratacion

121 agua que neeesita el organismo la recibe por la alimentacion.
(‘uando no la recibe en eantidad suficiente o cuando recibiéndola no
la aprovecha, ol organismo se desnutre, porque la toma de la parte
lguida que existe en sus propios tejidos, o de sus substaneias or-
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ganicas, que por desdoblamiento dan agua y dcido earbonico: hidra-
to de carbono, grasas y albaminas.

L.a combustion total de 100 ers. de hidratos de earbono produce
100 ors. de agua: 100 grs. de grasa, 90 grs. de agua; 100 grs. de al-
biimina, 60 ers. de agua. Al hacer el calculo del agua que el orga-
nismo recibe por desdoblamiento, es necesario tomar en cuenta so6-
lo la cantidad asimilada de esas substapcias.

La suma de la cantidad de agua que el organismo sano recibe,
por la alimentacion y por agua ncoformada, es casi igual al peso
total de los alimentos ingeridos: 980 grs. por litro de leche.

IEn v sujete sano, para un aumento de peso de 30 ers., fija ¢n
sus tejidos 21 grs. de agua. Bl organismo elimina el agua por el ri-
fion, por el intestino, por la piel y por los bronquios. A la celimina-
¢ién por la piel y por los bronquios se le llama perspiracion insen-
sible.

Por ¢l rifion se¢ climina normalmente 2/3 de agua ingerida y
neoformada. Seetn Camerer, el lactante sano elimina por perspira-
cion 31.2 a 40.8 ers. por kilo de pese en las 24 horas, y segun Mar-
fan ¥ Dolencourt, climina por los bronquios, e¢n el mismo tiempo,
45 ers. por ke, de peso; asi que la eliminacién por la picl seria
31.2 a 408 menos 4.5. cs decir, de 26.7 a 36.3 grs. por ke. en las
24 horas.

Teniendo en cuenta que el organismo sano fija en sus tejidos
s6lo un 2 por 100 aproximadamente del agua ingerida, conocido lo
que elimina por el rifién, los bronquios y la piel, féacil es caleular
lo que elimina por ¢l intestino.

lZjemplo: supongamos un lactante sano de tres meses, con cin-
co kgs. de peso, cuva racién hidrica cs alrededor de 150 grs. por

ke., en las 24 horas, tendremos que ingiere 150 x k. = 750 grs. Si
dedueidos de esa cantidad

2/3 que se eliminan por el rinén ........ 500  ors.

mas ¢l término medio de lo que elimina

por los brenquios (26.7 a 36.3 = 31.5
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méas lo que se elimina por la piel igual
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Y si agregamos ¢l 2 % como agua reteni-
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que deducidos del total de agua ingerida (750—694), nos dan 54 ors.,
que correspenden al agua eliminada por el intestino.

Estas cantidades, como hemos dicho, se refieren al lactanie sa-
no y no tienen sino un valor relativo, variable con la edad, la ta-
IlTa, ¢l erado de temperatura ambiente, la alimentacién (los alimen-
tados artificialmente traspiran generalmente mas que los alimenta-
dos al sgio) y de condiciones particulares organicas.

I el lactante enfermo la cantidad y proporeion de la elimi-
nacion aceuosa se modifica mucho, por la ficbre, la diarrea, el esta-
do renal, la dispnea, el erado de exeitacion nervicsa, la tolerancia
alimentacia, ¢l grado de funcionalidad de las eélulas en cuante al
metabelismo del agua, cte., clementos que mas adelante toidremos
¢n ceuenta.

Al estudiar la deshidratacion nos referivemos siempre a la ceé-
lula, en cuanto a su facultad de fijar el agua. Los edemas se for-
man a expensas del agua intersticial, que no es agua util, puesto
que practicamente no interviene en el proceso intimo de la nutri-
ciGn y multiplicacion eelular.

La célula no se hidrata o se hidrata insuficientemente cuando
no recibe ¢l agua necesaria, o bien cuando, a pesar de veeibirla, no
la fija por cstar alterade su metabolismo. En el primer caso ocu-
rre un balanee neeativo del agua, es deeir, que el organismo recibe
menos agua que la que pierde; en el seeundo caso el organismc re-
cibe ¢l agua mecesavia, 0 aun mds que la necesaria, y no ochstante
no se hidrata, porque la ¢élula no la fija del tedo, o la fija en can-
tidad insuficiente. Ambos factores pueden intervenir simultancamen-
te en el mismo caso.

Se produce balance negativo de agua en el organismo: 1%,
cuando no recibe la cantidad piecesaria de agua, ya sea porque no
la ingiere, o ya sea porque es vomitada; 2.° euando se producen peér-
didas anormales por los diversos dreanos excretores del agua. En-
tre los factores que mas a menudo intervienen en las pérdidas ex-
cesivas de agua hay que mencionar la diarrea, que es tanto mds
deshidratante cuanto es mas liqguida y mds abundante; la fiebre,
porgue exagera la perspiracion, que interviene en la regulacion del
calor del organismo; la dispnea, que aumenta la pérdida Jde agua,
en forma de vapor, por los bronguios; la temperatura elevada am-
biente, que aumenta la perspiracion.

La eliminacion del agua por el rinén no cgastituye un factor
de deshidratacion ; ol riidén es mas bien un factor de compensacion,
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porque disminuye y hasta llega a suprimir (oliguria v anuria) la
excresion de ia orina cuando el organismo pierde anormalmente
agua por las otras vias.

Los diferentes factores que produeca el balanee negativo del agua
s¢ encuentran frecuentemente reunidos en el mismo caso, tal ocu-
rre, por ejemplo, en la dispepsia aguda o grave, o entero catarro,
en el que se observan al mismo tiempo, anorexia, vomitos, diarrea
liquida abundante, fiebre, polipnea (febril), y lo més frecuentemen-
te se produce en los dias calurosos del verano. El mismo balance
negativo se observa también, aunque menos frecuentemente, en pro-
cesos tebriles sin diarrea.

Cunando los diversos factores mencionados como agentes produc-
tores del balance negativo no son muy acusados, cuando su accion
10 se ejerce sino muy transitoriamente, pueden no producir la deshi-
dratacion eclinica, porque la célula sc provee del agua proveniente
de reservas que tiene el organismo y de la que rvesulta del desdo-
blamiento de los materiales orednicos, y porque el rificn disminuyc
stiipletoriamen‘e la eliminacion de orina.

Mas frecuentemente que la deshidratacion producida por in-
gestion insuficiente de agua, es la producida por una eliminzeion
anormalmente aumentada de la misma, con ingestion normal o me-
nor que la normal. Tal ocurre frecuentemente ¢a los procesos fe-
briles y en los estados diarrcicos agudos.

Deshadratacion porque la célula ha perdido la facultad de fijar
el agua

La funcion de fijacién estable del agua por la eélula ne ad-
quicre su total desarrollo hasta que ésta ha lleeado a su completa
madurez a ese respeeto, lo cual ocurre normalmente al final del
primer afio de la vida.

El recién nacido y el lactante hasta los 3 meses pierden, por
esa razom, con relativa facilidad el agua de ecmstitucion de sus te-
jidos, por la accién de ciertos agravios morbidos; es decir, que a
esa edad, y tanto mas facilmente cuanto ésta es mas proxima al na-
cimiento, la estruetura histologica y la.capacidad funcional de la
¢flula en cuanto a la fijacion del agua, estan insuficientemente des-
arrolladas. Poce a poco, a medida que la edad aumenta, esa fun-
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cion va perfeccionandose, hasta llegar a su completo desenvolvi-
miento. 4

Finkelstein ha demostrado que existen nifios de constifucion
organica defectuosa o desequilibrada, en quienes la funcién celular
de la imbibicion del agua estd anormalmente alterada, tanto que,
por la accién de causas morbidas aun muy leves, v hasta sin causa
apreciable, pierdga facilmente y en cantidad exagerada el agua de
sus tejidos. Son mifios en quienes se producen oscilaciones subitas
v amplias de peso, sumamente caracteristicas ¢ importantes por si
mismas, que tienen un gran valor para interpretar la sintomatolo-
ofa de los tratorros agudos y crémicos de la nutrieion.

De lo expuesto se deduce que en el reeidn nacido y en el lac-
tante pequefio existe un cierto grado de hidrolabilidad fisiologica,
que es reemplazada mas tarde por una constitucion estable o hidro-
estabilidad. Cnando la hidrolabilidad fisiolégica e¢s mas acusada que
lo normal o cuando se prolonga mas alla de la edad en que normal-
mente existe, constituye un hecho anormal o patologico: la hidrola-
bilidad patolégica, que Finkelstein la designa con el nombre de dis-
trofia hidroldhil o hidralabilidad constitucional.

Entre la hidrolabilidad fisiolozica, la hidroestabilidad y la dis-
trofia hidrolabil, existe toda una gradacion de formas intermedia-
rias: hidrelabilidad leve, mediana y grave.

Las pérdidas sibitas y acusadas de peso, por la influencia de
causas morbidas leves o aun sin causa aparente, que se producen
on los hidrolabiles, son debidas a la pérdida del agua imsuficiente-
mente fijada por la célula, es decir, al agua de imbibicion que 1o
ha sido incorporada de una manera cstable al protoplasma celular.
Frente a este cardcter inestable de la simple imbibieion, frente a
su ‘‘facil desineureitacion’’, el verdadero crecimiento s distingu
por sw firmeza. Su armazon resiste tenazmente a todas las imfluen-
¢ias mocivas, siempre que no aleancen una intensidad excesiva, ¢o-
mo sucede en las infecciones, en los trastornos digestivos y en los
ostados de subalimentacién, de cualquier elase que sean. Aum en es-
tos casos no se observan las subitas pérdidas de peso caracteristicas
de la hidrolabilidad: sélo ocurre un estacionamiento o un lento y
oradual deseenso del peso, correspondiente a la fusiéon paulatina de
los tejidos’’. (Finkelstein).

Ademés de la hidrolabilidad fisiolégica y de la hidrolabilidad
constitucional o distrofia hidrolabil, existe otra forma, que nosotros
¢reemos muy ireeuente, yoes la hidrolabilidad adquirida, es decir. la




- 521 --

que se observa en lactantes que anteriormente han sido hidroesta-
bles ¥ se convierten en hidrolabiles.

Esta hidcolabilidad adquirida es causada por una alimentacién
inadecuada o por perturbaciones digestivas prolongadas o repeti-
das. En apoys de esta manera de pepsar, eitaremos el hecho com-
probado por nosotros de que la hidrolabilidad se observa mucho mas
frecuentemente dentro de la relatividad de los términos, en los lac-
tantes de la clase pobre, es deeir, en la clase en que menos se ob-
servan las reglas de la alimentacion correcta. No vemos qué razon
puede existir para que Laya una constitucién orefnica defeetuosa
0 desequilibrada en los lactantes de nuestra elase pobre v no en los
de Ta clase instruida, en un pafs en que ecasi todas las madres ama-
mantan a sus hijos por lo menos en sus primeros tres meses. Ade-
mas, hemos observado frecuentemente lactantes que durente muchos
meses, mientras su estado de nutricién era normal o préximo a la
normal, reaceronaban como hidroestables a las perturbaciones di-
gestivas y a las infeeciones, v que después, por haber caido en la
distrofia, s¢ convirtieron en hidrolabiles. Es decir, que el estado de
distrofia posterior hizo aparecer la inestabilidad o defectuosa cons-
titucién orgdnica, que no tenian mientras fueron eutréficos.

Este hecho es facil de explicar por las eausas que producen la
distrofia de origen externo: alimentacién cuantitativa o cualifativa-
mente insuficiente, y perturbaciones digestivas prolongadas o a re-
peticion. En cse tipo de distrofia las células de los tejidos no re-
ciben en la cantidad suficiente, o en la proporei‘in necesaria, las
diversas subsiancias que contience ¢l alimento: albiminas, hidratos
de earbono, erasas, sales vy vitaminas, cuya funcién es tan impor-
tante en el metabolismo del agua. Faltando a la eélula esos ele-
mentos, por no recibirlos en cantidad suficiente, no puede ella cum-
plir en forma correcta la fijacion estable del agua orednica.

Se produce asi en esos organismos un verdadero circulo vieioso:
la distrofia disminuye la fijacion cstable del agua, y ésta a su vez,
por la alteracion que produce en ¢l proeeso intimo de la nutricion
celular, contribuyc a la continuacion y agravacion de la distrofia,

Un ¢jemplo tipico de la hidrolabilidad adquirida por distrofia
nos lo da la oiitis media del lactante. Mientras que en nuestra clien-
tela privada de la clase instruida observamos la otitis media aguda
franea, con poca, y muchas veces ninguna, repercusion seria sobre
la curva de peso, observamos, en cambio en nuestro servicio del Hos-
pitai Dr. Pedeo Visea, cuya cliomtela se reeluta entre la gente po-




hre y estd coastituida, (n su inmensa mayoria, por lactantes con
distrofia grave, la otitis media latente que produce en ellos las cai-
das sGbitas y considerables de peso que caracterizan la hidrolabi-
Jidad.

De lo exnaeste se deduce que si la distrofia cs capaz de trans-
formar un hidroestable en un hidrolabil, con mayor razon es capaz
de aumentar ima hidrolabilidad fisiolégica o constitueicnal preexis-
tente.

(‘on lo di#ho dejamos establecida la importancia que tienc ¢l
{erreno en cuanto a la posibilidad en que se encuentra la eélula pa-
ra perder su facuitad de fijar ¢l agua frente a las diversas causas
morbidas que =on capaces de alterar o de suprimir esa facultad. Esas
ausas actuardin con mas o menos inte sidad segtn se trate de un
organismo hidrolabil o hidroestable, siendo por eierte mucho mayor
en aquél que (n éxte.

[.a célula puede perder su facultad de fijar el agua por diver-
gne causas: L. por alteraeion organica constitucional ¢ congénita :
20 por insuficiencia alimentieia: a) cuantitativa, o b) cualitativa;
3.0, por las infeeciones a) aguda, h) cronicas; 4.°, por perturbacio-
nes digestivas; 5.%, por intoxicaciones; 0.% por combinacion de esos

factores.

1> Por alteracion orgdnica constitucional o congénita

Un lactante puede nacer eon tal grado de hidrolabilidad, que
qus células sean incapaces de fijar el agua, sobre todo cuando des-
de su primera edad es cometido a alimemtacién artificial, por co-
rreeta que ella sea Son hidroldbiles acusados, eraves, condenados a
morir atrépsicos o atréficos, en quienes la misma alimentacion na-
tural cs incapaz de despertar a1 la eélula su tacultad de fijar el
acua. Posibleaentc en este tipo hay que ineluir muchos de los sifi-

liticos congénitos a quicnes Fournier Jlamé incapaces para Vivir.

99 Por insuficiente alimenticia

a) Cuantitativa: Bs un hecho bien conocide en pediatria que
la inanicion muy prolongada puede produeir la atrepsia o descom-
posicién, En presencia de un lactante que presenta los signos ob-
jetivos de la hipotrepsia de tercer erado de Marfan, el diagnostico
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difercaeial con la atrepsia o desecomposicion de Finkelstein, Jo ha-
cemos por la reaceion a1 la alimientacion. Sialimentando al nifio
paulatinaments aumenta de peso, quiere decir gue las eélulas de sus
fejidos ne has perdido su facultad de nutrirse, o lo que es lo mis-
mo, su facultad de hidratarse; si, en cambio, ¢l peso sieue deseen-
diendo, es que se {rata de un descompuesto; es decir, de un crga-
nismo cuyas células son incapaces de fijar el agua.

b) Cualialiva: Xs muy bien conocido el hecho de que los lae-
tantes alimensados preponderante o exclusivamente con harinas. pa-
san de la distrofic farindcea a la descompesicion. Faltan en la ali-
mentaeicn, en la cantidad suficiente o en absoluto: albtiminas, era-
Sa8, Vitaminas, cuya accion es tan importante en el metabolismo
del aena.. 1stos hechos confirman nuestra teoria sobre la hidrola-
hilidad adquirda: primero se produce la distrofia por carencia ali-
menticia, la gque erea en las eélulas la hidvelabilidad por insuficicen-
cia de los elementos componentes de clla, que intervienen en el me-
tabolismo del agua. Mdis tavde por la misma razén se altera o pier-

de en las eélidas la faenltad de fijar ¢l acua

5.0 Por las infeeciones

a) Infeceiones agudas: las infeeciones agudas, salvo e Jos
CASOS gue son muy eraves, no alteran en forma definitiva ni mny
acusada ga 'os hidroestables la facultad de la célula para fijar cl
agua; en cambio, son un tactor importante de la descomposicion en
los hidrolabi'cs.

No todas las infecciones cjereen esa aceién en la misma forma,
ni con la mizma intensidad. Sc¢ observan diferencias muy acusadas
a ese respeceto, aun en ¢l mismo individuo. La otitis media latente
tiene una aceidn muy acusada en ese sentido, posee una especic de
aceion eleetiva sobre las eélulas ¢n cuanto a su hidratacion (Trou-
bles digestifs et de la nutrition chez la nourrisson par 1'otite mo-
venne latente. S. E. Burghi et (. Gianelli. **Rev. Frane. de Pedia-
trie . 1920). IHemos vis‘o lactanies con rinofaringitis, o neumonia,
0 broneoncumonia o pielitis, ete., en quicnes el deseenso de peso era
nulo o escasn ¥ que cuando en los mismos se produjo la otitis. se
constatd deseenso de peso brusco y acusado.

Al interpretar la accion de las infeeciones sobre la deshidrata-
cicéa de origen eclular, debemos tener en euenta que cllas produeen
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casi siempre perturbaciones digestivas y que el descenso de peso
puede ser debido, en parte, a la expoliacion acuosa que ¢l organismo
sufre por la diarrea, asi que a la perturbacion funcional de la célu-
la en enanto al metabolismo del agua se agrega la pérdida de ésta a
través de la mucosa intestinal.

b) Por infecciones cronicas: Bs muy frecuente ver desarrolla-
dos al maximo los sintomas clinicos de la deshidratacion e los lace-
tantes desnutridos por infecciones crdnicas; pero si nos cefiimos al
coneepto que informa la distrofia, es decir, que no debe ser la con-
secuencia de otra enfermedad grave evidente, debemos decir que
las infecciones erémicas latentes, en general sélo producen la hidro-
labilidad. Entre esas infeceiones la mdas frecuente, y casi la tnica
en nuestra pais, es la sifilis congénita, y es a su forma larvada
gque hay que culpar, a nuestro juicio, de la mayor parte de los casos
de la lamada distrofia hidroldbil o hidrolabilidad constitucional.

40 Por perturbaciones digestivas—Cuando son prolongadas o
a repeticion y siempre que perturben, por lo menos en parte, la
funcionalidad del intestino delgado (érgano de la desintegracion y
absoreidn del alimento), alteran la nutricién de la célula, por cl
doble meeanismo de las pérdidas de hidratos de carbono transfor-
mados por la fermentacién intestinal y por la deficiente desintegra-
¢ion y absoreién del alimento, debido al transito intestinal anor-
malmente acelerado.

Bs decir, pues, que la célula queda en las mismas coadiciones
que erea la inanicion, de euyo mecanismo en la produccion de la
hidrolabilidad ya hemos hablado. Cuando ya existe ésta, en una
scounda etapa, las perturbaciones digestivas pueden producir la des-
hidratacién de orvigen celular. En la historia de los descompuestos
existe siempre un pasado diarreico. Por cierto que ese pasado se
debe no sélo a la intolerancia alimenticia, sino también a las infee-
ciones tan frecuentes en las distrofias graves, infeceiones gue a su
vez intervienen como factor de pérdida por la eélula de su facultad
de hidratarse.

5.9 Por intoricaciones.—Dejando de lado, por ser menos pre-
¢isa o conceida, la aceion noeiva que desde el punto de vista que
estudiamos pueden producir sobre la eélula los productos derivados
del metabolismo incompleto de los alimentos, nos ocuparemos de la
aceién evidente que tieme a ese respecto la acidosis propia del lac-
tante,
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Los lactantes en quienes se ha producido la acidosis por deshi-
drafacion brusca e intensa, es decir, por balance negativo del agua,
pueden dividirse desde el punto de vista del prondstico en dos gru-
pos. Formam el primer grupo los lactantes en quienes ¢l tratamien-
to rchidratante y la alimentacién lentamente progresiva producen
un ascenso continuado del peso; v el seeundo, aquellos en que el
mismo tratamiento en vez de producir ese efecto, o producirlo du-
rante un término breve, no es capaz de detener el deseenso conti-
nuado de la curva ponderal. En el primer grupo la acidosis, o bien
porque se ha producido en un lactante de constitucion celular re-
lativamente firme, o por haher sido la acidosis poco intensa, o por
haberse corregido oportunamente, no ha llegado a alterar la estrue-
fura histologica de la eélula hasta ¢l punto de haberla incapacitado
para que fije el agua, como ocurre en los lactantes del seeundo
arupo, en los cuales se ha producido una especie de sideracion de
la célula.

Los casos del segundo grupo son los que pasan a la descompo-
sieion, que con relativa frecuencia lo vemos después del edlera in-
fantil, sobre todo en los lactamtes muy ticrnos o muy distroficos.
Lo dicho demuestra, por lo tanto, que la intoxicacién acida, o aci-
dosis propia del lactante, es un factor que interviene a menudo en
la deshidratacion por incapacidad funcional celular en cuanto al
metabolismo del agua. Los distintos factores que hemos menciona-
do: constitucionales, alimenticios, digestivos, infeeciosos y toxicos,
asi como ¢l balance negativo del agua, pueden obrar solos, pero lo
mis a menudo lo hacen asocidndose entre si, varios o todos cllos.
il buen eriterio del pediatra apreciard en cada caso cuales son los
factores que intervienen, y an gué forma lo hacen, para dedueir cl
prondstico y el tratamiento en el caso particular.

Tipos clinicos de deshidratacion

La deshidratacion presenta dos tipos elinicos: 1.°, la deshidra-
tacion aguda o subaguda; 2.°, la deshidratacion crémica. Ambos ti-
pos pueden producirse ya sea por balance negativo del agua o ya por
pérdida de la edlula de su facultad de hidratarse, o por ambas cau-
sas a la vez.
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Deshidratacion aguda por balance negativo

Iste tipo de deshidratacion solo adquiere su verdadera perso-
nalidad clinica, cuando es brusca ¢ intensa. La pequena deshidra-
tacién apenas produce algunos sintomas leves, v no altera mayor-
mente el estade de salud. Los sintomas més constantes de la pequena
deshidratacion son: la disminueion o detencion transitoria de la
curva ponderal y la depresién no muy acusada de la fontanela. La
deshidratacién por balance negativo del agua, brusca ¢ intensa, cons-
v de la mas alta gravedad, si no

tituye un sindrome bien definido
s corregido oportuna y suficientemente. Lo observamos sobre todo
en el curso del verano, en los lactantes alimentados artificialmente,
que padecen de una dispepsia aguda grave o enterocatarro; tam-
hiér lo vemos fuera de la estacion ealurosa, aunque mas frecuente-
mente en ella y también, mucho menos a menudo que e los lac-
fantes con enterocatarro, en cl curso de las enteritis y en otros
procesos acompanados o no de diarrea: otitis media, bronconcumo-
nia, pielitis, septicemias, sifilis, tuberculosis, ete., cuando se pro-
duce ¢l balance negative con los caracteres de brusquedad ¢ inten-
sidad que hemos sefialado.

Bse balance negativo es producido por la expoliacion abundan-
te de agua que el enfermito pierde por el intestino (cuando hay
diarrea), por la perspiracién insensible, aumentada por la fiehre,
v por la insuficiencia o falta de ingesticm de liquidos, ya porque
no se lo dan, 0 a porque lo vomita o lo rehusa.

Sintomatologia —Deseenso considerable y brusco de peso; mu-
cosas v piel seeas; fontanela anterior muy deprimida; olobos ocula-
res hundidos en las érbitas; piel de coloracion palida grisdcea, con
clasticidad disminuida, y ficbre, Ademds de estos sintomas de apre-
cincion objetiva facil, se observan los que derivem de la disminu-
¢ion del agua de la sangre; viscosidad aumentada; mayor cantidad
de albtmina en el suero sanguineo; aumento del indice refracto-
métrico; hiperglobulia velativa; retardo de la civculacion capilar
periférica; disminucién compensatriz del calibre de las arteriolas,
que da por resultado el color palido grisiceo, pulso rapido y peque-
fio y ademds, muy posiblemente a causa de la concentracion sangui-
nea, un sindrome renal ; oliguria, que puede llegar a la anurvia; al-
hbuminuria, que en general no pasa de 0,50 cgr. por litro; eilindru-
ria hialina y granulosa, leucocituria y mielituria,
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La mielituria traduce una permeabilidad anormal de la mu-
cosa intestinal, producida por la deshidrataciém de la mucosa v qui-
zd del higado, lo que permite el pasaje al medio interno de los
disacaridos sin previa transformacion en glucosa. BEs probable, co-
mo sostienen algunos autores, que esa permeabilidad anormal del
mtestino, que inhibe la- funcién toxicolitica de la mucosa, y proba-
blemente del higado, permita el pasaje al medio interno de produe-
tos intermediarios del metabolismo alimenticio y mierobiano, que
obren eomo albiminas toxicas.

Si la deshidratacion es muy brusea ¢ intensa, o si no se corrige
oportunamente, al cuadro anterior se agregan los sintomas propios
de Ja acidosis: obnubilacion intelectual y respiraciéa profunda, fre-
cuente, sin pausas, es decir, del tipo Kussmaul.

Iiebre de concentracion en ¢l recién nacido—En el curso del se-
aundo al euarto dia de la vida, suelen presentarse en algunos re-
cién nacidos un sindrome febril, que estd vinenlado a la deshidra-
facion aguda por balance negativo.

Para explicarnos este sindrome, recordemos las experiencias he-
chas por Sechiff, Eliasberg y Bayer en 1924, que fueron confirma-
das después por diversos experimentadores.

lLos autores menciomados provocaron experimentalmente un
cierto grado de deshidratacion aguda en lactantes sanos, dandeles
una alimentacion de valor calérico normal, pero privada en dos
ferecras partes de agua. Es decir, los alimentaron con una mezela
de 170 grs. de leche seea en 330 ors. de agua, que es la tercera par-
fe de la que se necesita para recomponer, con esa cantidad de polvo
de leche, un litro de mezela que corresponde a un litro de leche
de vaca semidesgrasada. In todos los lactamtes sometidos a esa ali-
mentacion coneentrada se observd ¢l primer dia una temperatura
por encima de 38° estuvieron inquictos y perdicron pesos al dia si-
cuiente, continuando con la misma alimentacion, la temperatura
subid entre 39° y 40°; aumentd el deseenso de peso; disminuyé la
clasticidad de la piel; se produjo hundimiento de la fontancla y
de los globos oculares; estaban abatidos y por momentos agitados;

dormian poco y superficialmente. El tereer dia se les dié el ali-

mento con la cantidad de agua suficiente y todos los sintomas des-
apareeieron en ese dia o en el siguiente.
Iin el congreso de pediatras alemanes realizado en Budapest en

septiembre de 1927, Finkelstein en un informe dijo: *‘No se puede
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dudar de que existe una fiebre de alimentacion, que hemos descu-
Lierto por la observacion clinica de los enfermos’’. ‘' Una fuerte
disminueion del agua 1 la alimentacion puede producir una cle-
vacion de la temperatura, que depende del grado de disminucion
v de condiciones particulares del individuo’’. ‘‘La ficbre por las
albtuminas se produce solo en los casos en que hay pérdidas de agua ™.
“La escasez relativa de agua es la causa principal de la ficbre de
sed y de la fiebre por albGminas (fiebre de concentracion, fichre
de sed relativa). En esta ficbre lo esencial scin las relaciones des-
favorables que existen entre los componentes solidos y liquidos. La
fichre desaparece ya sea aumentemdo el agua en la alimentacion o
disminuyendo sus componentes fijos. Se podria hablar, por con-
siguiente, de un trastorno por alimeatacion incorreeta, debido a
escasez de aeua’’. “*La fiebre por diarrca es debida también a un
empobrecimiento del organismo en agua. En el caso de una alimen-
tacion rica en albaminas la neeesidad del agua aumenta por varias
razones: por la fuerte pérdida de agua por las deposicipnes abun-
denites; por accion dinamica especifica de las albtminas; por mai-
vor emision de orina’.

Teniendo en cuenta lo anteriormente expuesto, es facil 111-
ferpretar la causa de la fiebre de los recién nacidos. Ante todo esa
fichre la observamos en los dias muy calurosos del verano, o cuando
¢l mifio es abricado excesivamente y la habitacion esta sobrecalen-
tada, es decir, euando por el excesivo calor ¢l mifio pierde mucha
acua por la perspiracion. Por otra parte, ¢l recién mnacido se ali-
menta los primeros dias sélo con el calostre de la madre, que es
un alimento rico en albtminas y relativamente pobre en agua, es
deeir, que recibe un alimento concentrado.

En esas condiciones: pérdida excesiva de agua y alimento eon-
centrado en alb@minas, realizan las condiciones necesarias para pro-
ducir la fichre de concentracién o de sed relativa.

los sintomas que presentan esos nifios: fiebre; pérdida de pe-
s0; hundimicato de la fontanela y de los alobos oculares; disminu-
cion de la clasticidad de la piel; agitacion, ete., son los mismos que
presentaron los mifios de la experiencia de Schiff y sus colabora-
dores, y como en éstos, todo cl sindrome desaparcee también en el
recién macido cuando se le da la racién hidrica necesaria.  Como
conclusion practica se deduce que e los reeién nacidos hay que
uvitar ol sobrecalentamiento v darles agua suficiente hasta la subi-
da de la leche de la madre, sobre todo en los dias calurosos.
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Como veremos mds adelante al tratar de la deshidratacion ero-
niea, a menudo se produce en el curso de ésta, cuando el nifio tiene
mi empuje de diarrea liquida abundante, un exceso de deshidrata-
cion aguda, que copduce a la acidosis. Es un cuadro mirto de des-
hidratacion aguda 1y cronica.

Deshidratacion cranica por balance negativo

Esta es menos grave que la de origen cclular y mixto y no ad-
quicre casi nunea la importancia y eravedad de estas Gltimas. La
observamos en la subalimentaciGn prolongada y en las enfermeda-
des que se acompanan de vomitos habituales intensos y rebeldes.

Lia subalimentacion total es mucho mas frecuente en los lae-
tantes alimentados al seno, porque es muy raro que cuando cstin
alimentados artificialmente no se les dé la raciom liquida suficiente.
En las enfermedades acompanadas de vomitos habituales la deshi-
dratacion es constante en la hipertrofia congénita del pilero, y mu-
cho menos en la eastro-entero-neurosis, o enfermedad de los vomitos
habituales de Marfan, que salvo en los casos graves, que son raros,
no alteran profundamente el estado de nutricion. La intensidad de
la dehidratacion en estos casos depende de la estructura firme o
floja de sus tejidos (serd por cierto mucho mayor ¢ los hidrold-
biles que en los hidroestables) ; v de la alimentacién a que esta so-
metido, puesto que, como es sabido, los lactantes a alimentaeion na-
tural soportan mucho mejor la hidrolabilidad que los alimentados
artificialmente.

151 prondstico es siempre benigno en este tipo de deshidratacion
erénica cuando se corrigen a tiempo las causas que producen el ba-
lamee megativo, porque la célula conserva durante mucho tiempo su
facultad de hidratarse, siempre que no ocurran infeeciones, intoxi-
caciones, o perturbaciones digestivas graves, que alteren la funcio-
nalidad de la célula. Pero si la inanicién es intensa y prolongada
la eélula concluye por desintegrarse y entonces sobreviene la deshi-
dratacién de origen celular, de la que mis adelante nos ocupare-
mes.  Ademads, la subalimentacién prolongada produce la distrofia
intensa y, por lo tanto, la disminucién del indice de inmunidad y
de la tolerancia alimenticia, que estdn condicionadas por el estado
de nutricion. Asi que la subalimentacion favoreciendo la produceion
de infeceiones y de trastornos digestivos, puede condueir indirecta-
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mente a la deshidratacién de origen celular. Es muy frecuente gue
en los lactantes subalimentados exclusivamente a pecho se produz-
can perturbaciones graves digestivas, en el momento del destete ; so-
bre todo si se hace en verzino, y entonees se atribuye erréneamen-
te todo el dafio al alimento artificial, cuando en verdad la causa mas
importante es el estado de distrofia producido anteriormente por la
subalimentacion. Si se hubiera hecho alimentacion mixta suficiente,
cuando empezé la hipoalimentacién, se hubiera continuado ¢l cs-
tado de eutrofia y muy probablemente no hubieran ocurrido esos
trastornos digestivos en el momento del destete.

[Los sintomas de la deshidratacion eronica por balance negati-
vo son de intensidad variable, seetia ¢l erado de deshidrataeion : re-
tardo, detencion o disminueion de la curva de peso; hundimiento de
la fontanela v de los globos oculares; disminucion de Ia clasticidad

de la picel; oliguria.

Deshidratacion eréwica de origen celular—la observamos en el
eurse de las perturbaciones graves de la mutrieidn, v es precedida
generalmente por el estado de hidrolabilidad.

Es mucho mas frecuente en los débiles congénitos y en los pri-
meros tres meses de la vida, a causa de su hidrolabilidad mas o me-
nos acusada, pero también se observa después, pero cada vez menos,
a nedida que va aumentando la edad del Jactante.

No todos los hidroldbiles son deshidratados erénicos, pero casi
todos los deshidratados erénicos son previameate hidroldbiles. La
razon de esto conmsiste en que las eélulas, salvo en ciertos casos de
infeceiones o intoxicaciones muy eraves, tal como ocurre a menudo
o la acidosis, no pierden bruscamente su facultad de hidratarse. Lo
veneral es que lleguen a este estado después de haber perdido pre-
viamente su facultad de fijar ¢l agua en forma estable (hidrolabili-
dad) y que después, por la aceida de diversos factores, solos 0 com-
hinados (por alimentacion inadecuada o por perturbaciones diges-
tivas, o por infecciones o intoxicaciones), o aun sin causa aparvente,
picrdan la facultad de hidvatarse.

Finkelstein divide las distrofias en dos grandes grupos: la dis-
trofia de los hidroestables y la distrofia de los Tidrolabiles. La pri-
mera se earacteriza sobre todo, por el retardo, detencién o pérdida
muy paulatina del peso, y la segunda por la pérdida de peso mas
rdpida y en etapap mucho mis acusadas. **En ambas formas se ob-
servan casos leves y graves. Bl estado mas grave, que los hidrolabi-
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les aleanzan a menudo y con relativa rapidez, en tanto que es raro
v muchas veees mas lento en los hidroestables, se conoce con el nom-
bre de descomposicion, que designa con mucha mayor precision de
coneepto lo que generalmente se denomina atrofia o atrepsia’ (Fin-
lcelstein ).

Lo que caracteriza, por lo tanto, a la distrofia hidrolabil sen
las pérdidas rapidas de peso. En la distrofia hidrolabil leve esas
pérdidas se recuperan al cabo de un tiempo mas o menos largo,
mientras que en la distrofia hidroldbil grave cllas no se recuperan
completamente, y por fin, si no se produce una mejoria, la curva
de peso se hace progresivamente descendente, con cierta lentitud al
prineipio y eon gran celeridad al final. Este Gltimo periodo carac-
teriza la descomposicion.

Ahora bien; esos deseensos riapidos v a veces considerables de
peso son debidos prineipalmente a pérdidas de agua de los tejidos.
como lo prueba el estudio del metabolismo y los sintomas de deshi-
dratacion que constantemente existep.

Ademas, la simple 16gica demuestra que tiene que ser asi, por-
que es imposible que el organismo pierda en substancias solidas lo
aue desciende en peso, que alecanza, a menudo, 100 6 200 y aun mas
aramos por 24 horas en la descomposicion. Esa deshidratacion es
(e causa celular vy no por balance neegativo, porque se produce y
centimiia a pesar de que el nifio tome una racion hidrica normal o
superior a la normal, y aunque no pierda, por ninguna via, la can-
tidad de liauido que pudiera producir ese balance negativo. Es, por
lo fanto, una deshidratacion debida a que las cédulas de los tejidos
han perdido la facultad de hidratarse.

Pfaundler sostiene que las eédulas del organismo del descom-
puesto han perdido no sélo la facultad de construir muevos materia-
les, sino también la facultad de retener el agua y las sales estables
que forman parte del organismo.

Finkelstein, que atribuye una gran importancia a la deshidra-
facién en los trastornos agudos de la nutricion, se la deseonoce ¢n
los trastornos erémicos. *“En oposicion a la distrofia, dice, que es
dehida a la destruceion de materiales sélidos, el rasgo comun de los
frastornos agudos es la pérdida de agua del organismo’’.

Nosotros ereemos que la deshidratacion erdnica de origon celu-
lar estd estrechamente vinculada, identificada hasta cierto punto
con los trastornos nutritives crénicos graves, y sobre todo con la
descomposicion. Ctuando el lactante es hidroldbil ¢ ha caido en la
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hidrolabilidad, por el mecanismo que hemos explicado, es decir, euan-
do presenta el substratum de la distrofia grave, el agua flojamente
combinada con ¢l protoplasma no puede cumplir correctamente su
importante funeién en el proceso nutritive cclular, y mucho menos
cuando por la accién de cualquier influencia mérbida se produce la
pérdida excesiva de esa agua celular flojamente combinada, y la
de las substancias eristaloides que en ella van disueltas, sobre todo
las sales alealinas, cuyo papel en la nutricién es también tan im-
poriante.

Asi, pues, a nuestro juicio, en los trastornos crdmicos de la
nutrieion, se produce un verdadere civeulo vieioso. A partiv del es-
tado normal, del estado hidroestable, el metabolismo del agua se al-
tera, primero por cl insuficiente aporte hasta la célula de los com-
ponentes alimenticios que intervienen en la correcta fijacion del
agua, dando origen a la hidrolabilidad, y seeundo, porque ésta al-
tera a su vez ¢l procese intimo de la nutrieion, que no puede efec-
fnarse correctamente, o deja de efectuarse, segan los casos (hidro-
labilidad o deshidrataeion), porque el agua y los cristaloides en ella
Jdisueltos no se combinan al protoplasma en farma estable o sufi-
¢igitemente atil, o faltan en la eantidad y proporeion necesarias.

Cuando ¢l lactante es un hidrolabil fisiolégico o constitucional,
la eélula no ha adquirido previamente su facultad de combinarse al
aeua en forma estable, y entonees la carencia alimenticia agrava un
estado anormal preexistente, y la nutricién se altera por el mismao
mecanismo que acabamos de expeaer.

No siempre la deshidratacion del tipo que estudiamos es exclusi-
vamente producida por insuficiencia celular, mas a menudo ocurre
por la combinacion de esa insuficiencia y la pérdida de agua por
via digestiva. 13s lo que observamos en el curso de algunas infee-
ciones, y en particular en la otitis media latente, que son tan fre-
cucntes on la distrofia grave. Las toxinas y otras substancias deri-
adas del metabolismo microbiano (quiza la histamina, segin Ma-
rriot), producen no sélo una alteracion o inhibicion, sobre todo en
los hidrolabiles, de la funcion fijadora del agua por la cclula, sino
también, al mismo tiempo, un disturbio funcional digestivo, lo mds
a menudo en forma de dispepsia grave o ¢aterocatarro, gque por los
vomitos y la diarrea liquida y abundante y la fiehre, contribuye a
la deshidratacion del ovganismo. (Dispepsia atrofipnte de Rohmer).

La pérdida de la funcion de hidratacion de la eélula puede ser
definitiva o solo temporaria o transitoria. ks frecuentemente defi-
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uitiva en los débiles congénitos v en los lactantes hasta el tercer
mes de la vida, y se hace de menos en menos frecuente a medida
que van aumentando en edad. Suele ser temporaria cuando es pro-
ducida por las infecciones o intoxieaciones que pueden corregirse o
curarse antes que aleancen tal intensidad que hayan desintegrado
completamente a la célula (descomposicion). Ese caso lo vemos en
la otitis latente, cuando se hace oportunamente la paracentesis, siem-
pre que no haya una antritis irreparable, y en algunos casos de aci-
dosis, por deshidratacion.

Deshidratacion aguda iy subaguda de origen celular

La célula suele perder mas o menos bruscamente su facultad
de hidratarse ; tal ocurre, algunas veees, en ¢l curso de la acidosis
vroducida por balance negativo brusco ¢ intenso del agua, y tam-
hitn en aleunas infeceiones o intoxicaciones agudas eraves.

s frecuente ver en el eclera infantil, que a pesar de ser tra-
tado correctamente, proveyendo al organismo de liguido en forma
adecuada y suficigate, y aun cuando los sintomas de intoxicacion
hayan desaparecido, que el peso continta descendiendo en forma
imtensa, rapida y continuada. En tal caso hay que admitir que la
¢élula ha sido desintegrada a tal punto por la intoxicacion, que ha
perdido definitivamente su funcionalidad. A veces la inhibicion no
es tan profunda, y al cabo de un periodo de reparacion, mas o me-
nos lareo, la célula vuelve paulatinamente a readquirir su facultad
ace fijar el agua. Lo mismo se observa consecutivamente a algunas
infeceiones, que pueden ser curadas o corregidas antes que se ha-
va producido la desintegracié irreparable de la célula. Si en mu-
chos casos las infecciones contribuyen a que la deshidratacion per-
sista y se agrave, por las pérdidas de liquidos que ellas producen,
por fiebre y diarrea secundaria, en otros, esos factores faltan, ¢ son
de 1an poea intensidad que no aleanzan a producir un balance ne-
eativo de agua, que por otra parte es compensado por un tratfa-
miento correcto, que consiste en proveer al organismo, por diversas
vias, del agua en cantidad suficiente para reemplazar las pérdidas.

En esos casos es, ademds, necesario temer en cuenta el estado
previo de la ceélula en enanto a su funcion en el metabolismo del
agua, porque serd tanto menos resistente al agravio cuanto mas
hidroldbil sea previamente,
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En el curso de la deshidratacion erémica de origen celular, es
muy frecuente observar bruscos e intensos descgasos de peso, gue
corresponden a empujes de deshidratacion aguda produecidos por
los diferentes factores que hemos mencionado, y aun sin causa ap:-
rente. Estos empujes agravan al estado general, producen la aci-
dosis propia del lactante, que a menudo lo conduce a la muerte.

Son formas asceiadas de deshidrataciéi crénica de origen celu-
lar, con deshidratacion aguda del mismo origen, y a la sintomato-
loefa de la primera se superpone la de la segunda.

La sintomatologia de la deshidratacion aguda de orvigen celu-
lar es la misma que en la forma crdnica; solo difieren en cuanto a

la duracion del proceso.

La sintomatologia de la deshidratacion crénica de origen celu-
lar difiere de la sintomatologia de la deshidratacion por balanee
neeativo, sobre todo porque en aquélla el volumen del liquido de la
sangre se conserva normal, y a veees hasta puede haber un cierto
orado de hidremia, mientras que en la segunda ese volumen esti
disminuido, llegando a serlo en grado muy acusade cuando la des-
hidratacién se ha producido en forma brusca ¢ intensa. No fienc
por qué existir, por lo tanto, en la deshidratacion erénica de origen
celular, ni aumento de la viscosidad y del indice refractométrico de
la sanere; ni poliglobulia relativa; ni retardo en la cireulaeién pe-
riférica: ni disminueién de la respiracion celular, o anoxemia; ni cl
sindrome renal, ete. Todos estos sintomas sélo pueden aparecer en
¢l curso de la deshidratacion de origen celular cuando a ésta se
agrega un empuje de deshidrataeion por balance negativo.

Asf que en este tipo de deshidratacion se observan los sintomas
venéricos de deshidratacion en general: descenso de peso; depre-
sion de la fontanela y de los globos oculares en las orbitas, y a ve-
ces, cabalgamiento de los huesos del craneo; disminucion de la clas-
ticidad de la piel; desnutricién progresiva. La proporeion de agua
en la sangre es normal y la de las albuminas estd disminuida a un
4 %, en vez de un 6 a un 6 15 %, que es la normal. (Cuando la
deshidratacion erdnica se hace muy acusada, cuando adquiere su
forma mds grave, los sintomas son los mismos que los de la descom-
posicion, con lo cual creemos que debe idemtificarse, porque los sin-
tomas son dirvecta o indirectamente producidos por la deshidrata-
¢ion : descenso de peso rapido, continuado sin remisiones; desnutri-
¢ion muy acusada, que si el lactante vive lo suficiente, lega a pre-
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sentar el tipo clisico de la atrepsia de Parrot; disminucién muy
acusada de la tolerancia alimenticia y del indice de inmunidad, v
como consecuencia de éstas, casi siempre estado dispéptico: tenden-
cia a la hipotermia; a menudo bradicardia.

Diagnostico: Se hace por los earacteres expuestos, v sobre to-
do por la reaccion del organismo al agua. En presencia de un lae-
tante con los sintomas genéricos de la deshidratacion, si dandole
la racion hidrica normal o aun mayor que la normal, persisten los
sintomas de deshidratacion, a pesar de no existir una pérdida con-
siderable de liquidos del organismo que explique esa persistencia,
haremos el diagnéstico de deshidratacion de origen celular. En ca-
da caso buscaremos la causa de esa incapacidad funcional de la cé-
lula, para referirla a un factor preexistente o actual, para encauzar
el tratamiento y establecer ¢l prondstico.

liste concepto puede parecer demasiado simplista, pero, a nues-
fro juicio, responde a la realidad de los hechos.

Por cierto que en la distrofia grave y en la descomposicion no
es s6lo el metabolismo del agua el que estd alterado, pero no hay
duda que, siendo ésta el componente mas importante del alimento,
sinenya aceion no pueden producirse no solo ¢l erecimiento, sino
fodo el proeeso imtimo de la nutricion, es a la alteracion del meta-
bolismo del agua que debemos atribuir en primer término, la res-
ponsabilidad del trastorno nutritivo.

Ademis, desde el -punto de vista prictico resulta muy faeil
hacer el diagnéstico de deshidratacion de origen celular Y, (1 cam-
bio, son muy complejos los métodos que se siguen, salvo en los ca-
s0s evidentes, para hacer el diagnéstico de la distrofia hidrolabil y
de Ta descomposicion. El diagnéstico de deshidratacion se hace des-
de el primer examen, por sintomas clinicos objetivos ficiles de apre-
ciar, y para saber de qué origen es ella, basta eon la aplicacion del
método sencillo que hemos expuesto ,que esta al aleance de cualquicr
médico, aun del que esté privado de los recursos del laboratorio.
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Pleuresias purulenta bilateral en la infancia
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Bernardo Messina y Teodfilo Lazaro

Mddicos agredados

Opservacion N1

D. G., 5 anos, argentina. Entrada: 25 de agoslo.

Diagnéstico: Pleuresia purulenta doble.

Antecedentes hereditarios: Padre vivo y sano; madre sana, ha teni-
do tres hijos en partos normales.

Antecedentes personales: Nacida 4 término, alimentacion artificial
(diluciones de leche de vaca hasta el mes cumplido). A raiz de un proceso
intestinal fué internada en el Hospital de Clinica, siendo tratada con leche
de mujer durante tres meses, con cuyo rigimen adquiri el peso y las
caracteristicas de los nifios normales de su edad. En su casa tué criada
con diluciones de leche de vaea y cocimientos de harinas que tolerd bien
en lo sucesivo. Caminé al afio y medio. A los cuatro anos padecié de
sarampién que curd sin complicaciones, cuatro meses después, ateccion de
las vias rvespiratorias diagnosticada como congestién pulmonar, aleceion
(ue cura en quince dias, y que se reproduce con las mismas caracteristicas
tres meses después.

Enfermedad actual: Comienza hace un mes, con coriza. tos seca en
forma de accesos, temperatura elevada y disnen; el apetito no estaba muy
disminuido. Se queja de doloves tordxicos en el lado izquierdo, doloves
(ue se intensifican a cada inspirvacién profunda. Estaba constipada, de
mal color y disminuye mucho de peso. Como este cuadro no experimenta
modifieaciones favorables a pesar del tratamiento instituido, ingresa al
Servicio donde se levanta el siguiente:

Estado actual: Nifia en mal estado de nutrieién, esciso paniculo adi-
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poso, facies de
peratura axilar
gados.
Aparato respiratorio. Inspeccién: Tipo respiratorio costal superior.
Por delante: fosas supraclaviculares e infraclaviculares hien denotadas,
espacios intercostales hien marcados, acentuandose :nds a < ada inspiraeion.

regustin, mejillas coloreadas, aleteo nasal y disnea, tem-
83, pulso 100 al minuto. Corazén, no hay ruidos agre-

|
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Por detrds: en la parte superior se limitan bien las fosas snpraespinosas
escapula elara). Escursion vespirvatoria. En el lado izquierdo, tercio
inferior encontramos cierta inmovilidad toraxiea, contrastando con el lado
derechio en que hay una excursion amplia.

Palpacién: Por delante, normal. Por detrds, lado izguierdo; vibra-
ciones normales en el tercio superior, a medida que descendemos éstas van
disminuyendo de intensidad hasta casi desapaiecer. Lado derecho normal.

Percusion: Por delante, normal. Por deiras lado :zquierdo, en los
dos tercios inferiores hay matitez, ¢s de notar que dicha matitez se pier-
de en forma gradual. Lado derecho, normal.

Auscultacién: Pulmén derecho, murmallo vesicular disminuido; rales
finos en inspiracién, no hay soplo hay broncofonia pectoriloquia, dfona y
cgofonia. Dado el cuadro anteriormente descripto se resuelve hacer una
puncién exploradora con resultado negativo. Dado el estado se hace va-
cunas, revulsivos, hebida expectorante, ete.

30 de agosto: Es decir, a los cinco dias de la puneidm, con el trata-
miento antedicho se consigue la desapariciéon del cuadro anterior quedan-
do tan solo una respiraciéon ruda. Es de notar que la tempcratura de 36
como maxima llegé a la apirexia.

1. de septiembre: Se nota a la paciente muv postrada, desnutrida,
disnea acentuada, temperatura axilar 39 grados. Se practica una nueva
v prolija revisacién de ambos pulmones encontranco lo siguiente:

Pulmén izquierdo. (Por detrds): Tercio iferior submatitez que co-
micnza por debajo del dngulo inferior del omoplato. A la auscultacion
en este mismo lugar hay doble soplo y rales crepitantes. Por delante
(Traube libre). Pulmén derecho. (Por detris): Percusién sonora y nor-
mal; auscultacién, rales finos inspiratorios. A esto se iudice tratamiento
médico y régimen alimenticio.

Desde el dia 2 de septiembre hasta el 25 del mismo mes la enfer-
mita presenta un estado cada vez mds deprimido, desnutricion bien acen-
fuada. En cuanto a su curva febril oscilaciones gue varian dentro del
mismo dia en més de un grado. Junto con sus alzas feb iles denota como
signos objetivos escalofrios, tos, disrea, variando de mmtersidad de un
dia para otro. Al examen fisico, inspeccion conjuntamevte con la medi-
¢ion bimanual de los movimientos inspiratorios da una franca inmovili-
dad del lado izquierdo no asi del derecho. A la palpacion encontramos,
tercio inferior del pulmén izquierdo, vibraciones muy disminuida en parte
casi abelidas. A la percusion matitez franca, auscaltando siempre en ter-
¢io inferior, aparece un soplo espiratorio de intensidad grave con algunas
crepitaciones pleurales.

En el pulmén derecho, sélo existe rales crepit:ntes sin particularida-
des a la palpacién y a la percusién. Lo que llamd siempre la ateneidn
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fué la mutabilidad de los signos auscultatorios, pues varmaban de un dia
para otro.

26 de septiembre: Lado izquicrdo: en el igar de la matitez se prae-
tica una puncion con resultado negativo.

28 de septiembre: Dado el cuadro del enfermito y u, conforme con
el resultado de las punciones, se resuelve efectnar otra eligiendo siem-
pre el mismo sitio (debajo del dngulo inferior del omoplato). Se
obtiene un liquido espeso, purulento de color amarillo verdoso. Efectua-
do el examen microscépico da la presencia del neumococo Frinkel. Se
extraen 10 c.e., inyectando en el mismo sitio 1 ¢ ¢. de =oln=ién de opto-
quina al 5 %.

29 de septiembre: Persiste los sintomas del lada izquicrdo, y con gran
sorpresa encontramos en el pulmén derecho, tercio inferior, submatitez
v menor entrada de aire. Se rvesuelve punzar lado derccho, del que se
extraen 40 c.c. de pus a neumococo y 10 c.c. del lauo izquierdo, inyectando
en ambos lados 1 e.c. de solucién de optoguina al 5 %. Se hace ademdis
Y2 c.e. de Onnadina.

1." de octubre: Se practica nueva puneion gue se contimian diavia-
mente seguida de inyeceion de Optoquina, solucion al 5 %.

1. de octubre: Extraccién, P. D. 2 c.c.; P. L, 25 c.e.. Se inyecta solu-
¢ion Optoquina 5 %, P. D. 1 ce.; Po 11 15 ce.

2 de octubre: Extraccion, P. D. negativo; P. 1., 40 c.c.. Se inyvecta so-
luceion Optoquina 5 %, P. D., negativo; P. 1. 1 1% c.c.

3 de octubre: Extraccién, P. D., negative; P. I. 10 ¢ Se inyecta
solucién Optoquina 5 %, P. D. negativo; P. 1. 115 c.c.

4 de octubre: Por la dificultad de extraceién del pulmén derecho a pe-
sar de las repetidas punciones y constatando por el examen fisico gran ma-
titez con falta entrada de aire se resuelve punzar con aguja de mayor ca-
libre, y visto la existencia de un pus muy grumoso, niotivo del porqué de
las punciones en blanco se decide intervenir dei lado derecho visto la impo-
sibilidad de la extraccion. Practicase una pienvotomia simpic dando salida
a una gran cantidad de pus espeso muy grumoso, se deja como drenaje
dos tubos, indicando tratamiento apropiado.

7 de octubre: Bn pulmén derecho el drenaje se hace ein huenas condi-
ciones. Pulmén izquierdo, se practica una puncion donde se extraen 30 c.c.
inyectando 1 c.e. de solueién Optoquina, después de esta puneion la enfer-
mita se siente mejor, desapareciendo en parte los sintomas tuncionales.

10 de octubre: Lado derecho muy mejorado lado izquierdo, se practica
puncién en blanco a pesar de encontrar submatitez que ocupa todo el ter-
¢io medio e inferior con muy poea entrada de aive.

14 de octubre: Se insiste en lado izquierdo con puncidn donde se ex-
traen 50 ¢.¢ de pus indicindose Omnadina, ténicos cavdiacos, ete.

16 de octubre: Pulmén izquierdo, puneién pleural en blanco, pulman
derecho, sigue mejor reemplazando los tubos por una pequena mecha.

17 de octubre: Pulmén izquierdo, se extraen 15 c.c.

18 de oetubre: Pulmén izquierdo persiste la matites , la entrada de
aive es muy escasa, volviendo a punzar y extrayendn 20 c..

22 de octubre: Pulmén derecho muy mejorado, todavia arena un poco
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por una pequena mecha. Pulmon izquierdo, se punza y se cxtraen 250 c.c.
de pus.

23 de octubre: Pulmon izquierdo, para evitar las punciones repetidas,
se resuelve colocar un trocar fijo como drenaje continuo. { Dispositivo Del-
bet). El drenaje se efectiia en buenas condiciones las primeras 24 horas,
10 asi en lo sncesivo motivo por el eual se retiré el dispositivo Delbet, de-
jando solamente la eanula. El trocar se mantiene durante ¢l curso de 7
dias. El enfermo continia con oscilaciones térmicas entr: 37 y 39 grados
come maximo.

Como los fenémenos fisicos, gran matitez y disminucién de entrada de
airve, persisten y el drenaje se hace en condiciones deficintes; se resuelve
mtervenir después de haber comprobado a Rayos X que el pulmén del lado
opuesto tenia una capacidad funcional alrededor de dos tercios, hecho corro-
horado por la clinica (buena entrada de aire).

5 de noviembre: Se interviene pulmén del lado izquierde (pleurotomia
simple). La enferma tolera bien la interveneion, sigue en buenas condicio-
nes durante el curso de un mes efectuindose un buen drenaje la tempera-
fura fué declinando, registrandose un ligero repunie a raiz de una reten-
¢ion, desapareciendo esta causa cae la temperatura, cstando a febril duran-
fe el curso de 6 dias. Mientras tanto a la enferma so la tonifica, mejora su
estado general en forma ostensible, aumento de peso, mucosas rosadas, ete.

Estando en condiciones de ser dada de alta, hace una e carlatina con
complicacion broncopulmonar, que termina con la enferma.

OBSERVACION N." 2

Enfermedad actual: Comienza su enfermedad actual el 31 de diciem-
hre préoximo pasado, con fiebre de 38° por la nianana, a la {arde de 374",
con ligeros dolores de abdomen. El dia anterior la madre le dié una limo-
nada Rogé, que es arrojada por el enfermito, wmsistiendo al dia siguiente
con otra, que produce muy poco efecto, completdndose con vna enema que
produce nna ligera evacuacion.

Al examen del enfermito no hay nada digno de mencion salvo su gar-
ganta roja e inflamada. Vientre, depresible, indolore. Pulinones, bien.

Visto el 2 de enero a la tarde, se constata: temperatura. 38", soplo in-
tenso a nivel de la parte media de la escdpula 1zquierda, con matitez a ese
nivel; resto de ambos pulmones, bien; ligera tos; no ha habido deposi-
ciones, salvo con una enema, pero en poca cantidad. El dolor referido al
adbomen, se ha intensificado, refiriéndolo a la regién umbilical: la palpa-
¢ion del mismo se hace sin dificultad y no proauce aumento de dolor.

Dice la madre que el dia anterior, el nifio ha tenido nn repunte de
temperatura hasta 40° a la tarde. Todavia es posible hacer sentar al nino
para examinarlo.

El 3 de enero a la mafiana, el dolor abdominal se va intensiticando,
hay contraccion muscular de defensa y es doloroso a la palpacion, espe-
cialmente en la regién epigistrica y periumbilical. Hay un poco de me-
teorismo, no hay yémitos, lengua saburral, aunque un poco seca en los
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hordes; no se le examina pulmén porque no es posible hacerlo sentar
por cl dolor abdominal. No ha movido ¢l vientre, a pesar de hacérsele
unga enema.

A las 17 horas del mismo dia, visto nuevamente el enfermo, el cua-
dro abdominal domina francamente la escena, con la sintomatologia si-
guiente: facies, ansiosa; lengua, secaj temperatura, 38°; pulso, 150; in-
movilizado en dectibito dorsal. A la inspeccién: abdomen, inmovilizado
por el dolor, que se ha hecho mis agudo y que el enfermito refiere a todo
el ahdomen aunque con particularidad a la region umbilical y epigastrica ;
abdomen, meteorizado, doloroso a la palpacién y con defensa muscular; no
hay deposiciones ni vémitos; no es posible hacerlo sentar, pues se queja
intensamente.

Se indica bolsa de hielo al abdomen y visto a las dos horas des-
pués en consulta con el Dr. de la Fuente, se constata la mejoria tradu-
cida por la atenuacién mareada del dolor y descenso del meteorismo y de
la defensa muscular, permitiendo palparlo con relativa facilidad.

A las cuatro horas del 4 de enero reaparece el dolor abdominal au-
mentando por momentos, el vientre se meteoriza con mas intensidad, la
defensa muscular aumenta hasta imposibilitar toda palpacion, la lengua
¢ lace seca, la facies se afila, el enfermito estd inmévil y se queja cons-
tantemente de su abdomen, por lo que pensando en un cuadro peritoneal
agudo, se decide internarlo para una posible intervencion.

Ingresa a la sala el mismo dia 4 de enero del corriente ano, con el
cuadro abdominal descripto y visto por el médico de guardia, se decide
tenerlo en ohservacion, indicando hiclo al vientre, sonda rectal e hipofi-
sina. Se le hace una puncién peritoneal que da liquido seroso de reaceion
peritoneal.

5 de enero: Mejora de su cuadro abdominal; mucho menos doloroso
a la palpacién y menos defensa muscular; ha evacuado gases v materias
fecales. Bxaminado su pulmén izquierdo se constata matitez por detras,
desde la punta del omoplato hasta la base, con soplo tubario. Pulso, 140
temperatura, 39,5

6 de enero: Mismo estado con aumento de la matitez que se hace hien
[ranea, no hay entrada de aire, axila submate y Traube ocupado. Pulso
hipotenso, con la misma frecuencia; temperatura oscilante, 38,5" a 39,5%
Su abdomen ha mejorado, confivmando lo pensado anteriormente de tratar-
se de una reaceion peritoneal acompanando a su proceso pulmonar.

7 de enero: En el lado izquierdo, signos netos de derrame pleural, por
lo que se hace una puncién con resultado positivo, con liguido seropuru-
Jento, que tluye con facilidad y cuyo andlisis da: Rivalta, positivo; abun-
dantes polinueleares; escasos linfocitos; vegular cantidad de neumococos.
[l estado general del enfermito es deficiente, demacrado, con tacies de
intoxicado, temperatura entre 38,56" y 39,5% pulso muy hipotenso 130 por
minutos.

8 de enero: Se ha agregado al cuadro del dia anterior una submatitez
en la base derecha sin ruidos agregados; se hace nueva puneion en el
lado izquierdo, extrayendo 450 ce. de liquido mis purulento, mids ver-
doso y mis ligado que el dia anterior; sigue con igual estado general.
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10 de enero: Examinado se constata en el lado izquierdo que el es-
pacio de Traube, que e¢s mate en posicion sentado, se hace sonoro en Posi-
cion deciibito, lo mismo que la axila; en el lado derecho ha aumentado
la matitez. Se hace puncién en el lado izquierdo, volviendo a salir el
liquido con ecaracteres iguales a la primera puncién, poco ligado y sero-
purulento. Mal estado general; pulso, ‘lni])otonsu. 130 a 140; temperatura,
40°. Se decide intervenir. Hasta la fecha el tratamiento ha consistido
en ténicos cardiacos, digitalina, aceite aleantorado, adrenalina, vacuna
Weill-Dufour.

Llevado a la mesa de operaciones el cirujano aconseja no intervenir,
iniciandose por su consejo el tratamiento con yecciones infraplenrales
de caldo vacuna, hasta conseguir la madurez del derrame, operando des-
pués en el momento que llamaria de eleceion.

11 de encro: El estado general sigue igual, con disnea toxica, aleteo,
cianosis, temperatura 38,5", pulso 120, algo mejorado. Su estado pulmo-
nar es el siguiente: lado izquierdo, la matitez ha descendido de nivel, es-
tando el Traube libre, acostado, sonoridad pulmonar aumentada por de-
lante y detras, submate extrema base, donde hay una broncofonia en faja,
escasa enfrada de aire; se punza, sacdndose 5 c.c. de pus sin grumos, in-
yeetindose 20 c.e. de Inmunizols Gremy; lado derecho, matitez mis acen-
tuada y alta, en curva de Damoiseau, rales inconstantse en base. eseasa
enfrada de aire. Pensando en un doble derrame se hace puneion saliendo
liquido seropurulento; sc sacan 5 c.c. y se inyectan 10 c.c. de Inmunizols
Gremy.

12 de enero: El estado general sigue igual, facies de intoxicado, pulso
frecuente 130, mejora en tension, disneico, se alimenta regularmente; los
signos pulmonares son, con poca diferencia, los mismos del dia anterior,
enque se constaté el derrame derecho. Se extrae del lado derecho 20 c.c.
de liguido, amarillo canario,- con abundante sedimento, inyectando 20 c.c.
de Inmunizols; del lado izquierdo, se saca 20 c.c. de liquido amarillo ca-
nario, mas liviano que el del derecho v mas fhiido que el del dia anterior.

13 de enero: La matitez del lado 1zquierdo ha descendido dos traveses
de dedo por debajo de su limite anterior, por detras; se extraen 20 c.c. de
liquido ¥ se inyectan 10 c.c. de Inmunizols. En el lado derecho la altura
del derrame ha aumentado, llegando hasta la espina del omoplato; se
constatan rales himedos, en este lado, en regular cantidad; se extraen
95 c.e. de liquido purulento, inyectando 20 c.c. de Inmunizols. Hay el
cambio de sonoridad del Traube, siendo claro acostado y mate sentado.
El estado general sigue siendo deficiente; 70 respiraciones, con tiraje su-
pra e infraesternal; pulso, 140; temperatura, ha descendido algo, llegan-
do hoy a 375" a la maiiana v 352% a la tarde. Aparece en el sacrocoxis
una escara de deeibito.

14 de enero: Bs pesado el enfermito dando 16.800 grs. Examinado se
constata: en el lado izquierdo, el nivel de la matitez es igual al del dia
anterior, es decir, por debajo del dngulo de la escapula; sonoridad en el
resto ligeramente aumentada; rales suberepitantes alejados en la base; es-
casa entrada de airve en el resto. Lado derecho, por detrdas, menor entra-
da de aire; rales abundantes por arriba y debajo de la espina del omopla-
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to. Sc¢ punza el lado izquierdo sacando con facilidad 350 c.e. de liquido
hastante purulento con algunos grumos y se inyectan 20 c.c. de Inmunizols.
In el lado derecho se coloea el aparato de Delbet. Temperatura, se man-
tiene en 38"; el pulso a 150.

15 de enero: En el lado izquierdo la sonoridad ha aumentado, tanto
por delante como por detris, hasta hacerse francamente timpanica; la
axila os sonora a la percusién y la matitez se delimita en linea recta en
ol contorno del hemitérax, estando el Traube mate, sentado y sonoro acos-
tado. A la auscultacién, respiracién anférica neta, signos todos que ha-
cen pensar en un pioneumotoérax izquierdo. En el lado derecho el Delhet
lia drenado 350 c.c. habiendo bajado algo la linea superior del derrame.
Bl estado general sigue siendo a poca diferencia el mismo; rechaza el ali-
mento; la temperatura ha vuelto a ascender a 39°; el pulso algo mas tens=o
late o 140.

16 de encro: Lado izquierdo: no hay moditicaciones, los mismos sig-
nos de pioneumotérax. No se hace puncién. Lado derecho: se nota a la
palpacion, a nivel de la espina del omoplato, crepitacién de enfisema suh-
cutdneo. Tl nivel de la matitez ha bajado hasta el dngulo de la escapula
v la axila se ha hecho sonora. A la auscultacién, rales hiimedos en la zona
inmediata superior al derrame, con escasa entrada de airve, siendo lo mis-
mo por delante. El estado general, tiende a mejorar, la facies mas alegre
y la mirada mds vivaz, indican una desintoxicacién que se inicia. Se ha
alimentado mejor. El Delbet ha drenado bien.

17 de encro: En el lado izquierdo se nota nicamente atenuacién mar-
cada de la sonoridad timpdnica y de la respiracién anférica; la matitez
correspondiente al derrame estd a la misma altura; se punza y s¢ sacin
150 c.c. de liguido purulento franco, inyectando 30 c.c. de Inmunizols
Gremy. BEn el lado derecho, el Delbet se ha tapado, saliendo el pus por
los lados del trécar, por lo que se decide sacarlo. Sigue con su enfisema
subcutdneo; mas entrada de aive y rales himedos. Bl estado general es-
{# en franca mejoria, se alimenta bien, el pulso a 140 y la temperatura ha
descendido a 37,5°.

18 de enero: Lado izquierdo: sonoridad normal, escasisima entrada
de aire, desaparicion del anforismo. En el lado derecho hay sonoridad
normal, persiste la crepitacion del enfisema subeutdneo, hay mas entrada
de aire; se punza y se saca pus franco con grumos hien constituidos, unos
7 c.c., gque salen con dificultad, inyectandose 20 c.c. de caldo autovacuna,
preparado en el Laboratorio del Hospital. El estado general mejora en
forma franca; el enfermito estd alegre, su facies se ha desintoxicado y
¢l pulso y la temperatura se mantienen lo mismo que ayer.

90 de enero: Bl enfermito se va transformando; se alimenta mejor;
ostd més animado y su cara no traduce el estado toxico de los dias ante-
Miores. Su sintomatologia pulmonar ha variado poco,continuando su pio-
neumotérax izguierdo, de cuyo lado se extraen 200 ¢.c. de liguido puru-
lento franco, inyectandose 20 c.e. de caldo autovacuna. En el lado de-
vecho hay buena sonoridad hasta la altura del dervame. Desaparieién de
los rales y del enfisema subcutineo; no se hace puneion. Pulso, 100, con
huena tension, Temperatura, no ha pasado de 38,5°. Al dia siguiente es




visto a rayos, constatindose el pioneumotérax cuyo diagnéstico clinico se
liabia hecho desde el 15. El enfermito tolera perfectamente su doble de-
rrame pleural, se alimenta bien, estd casi sin disnea, con buen pulso y tem-
peratura de 38" a 38,5°. No se hace puneién.

El dia 22 se punza el lado derecho, extrayendo con dificultad pus
espeso, 50 e.c., e inyectindose 20 c.c. de ealdo antovacuna.

En vista del buen estado general y teniendo en cuenta que el pus del
lado izquierdo "estd hien maduro, contando ademis con el colapso pulmo-
nar por el pioneumotérax, se decide intervenir en dicho lado, al dia si-
guiente, o sea, el 23 de enero.

Llevado a la mesa de operaciones, el enfermito estd muy asustado y
grita dando muestras de gran miedo. Se ineiden los planos superficia-
les, se hace la reseccion costal; al abrir pleura se oye una fuerte aspira-
cién y el enfermo da la impresiéon de respirar por su lerida pleural, con
sinfomas de gran ansiedad, pierde la voz, deja de gritar, perdiendo el co-
nocimiento; desapareciendo el pulso y haciéndose una ecianosis manifiesta
de la cara. Reacciona después de hacérsele respiracion artificial e inhala-
ciones de oxigeno, ademds de ténicos cardiacos. Queda con fatiga intensa,
acentuada al menor movimiento espontdneo o pasivo.

Ll dia 27 se le va a curar, su estado antes de la cura era de relativa
calma, aunque con cierta fatiga; al extraer el tubo de Ja herida pleural,
de donde salia pus espeso v de color obscuro, el enfermito se vuelve a
(uejar y fatigarse intensamente, lo quce obliga a ponerlo rdpidamente en
la cama. Desde ese momento su estado empeora, su pulso se¢ hace débil,
incontable, se le enfrian las extremidades, la cara se hace ansiosa y se
cubre de sudor frio y la disnca es tan intensa que no ie permite casi ha-
blar. La familia lo vetira del Hospital. Sigue en Ja casa con el mismo
estado, sin ninguna reaccién falleciendo a las 8 de la noche de ese mismo
dia.

Comentario de la princera historia

Nifia de 5 afios de edad cuyos antecedentes son sin importaneia,
que inicia su enfermedad. con coriza, tos, disnen, alti temperatura y
dolor en el hemitérax izquierdo, dolor que se acentGa en las inspi-
raciones profundas, motivo por ¢l cual ingresa al servicio, donde se¢
aprecia 38°3 de temperatura, disnea y aletco nasal, encontrando una
immovilidad de la base izquierda, con vibraciones vocales disminuidas,
matitez en sus 2/3 inferiores, auscultandose disminueion del mur-
mullo vesicular, broncofonia, pectoriloquia afoma, egofonia y rales
crepitantes finos.

Se practica una puncién pleural, resultando en blanco, bajo tra-
tamiento médico revulsion vacunas (Weill y Doufour), ete.,, a los
cinco dias se aprecia desaparicion de la temperatura, existiendo solo
respiracion ruda.




544 --

Transcurrido 24 horas, vuelve a regisirarse 39° de temperatura
v en la base izquierda.se aprecia la submatitez, con doble soplo ¥
ales erepitantes, existiendo espacio de Traube libre. A mivel de la
hase dercecha se auscultan rales crepitantes finos.

Desde el 2 al 26 de septiembre, llama la atencion, la mutabili-
dad de los signos auscultatorios, de un dia a otro, en ambos pulmo-
nes, pero existiendo a nivel de la base izquierda la exeursion res-
piratoria muy disminuida, con vibraciones vocales disminuidas y
abolidas en su extrema base, con matitez franca y soplo expiratorio
clementos que obligan a practicar una segunda puneion, que vuelve
a resultar en blanco. A nivel del pulmén derecho en el transeurso
de ese tiempo se ausculta en forma inconstante, rales crepitantes,
sin registrar particularidades tanto a la palpacién como a la per-
cusion.

La enfermita en el curso de 24 dias registra temperatura que
en ecencral llega a los 38°, a veees a los 399, es trarada con revul-
<ién, vacunoterapia, cte., registra escalofrios, dismeas, se desnutre,
a pesar de conservar el apetito. Se p actica una tevcera puneion y
s¢ obtiene liguido purulento amarillo verdoso a newmococos, s¢ €X-
tracn 10 ce. de pus v se le inyecta 1 c.e. de solucién al 5% de
clorhidrato de optoguina.

Al siguiente dia, con sorpresa, se¢ constata en el lado dereche
submatitez y menor entrada de aire, se punza y s¢ extrac 40 ¢.e. de
pus del mismo aspeeto amarilloverdoso.

Fn esas condiciones se procede a tratarla con punciones y re-
invecciones de solueién de optoquina al D % diariamente, pero a
los 5 dias como el pus del hemitérax derecha es tan espeso y @ru-
moso que no permite extraerlo por punciones, se resuclve operarlo
(plenrotomia simple), dando salida a gran cantidad de pus, que
posteriormente sigue drenando en buenas condiciones.

En el pulmdén izquierdo se sigue tratando con puneciones extrac-
fivas y reinyeceién de solucion de optoquina al 5 %, de modo que
en 9 seeciones se extrajo 450 c.c. de pus y reeibi 6 Yo c.c. de solu-
¢ion de optoguina.

A los treinta dias de operado en el lado derecho y como existie-
ra una capacidad funcional de alvededor de 2/3 (corroborado por la
clinica vy rayos), se resuelve intervenir el lado izquicrdo (pleuro-
fomia simple), interveneion que tolera admirabiemente, iniciandose
un drenaje, abundante y continuado.

Después de la segunda intervencion, la enferma mejora en su
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aspecto general, aumenta de peso, desaparece progresivamente su
anemia, al mes de operada, llega a la apirexia, y a los cinco dias
de apirexia, estando en condiciones de ser dada de alta, hace una
cscarlatina con complicacion broncopulmonar que termina con la
cnfermita.

Comentario de la scqunda historia

Nifio de seis afios de edad, que inicia su enfermedad ol 31 de
diciembre, con temperatura y colicos abdominales, constatdndose al
examen somatico: faringe roja, abdomen indoloro y depresible, na-
da pulmonar; que a los dos dias s¢ observa temperatura de 38°, pre-
sentando al nivel del pulmén izquierdo parte media matitez con so-
plo intenso, persistiendo sus dolores abdominales, los que eran mas
infensos y a localizacién periumbilical, no exacerbiandose eon la
palpacion, y presentando las paredes abdominales bien depresibles.

Transeurridas 24 horas, aumenta la ficbre a 40°. registra inten-

sisimos dolores abdominales, con dolor a la palpacién y con defensa
muscular, eon lengua seca y saburral, sin vémitos, adoptando por
la intensidad del dolor la posicion decabito dorsal, no permitiéndo-
le incorporarse y, por lo tanto, imposibilitando ¢l examen de su apa-
rato respiratorio por detrds. Este cuadro se intensifica apareciendo
una manifiesta defensa muscular, preseniando ¢l aspeete de un pe-
ritoneal (con desaparicion -de la matitez hepatica), motivo por ¢l
cual resuelven internarlo en el Hospital para scr intervenido (todo
este proeeso evoluciona en cinco dias).

En la guardia se le practica una puncién peritoncal obtenién-
dose liguido seroso de reaccion peritoneal, registra 38° de tempera-
tura y 150 de pulso, resuelven esperar; mientras tanto se hace tra-
tamiento médico (témicos cardiacos, bolsa de hiclo, ete.).

Al siguiente dia estd mejorado, existe menos dolor a la palpa-
cion de su abdomen y menos defensa muscular, evacua gases y ma-
terias feeales.

Al examen de sus pulmones, se constata: soplo tubario y ma-
titez en la base izquierda, 38,4° a 39° de (emperaturas, 140 pulsacio-
nes, pulso poco tenso, facies de intoxicacion, muy mal estado o -
neral.

Transeurrvidas 24 horas, como persiste la matitez del lado iz
quierdo, con espacio de Traube ocupado, s¢ procede a punzar ex-
trayéndose 450 c.e. de un liquido seropurulento con mucha_faeili-
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dad, teniendo el aspecto fisico del pus estreptoedeeico (informando
¢l laboratorio tratarse de neumococos). Dado el mal estado gene ral
v ¢l aspecto fisico de una grave intoxicacion, se resuelve hacerlo in-
tervenir (el cirnjano ante el aspecto fisico del liguido solicita sc
espere hasta que dicho liquido se presente mAs espeso y grumoso ).
Por lo cual se resuelve hacer punciones pleurales cuotidianas, rein-
yeetando Inmunizols Gremy. Al siguiente dia, vale deeir, al octavo
de su enfermedad, se pesquisa a nivel de la base derecha submatitez
on curva de Damoiseau, escasa entrada de aire, rales inconstantes.
Pensando en un derrame doble se procede a punzar y se extracn
5 c.c. de pus con los mismos caracteres que del lado opuesto. Es-
{amos, pues, a los once dias de iniciado el proceso con un derrame
purulento doble, ¢on pus seropurulento, mal ligado, ¢n mal estado
aeneral, facies de intoxicaeion, temperatura alta, inapetencia, 130
pulsaciones por minuto. Se procura Jevantar las defensas eon Om-
nadina, ténicos cardiacos, ete., y modificar el liquido purulento de
ambas pleuras por medio de punciones pleurales, retitando pus ¥
reinyectando caldo vacuna (Inmunizols Gremy). BEn esa forma dia
a dia se sicue al enfermo, quien reeibe nueve punciones en el lado
izquierdo en el curso de 15 dias, extrayéndole en total, 1.195 ers.
de pus y reinyectandolo 150 ers. del caldo vacuna mencionado cn
seis sesiones.

Del lado dercecho se le practican seis punciones extrayéndosele
487 ers. de pus cn total y rveinyeetandole 70 c.c. de caldo vacuna cn
cuatro sesiones. Kn ¢l lado derecho, a los cuatro dias de heeha la
primera puncion, se¢ le puso el dispositivo Delbet, que drend bien al
comienzo y que obligd a retirarlo en vista de que dicho drenaje no
o ofectuaba en buenas condiciones, el pus salia entre la canula ¥
la piel. En el transcurso de este tiempo se formd en el lado izquicr-
do un pioneumotérax y en el lado derecho un enfisema subeutianco
(este Gltimo al final desaparecid). En el lado izquierdo el liguido
siguié siendo seropurulento, no licable, con la caracteristica de que
no habfa tabicamiento, pues ¢l espacio de Traube estaba libre, es-
tando ¢l enfermo en dectbito dorsal y, ocupado, estando en posi-
¢ién sentada. Con esta téenica, punciones repetidas para extraer
pus y reinyeccion de caldo vacuna, se logré que el estado general
mejorase, la fiebre descendiera, desaparieién de la facie de intoxi-
cacion, aumento del apetito, buen pulso, ete., v que el pus del lado
izquicrda se hiciese mds denso y grumoso, lo que deeidié a iniciar
por alli la interyeneion, con ol mal resultado obtenido, pues no la
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tolerd a pesar de tener su pulmén izquierdo casi colapsado, de
acuerdo al informe radioscdpico.

En resumen: Estamos ante dos easos clinicos de plenresia pu-
rulenta bilateral, en nifios de cinco y seis afios de edad, respectiva-
mente. v

En uno, la pleuresia se constaté que era bilateral a los once
dias de iniciada su enfermedad, mientras en el otro enfermito no
se¢ pudo precisar cuando se inicié el derrame de un hemitérax, pues
aunque la clinica indicaba su existencia, las punciones fueron en
blanco, constatandose que era bilateral a las 24 horas de extraer
pus del hemitérax izquierdo.

En uno de los enfermos, la enfermedad se inieié con reaceion
peritoneal, acompafiando a su proceso pleuropulmonar, nifio en muy
mal estado general, con facies de intoxicacion acentuada, inapeten-
cia marcada y malas defensas, que cn ese sentido obligaban a una
rapida interveneién pero como las condiciones del liquido puru-
lento era seropurulento con pus mal ligado, sin grumos, obligd a
adoptar el temperamento de la espera, procurando por intermedio
de punciones evacnadoras y reinyeccion de Inmmunizols Gremy que
¢l liquido purulento se hiciera mas maduro (mas espeso y erumoso ),
mientras tanto se procuraba en lo posible levantar las defensas del
organismo, con tomicos cardiacos, ete. En realidad, este tempera-
mento, a pesar de utilizar escasa cantidad de Inmunizols Gremy,
di6 resultado, pues el pésimo estado general del nifio, su aspecto de
intensa intoxicacién se fué modificando progresivamente, llegando a
alimentarse en mejores condiciones, registrando menor disnea, menos
temperatura, mejor pulso , ete., y al mismo tiempo se logré que el
pus de seropurulento, se hiciera purulento franco, sobre todo en
¢l hemitérax izquierdo, pudiendo ser intervenido en condiciones mu-
¢ho més favorables que al ingreso (pero con los funestos resultados
que dice la historia clinica).

En eambio, en el otro enfermito se procedié a intervenirlo, pri-
mero del lado donde no se podia extraer el pus por ser muy espe-
S0 v grumoso, y a los 30 dias de operado, teniendo buena capacidad
funcional, se intervino en el lado opuesto; mientras tanto, en el
franscurso de ese tiempo se efectuaron punciones pleurales extra-
vendo pus y se reinyeetaba solucion de optoquina al 5 %, obtenién-
dose una curacion total de su derrame bilateral, desde ¢l punto de
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vista clinico (dejamos constancia que en esta observacion la canti-
dad de optoquina utilizada ha sido escasa).

He aqui, entonces, dos casos de derrames purulentos bilatera-
les a iniciacion distinta; con cuadros clinices diferentes; que obli-
06 a adoptar el temperamente que la légica imponia.

Bstos son precisamente los hechos como se presentan en la eli-
nica. donde no se puede generalizar una determinada condueta sino
que ella depende de varios factores: factor tiempo de iniciacion de
la pleuresia, condiciones del parénquima pulmonar subyacente (s1
existe 0 mo un foco pulmonar en actividad), factor enfermo de
acuerdo al estado eeneral, factor germen, factor condiciones del
liquido purulento, si es seropurulento o purulento franco, etc., cte.

De ahi que, ante casos similares de pleuresias purulentas dobles
en la infancia (casos muy rara vez constatados en la elinica), sc
deba actuar de acuerdo a las sieuientes conclusiones:

1.0 (Cuando la pleuresia purulenta es bilateral y el pus es cs-
peso, grumoso, bien ligado, efectuar: primero, una pleurotomia con
roseceién costal en los sitios mas declives para favorecer el drenaje
comenzando por el hemitérax que tenga mas cantidad de pus o por
¢l que no permita extraer el pus por las punciones evacuadoras ;
mientras tanto seguir evacuando pus por punciones en el lado opues-
to v reinyectar liguidos modificadores, va se trate de solucién de
optoquina, de Inmunizols Gremy, de azul de metileno, de suero an-
fincumocdecico, ote., ete., hasta que el lado operado revele que ¢l
pulmdn ha adqguirido una determinada capacidad funcional que per-

mita infervenie en ¢l lado opuesto.

90 Saber contemporizar si el derrame es reeiente y existen
fenémenos pulmonares en ¢l parénquima subyacente, pues sabemos
que en estas condiciones las interveneiones precoces dan mal resul-
tado, cs necesario saber esperar para intervenir ¢n el momento opor-

tuno.

3.2 Si el liquido de la puncién es seropurulento, procurar ma-
durar esa coleccion purulenta por los medios ya mencionados (1i-
quidos modificadores) para colocarse en igualdad de condiciones de

la primera conclusion.

40 Infervenir no muy tardiamente, pues sabemos que la ac-
cion de la toxemia repercute sobre el organismo, disminuyendo sus




A0

defensas a grados tan intensos, que el enfermo no tolera el trauma
operatorio.

5. Dar mucha importancia a los cuidados postoperatorios y
a los ejercicios respiratorios, que deberdn comenzar aleunos dias
después de la interveneion, practicados de un modo gradual y pro-
oTesivo.




Servicio de Niflos del Hospital Rawson

1Jn caso de hirsutismo

por los doctores

Prof. F. Schweizer

Jefe del servicio

O. Sen't y A Llambfas

Médicos adredados

Consideramos interesante la presentacion de este caso, para
contribuir a la casuistiea de esta rara enfermedad. Se trata de una
nifia alemana, de 7 afios de edad, gue ingresa al servieio el 24 de

julio del corriente ano.

Auntecedentes  hereditarios: Madrve sana, dos abortos espontianeos:
cuatro hijos sanos; un hijo muerto en los primeros dias, ignorandose la
causa. Padre muerto repentinamente a los 34 anos.

Antecedentes personales: Nacida de término, aparentemente muy sa-
na, de parto normal; eriada a pecho exclusivo hasta los siete meses; des-
pués, con raciones complementarias de leche de vaca; al ano, destete y
alimentacién mixta. Primeros dientes a los seis meses; molares, a los nueve
meses, edad en que empieza'a hablar; camina al ano. No ha tenido ninguna
enfermedad infeceiosa.

La madre nota que hace siete meses la nina engorda excesivamente;
que aumenta el tamafio de la cara, y especifica también el desarrollo anor-
mal de los eenitales, cubriéndose de vello el monte de Venus. Hace notar
también que el apetito se exagera, que el color de la piel se hace mais
obsemro y que el sistema piloso adquiere gran desarrollo.

Eufermedad actual: Desde una semana atrds la nina se queja de do-
lores en el abdomen, que se localizan en el flanco derecho; por dichas
molestias debe permanecer en cama; febril desde hace tres dias, con al-
gunos vomitos y constipacién, pelakiuria y disuria.

Kstado actual: Talla, 1m.14 (normal); peso, 28kgs.600 (10 kas. mas
que lo normal) ; civcunterencia craneana 50,5 ¢ms.; circunferencia del cuello,
28,5 cms.; cireunferencia tordcica a la altura del mamelon, 69 ems. en la
inspiracion forzada; en expiracion, 77,6 ems.; civcunferencia de térax en la
base, en expiracion, 68 cms.; en inspiracion forzada, 68,6 c¢ms.; circunte-
renein abdominal a la altura del ombligo, 72 e¢ms.; longitud del brazo desde
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ol acvomion hasta el extremo del dedo medio, 45,5 ¢ms.; longitud del miem-
hro inferior desde la espina iliaca anterosuperior al maleolo externo, 58 ¢ms.

Piel: blanca y rosada, intensamente rosada en la cara; no hace phegues.
Hipertricosis franca, desarrollo piloso del monte de Venus y de los gran-
des labios; no se nota vello en la axila.

Paniculo adiposo muy abundante, de consistencia dura. No se pal-

pan ganglios.

Esqueleto: Bien conformado; agenesia del apéndice xifoides.
Craneo: Mesocéfalo, caballera abundante, pelo sedoso castafio claro.
Facies: Abotagada por el desarrollo exagerado de las mejillas, con ac-

né, cara de careta de gorda. Ojos: pupilas redondeadas, iguales, céntricas,

Figura 1

reaecionan a la Loy a la A. Motilidad ocular: normal. Boea: lengua sa-
bwral y liimeda; dientes sin malformaciones; fauces rojas; hipertrofia
de amigdalas,

Térax: Cilindrico y eldstico, respiracion costo abdominal. Mamas con
desarrollo correspondiente a su edad.

Aparato respiratorio: Sin particularidad.

Aparato cireulatorio: Pulso regular e igual; 130 por minuto. Ten-
sion: Mx 15, Mn 9 (Pachén Gallavardin). Corazén: drea normal, tonos
cardincos normales.
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Abdomen: Globuloso a predominio de la regién umbilical; cireulacion
colateral en el flanco derecho; movil. A la palpacion, el hemiabdomen iz-
quierdo es blando, depresible e indoloro; en el hemiabdomen derecho la
palpacion superficial es dolorosa y pone de manifiesta la contractura de
la pared, a nivel del hipocondrio; la palpacion mas profunda, dificultada
por el dolor y la contractura, permite apreciar una tumoracién en la re-
oion del flanco, que se pierde por arriba en el hipocondrio, y por abajo,
Jleea hasta la altura del ombligo, y que tiene franco contacto lumbar.

I fectnada la palpacion bajo anestesia cloroférmica, se corroboran los d:

tos anteriores. Higado: tamafio y consistencia normal. Bazo: no se palpa.
Organos genitales: Vulva y monte de Venus muy desarrollados; cli-

Figura 3

toris hipertrético francamente peniforme de dos centimetros de longitud.
Sistema nervioso: Psiquismo, al parecer, retardado; el pudor es aparen-
temente normal. IHiperrellexia tendinosa.

Investigaciones bioldgicas: Reaceion de Wassermann negativa. Exa-
men de sangre normal en cantidad y ecalidad. La orina, nada de particu-
lar. Reacciones paraliidatidosis negativa.

Estudio radioldgico: En las radiografias simples se aprecia la exis-

tencia de una tumoracion en la region suprarrvenal derecha. Con el objeto



de localizarla, practicamos una pielogralia bajo anestesia cloroférmica, y
en ella se puede ver que la tumoracion rechaza el rifion haecia abajo, vién-
dose la incurvacion que hace el ureter.

Operacion: Operador, Dr. Llambias; anestesia etérea. Se aborda Ia
fumoracion por via transperitoneal, mediante una insicién vertical de unos
diez centimetros de longitud y por fuera del recto mayor del abdomen.
Abwerto el vientre, aparece la tumoracion que rechaza el dngulo hepatico
del coléon hacia abajo y adentro. Se efectiia el despegamiento c¢élico; se
trata de buscar un plano de clivaje sin conseguirlo, produciéndose una
hemorragia de regular consideracion. En las tentativas, la capsula del tu-
nmor se rompe, saliendo parte con aspecto encetaloide y al parecer necro-
sado. Se abandona la tentativa de extirpacion y se deja un taponamiento
para detener la hemorragia. Cierre del vientre por planos.

La enfermita fallece de scheck en la tarde de la operacion.

Figura 4

Autopsia: El protocolo de la autopsia, efectuada en el Hospital Raw-

son, arroja los siguientes datos:

Pulmones: en el lébulo inferior derecho, dos nédulos del tamatio de
una moneda de 10 centavos, rojovioldceos, rodeados de un halo mas obs-
curo y vecinos a la pleura, a la cual levantan; a la presién no dan Ii-
quido ni aire, no son friables. En el 16bulo superior izquierdo, dos no-
dulos idénticos.

Iligado, bazo, rifion y suprarrenal izquierda, normales.

Suprerrenal derecha, es asiento de una tumoracién del tamano de una
navanja grande, redondeada y con dos saliencias hemistéricas que la de-
forman, con adherencias en toda su parte periférica; enormemente vascu-
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lavizada en su superficie, presentando al nivel de su parte externa y me-
dia una pérdida de substancia irregular que deja ver un pequeno encef-
loide, enormemente vasculavizado y con zonas hemorrigicas.

Figura 5

Pigura 06




Al corte se ve que la tumoracion sélo guarda una relacion de con-
tinuidad con el rinon, al que. desplaza hacia abajo y adentro. Liguido he-
morragico en cavidad abdominal.

Tivoides atrofica. Hipofisis pequena. Corazén, aorta y cerebro nor-
males.

Dicguostico anatomico: Tumor suprarrenal derecha; metdistasis pul-
monares; tiroides atréfico; ovarios de mujer adulta (en lo que respecta
al tamano). Liguido Lemorrdgico en cavidad abdominal (100 grs.).

El cstudio histopatologico ha sido realizado en el Instituto de Anafo-
mia Patologica por el Prof. Joaquin Llambias. Transeribimos el informe,
acradeciende su colaboracion:

“Tl tumor estd constituido por masas y cordones de células, cuyas ca-
racteristicas generales son las siguientes: 1. polimorfismo, no solamente
de las edlulas, sino también de los niicleos; aquéllas, de formas variables,
de protoplasma claro n obscuro, a veces homogéneo, en algunos puntos f1-
namente vacuolado; los nieleos muy variados en cuanto a la condensa-
¢ion de la eromatina, a veces monstruosos. Las células se yuxtaponen en-
tre si a manera de epitelios.

“La relacién que existe entre las células y los vasos es muy particu-
lar: una finisima ldmina conjuntiva, sobre la cual descansan las células
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del tumof, forman los vasos, que presentan, aqui y alla, dilataciones am-
puliformes a manera de sinusoides y dando al conjunto un aspectfo en-
docrinal.

“No se nota en las ¢élulas del tumor naturaleza cromafinica, y en al-
cunos puntos su aspecto recuerda las de la capa cortical, zona fasciculada
de la suprarrenal.

RESUMEN

Se trata, pues, de un tumor maligno, desarrollado a expensas
de las células de la capa cortical de la suprarrenal, cuyas manifes-
taciones clinicas se tradujeron por la triada siguiente, adiposidad,
hipertriecsis y macrogenitosomia. 5




Servicio de Cirugia de la Catedra de Pediatria a Cargo del Profesor M. Susini

Sarcoma de partes blandas de antebrazo
Resultado alejado de su tratamiento

por los doctores

M. Serfaty Oscar R, Mardttoli

Médico Adregado Médico interno del Hospital v
adredado a la sala

Presentamos esta breve comunicacion con el objeto de 1clatar
un caso de clinica quirargica infantil de indudable valor por la ex-
tremada raveza de las condiciones clinicas que lo rodea y porgue no
solamente sirve para enriquecer la casuistica sino que constituye
un ejemplo importante de resultado favorable en el tratamiento de
una neoplasia maligna por la reaccion quirtrgica con persistencia
después de un largo plazo, de cerca de nueve afos.

He aqui la historia “elinica de nuestra observacion :

Federico B., de 4 meses de edad, argentino. Ingresé al Servicio: No-
viembre 15 de 1921. Libro II C. E. Folio 227.

Antecedentes hereditarios: Los padres vieven y dicen ser sanos; no
existen antecedentes mérbidos.

Autecedentes personaless Nacido a término de embarazo normal; par-
to eutécico. Otitis supurada aguda.

nfermedad actual: Al mes y medio de haber nacido, observaron los
padres que el nifo presentaba un tumorcito de la forma y famaiio de
una avellana aplastada en la cara anterior del antebrazo, en su {ercio
inferior. Fué examinado por un facultativo en Bahia Blanca, quien le
efectué tres punciones sacando en ellas, en la primera una pequena ecan-
tidad de sangre negruzea y en las otras sangre, francamente arterial.

Coincidiendo con las punciones el tumor aumenté extraordinariamen-
te de tamano, tomando todo el antebrazo, por lo cual concurre a este
Servicio.

Estado actual: Presenta el antebrazo sumamente aumentado de volu-
men en toda su extension. La cireunferencia en el punto miaximo daba
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27 ems. (en el nino normal a esa edad mide 14 ems. aproximadawmente) ;
la piel es de aspecto normal, salvo la civeulacion venosa superticial bas-
tantc marcada. Por la palpaciéon se reconoce que el tumor ocupa toda la
parte anterior del antebrazo; la consistencia es blanda en algunas por-
ciones, dura en otras. Se efecttia una puneién obteniendo unas gotas de
sangre pura.

Radiogratia: muestra los huesos de aspecto normal y toda ia defor-
maciéon producida a expensas de las partes blandas. :

Operacion (25 de noviembre de 1921): Bajo anestesia cloroférmica
es operado por el Prof. Susini. Se hace una ineision en la cara anterior
del antebrazo desde el codo hasta el puio, seccionando piel, tejido celu-
Jar y misculo superficiales. Se llega a un plano de clivaje disecando un
tumor grande, alargado en cl sentido vertical, de unos 15 cms. de longi-
fud, por 10 de ancho, con ‘forma de un rinon. Profundamaite pava ex-
firpar el tumor se deben scecionar fibras musculares que hacen cuerpo
con la neoplasia.

Sutura de los planos profundos con catgut; la piel con erin.

Se seceiona el tumor extirpado en su direceién longitudinal, obser-
vandose una cavidad en la parte central de la masa sélida tumoral; se
remite a la Catedra de Anatomia Patolégica para su estudio -histolégico.

Bl examen anatomopatologico fué efectnado por el Prof. Llambias, a
cuya gentileza debemos estos datos. Corresponde la preparacion N.° 5775
del Instituto, con el diagnéstico de sarcoma fusocelular.

131 Prof. Llambias recientemente nos proporeiona una mierofo-
toorafia de vito de los campos de la prepavacion (Fig. 1). En clla
puede verse que las eélulas colocadas las unas contra las otras son
del tipo fibroblastico, propio del sarcoma fusocelular. Estos elemen-
tos se separan en algunos sitios dejando entre ellos lagos sanguineos ;
se nota que las eélulas que bordean las hendiduras vaseulares son las
células del tumor mismo que se diferencian para constituir la pared.
Aleunas eélulas presentan sus nueleos monstruosos con atipia de su
cromatina.

Si se estudiara con mayor aumento la morfologia celular ais-
lada, se veria que las células estdn formadas por un protoplasma
condensado en una masa principal alvededor del nacleo poco abun-
dante: de ella parte en sus extremos una serie de prolongamientos
filiformes, de longitud variable que parecicram anastomosarse entre
si. Los nueleos tienen una forma ovalada, la red cromatinica es
muy visible por lo gencral y presentan uno o varios nucleolos
bien aparentes; alguno de los nicleos tienen un volumen muy exa-
oerado, com contornos atipicos y con figura de cariocinesis variadas.

Bl pequeiio nifio sigue un postoperatorio excelente, apirético,
cicatrizando por primera intencién su herida operatoria, Iis dado
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de alta ‘en esas condiciones no volviéndolo' a ver hasta el mes de
agosto del corriente afio, es deeir nueve afios después en que con-
curre de nuevo al Consultorio externo del Servicio.

Tememos asi oportunidad de cerciorarnos que ¢l nifio Lo se-
cuido su erecimiento y desarrollo normal, sin nineuna perturba-
¢ion; su antebrazo operado ha evolucionado normalmente, la cica-
friz de la antigua herida operatoria se presenta en perfecta condi-
clones; podemos pues hablar de curacién absoluta del sarcoma que
nueve anos atras fuera extirpado.

Debemos sefialar también el heeho de que los muscuios del am-

tebrazo no se hallan atrofiados, sino que al contrario todos los mo-

Figura 1

I, Células fusiformes; 2, Célula con su ndcleo gigante; 3, Hendidura vascula
repleta de hematies.

vimientos correspondientes se efectian con amplitud y fuerza nor-

mal, es decir hay integridad funcional absoluta.

IS0 resumen se trataba de un caso de saveoma de las partes hlan-
das del antebrazo en un lactante de cuatro meses de edad. Segura-
mente en nuestra observaeiéon el punto de partida de la proliferacion
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neoplasica es el tejido conjuntivo perifascicular que rodea u los
haces musculares profundos del antebrazo, siendo ulteriormente con
1a evolucién progresiva del tumor dificil aseverar el punto exaeto
Jde su iniciacion, puesto que se sabe desde los trabajos de Cornil,
Ranvier, Virchow y otros que en los sarcomas musculares la proli-
feracién neopldsica toma origen en el tejido conjuntivo del museu-
jo. mientras que la fibra muscular solo sufre alteraciones pasivas
de atrofia ¢ de degeneracion. i

£l sarcoma fibroblastico o ll])lusdl(‘omd es ¢l tumor maligno
Jel tejido conjuntivo eomtn. Se desarrolla en eualquiet sitio donde
hava tejido conjuntivo y como éste forma el dermis de la piel y el
coriom de las mucosas, como constituye el estroma de todas las glan-
dulas v de todos los parenquimas, como ¢él penetra con los vasos en
¢l tejido mervioso eeatral y periférico, se puede encontrar sarcomas
iibroblasticos en todos los puntos de la economia.

En términos generales puede decirse que los sarcomas de las
partes blandas de los miembros no son frecuentes, lo cual explicaria
en parte la escasa literatura universal existente al respecto. Segun
Ombredanne existivian alrededor de 70 observaciones publicadas de
sarcoma primitivo de los musculos; destacan eomo hecho fundamen-
fal d¢ que son muy rebeldes al tratamiento, pues recidivan i situ
con extremada precocidad o terminan por la eeneralizacién. Cita

Richoux con tres easos excepeionales de curacion constatada mas
de 5 afios. Para Piguand, de acuerdo a las estadisticas de su época,
¢l sarcoma muscular atacaria preferentemente al recto anterior del
muslo, seenirfa la predileccion por los musculos del antebrazo y lue-
00 los de la pantorrilla.

De los sarcomas de los tendones y de sus vainas se ha oeupado
Buxton en un trabajo de conjunto publicado en **The British Jour-
nal of Surgery’ (abril de 1923); hace un estudio general de di-
chos tumores, llegando a la conclusion respecto a su frecuencia de
que son muy raros pero mo trae casuistica. Ombredanne menciona
dos casos indiseutibles de sarcomas de tendones: el 1.°, seguido de
oencralizacion después de su extirpacion y el 2.0 de Montprofit, un
fibrosarcoma del flexor coman de los dedos con ulterior recidiva
“in situ’

Debemos recordar un trabajo de Bolognesi en la **Revue de
Chirurgie’’ de 1916, ocupandose en general de los tumores primiti-
vos de las aponeurosis; trae la observacién de un caso de sarcoma
gigantocelular del faseiculo ancho del muslo izquierdo.
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Limitindonos a los sarcomas primitivos de las partes blandas
del antebrazo, la literatura médica es muy pobre, segin el resultado
de nuestras investigaciones. Sélo podemos citar a Skillern, quien
presentd en el afio 1914 a la Sociedad de Patologia de Filadelfia
un caso de sarcoma de antebrazo nacido de la membrana interosea
y luego una observacion de sarcoma de partes blandas de antebrazo
de Morestin, publicado en los **Bull. et Mémoire Soe. Anat. de
Paris™ (1914). '

Para terminar, ercemos que como consecuencias del estudio del
caso que presentamos se deben sacar las siguientes conclusiones:

1. Esecasa frecuencia de los sarcomas de las partes blandas de
los micmbros en general y del antebrazo en particular.

2. Tdad temprana de aparicién de la neoplasia, hecho extrema-
damente raro: no hemos encontrados un caso similar en la biblio-
orafia consultada.

3. Optimo resultado alejado del tratamiento quirGrgico con-
scrvador instituido, pasando los limites més prudenciales exigidos
para aseverar la euraciém..

2. listado funcional perfecto de todos los museulos del ante-

hrazo a pesar de la extirpacig parcial cleetuada, lo cual indica una
reparacion anatomica y fisiologica completa.




Sociedad Argentina de Pediatria

SESION CIENTIFICA EXTRAORDINARIA
EN HONOR DE LOS Profs. COMBY Y CIENFUEGOS

Bajo la presidencia del Dr. Casaubon y en honor dé los profesores Comby
y Cientuegos, de Paris y Chile respectivamente, se inicia la sesion considerin::

dose la siguiente orden del dia:

Dr. Casaubon—Pone de relicve las personalidades de los profesores Comby

y Cienfuegos (publicados en la Revista).

Tratamiento de las difterias

Dr. Jules Comby.—Después de agradecer las palabras del Dr. Casaubon y
saludar @ la coneurrencia, inicia su disertacién. No es ante todo partidario
de las grandes dosis de suero antidiftérico, que ha hecho disminuir la morta-
lidad del 60 % al 10 %. Cree que se ha exagerado respecto de las dosis, pues
en algunos easos, han llegado a inyectarse hasta 1000 e.c. de suero. No erce
por otra parte que ¢l genio epidémico sea otro, ni que el suero haya perdido
su ofieacia. S6lo emplea de 20 a 30 cc. en easos severos, de suero antiguo;
cree que los nuevos preparados, sueros purificados, deben emplearse en las re-
cidivas o reeaidas. Lo eree también al suero puriticado, apto para inmunizar,
pues trae poeas reacciones. Cree muy util yacunar con la anatoxina de Raman,
de acuerdo o la técnicn clisica. En vesumen: suero antigeno para los casos
agudos y secuclns, suero purifiepdo preventivo para el ‘tentourage '’ y anato-
xina para la vacunacion. ¢ Cuando se emplea Dhien estos tres medios se es

maestro en difteria ',

Acidosis en la infancia

Dr. Cienfuegos Eugenio-—Agradece en su nombre y cn el de sus colegas
¢hilenos la acogida de que ha sido objeto. Refiere que la acidosis en sus ml-
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tiples formas clinicas es muy frecuente en Chile, frecuencia que cree se dehe
al elima montafoso y cuya mortalidad es bastante elevada. Es una afeceién
puramente ciclica, dwa 2 & 3 dias y pasa para volver a los pocos dias o
meses. El estado neuropitico tal vez juege un papel importante en ol desenca-
denamiento del ataque. Para otros es constitucional, para algunos la sifilis;
cl autor eree que la infeccion es una causa que esti casi siempre presente. Los
trata sintomdticamente y luego por la vacuna enteral.

i
Diseusion: Dr. Macera—Ha visto 10 observaciones y todas han curado sin
recidivar. Tratamiento por insulina, suero hicarbonatado y glucosado, supresién
de prasas.

Dy, Cibils—Ha visto algunos easos de vémitos con acetonemia henignos,
pero en los iltimos tiempos tuvo algunos casos mortales,

Dy. Velasco Blanco—Llama a este cuadro acidosis periddica, pucs a veces
no hay vomitos, algunos se presentan como una enterocolitis.

Sarcoma osteoblastico de la regién pancreatica

Los autores presentan un caso exeepcional de sarcoma osteobldstico metas-
titico del espacio pancreditico duodenal. Un nifo de 14 afios o los 5 meses de
sufriv la amputaciéon de uno de sus miembros inferioves por osteosarcoma del
fémur, hace un sindrome coledociano; se interviene y se constata un tumor
duro de la regién pancredtica. A la autopsia, tumor con todo el aspecto Gseo
de wna eabeza de fémur, donde el examen anatomopatolégico, revela osteo-

hlastos v trabéeulas osifieadas.

SEPTIMA SESION CIENTIFICA ORDINARIA

Siendo las 21,30 lioras, bajo la presidencia del Dr, Juan 2. Garrahan,
se inicin la sesion, tratindose:

Un caso de hirsutismo

Dr. F. Schweizer, 0. Senet y . Llambias.—Se trata de una niia de 7 aios
que desde  meses observan un desarrollo exagerado del tejido adiposo y de los
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genitales. Observada en el Servicio se comprobd tumor suprarrenal que se
intenta extir'par, pero que no es posible por la hemorragia que se produce.
I'allece a las pocas horas. Al examen histolégico, se diagnostica tumor maligno
de la cortical suprarrenal que provocd adiposidad, hipertricosis y macrogeni-
tosama.

Disenteria amibiana de un nifio de 30 meses

Dres. M. Acuiia y A. Puglisi—Se inicia como una enterocolitis, banal que
no cede al tratamiento. Hecho un examen de materias fecales se comprueba
entre otros parisitos, la presencia de la amiba histolitica.

Dos hechos llaman la atencién en este enfermo: 1.°, La precocidad de su
amibiasis, teniendo en cuenta que no ha salido nunca de Buenos Airves y las
grandes dosis de emetina que ha sido necesario emplear hasta un ecentigramo
por dia para que el sindrome desapareciese. Después de algunas considera-
ciones de orden clinico terapéutico y profilietico terminan los autores llaman-
do la atencién de la disenteria amibiana frente a un easo de enterocolitis. Este
mismo nifio presenta ataques convulsivos, que desaparecieron con el tratamien-
to de la amibiasis.

Discusion: Dr. Garrahan—Opina que el sulfarsenol cura las convulsio-

nes en ciertos casos de causas desconoeidas.

Dr. Sehweizer—Cree que es mecesario un estadd constitucional diatésico
especial del nino para que pueda hacer convulsiones frente a una infeceion.

Sarcoma de partes blandas de antebrazo. Resultado alejado de su tratamiento

Dres. M. Serfaty y 0. Maréttoli—Se trata de un nino de 4+ meses, que desde
lace 2, presentaba un tumor en la cara anterior del antebrazo y que a raiz
de unas punciones aumentd extraordinariamente de tamaino. La radiografia
muestra los huesos sanos del antebiazo, se opera y se extrae todo el tumor y
cuyo diagnostico efectuado por el Dr. Llambias comprohd tratarse de un sar-
coma.  Postoperacorio, normal. Después de 9 aios, el nino sigue pertfec-
tamente hien; lama la atencién 1.9, raveza de los sarcomas de partes blandas,
del antebrazo en particular; 2.°, edad temprana, 2 meses; 3. resultado aleja-
do del tratamiento; 4.0, estado funcional perfecto de todos los musculos del

antebrazo.

Sindrome coledociano por quiste hidatidico

Dy. Felipe De Filippi—Se trata de un nifo de 2 anos y cuya enfermedad
comenzé hacin dos meses con ictericia, sin temperaturas, ni vémitos ni diarrea.
[igando grande, se palpa su borde inferior en la fosa iliaca derecha. Bazo
normal. Orina con pigmentos y sales biliaves. Habiendo fracasado algunos
tratamientos médicos se opea y ohserva un quiste en jn cara inferior del
lahulo derecho que comprimia las vias bilinres. Curd completamente.




La vacunacién antivariélica en el tratamiento de la coqueluche

Dr. Generoso A. Schiavonc.—Observa el autor los buenos resultados obte-
nidos én muchos casos de coqueluche con la vacunacién antivaridlica, Reco-
mienda dicho tratamiento sobre todo en los casos de postrevacunacion; si hay
que revaeunar, observar atentamente el estado general del sujeto. No se co-
noce el mecanismo de esta aceién benéfica, creyendo el autor se trate de un
absceso de fijacion,

Discusion: Dr. Schweizer—Felicita al autor por su trabajo puesto que
colabora periédicamente y porque se preocupa de pediatria, hallindose lejos
de la capital.

Dr. Garralan—Opina que varios autores alemanes ¢ italianos ya Ilama-
ron la atencion respecto a esta coincidencia.




s de Revistas

Libros Nuevos

Dr. RODOLFO A. RIVAROLA.—Cirugia de lus secuelas definitivas de la
pardlisis infantil.

Escrito en el lenguaje elegante y elaro a que el autor nos tiene habituados,
acabz de aparecer este nuevo libro del Dr. Rivavola, eirujano del Hospital
de Nifos y profesor suplente de Ortopedia de la Facultad.

Como toda obra ecientifica Dbien concchida y concientemente ejecutada,
Gsta que mos ocupa, s¢ basa en el estudio de una nutrida hibliogirafia y on
la experiencia personal. De la primera cxiste detallada mencion al final del
libro v de la segunda estaria demds hablar {rente a una prictica de la espe-
cialidad que abarea ya largos afios.

Al primer capitulo destinado a establecer con precision el concepto de
cisecuela definitiva’’ de la enfermedad de Heine-Medin, le siguen otras dos
en los que se estudian, lusl'wvti\'amo,nto, ¢l exanien de un poliomielitico para
lograr la clasificacion exacta de la secuela y la determinacion consecutiva del
plan terapéutico como resnltado de ese examen.

Sigue luego, en  eapitulos que ilustran numerosas figuras (fotografias,
esquemas y radiografias), el tratamiento a instituir segin se trate de alte-
racienes de los miembros superioves, inferiores o de escoliosis paralitica.

En csas piginas cl autor pone de relieve, una vez mis, los resultados que
pueden obtencrse en el tratamiento de los poliomieliticos cuando a la versa-
¢ién en la cspecialidad se une el dominio de la téenica.

La nueva obra del Prof. Rivarola ha de prestar, sin duda alguna, positi-
vos bheneficios a los que buscan reparar los verdaderos desasties fisicos, mo-

rales v sociales, que la enfermedad de Heine-Medin determina on la infancia.

A, G,

Dr. JUAN P GARRAHAN.— Medicina infantil.

La **Medicina infantil*’ del Prof. Garvahan ha entrado en su 3.4 edi-
¢i6n, notablemente aumentada y corvegjda, Bs un déxito ldgico derivado del
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dominio de la pediatria por el autor y de la coneision v nitidez con que estin
expaestos los temas abarcados por esa parte de la clinica.

Nuevos ecapitulos — como los concernientes a las ancmias, a los vomitos
cielicos y a la acidosis — completan la obra que tantos beneficios presta a
médicos y estudiantes,

Casi 900 piginas de texto, en las que metddicamente se estudian la pato-
logia y la clinica de la infancia, mis numerosas figuras interealadas, componen
la nueva edicion de este libro tan merccidamente difundido.

4. C.

Andlisis de Revistas

G. MOURIQUAND y A. LEULIER. -—FEl metabolismo y los fijadorcs del
caleio en el nifio. XXI Congreso Franeés de Medicina. *‘ La Presge Meé-
dicale’, N.» 84. 18 cctubre 1930.

En ol nifio noymal, el tejido d6seo contiene un 97 a 98 % del caleio del
organismo, Bl fésforo existe en la proporeién de 2(3 en los huesos Yy 13 en el
resto del organismo. En el 1aquitismo ambas substanecias disminuyen parale-
lmente en los huesos.. La carencia ecdlciea dsea, propia del raquitismo, pueden
sersoa) “fde origen alimenticio’’ (de ficil apreciacién en el raquitismo expe-
vimental, pero dificil de apreciar en elinica); b) debida a “‘trastornos diges-
tivos™ (grandes eliminaciones del calcio por los fecales y del fésforo por la
orina, precediendo a los signos clinicos y aun radiolégicos del raquitismo, de
donde el interés de estudiar las eliminaciones feeal y urinaria en los nifios
sospeehosos) s ¢) debida a un ““deficiente metabolismo del caleio’’ en relacion
con alguno de los siguientes factores: 1.° factor endoerino (paratiroides, tal
vez ftdéficit ™t hepatico y tiroideo); 2.°, factor sanguineo (la hipofosfatomia,
frecuente en el raquitismo evolutivo, parece ser un factor de la falta de fija-
cion del ealeio, lo mismo que la acidosis sanguinea); 3.%, factor loeal (la in-
ilomacion de la médula 6séa en el raquitismo seria la responsable de esta de-
diciente fijacién caleica en los huesos).

Los ** fijadores de calcio’’ en el organismo que actian seguramente son
tres: la opoterapia parativoidea, el aceite de higado de bacalao y la luz solaw.
El aceite de higado de bacalao actia contra el raquitismo por su vitamina
D, fijadora del caleio; conteniendo, ademds, la A (antixeroftilmica). La he-
lioterapia actia por sus rayos ultravioletas. Es conoeida la aceién antirraqui-
tica de ciertos alimentos irvadiados; estando demostrado que la parte ‘‘activa-
‘“activable’’ es el ergosterol.

ble*” eran los esteroles. De estos el m
Se admite hoy que los rayos ultravioletas actian transformando la provi-
tamina D, de los esteroles de la piel en vitamina D).
Pricticamente el aceite de higado de hacalao estd indieado en la faz pre-
raquitiea, en el osteolinfatismo (Marfan); esti contraindicado en los hepiticos,
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La helioterapia tieme sobre el raquitismo una aceién menos eficaz que los
rayos ultravioletas; estos Gltimos son poderosos agentes antirraquiticos.

Los alimentos irradiados (leche ordinaria o seca) son también antirraqui-
ticos, pero no deben ser suministrados de modo continuo, El ergosterol irra-
dindo es ¢l mds manejable de los fijadores del calcio, pero, a causa de su
actividad, debe ser usado con prudencia. Seria importante establecer a su res-
pecto una unidad aceptada por todos.

Alfredo Casauboir.

P. TBISSIER y J. A. THAVANY.—Consideraciones sobre el tratamiento ac-

tual de la meningitis cerebro espinal. **La Presse Médieale’’, 1.2 octubre
1930

Van siendo de constatacion demasiado frecuente el éxito desigual en easos
de meningitis cerebro espinal. Como causas, se tienen aquellas que son sucep-
tibles de explicar los fracasos del tratamiento (dados y divulgados por Dop-
ter) y en otros, menos conocidos que crean una evolucién anormal de la afec-
¢ion y que los autoves detallan: 1.°, Noeién de edad a retener, el lactante es
muy atacado por el meningococo ante el cual reacciona mal; 2.%, La virulencia
del germen, variedad B, que fiecuentemente entia en juego, siendo el mids
resistente a la seroterapia mejor divigida; 3.°, Las infecciones sccundarias del
liquido ecefalorraquideo, producidas por via sanguinea, neumo o strepto (raro
por la aguja puncién); 4., La causa mads nn]')mtdnto de esos fiacasos del
tratamiento. La presencia de tabicamientos en ciertos puntm de eleccion, esto
fficil de explicarse por sus disposiciones anatémicas especiales, tales el relieve
accidentado de la base del crdneo; la aceién combinada de la pesantez y de-
cibito que favorecen la acumulacion pasiva en 1:l€'l)al'h‘ posterior del crdineo
v explica en parte la importancia de las colecciones enquistadas en esos para-
jes. La obliteracién de los agujeros de Magendie y de Lushka crea la ependi-
nitis meningoceoceica.

Estos tabicamientos pueden sospecharse basindose: en los resultados dis-
cordantes dados por los signos humorales y el examen elinico (fenomenos ge-
nerales, ete.) y el liquido de punecion lumbar aparece menos alterado que en
las puneciones precedentes) y en que una puncién practicada mds alta da inme-
diatamente la razén. El hecho que la puncién lumbar vielva al estado mids
0 menos puro reconoeible por su color, al suero inyectado en la inyeceion pre-
codente es indicio de tabicamientos, demostracion que la meningea no absorbe.
Puede admitirse que el suero inyectado a dosis demasiado elevadas, incompa-
tible con su reabsorcién, aporta al liquido cefalorraquideo un complemento de
productos albuminoideos suseeptible de favorecer la formacion de adherencias.

—Insisten los autores en las recaidas, nueva presencia de meningococos en
un liquido hecho amicrobiano por el tratamiento; diseitese de dénde provie:
nen estos nuevos gérmenes sin ponerse de acuerdo, pero siendo de observaeion
corviente cualquiera sea el tratamiento empleado, Clinicamente la taquicardia
tiene cierto valor, pues un meningitico que no teniendo fiebre conserva un pulso

ripido debe temerse recaida.




Ninguna regla absoluta puede presidir el tratamiento. Se acepta la ncee-
sidad de levar el medicamento: en contacto con las lesiones mismas, que sc
frate de seroterapia, proteinoterapia o quimioterapia; el medieamento parece
actuar localmente por accion dirceta de presencia. El liquido cefaloriaquideo
tiene una eirculacion propia que puede contiibuir a repartir el medicamento
inycetado; pero hay que recordar las modificaciones de fluidez cieada por las
alteraciones inflamatorias del liquido y los tabicamientos.

La punecién lumbar clisica es la mias empleada, seguida posicion declive,
asi el suero mis denso y ayudado por su pesantez baiia hasta la base del
crineo.  Después k. puncion suboccipital: sujeto en dectbito lateral, tronco y
cabeza levantados por almohadas, la cabeza inclinada adelante en flexién for-
zada.

Los autores después comentan la conducta seguida en diez casos serios,
todos euraron, tiatados distintamente aconsejanos:

1. Casos tnicamente tratados por la seroterapio: El suero antimeningo-
coco s dnicamente antimicrobiano. Su aceion aparece directamente bacterici-
da  (pruebas experimentales), aunque menos manifiesta en medicina humana.
No parece que la seroterapia monovalente ejeiza una accién mucho mis neta
que la seroterapia polivalente,

2.0 Los casos tratades por la seroterapia combinada con la endoproteino-
ferapia: Empleado cuando a pesar del tratamiento seroterdipico, la curaeion
no se produce. Conveniente cesar las inyecciones de suero, dos o tres dias antes
de la inyeccion endoproteina. Este método no parece tener eficacia mis que
en los sujetos susceptibles de reaccionar al choque protéico; la reaccion vio-
lenta que sigue a la inyeccion.es la sola prueba ficl de su eficacia.

5. Casos tratados por la quimioterapia: Tripaflavina, Gonacrina, cuyo
poder antiséptico se acepta sobre todo hacia el meningococo. Debe ser usado
a dosis muy diluidas desde 1 por 1000 a 1 por 50.000; cada vez inyectar 2 i
9 e.c. Bien soportada ya por la via lumbar o suboccipital, no se observd schock
ni agravaeion de sintomas meningeos.

4. Casos tratados por la combinacién sucesiva de las tres medicaciones.
Cuando los resultados son nulos o no se manifiestan claramente y en un plazo
de conveniente mejoria, se puede recwrvir sucesivamente en el mismo enfermo
a las tres medicaciones deseriptas.

Martin C. Corlin.

M. LOEPER, A. LEMAIRE y R. DEGOS.—La insulina en la nutricion del
corazon de los cardiacos. *‘La Presse Médicale’’, 8 octubre 1930.

El miusculo cardiaco contiene albiimina, colesterina, ecal, magnesia, dcido
fostorico, azufre en proporcién mayor que el misculo estriado y sobre todo
azicar y glicégeno en proporciones extraordinarvias. Todos evidentemente tie-
nen su importancia, pero el azicar aparece el mis util sobre todo en sus trans-
formaciones que son indispensables al ritmo cardiaco. La experimentacion ha
demostrado la importancia del glic6geno en la contraccion cardiaca, de-ali
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sd esté autorizado a prescribir en los cardiacos un réginen azucarado. Los
autores han comprobado en distintas experiencias, dando a cardiacos sistéma-
ticamente 150 grs. de jarabe glucosa, solo o acompanando a los ténicos car-
diacos usuales, los beneficios aleanzados son notorios. El azicar es desde lue-
go consumido pero no en totalidad, pues una parte queda de reserva en” el
misculo eardiaco en estado de glicégeno, reserva tan indispensable a la energia
potencial de la fibra y es esta funecién de fijacién de glicégeno al misculo car-
diaco que los autores busecan de estimular, de despertar o mantener. Con cl
uso de la insulina; que usan inyectando diariamente y durante 6 a 10 dias,
la dosis de 5 a 10 unidades, (las dosis mas fuertes son initiles), y 15 a 20
minutos después dan 100 grs. jarabe glucosa. En seguida el enfermo nota una
sensacion de fatiga, momentdnea, seguida de una sensacién inversa de resis-
teneia fisica; despuds de la tercera inyeecion la aceién favorable apavece en
su tension, ritmo, disnea y polinria.

Los autores dividieron sus experiencias en tres grupos.

Pirimer grupo.—Insulina, 10 unidades dwiante seis dias vy 50 grs. glucosa;

I disnea cede, arrvitmia se atenia, tension en los hipertensos hajo.

Segundo grupo.—Insulina y medicacién cardiaca o renal, 10 unidades seis
dizs ¥ conemrentemente digitalina, ouabaina, ete., los seis enfermos de la experi-
mentacion habian ya sido tratados con distintos ténicos cavdiacos con poco
bheneficio y de dwracion efimera. De la combinaciéon con la insulina sc cons

tata éxitos mias dwaderos y francas mejorias.

DA

Tercer grupo—Tn dos sujetos con aortitis y Wassermann bien positiva ¥
desfallecimiento cardiaco, se les somete al tratamiento mixto Hg. y Bi combi-
nado a la insulina por periodos de seis dias cada 15, sin ningin inconveniente.

S

Conclusiones: La insulina mejora la insuficiencia cardiaca cualquiera que
sea su origen o causa, ella refuerza la accion de los medicamentos cardiacos v
lo hace mis durable manifiestamente. E: un medicamento notable de la arrit-
mia. Ella facilita también el tratamiento para los especificos lTuéticos. Cieemos
actua sobre la nutricion del miocardio y que ella equilibra sus dos funciones
combinadas la glicolisis y la amilopepsin. De ahi aconsejamos su uso en el
tratamiento de afecciones cardiacas, agregado a los medicamentos usuales.

Martin C. Corlin.

ANDRE RENDU.—Paralysie obstétricale du membre supéricur. ** Revue d'Or-
thopédie et de Chivurgie de 1'Appareil Moteur'’, t. XVII, N.* 5, septiem-
bre 1930.

Constituye este importante trabajo la relacién oficial sobre el tema al
XILY Congreso de la Sociedad Frane. d'Orthopedie.

Comienza el A, trazando un ligero hosquejo sobre la evolucion del cono-
cimiento de la P, O, desde el afio 1746 en que Smellier senalara las tres pri-
meras observaciones auténticas de esta afeccin hasta nuestros dias, analiza
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luego los datos ctioldgicos. La frecuencia de:la P. O. no es muy grande: 1
por 2000 nacimientos, para Duval y Guillain; 1 por 1500 en las maternidades
de los hospitales de Lyon; no existe predileecién por ninguno de los dos sexos.
Respecto al lado atacado existe ligero predominio para ol lado derecho: la
bilateralidad es bastante rara: Sever la ha encontiado 63 veces sobre 1100
casos v Froelich, 1 vez sobre 40.

La causa mis comunmente invocada es un paito largo, laborioso o distd-
cico que ha necesitado el empleo de maniobras obstétricas instrumentales o
manuales, sin embargo se puede ver la aparicion de P. 0. en partos expon-
tineos, pero mis o menos laboriosos; en términos generales la presentacion
de vértice da mis P. O. que las de nalgas, pero teniendo en cuenta ol poreen-
taje inferior de estas tltimas es indudable que la extiaceion de la cabeza
iltima, constituye una causa muy importante en la ctiologia de este proceso.
Llama I atencion la coexisteneia de la P. O. con algunas malformaciones
cungénitas.

Considera después el capitulo de la sintomatologia en forma minuciosa
deseribe el euadro tipico del recién nacido con P. O, el miembro pende inerte
sobre el costado del tronco, el codo estd en extensién, la muiieca v los dedos
i menudos flexionados; en fin ¢l miembro en su conjunto esti en rotacién
mfeing y en pronacién mids o menos acentuada. En un gran porcentaje este
sidiome paralitico evoluciona hacia la curacion espontinea (80 a 90 % para
algunos autores), pero en otros la pardlisis persiste y entonces se pueden pre-
sentar los tres tipos eldsicos de la ﬁzn-z’:lisis del plexo braquial: 1., el tipo
tidicular superior o de Duchenne-Erly que es el mis frecuente; 2.9 la parvalisis
total que es mueho menos comin, y 5.2 el tipo radienlar inferior o de Dejenne
Klumpke, mucho mas raro atn.

Seiala luego el A, ciertas formas atipicas en los cuales lus lesiones ner-
viosas no concuerdan con los tres tipos elisicos deseriptos y otras que deno-
mina formas anormales en quienes la P. O. seria una manifestacion de una
enfermedad fetal o embrionarvia (aplasia del plexo) acompaiiando a otras mal-
Tormaciones congénitas.

Cuando no se ha instituido el tratamiento adecuado y a medida que ¢l
nino avanza en edad se llega a las deformaciones consecutivas a las parilisis,
originando actitudes viciosas del miembro atacado que el A, estudia extensa-
nente desde el punto de vista ortopédico.

En el capitulo 1V, estudia la anatomia patologica; destaca el A., como
s interesante la existencia en la ecasi totalidad de los casos de lesiones de
los troncos nerviosos que oscilan desde el edema y hemorragia de las vainas
nerviosas o ruptura de la vaina pevinewal con hemorragia intrafibrilar hasta
la seccion completa de una raiz.

Las lesiones del esqueleto son para el A. muy raias en el recién nacido
v si frecuentes en el periodo de las deformaciones, el desprendimiento epifisio-
rio y la epifisiolisis seria un hecho excepeional.

Considera luego la patogenia de la P. O., es el punto mis escabroso sobre
¢l cual todavia no se ha llegado a un acuerdo; reune todas las teorfas en tres
grandes grupos: 1. teoria de la lesion nerviosa primitiva, que puede ser por
contusion directa del plexo, por compresion del plexo por una mesa cieatricial
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o por una distensién nerviosa que para el A. explica la mayoria de los casos;
2.0, teoria de la lesion primitiva del esqueleto, ya sea por desprendimiento epi-
fisiorio o por distoision articular y luxacion posterior del hdmero, y 3.7
icoria de la lesion congénita primitiva. S

Después de tratar ligeramente el diagnéstice diferencial entra de lleno al
apitulo del tratamiento. i

En el recién nacido el tratamiento debe llenar dos indicaciones: actuar
sobre la lesién merviosa y prevenir las actitudes viciosas. Entre los medios
médicos de tratamiento, es importante destacar que el A., es contrario a la
aplicacion de corriente galvinica faridica por las contracturas que pueden sus-
citar; cree mds conveniente la diatermia, la radioterapia profunda y la ioniza-
cién; el tratamiento quirdrgico en ese periodo es indicado por algunos eiru
janos ingleses y americanos; consiste en la exéresis del tejido cicatricial y en
suturas nerviosas. Para prevenir las actitudes viciosas, se debe seguir el mc-
todo de Hary Platt: masajes y movilizacion y en los intervalos de estas
sesiones y durante la moche colocar un aparato ortopédico que mantiene el
brazo en abduceién a 90.° y en rotacién externa.

Cuando se lega al periodo de las deformaciones, el tratamiento es tribu-
tario exclusivamente de la cirugia ortopédica: enderezamiento forzado, mioto-
mias (operacion de Harry Platt, operaciéon de Sever), transplantes musculo-
tendinosos y finalmente osteotomias.

Oscar R. Mardttoli.




