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A intervencio do Estado no problema da proteccao a vida e
a saudade da crianca é, até hoje e ainda hoje, cousa considerada
necesaria e quasi que universalmente acceita. Ainda em 1924, a
Conferencia da Liga das Nacoes assignava a Convencao de (iene-
bra que estabelecia, entre outros designados ‘‘Direitos da Crianca’’,
08 seguintes:

L* A’ erianca devem ser dados todos os meios necessarios
a0 seu completo desenvolvimento, tanto physico como intellectual.

2. A’ erianca que tem fome deve ser alimentada: a crianca
doente deve ser tratada; a crianca retardada deve ser corrigida;
40 orphdo e ao desamparado devem ser dados abrigo e soccorro.

3.2 A’ erianca deve ser sempre, em caso de perigo, soccorrida
em primeiro lngar

Mais  recentemente e mais proximo de nés, recommendava
em Outubro de 1935, o Congreso Pan Americano de Proteccao 4
Infancia reunido na cidade do Mexico, que todos os paizes que
nio possuissem departamentos autonomos de proteccao a infancia,
procurassem organisal-os.

As cifras da morbilidade e mortalidade infantis num deter-
minado paiz siio, naturalmente, os indices que de un modo geral
revelam as maiores ou menos garantias de que sido rodeadas nesse
paiz a siaude ¢ a vida da crianca.
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Procurando proteger a estas, diminuindo consequentemente
aquellas, nesse sentido convergem os esfordos officiaes e parti-
culares.

De que modo e em que extensdo e profundidade deve ser feita
a intervenco official é o que ainda tem sido objecto de estudos
e controversias. Ha opinides que vao, por assim dizer, de extremo
a extremo, desde aquella que considera que o Estado ndo tem
obrigacio alguma directa quanto 4 proteccao & infancia, até as
que advogam a creacio de organismos officiaes destinados exclu-
sivamente aquella finalidade.

Entre aquelles, raros segundo o meu conhecimento, que se
collocam no primeiro ponto de vista, menciono o meu collega e
amigo Pedro de Alcantara, uma das jovens figuras da pediatria
paulista e brasileira e em quem maiores esperancas ella deposita. Cito,
para illustracao destas linhas, as conclusdes de um dos seus ulti-
mos trabalhos, que enviou ao Congresso Pan Americano da Crianca,
a que ja me referi, recentemente realizado no Mexico:

('ONCLUSOES

)

12 O BEstado nio tem ‘‘obrigacdes ‘‘directas’ quanto & pro-
tecio a infancia; suas obrigacoes “directas’ s6 deverao visar a
elevacio do nivel de civilizacdo da colectividade e da qual somente
decorrem de forma automatica e inflexivel a diminuicao dos males
que em geral afetam a crianca ¢ consequentemente a sua mortali-
dade.

20 (onsiderando que os indices alarmantes da mortalidade
infantil sio fornecidos pelas classes pobres, a medidas legislativas
de protecdo a infancia sio aquellas que elevam as condicoes de vida
dessas classes, a) elevando-as paralelamente ds condicoes de vida das
demais classes; b) elevando-as privilegiadamente, gracas a melhor
distribucio de riqueza dentro da coletividade.

3.° Considerando que a elevacio do nivel global de eivilizacao
¢ a somma de parcelas constitudas pelo encaminhamento dado &
solucdo de cada problema social, sdo medidas legislativas de pro-
¢io a crianca as medidas legislativas referentes a cada problema
social, isto ¢ o conjunto da legislacdo que rege a coletividade.

4° O nome de **Codigo da Crianga’ deve ser dado, pois, ao
conjunto da legislagio do paiz; se quizermos dar a esse nome um
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sentido restritivo, applicando-o apenas a uma parte da legislacio,
serda a sua denominacdo o conjunto das leis que promovam a
melhor destribuicao da riqueza dentro da coletividade.

5." O que habitualmente se chama ‘‘Codigo da Crianca’’, isto
¢, o conjunto das disposicoes legislativas de protecio ‘‘directa’’
da crianca, é apenas uma nobre e generosa intencio frustrada pela
realidade.

De outro lado, ha os enthusiastas da creacio de organismos
especiaes de proteccao a infancia, nos moldes dos recommendados
por acclamacdo, pelo Congresso Pan Americano de Crianca. Nesse
sentido, se interessou, entre outras, a ultima administracio do Ser-
vico Sanitario de Sao Paulo, que teve para isso um proyecto ele-
horado mas que nao chegou a ser posto em execucio.

Onde tem culminado, porém, a preoccupacio official de defeza
da erianca é no nosso Continente, na nobre Republica do Uru-
guay, que chegou a crear, caso unico no mundo, um Ministerio
de Proteccdo 4 Infancia.

Estamos entre aquelles que acham que o Estado tem obri-
gacoes mais ou menos directas indeclinaveis quanto a4 proteccio e
deve desempenhal-as.

Se, como pensam alguns, as obrigacies do Hstado sé devem
visar a elevacio do nivel da civilizacdo da collectividade, porque
desta decorre a diminuicdo dos males que em geral affectam a
crianca e, particularmente a mortalidades infantil, ndo é menos
verdade que a consecucao daquelle objectivo, —seja pela elevacao
da cultura e do grdu de riqueza geral, ou por uma melhor dis-
tribuicio dessa riqueza, — é tarefa para annos e seculos e, até
certo ponto independente da vontade dos homens. E emquanto se
espera que aquella evolucdo se processe ou que essa riqueza melhor
se subdivida, ecumpre-nos apenas cruzar os bracos?

Argumenta-se com o caso do paiz irmdo em que, de longa data
vem cuidando com o maior carinho os servicos officiaes de
proteccdo a infancia, considerados os mais bem organisados do
mundo. Nesse paiz, apezar disso, a mortalidade infantil depois de
attingido um certo limite, nio mais tem dectescido. Nao nos pa-
rece 1880 motivo para desaconselhar a continuacio do que tem sido
feio, pois, ndo ha negar, o esforco do homem fructifica até um
certo limite onde factores varios que escapam a sua accdo e cuja
existencia independe da sua vontade, nfio lhes permitten progredir.
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Imagine-se no entanto, por um momento, qual seria ainda a situacao
actual, si ndo fossem esses esforcos realizados com tanto devota-
mento e tdo erande sacrificio pelos servicos officiaes. Assuim é que
se podera aquilatar o valor real do que foi feito, as nosso ver, até
certo ponto justificado.

Sob o ponto de vista de seu modo de accdo, consideramos que
os institutos officiaes de proteccio 4 infancia podem exercel-a de
modo directo ou indirecto de manera immediata ou remota. Orga-
nismos de accao directa temos aquelles que attendem a erianca, por
assim dizer individualmente, dando-lhe aquillo de que ella necessita
na occasiao, em alimentos ou medicamentos e néo levando mais além
a sua actividade. Tém como typo os dispensarios, ainda hoje em
funecionamento na cidade de Sdo Paulo e que prestam, nao ha ne-
gar, seus beneficios.

Os indirectos inmediatos, tém uma actividade mais ampla, néao
se limitando a attender apenas a crianca individualmente, nas suas
necessidades occasionaes, mas levando sua investigacao mais longe.
inquirindo das condicoes de saude dos paes, do ambiente em que
vive, da sua alimentacio, dos seus habitos e costumes, e proeurando,
o quanto possivel, pela accdo ou pelos conselhos, modificar taes
condighes em proveito ndo s6 da crianga em apreco como da sua
propria familia.

Os meios indirectos remotos, sem duvida importantissimos,
porém de realisacio mais difficil e resultados mais demorados, sao
justamente aquelles que visam a melhoria geral das condigoes da
collectividade em riqueza bem distribuida, cultura, ete., elevando,
consequentemente, até certos limites, o seu proprio nivel mental.
Sio meios de aceio de resultados indiscutivelmente seguros, porém,
como ja dissemos, naturalmente lentos e que, por isso mesmo nao
dispensam a adopedo parallela e de resultados mais apidos dos
outros meios.

Julgando obvio declarar que reputamos este meio de accao
official impreseindivel para attingirmos condicdes idelals de pro-
teceiio 4 crianca,— preferimos, entre os dois outros methodos,
que permittem actuacio e resultados mais promptos, evidentemen-
te o segundo, que chamariamos antes de “mixto’’, encarando a
sua accdo sobre a crianca e sobre o ambiente.

Os Centros de Saude, que a actual administracao sanitaria de
Sio Paulo considera eixo de sua organisacao, procuram attender



— 641 —

o problema da proteccio 4 infancia seoundo aquella orientacio.
Elles foram postos em pratica pela primeira vez na America do
Sul em 1923, na cidade de Sio Paulo, por Paula Souza, entio Di-
rector do seu Servico Sanitario, e ahi officializados em 1925.

Administracdes que se succederam, com pontos de vista diffe-
rentes, puzeram-n'os & margem, tendo-se mantido apenas o do
Instituto de Hygiene de Sdao Paulo. No entanto elles foram depois
adoptados com grande proveito em outros Estados, como no de
Pernambuco, Minas (feracs ¢ mesmo no Districto Federal, na ad-
ministracio de Barros Barreto, e agora a sua volta com orande
desenvolvimento é pleiteada por Borges Vieira actual Director do
Servico Sanitario de Sio Paulo.

Elles levam sobre os dispensarios especialisados actualmente
existentes a vantagem da coordenaciio de servigos diversos orviun-
dos de um mesmo tecto e amparando simultancamente o consulente
¢ a sua familia,

Servicos de assitencia medica ou sanitaria, relata Harry Moo-
re (Health and medical Practice in Reeent Social Trends. 1933,
pg. 1061), s¢ nao forem coordenados trazem geralmente difficulta-
des, taes como despezas desnecessarias, esforcos duplicados, servies
diversos que se confundem muitas vezes em seus campos de ac-
tuacao. UU'ma mesma familia, a um s6 tempo, & objectivada por
extensao de servicos varios, independentes, com grande perda de
efficiencia e, mesmo, dadas as orientacoes diversas, frequentemente
colidentes. Isso s6 pode levar-lhe confusio ¢ desinteresse.

Assim sendo, os dispensarios especialisados, vio cedendo lngar
a organisacoes de natureza polivalente, reunindo as actividades
d’aquelles, sobh uma unica direccao, tornando seus resultados muito
mals apreciaveis, continuos, cfficientes e duradouros. Encarados
mesmo sob o ponto de vista economico, a organisacao dos c¢entros
de satde ndo levam desvantagem sobre os dispensarios isolados.
Km Sdo Paulo, por exemplo, existem actualmente quatro dispensa-
rios de assitencia 4 infancia, 2 de tuberculoses, 1 de clinica me-
dico escolar, 3 de molestias venereas, além de 4 lactarios de assis-
tencia 4 infancia, e cuja despeza é orcada em mil quinhentos e
poucos contos. A reforma projectada pelo actual director do Ser-
vico Samitario, propde a divisio da cidade inicialmente em 7 dis-
trictos, de cerca de 150.000 habitantes, cada um com seu centro
de saiide que prestard 4 populaciio toda a assistencia ora prestada
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pelos dispensarios, accrescida de accio de policiamento, immuni-
zacio e educagio sanitaria, com a vantagem dos servigos coorde-
nados. O custo de tal organisacio ndo ultrapasa, ao da actualmente
_existente. '

0 escopo primordial do Centro de Saude, segundo o typo que
mais se approxima do ideal desejado, é promover a cONServacao
da satde. O interesse principal se focalisa nos individuos saos ou
ligeiramente doentes, fornecendo-lhes exames medicos cuidadosos
e ministrando-lhes tratamento com finalidade sanitaria, O Centro
de Satde, tal como o imaginou o seo introductor em Sao Paulo,
‘“comporta uma serie de actividades que se processam €l todo
um districto, umas na sua propia séde, para as que a procuran,
outras, e das mais importantes, onde quer que se encontrem o0s
que della porventura necessitem. Tio variados sao os informes que
colhem normalmente e interessam o problema sanitario que bem se
pode affirmar constituir o melhor apparelho de sondagem social até
agora posto em practica’’. (Paula Souza e Borges Vieira — Centro
de Satde — Elxo de organisacio sanitaria. Boletim 59 do Instituto
de Hygiene de Sio Paulo. 1936).

Na sua actividade, fazem pois prevalecer os servicos de pro-
tecedio 4 saude publica sobre os de assistencia medica directamente
dita. Isso ndo quer dizer que elles descurem desta parte de assis-
‘tencia, porém exercem-n’a em escala relativamente reduzida, de
modo a nio prejudicar a efficiencia da primeira. O seu modo de
accio considera as hypotheses de nucleos g andes de populacao com
servico medico hospitalar e privado bem desenvolvido e a de nu-
cleos mais pobres onde taes recursos nao existam ou sejam eseassos
como acontece em numerosas localidades do interior e do littoral
de Sido Paulo. Na primeira hypothese, se o Centro for procurado
por um doentinho de molestia cujo tratamento esteja no ambito
dos de finalidade sanitaria, como seriam no impaludismo, na syphi-
lis, ou na verminose, elle sera tratado mno proprio Centro. Se se
tratar de molestia de outra natureza, que escapent aquelle ambito,
o medico do Centro orientard o doente para o hospital adequado,
onde serda attendido, conforme o caso, no ambulatorio ou no ser-
vigo de internato. Na seeunda hypothese, nao havendo na locali-
dade assistencia medica adequada, o doente sera entdo cuidado
pelo medico do proprio Centro, que se encarregard do tratamento.
Isso demonstra a elasticidade que caracterisa o systema de assis-
tencia medico-sanitaria dos Centros de Saide, que permitte, segun-
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do as circumstancias, ampliar a sua esphera de accao, o que é,
evidentemente, uma de suas ventagens. Em qualquer d’aquellas
hypothese, a assistencia nio se limita ao consulente que procura
o Centro.

Uma vez matriculado o doentinho, “‘um inquerito preliminar
que fica consignado na ficha de matricula, permitte o estudo ul-
terior tanto delle como dos demais membros de sua familia. Veri-
ficado o principal motivo da procura do Centro, e, dirigido elle
a0 respectivo servico, attende-se ao interessado e desenvolve-se o
trabalho relativo aos demais membros que compoe 0 seu grupo,
por isso que as educadoras sanitarias buseam, em visitas successi-
vas, encaminhar para o Centro os necessitados dos recursos que o
mesmo pode fornecer, bem como levar ao seio das familias as
nocoes tendentes 4 melhoria do estado sanitario e do modo de vida
ohservados’’. (Paula Souza e Borges Vieira, ob. cit., pg. 46)

Os servicos prestados pelo Centro dividem-se em geraes e espe-
cialisados. Clitaremos entre os primeiros os exames medicos syste-
maticos, que sdo feitos tanto para criancas como para adultos,
sendo porém as criancas examinadas com mais frequencia, com
menores intervallos, o que permitte seguir de perto os progressos
da puericultura, cujas nogoes sao fornecidas, no Centro pelo me-
dico, e no domicilio pelas educadoras sanitarias. O preparo e es-
colha de alimentacio adequada occupam lugar importante nesse
capitulo. Entre os servicos especialisados, existem desde o radiolo-
2ico ao‘dentm'io, do dermatologico ao tisiologico, variando segundo
as exigencias de cada caso e visando ora a hygiene pre-natal e
infantil, ora a da edade pre-escolar e escolar, até a do adulto.

O corpo de educadoras sanitarias, a que ji nos temos refe-
rido, é instituigio genuinamente paulista. E’ constituido de pro-
fessoras normalistas que, apds selecciio, seguem, no Instituto de
Hygiene de Sao Paulo, um curso de especialisacio, de duraco mi-
nima de um anno. Fazem parte integrante do systema dos Centros
de Satde, dos quaes se tém revelado optimas collaboradoras. O seu
curso € orientado no sentido de poderem exercer uma actividade
polivalente, de accordo com os proprios requisitos que regem a
organisacio dos Centros de Satde, onde todos os servicos se
entrosam uns nos outros.

Assim a mesma visitadora tem capacidade, ao penetrar num
lar, de educar e velar pela observancia das regras da hygiene pre-
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natal, de attender a problemas de hygien infantil, de tuberculo-
se, ete,

O modo de vida, os recursos economicos, o grau de instruecao,
a capacidade de cada individuo, ndo escapam ao inquerito social
systematicamente feito pelo medico e pelas educadoras, com a
dupla finalidade de aferir as condicoes existentes e proporeionar,
por meio de conselhos e ensinamentos a melhoria dos clientes do
Centro de Saude.

(Como exemplo da actividade verificadora que a organisaciao
de taes Centros permitte, citemos o de inquerito recentemente feito
pelo Centro de Saude do Instituto de Hygiene, sobre forma de ali-
mentacao em cerca de 600 familias que o frequenta. Constatou-se
a defeituosa distribuicio de gastos com alimento, resultando para
notavel parcella da populagio investigada, insufficiente provisio
de proteinas e de calcio. Taes verificacdoes permittem ds autoridades
sanitarias, agir de modo preciso contra costumes defeituosos ¢ pre-
judiciaes, nio s6 no campo de nutricio como em outros departa-
mentos que interessam 4 saude da populacao e consequentemente
da erianca nos seus diversos periodos de vida.

Nio queremos dizer com isso que, seguida csta orientacao,
estejam solucionadas 100 % des problemas que nos preocupam. Se
¢ verdade que uma grande parte da populacao tira proveitos no-
taveis des esforcos desse modo dispendidos, ndo é menos verdade
(que outra parte della, embna menor, ndo se pode auferir os mes-
mos beneficios em toda sua extensdo, e isso tanto no meu paiz
como aque ou em outra qualquer parte.

Nos, que conhecemos ha 10 annos, atravez dos annamneses
nos ambulatorios infantis, o numero de criancas que comen carne
apenas uma ou dus vezes na Semana; em cuja alimentacao o
leite ndo entra sufficientemente pelo seu alto custo quando apenas
regular; que raramente vem um ovo no sen cardapio porque nao
o podem adquirir — que adianta verificar que essas erviancas
recebem uma taxa irrisoria de proteina e disera seus pais: a ali-
mentacio de seuo filhos ¢ insufficente; é preciso dar-lhes leite
diariamente, carne, ovo?... A una resposta é um sorriso em que
se 1é perfeitamente a vontade de retrucar com una phrase, talvez
desconhocida para nés mas muito popular entre nas, e que traduz,
melhor do que neuhuma outra, a intencio de quem a diz:

“(fom que roupa?’’
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Para essa parte da populacio, cujos recursos nio permittem
absolutamente qualquer melhoria na sua alimentaciio, os beneficios
trasidos -pela carencia e educacio apenas relativos. Sio os can
didatos a esperar que o futuro, transformando a sociedade e moldes
a que ja nos referimos atraz, venha a lhes tornar possivel crear
sous filhos de accordo com a ensinamentos ministrados e que elles
agora muitas vezes desdenham, ndo porque ndo os queriam executar,
mas porque em absoluto nao o podem. '

Temos a impressdo de que a adopeiio de salario minimo serd o
primeiro passo para corrigir essa injusta situacio.

No enfretanto, mesmo para esses, a collaboracio des pediatras
¢ hygienistas junto as autoridades publicas pode trajer heneficios,
sugeerindo leis no sentido de proteger a crianca pobre contra a
adulteracio dos alimentos, especialmente do leite; contra gandncia
dos commerciantes pouco eserupulosos que fraudam o povo na qua-
lidade ¢ na quantidade dos generos de primeira necessidade, ven-
didos frequentemente a precos excessivos.

[Xis ahi, meus senhores, em capida synthese, a essencia, o modo
de actividade e as finalidades que procuram preencher os Centros
de Satde, que tém por modelo em Sio Paulo, o do Instituto de
Hygiene, e que a reforma recentemente proposta pelo actual Di-
rector do Servico Sanitario, Borges Vieira, propdoe multiplicar,
inicialmente na Capital ¢ depois no interior do Estado, trazendo a
essas localidades todos os beneficios que a sua organisacao per-
mitte.



Hospital de Nifios, — Servicio de Pensionistas, — Jefe: Dr. Ramén M. Arana

Nefritis hiperazoémica. Sindrome de alcalosis fija.
Eficacia de la recloruracién

por los doctores

Alfredo Casaubon y Rodolfo Kreutzer

El 17 de febrero de este afio, es internada en el Servicio de
Pensionistas, interinamente entonces a nuestro cargo, una nina
de 7 afios (historia N.° 516), por presentar desde una semana atras,
hematurias, oliguria, vémitos y epistaxis; todo ello a raiz de una
angina catarral.

De su historia clinica sélo consignaremos lo concerniente a la
esfera renal, ya que el resto de sus 6rgancs y sistemas — fuera de
un estado infeccioso traducido por fiebre, signos generales y una
leucocitosis de 22.000 elementos con polinucleares de 88 %— nada
presentaba digno de meneion.

Para mayor claridad dividiremos el relato de la enfermedad
en dos fases, la primera relativa a su evolucion durante el régi-
men declorurado v la segunda durante la recloruracion.

1.* Faz (decloruracion)

Abarca desde el 17 de febrero hasta el 28 del mismo mes. En este
lapso la enfermedad oscilé entre la anuria y una eliminacion maxima de
orina de 160 c.c. en las 24 horas, con un promedio de 50 c.e. La ten-
sién arterial fué de Mx. 11 y Mn. 715 (Vaquez-Laubry), el 20 de
febrero.

Los vémitos con que la nifa habia ingresado continuaron diariamente
y se intensificaron en forma tal que llegaron a impedir en absoluto toda
alimentacién; el agua misma era vomitada adin en pequenas cantidades.

Como dietética fué prescripta la hidrocarbonada habitual y como
medicacién inyecciones diarias, endovenosas, de suero glucosado hiper-
tomico y de gluconato de ealcio, mis digitalizacién, pequenas sangrias,
ventosas esearificadas, enemas y “Nefrina”. Bste variado tratamiento
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en nada modificé la situacion que, agravidndose por horas, puso en serio
peligro la vida de la paciente.

Andlisis durante la 1." faz

Orina: Febrero 18: Albtimina, 5 grs. %.. Sedimento, cilindros granu-
losos. Pus. Hematies.

- Febrero 24: Albtimina, 4.50 grs.%.. Sedimento, cilindros granulosos.
Pus. Hematies.

Urea sanguwinea: Febrero 18: 2.86 ors. %e.

Febrero 22: 2.73 grs. %o-

Febrero 24: 3.72 grs. %o.

Febrero 26: 3.72 grs. %o.

Febrero 27: 3.10 grs. %o.

Febrero 28: 3.60 grs. %e.

Reserva alealina. Febrero 28 (v. Slyke y Cullen): Igual a 70 c.c.
por ciento (normal: 52 a 62). Resultado: alcalosis.

Cloremia (Febrero 28): Cloro de la sangre total, 1.58 % (normal,
2.20 a 2.40). Cloro plasmitico, 1.86 % (normal, 3.50 a 3.70). Cloro
globular, 0.653 (normal 1.70 a 1.90).

Relacion _cloro globular _— 36 (a1 .48 a 0.52).

cloro plasmatico

Andlisis de sangre (Febrero 19): Hemoglobina, 65 %; glébulos ro-
Jos, 3.400.000; blancos, 22.000; relacién globular 1 por 159; valor globu-
lar, 0.95; polinucleares neutréfilos, 88 % ; linfocitos, 9 %; mononuclea-
res, 2 9%; mielocitos neutréfilos, 1%; ligera oligocromenia central. Re-
gular cantidad de eritrocitos policromatéfilos.

Suerorreacciones de Widal 1y paratificas (Febrero 19): Negativas.

2. Faz (recloruracion)

Se extiende desde el 29 de febrero hasta el 18 de marzo ppdos. como
observacion interna, siendo luego vigilada la marcha de la enfermedad en
el consultorio externo.

EL sindrome cloropenia-alcalosis autorizaba suficientemente la reclo-
ruracion de la enferma, ('uyd's vomitos incesantes vy mal estado general
hacian temer por su vida. El 29 de febrero se le practica un lavaje del
estomago con suero fisiolégico y un enema gota a gota con igual liquido.
El mismo dia la cantidad de orina se eleva a 200 c.c. al par que los vé-
mitos terminan en crisis, por asi decir. Fué suprimido cualquier ofre
tratamiento. i

He aqui la observacion diaria del caso a pavtir del 29 de febrero:

Febrero 29: Lavaje del estémago con suero fisilégico y Murphy de
medio, litro del mismo suero. Orina 200 e.c.

Marzo 1.°: Se agregan 3 grs. diarios de sal a la alimentacién, Murphy
de suero fisiologico (% litro). Orina, 340 c.c.

Marzo 2: Igual tratamiento. Orina, 535 c.c.

Marzo 3: Igual tratamiento. Orina 900 ec.c,
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Marzo 4: Aparecen edemas palpebrales. Se suprime el Murphy, con-
tinudndose con los 3 grs. de sal por ingestion. Orina 1100 c.c. Peso
Kegs. 1.100.

Marzo 6: Sal “per os” 3 grs. Orina 1250 c.c. Tension arterial Mx., 11,
Mn., 5,8 (Vaquez Laubry). '

Marzo 7: Igual ecantidad de sal. Orina 1300 c.c. Frutas a diserecion.
Verduras hervidas.

Marzo 8: Sigue ingiviendo 3 grs. de sal. Orina 1000 c.c. Los edemas
han disminuido.

Marzo 9: Igual cantidad de sal. Orina 950 c.c. Peso kgs. 16.800. Los
edemas han desaparecido. El estado general es excelente. Tension arterial
Mx., 11 Y, Mn., 9 (Vaquez-Laubry).

Marzo 17: En el transcurso de estos dias, ha continuado con 3 grs.
de sal. Orina entre 900 y 1100 c.c. Se agregan 100 grs. de leche al ré-
gimen. Tension arterial Mx., 105 Mn., 7 (VaquezLaubry).

Andlisis durante la 2.2 Faz

Orina: Marzo 5: Albtimina, 2,50 ers. %. Sedimento, Uno que otro
cilindro. Hematies. Pus.

Marzo 6: AlbGmina, 2 grs. %e. Sedimento, algunos eilindros hialinos
v oranulosos. Hematies. Pus.

Marzo 10: Albtimina, 2,50 grs. % Sedimento, algunos hialinos y
eranulosos. Hematies. Pus.

Marzo 14: AlbGimina, 0.50 gr. %.. Sedimento, escasos eilindros gra-
nu'osos y hematies. No hay pus.

Marzo 18: De alta.

Marzo 20: (Consultorio externo): Albtimina 0,50 er. %.. Sedimento,
no hay cilindros. Vestigios de hemoglobina.

Abril 7: (Consultorio externo): Albtamina, 0,10 gr. %.. Sedimento,
algunos hematies. Vestigios de hemoglobina.

Mayo 20: (Consultorio externo): Albtmina, 1 gr. %e. Sedimento,
no hay elementos renales.

Junio 8: (Consultorio externo): Albiimina, 1,50 grs. %e. Sedimento,
algunos cilindros hialinos. 4

Junio 22: (Consultorio externo): Albtimina, 2,50 grs. %.. Sedimento,
algunos cilindros hialinos. Hematies.
)

Junio 27: (Consultorio externo): Albimina, 2 grs. %. Sedimento,

hematies. No se observan cilindros.
Urea sanguinea: Mavzo 3: 285 %e.
Marzo 4: 2,30 %o
Marzo 6: 1,73 %e.
Marzo 10: 0,372 %o.
Marzo 18: De alta.
Abril 7: (Consultorio externo): 0,12 %e.
Mayo 20: (Consultorio externo): 0,30 %e.
Junio 22: (Consultorio externo): 0,18 %e.
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Reserva alcalina (Marzo 3): Igual a 61 9.
Cloremia (Marzo 3): Cloro de la sangre total, 2,07; Cloro plasma-
tico, 2,27; Cloro globular, 1,25.
cloro globular 055
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Merece destacarse aqui la accién neta y rapida de la recloru-
racion sobre el sindrome azoemia con cloropenia v alcalosis. Fn
efecto, como dijimos, la urea desciende en pocos dias desde cifras
proximas a los 4 grs. %, a la normal; la cloremia se eleva franca-
mente con indice eritroplasmatico fisiolégico y se normaliza la re-
serva alealina. Contempordneamente los vémitos cesan por completo
Vv se restablece la diuresis, lo que permite una adecuada alimenta-
cion de la paciente.

Es sabido que en 1928, Rathery y Rudolf por una parte y Leon
Blum y sus colaboradores, por otra documentaron los primeros casos
de azoemia con cloropenia. Cuando el organismo sufre una expolia-
cion clorada por un emunectorio anormal (vémitos, diarrea) se crea,
en buen numero de casos, el sindrome humoral ilamado de alcalosis
fija (reserva alcalina aumentada, indice eritroplasmatico descen-

dido) .



— 650 —

Puede estar en juego una nefritis (nuestro caso) o bien los
vomitos o la diarrea que provocan el sindrome en cuestion ser debidos
a otras causas: estenosis orgénica del piloro (1), del duodeno u otros
segmentos intestinales (), tetania géastrica (°), estados infeceiosos
de imposible caracterizacion etiolégica (*).

El sindrome hipocloremia con alcalosis mas azoemia ha sido
reproducido experimentalmente en el perro mediante inyecciones
de apomorfina que provocaron abundantes vémitos (Binet, Van
Caulaert, Glass, citados por Mozer y Mach).

Pero la administracion de sal a un nefrdpata que presenta el
sindrome humoral en estudio debe ser ecautelosa y vigilada para evi-
tar posibles accidentes.

Bernard y Gaucher (3) documentan el caso de una nefritis
crénica con azoemia, en una mujer de 39 afios, en el que la recloru-
racion produjo, después de una neta mejoria del estado general,
edemas del pulmén, de los miembros inferiores y, finalmente, un
edema gigante de la boea y de la lengua que en pocas horas asfixio
a la enferma. Los autores recuerdan el caso de hépatonefritis aguda
de Lemierre, Laudet y Rudolf en el que la sal determiné un edema
pulmonar agudo.

Sin embargo, en el caso de Bernard y Gaucher, como ellos mis-
mos lo dieen, sélo se efectud el dosaje del cloro plasmatico (indice
de la sal circulante), mas no el del globular (indice de la carga
salina de los tejidos), por lo que pudo tratarse de una hipocloremia
plasmatica con fijacion de ecloro en los tejidos (cloropexia), tanto
més cuanto que la enferma estaba en acidosis (reserva alcalina 36).
La ecloropexia de los tejidos pudo explicar los accidentes sobreveni-
dos: De aqui que surja la necesidad de establecer la existencia real
del sindrome de alcalosis fija antes de establecer la recloruracion:

Pero atn satisfecha aquella condieién, la clinica, sin perjuicio
del lahoratorio, debe vigilar estrechamente la recloruracion. Ya di-

(1) Garrahan y Ruwz,—El sindvome humoral de Ja estenosis congcémta
del piloro. ““Arch. Arg. de Pediatria’’, N.° 11, 1935.

(2) Casaubon, Cossoy y Derqui.—Voémitos incoercibles por estrechez del
duodeno en un lactante. Sindrome de alealosis fija. Obscivacion clinica y
anatémica. ‘‘Soc. Arg. de Pediatiia’’. Sesién del 27 de marzo de 1936 ¥
‘‘Lia Semana Médica’’, N.* 28, 1936.

(3) Mozer y Mach.—Un ecaso de tetania géstrica con alcalosis vy clovo-
penia. ‘“Soe. Méd. des Haop.’', t. 1, pag. 443, afio 1934,

(4) Macera, Feigues y Pereyra Kdfer.-—Uremia con cloropenia. **Ave.
Arg. de Pediatria’’, N.© 7, 1930.

(5) Hipocloremia en el cwrso de una nefritis cronica  con  azoemia.
Recloruracion. Accidentes. ‘‘Soc. Méd. des Hop.'’, t. I, pag. 662, ano 1931,
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Jimos que ésta, en nuestra nifia, provoceé la aparicion de edema de
los parpados que desaparecié con la restriccion de la cloruracién, de
donde la conveniencia de que no sélo las investigaciones humorales
sino también la clinica establezca, a la cabecera del enfermo, el
contralor del tratamiento-

Ahora bien ;qué destino sigue la sal introducida en el orga-
nismo de los normo y de los hipoclorémicos? Es el punto que acaban
de abordar recientemente Mach y Sciclounoff (%) en un interesante
estudio que por su estrieta vineulacién con el tema (que nos ocupa
v sus aplicaciones terapéuticas pasamos a resumir.

Emn 25 individuos “‘normoclorémicos’” inyectan, por via endove-
nosa, 40 c.c. de una solucién de cloruro de sodio al 20 % (8 grs. de
sal). Para los repetidos dosajes se valen del micrométado de Rappa-
port que juzgan suficientemente exacto, Dosan el cloro antes de la
inyeceion ¢ inmediatamente después; repiten el dosaje al cabo de
un minuto y luego cada quince hasta los sesenta .

En todos los casos el cloro sanguineo alecanzo su valor maximo
un minuto después de la inyeccién, comenzé a descender al segundo
minuto, lleg6 a la mitad del descenso a lod quince y casi a su valor
inicial a los sesenta. Tedricamente, a la inyeccion de 8 ers. de sal
en los eineo litros de sangre, hubieran correspondido 1,60 grs. por
litro. Sin embargo, la media de la cloremia por litro de sangre solo
alecanzé a 0,53 gr. ;Qué se hace, entonces, el cloro? No se pierde
por eliminacién renal (las experiencias de Widal y Vallery Radot
v los de Gandellini demuestran que la evacuacién de una sobre
carga clorada sélo se hace en parte el dia de la inyeccién y siguiendo
un ritmo ‘‘en escalones); tampoco es eliminado por el jugo gastrico
o la bilis, pues los autores pudieron establecer que la concentracion
clorada de los mismos aumenta tardiamente y en muy débiles pro
poreiones.

El cloro resulta, entonces, fijado por hidroemia v por reteneion
de los tejidos. La primera es moderada y se traduce por un des-
censo de la tasa de albimina al refractémetro. BEn cuanto a la
segunda la experimentacion en conejos (1 gr. de cloruro de sodio
por kilo de animal) demostré que la acumulacion principal se hace
en aquellos 6rganos que normalmente tienen un fuerte tenor salino
(pulmén, rifién), los cuales retenian proporcionalmente mas que
los pobres en cloro (musculos, hieado)-

(6) La hipocloremia provocada. **Presse Médicale’’, N.° 22, 1936.
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En los sujetos ‘‘hipoclorémicos’ las curvas son equivalentes =
las de los normoclorémicos, haciéndose también el retorno a la clo-
remia anterior al cabo de una hora. Esto significa que el enfermon
queda en carencia clorada después de la inyeccion y que los 8 ars
de sal han sido totalmente fijados en los tejidos, lo que a su vez
expresa que el organismo debe satisfacer primero las necesidades
de aquellas y recién después restablecer el equilibrio sanguineo. Las
experiencias fueron hechas en sujetos hipoclorémicos a causa de
neumonias, de vémitos profusos o de repetidas punciones de
aseitis.

Los autores a quienes seguimos han estudiado también los efee-
tos de ““la recloruracion terapéutica en los hipoclorémicos’™ y a este
respecto sientan estas dos premisas que, en definitiva, confirman lo
resumido en los parrafos precedentes: ‘‘en el curso de la reclorura-
¢ién - de los hipoclorémicos son los tejidos los que, siempre en primer
lugar, atraen el cloro segtin sus necesidades™ y “‘es solo a medida
que los tejidos son saturados que el cloro se encuentra disponible
y puede servir entonces para restablecer el nivel de la cloremia’™

- Se basan en una interesante experiencia en un tabético con
orandes vémitos, hipocloremia marcada y alealosis (reserva alcalina
de 118). Se habia establecido su balance clorado mediante las dosis
absorbidas cada dia y las cantidades climinadas por los vomitos v
la orina. Kste tabético vomitador recibid, cada dia, durante doce:
primero ocho y después doce gramos de sal; recién al 12.° dila su
cloremia fué normal, para lo cual necesité un total de 120 grs. de
cloruro de sodio. De éstos, sélo perdié por la orina 8 grs. y 16 por
los vomitos en los doce dias necesarios para el restablecimiento de
la cloremia. La gran mayoria (96 grs.) fué, pues, retenida para
satisfacer la necesidad de cloro de los tejidos y subsidiariamente
de la sangre.

Un nuevo hecho ponderable consiguen en su trabajo Mach v
Sciclounoff: ““en el curso de una cura de recloruracion puede eristir
hipocloremia no obstante estar saturados los tejidos™. Asi lo demos-
tré la observacién relativa a una enferma afectada de estenosis del
piloro sin lesion renal, en la cual, a pesar de la recloruracion, existia
una marcada hipocloremia. Kl hecho se comprobd porque, muerta
aquélla y efectuada la autopsia, menos de una hora despuds, todos
los éreanos contenian cloro en cantidades uniformemente mas altas
que las normales. Esto —que ocurrié en un ecaso sin lesién renal—
puede asimilarse a lo sucedido en casos con lesién renal (Lemierre,
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E. Bernard y Heim, ete.) en los que sobrevinieron accidentes de
retencién clorada (edemas periféricos, edema pulmonar) cuando la
hipocloremia estaba lejos de haberse corregido.

Mientras que en los nefrépatas los accidentes de retencion clo-
rada de los tejidos pueden explicarse por la acidosis y la impermea-
bilidad renal, ellos son de dificil interpretacién en el caso de los auto-
res, que no padecia ni de una ni de otra cosa. Acaso, dicen, las cosas
encuentran su explicacion admitiendo que una hipocloremia persis-
tente pueda crear un trastorno de la funcién renal que sea el origen
de esta disociacion entre el valor del cloro sanguineo v del cloro
de los tejidos.

Se ve, pues, con cuanta cautela debe proceder el médico en las
curas de recloruracion y como si el laboratorio ha de prestarle su
imprescindible concurso, el clinico no debe desaparccer de la cabe-
cera del enfermo, vigildndolo atentamente para descubrir un edema
incipiente (periférico, pulmonar, etc.) o cualquier otra manifes-
tacion de intolerancia capaz, si descuidado, de producir trastornos
mas graves que los que se busca corregir (casos mortales més arriba
relatados) . ,

Finalmente, si por cualquier razén no es posible establecer el
valor de la cloremia, el dosaje de los cloruros urinarios puede prestar
su sencillo y eficaz coneurso visto que la hipocloruria no desaparece
hasta que la cloremia ha llegado a la normal (Mach v Sciclounoff).

La observacion que presentamos na dejado en nuestro espiritu
el convencimiento firme de las ventajas que una oportuna recloru-
racion puede procurar en casos de nefritis con azoemia, hipocloremia
y alealosis, y si bien la nifia contintia en la actualidad con su pro-
ceso renal, el agregado de sal permitié salvar en horas una situacion
que parecia desesperada, lo que constituye el hecho fundamental en
nuestro caso y justifica su presentacion.



¢Hemorragia encéfalomeningea o hemorragia de puncion?
por los doctores

Juan P, Garrahan y Alfredo Larguia

La puncion lumbar es considerada como un recurso indispensa-
ble para el diagnéstico seguro de la hemorragia encefalomeningea
del recién nacido: se acepta que la obtencién de un liguido cefalorra-
quideo con sangre autoriza a afirmar con gran certidumbre la exis-
tencia de dicha hemorragia, aun cuando los sintomas clinicos sean
dudosos. Con este concepto, el diagnéstico en cnestion pareciera re-
lativamente fécil de establecer: Pero no es asi sin embargo, y es so-
bre ello que queremos llamar la atencion.

Dadas las pequefias dimensiones del canal raquideo del recién
nacido y la disposiciéon anatéomica de sus plexos venosos, situados
en la pared anterior, la puncién lumbar, aun cuando se la haga con
la mas correcta téenica, provoca frecuentemente hemorragias. Es
esto bien sabido. Cuando la puncién da salida con rapidez a gotas
de sangre venosa que coagula pronto y es seguida inmediatamente
por liquido raquideo mas o menos tefiido, o por el contrario, el 11-
quido claro al principio se va mezelando poco a poco con sangre, re-
sulta casi indiseutible que se trata de una ‘‘hemorragia de pun-
¢ion’’. Pero cuando se obtiene sangre pura o liquido diseretamente
tefiido, no siempre se puede asegurar con firmeza si ello se debe o
no al traumatismo causado por la aguja. Veamos cuales son los ele-
mentos de juicio que pueden emplearse para dilueidar el punto, de
acuerdo con lo establecido por la literatura sobre el particular.

Hemos dicho que la coagulacién rapida de la sangre en el tubo
de ensayo, habla en favor de la hemorragia de puncién. Pero ello
se produce solamente cuando tal hemorragia es muy intensa, que no
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es lo corriente, y ademas, segin Lowe, puede ocurrir en ciertos casos
de hemorragia encefalomeningea reciente (de dos a tres dias).

Se aconseja recoger el liquido fraccionadamente en tres tubos
de ensayo y se admite que cuando el liquido recogido en el tercer
tubo es mucho més claro con relacion al primero, se trata de una
hemorragia de puncion.

Este método que puede resultar 1til cuando dicha hemorragia
no es muy abundante (perforacion de algin vaso al ingresar la
aguja), pierde su valor cuando la sangre se difunde rapida y abun-
dantemente en el liguido cefalorraquideo, o bien, como ocurre la
mayor parte de las veces, cuando la cantidad de liquido recogida
es tan eseasa que no alecanza para los tres tubos. En varios casos
observados por nosotros, no obstante ser el liguido mas hemorragico
cn el 1)1'iﬁ101~ tubo se traté de una hemorvraencéfalo meningea, com-
probada por la autopsia.

Schloke (1) aconseja practicar la reacciéon del g‘llil'\"%l('() en el li-
quido centrifugado, dentro del 14 de hora de extraido, y dice, que
resulta positiva en los casos de hemorragias esenciales y negativa
en las de puncién. Este eriterio es objetado por Samson (2), quien
cree que las simples reacciones quimicas en el liquido cefalorraquideo
no sirven para distinguir las dos clases de hemorragias puesto que
tales reacciones pueden ser influenciadas por un proceso patolégico
coexistente. Nuestras observaciones nos llevan también a dudar del
ralor absoluto del método, pues en un 30 a 40 % de los casos, hemos
tenido reacciones positivas en nifios normales. Probablemente esto
se vincula con la presencia habitual de hematies en el liauido ce-
falorraquideo del recién nacido, cosa que uno de nosotros (Garrahan)
(*) comprobara ya reiteradamente.

Tampoco sirve para el diagnéstico diferencial la distinta colo-
racion del liquido después de centrifugado: claro, eristalino en las
hemorragias de puncion, y amarillento en las encefalomenineeas. Con
los trabajos de uno de nosotros (Gtarrahan) (*), Glaser (°), Pintos
(°) y otros ha quedado demostrado que la xantoeromia del liguido
cefalorraquideo es en el recién nacido una caracteristica fisioldgica.

La ligera coloracion rosada del liquido cefalorraquideo determi-
nada por la hemdlisis y observada después de la centrifugacion, es
también un indicio importante a favor de la hemorragia encefalome-
ningea.

Pero es necesario que la hemorragia date de algtin tiempo, pa-
ra que tal hemolisis se produzeca, Esta tltima situacion es evidente-
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mente favorable para el diagnéstico diferencial; pero no es frecuen-
te, y. por otra parte, dicha coloracion es facilmente confundible con
la xantocromia fisiologica. Hemos referido ademas el relativo valor
de la reaccion del guayaco para la diferenciacion en cuestion.

Glaser (7) ha empleado la reaccion de la hencidima en liguidos
centrifugados imediatamente, encontrando las siguientes cifras: en
doce casos de hemorragia intracraneana confirmada por la autopsia
la reaccion fué positiva en el 50 %, en cambio en otra serie de diez
casos correspondientes a mifios sanos con liquidos hemorragicos fué
negativa en todos ellos .

Se ha hablado también de la importancia diagnéstica de los eri-
trocitos deformados, con aspectos diversos: de pifia, de estrella, o
con espinas, 'y ello siempre que el liquido sea examinado inmediata-
mente de extraido. Pero tales deformaciones no son patognémicas, y
por otra parte, dichos eritrocitos constituyen un hallazgo frecuente
en los recién nacidos normales. Mayor valor le asigna Berheim - Ka-
rrer a la existencia de células endoteliales y hematomacrétacos, lo
que estd de acuerdo con las nuevas concepciones de Waitz () sobre
la meningitis aséptica del recién nacido consecutiva a las hemorra-
gias encefalomeningeas.

Estudiando el sedimento de algunos liquidos de casos observa-
dos por mosotros hemos tenido oportunidad de comprobar la exis-
tencia de dichas células, pero recién después del tercer o cuarto dia,
lo que disminuye grandemente su valor diagndstico: no es de ufili-
dad cuando la punecion es precoz.

Nos queda todavia por referir lo que sostiene Leschke (9): que
el pigmento hallado en el liquido cefalorraquideo es siempre bilirru-
bina, que la destruceién sanguinea que conduce a la formacién de
la misma se produce en el organismo por la accion de fermentos
originados en las c¢élulas que tapizan el canal meningeo, y que si las
meninges han estado en contacto con la sangre, pasa al liquido el
fermento en cuestion. De acuerdo a ello, Leschke sugiere lo siguien-
te: que se ponga en evidencia dicho fermento fuera del organismo,
mediante una reaccion semejante a la reaceién de fijacion del com-
plemento. A tal objeto seria mnecesario poner en contacto con el li-
quido extraido cierta cantidad de glébulos rojos lavados, y después
de un tiempo que habria que determinar, y a una temperatura tam-
bién a determinarse, se investigaria la presencia de bilirrubina. Una
vez resuelta las dificultades téenicas y experimentales, este método
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segan nuestra opinion seria el mas seguro para diferenciar las he-
morragias dudosas. ,

Recordemos de paso, que Waitz sostiene, gque en el recién na-
cido normal la puncion lumbar debe vesultar blanca. Uno de nosotros
Garrahan ('Y) ha demostrado ampliamente en trabajos anteriores,
que este concepto es erroneo.

En muchos casos de nuestra experiencia, ya relativamente lar-
ga, hemos tenido dudas para documentar la existencia de una hemo-
rragia encefalomeningea por la puncién lumbar. Desde que nos con-
vencimos en 1927 ('), por nuestras chservaciones, que la xantocro-
mia es fisioldgica, no cometimos méas el error, tan frecuente atin, de
utilizarla como elemento de diagndstico a favor de la hemorragia
meningea, error en el que incurre todavia Waitz (7), en su libro
de 1931. Y cuando los resultados de las puncicnes sucesivas y la
observacion elinica nos pusieron en guardia ante lo discutible que
era la causa de la aparicion de sangre en el liquido raquideo, recu-
rrimos a la basqueda de datos al respecto en la literatura médica.
Lo que esta ofrece, lo acabamos de referir. Y evidentemente, justi-
fica nuestras dudas; a saber, que en muchos cases no es pasible
afirmar si se trata o no de una hemorragia de puneion.

Con lo dicho, pretendemos llamar la atencion a los despreveni-
des, que con eriterio simplista, fundan sin méas el diagnistico de
hemorragia meningea del recién nacido, en el date de la xantocero-
mia del liquido espinal o en la simple comprobacion de sangre en
el mismo. Creemos que para el diagndstico de hemorragia encefa-
lomeningea del recién nacido, tendra mas de una vez, mayor valor
el euadro clinico y los antecedentes chstétricos. que el resultado de
la puncion lumbar. No debe olvidarse ademds, que no es fatal que
la hemorragia encefalomeningea de lugar a alteraciones macrosco-
picas del liquido cefalorraquideo, y que las punciones resultan blan-
cas en buen poreentaje de recién nacidos (ver nuestros trabajos ante-
riores). '

Finalmente, respecto de la cuestion que nos ha ocupado en par-
ticular —la caracterizacién de la hemorragia de puncién— debe tener-
se en cuenta, que para hacer juicio, tiene gran importancia, como
bien dice Glaser, la experiencia personal del médico, que le permite
Jjustipreciar debidamente las sensaciones que reciben sus dedos al
practicar la puncion, el camino recorrido por la aguja al atravesar
los distintos planos, la certeza de haber llegado al canal raquideo
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sin tropiezos, y lo que es mds importante, la relativa zeguridad.

de no haber tocado la pared anterior del canal donde se sittan los
plexos venosos.

(Consideramos que el punto es de especial interés, y que para
aclararlo es indispensable ahondar la investigacion. Nos proponemos
enriquecer nuestra experiendia con mayor namero de observaciones
v estudiar en especial, si nos es posible, el método que sugiere
Leschke.
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OBSERVACION N.° 1

Antonio N., 10 afios, argentino. Fecha de entrada: 9 de enero de 1935.
Salida: 30 de marzo de 1935. Fallece.

Diagnéstico: Endocarditis maligna tileeroveqgetante.

Amntecedentes hereditarios y familiares : Padre sano. La madre tallecié
11 dias después del nacimiento de este nino; fueron siete hermanos. Uno
fallecié de laringitis tuberculosa hace nueve meses; convivié con este chi-
coi tiene otra hermana que actualmente sufre de laringitis desde hace
tres meses.

Antecedentes personales: Criado en Expésito hasta los 2 aiios. Tuvo
difteria y coqueluche a los 4 afios. A los 6 aiios estuvo internado en este
servicio (Historia 65, tomo VIII) por un reumatismo poliarticular agudo
y fué dado de alta con una lesién de insuficiencia mitral. Paso - afios bien;
solo tuvo corizas a vepeticion, sin tos, ni temperatura.

Enfermedad actucl: Comenzé hace 7 dias, con fiehre, sin tos, ni dis-
nea, tampoco acusé dolores.

Estado actual: Nifio con desarrollo correspondiente a su edad. Pesa
20,600. Altura: 1,19. Delgado, sin paniculo adiposo. Piel morena, himeda
¥ fina. Cabeza: subraquicéfalo. Cabello abundante, fino, bien implantado.
Ojos: movilidad normal. Reacciona bien a la luz y la acomodacion; con-
juntivas rosadas. Nariz: buena permeabilidad nasal. Boea: paladar ojival,
mucosa pélida, lengua ligeramente saburral, dientes en buen estado de con-
servacion. Amigdalas. Cuello: Baile arterial muy notable. Latidos supra-
esternales y supraclaviculares marcados con sensacion de frémito a la pal-
pacién. No se palpan ganglios ni tiroides.

Térax: Ensanchado en ambas bases. Poca elasticidad, poca resonancia.
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Vihraciones voecales normales. Murmullo vesicular algo aumentado. Susenl-
teion de la tos y voz: normales.

Aparato cireulatorio: Pulso: regular, igual, saltén, frecuencia 1i0 por
minuto. Existe pulso crural positivo con trémito y doble soplo de Darogier.

Avea cardiaca: Se observa a dos traveces de dedo del mamelon un
choque difuso. Arvea cardiaca agrandada. No se palpa frémito. Eun la
punta no se oye primer tono. En el sistole se oye soplo suave que se pro-
paga transversalmente y a la axila. Existe también un leve rolido pre-
sistdlico. En la aorta se oye doble soplo intenso que se propaga transver-
salmente y hacia el cuello. Se palpa latido supraesternal en forma de trill.
Tensién: 12 méxima, 5,8 minima.

Abdomen : Globuloso, blando, indoloro. Se palpa bazo duro, a = tra-

Endocartitis ulcerovegetante

vés de dedo del rehorde costal, indolore. Higado se palpa a dos traveses
de dedo de reborde costal, duvo.

Genitales: Normalmente desarrollados.

Sistema nervioso: Psiquismo normal. Retlejos cutineos y tendinosos
normales.

Andlisis de orina( 12 de enero. Lab. Central) : Turbia, amarilla, flaida,
sedimento escaso. Densidad: 1022 dcida. Residuo sélido: 51,26. Urea: 16.39.
Cloruros: 12. Fosfatos: 2. Contiene regular cantidad de uvolitina y ves-
t'gios de indicano. Bscasas eélulas epiteliales planas. Escasos lencocitos nor-
males. Abundante urato de sodio y micro-organismos.

Andlisis de sangre: Urea: 0,372 grs. %o; glibulos rojos: 4.150.000; glo-
bulos blancos: 11.718; R. G.: 1)X354; hemoglobina: 80 %3 volumen glo-
bulaxr: 0,97,
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Neutréfilos: 77,66 %. Bosinéfilos: 1 %. Monocitos: 1 %. Linfaeitos:
20,33. Hipocitocromia.

17 de enero: Contintia en igual estado. Desde hace 4 dias tiene fiebre
que aleanza los 39°3. La diuresis se mantiene alrededor de los 500 c.c. Kl
nifio no se queja de trastorno alguno. Al examen elinico se observa bazo
que se ha agrandado de tamafio un través de dedo, indolorvo, duro. El
examen de su aparato circulatorio se mantiene igual, se oye con mds in-
tensidad ambos soplos sistélicos. Se da septicemina, teobromina y saiicilato
sodico. )

Reaceion de Widal: negativa 1750, 1,100, 1/150.

24 de enero: Continda con temperatura a grandes oscilaciones, tocan-
do los 39°5. Al examen clinico no se observa anormalidad, ademis de las
va deseriptas. Se da septicemina.

28 de enero: Ligeramente mcjorado a pesar que la fiebre se mantiene.
Bazo no se palpa. No se observan otras anormalidades,

Andlisis de sangre : Rojos: 4.450.000; blancos: 12.778; volumen glo-
gular: 1 3 344; hemoglobina: 86; valor globular: 0,97; neotréfilos: 77,66
por ciento; eosinéfilos: 1; monocitos: 0; linfocitos: 21,33; hipocitocromia.

Reaccion Wassermann-Kahn: Negativas.

Hemocultivo a las 24 horas, 48 y 72: Negativo. En caldo bilis no se
observan gérmenes.

30 de enero: Tiene desde esta mafiana dolores en el abdomen Cpigas-
trico, hipocondrio y fosa iliaca izquierda.

No hay vomitos, ni dearrea, pulso y temperatura de acuerdo a los dias
anteriores.

1% de febrero: El dolor se ha calmado en parte. Se suspendio desde
ayer el salicilato.

2 de febrero: El dolor abdominal ha desaparecido.

Andlisis de orina: Turbia. Densidad: 1018. Alealina. Urea: 15,03. Clo-
ruros: 10, Fostatos: 16. Albtmina, gincosa, acetona, bilis, indicano, san-
gre, pus: no contiene. Urobilina rvegular. BEscasos leucocitos. Crisfales de
fosfatos amoniacal. Urato amorfo; miero-organismos.

8 de febrero: A excepeién de la fiehre, el nifio sigue bien. Sin dolo-
res, ni malestar, buen n])vtit(.). Quiere levantarse. Una radiografia de térax
se archiva.

Reaccion Widal: 1/50, 1/100, 1/150: Negativa. Febrero 5.

Paratifus A: 1/50, 1/100, 1/150 : Negativa. Febrero 5.

Paratifus B: 1/50, 1/100, 1/150: Negativa, Febrero 5.

Al examen hematolégico, frotis y gota gruesa, no se observa el hema-
tozoario de Laverin.

Hemocultivo a las 24 y 48 horas: Negativo. Febrero 5. Al examen bace-
teriolégico se observan abundantes bacilos subtilis.

14 de febrero: Confintia la ficbre con los mismos caracteres. Estado
general: sigue bien, sin ningdn malestar y con deseos de jugar, sélo se ha
acentuado el tinte anémico de su piel. No tiene tos.

Pulmén izquierdo: ligera submatitez por detrds en parte media entre
5.0 y T." costilla. Acentuacion de las vibraciones voca'es en esa zona, dis-
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minuyendo considerablemente en la base donde casi no se perciben. A la
auscultacion de la zona consignada, soplo suave y algunos rales suberepitan-
tes, finos, gran resonancia de la voz.

Pulmén derecho: Vibraciones vocales y murmullo vesicular acentuado.
No hay ruidos agregados. :

23 de febrero: Contintia en igual estado. La fiebre continia con igna-
les caracteres que la de dias anteriores. Al examen clinico. se observa una
zona mate ligeramente; en zona media paravertebral izguierda se oyven
varios rales finos y sibilancias. Al examen cardiaco iguales sintomas. Bazo
palpable, duro. Una segunda radiografia muestra en zona descripta pul-
mén izquierdo una somhbra mayor respecto a la anterior.

Hemocultivo: A las 24, 48 y 72 horas los cultivos han permanecido
estériles.

Examen bacteriolégico en caldo y bilis: Negativo.

Mantoux: Reiteradamente negativas.

8 de marzo: Contintia en igual estado. La temperatura oscila enfre
37 v 39,5 grados. Bl peso contintia en descenso. En estos tltimos dins tomo
8 grs. de salicilato y 3 c.e. de solueién al 4% que no han influide en su
estado general ni en la evolucién de su enfermedad, parece haberlo desme-
jorado; en su orina aparecié gran cantidad de urobilina y hematies.

Al examen clinico se constata adelgazamiento manitiesto. Sin edemas,
no hay supuraciones sanguineas ni petequias.

Aparato respiratorio: No hay tos ni disnea. A la anscultacién en base
y zona axilar izquierda y zona precordial, algunos rales inspiratorios y
quejidos; en el resto una respiracién ruda. Pulmén devecho, algunos rales
sibilantes. Taquipnea.

Aparato civculatorio: Pulso regular, igual, saltén, frecuencia 121 por
minuto. Baile arterial intenso en el cuello. Se palpa frémito en la punta
del corazén. Se palpa thrill en la orquilla esternal y zona supraclavicular
devechia. A la auscultacién en toco mitral estando el nine en posicion la-
teral izquierda se ausculta un doble soplo sin propagacion. En foco aorti-
¢o se ausculta nitidamente un doble soplo. Hay propagacion al cuello. Avea
cardiaca ensanchada transversalmente. Traube libve. Se oye el soplo crural
de Durogier. El bazo se palpa grande, llega a la linea umbilical, de con-
sistencia aumentada, indoloro. El higado, de consistencia aumentada, se
pa'pa a dos traveses del reborde costal.

Andlisis de sangre: Rojos: -3.400.000; blancos: 10.000; hemoglobina:
0,61; volumen globular: 1 X 340; valor globular: 0,553 neutrotilos: 79.66;
eosinofilos, monocitos: 1; linfocitos: 17,33; promilocito neutréfilos: 1; hi-
pocitoeromia marcada.

20 de marzo: Continta en igual estado.

28 de marzo: Continda con temperatura en grandes oscilaciones: 37
por la manana, de 6 a 9 horas, y 39" a 40" desde las 18 a 21 horvas, diarvia-
mente, Poco apetito, contintia descendiendo de peso. Al examen clinico: se
oyen ambos soplos mitrales, presistélico y sistélico. Se oye soplo diasto-
lico adrtico.
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No hay tos, ligera disnea. Se palpa bazo agrandado a dos traveses
de dedo por debajo de la linea umbilical.

Se inyectaron 80 c.c. de suero de la hermana, inmunizado por stock
vacuna.

30 de marzo: Fallece a las 14 horas. Stbitamente y sin que nada hi-
ciera sospechar este fin, se poue eianético y con gran disnea, y en pocos
segundos fallece.

Andlisis de orina (Marzo 29): Acida, 1,010. Urobilina abundante. Al-
gunos hematies.

Hemocultivo: Negativo.

Autopsia: Corazén aumentado de volumen (hipertrofia y dilatacion).
Al corte el miseulo estd hipertrofiado y palido. Endocardio engrosada y
opalescente. En la zona membranosa del tabique interventricular se observa
una placa blanquecina asentando en el sitio por donde pasa la rama de-
recha del fasciculo de Huss. Cavidades derechas sin particularidades. Cavi-
dades izquierdas. Auricula: sobre la valva de la mitral se observa dos De-
(uenas granulaciones, una del tamafio de un garbanzo y la otra del tama-
o de un arroz. Sesiles verrugosas. En la superficie de la valva se aprecia
una neoformacién vascular que se interpreta como residuo de la primera
infeccion reumatismal. En ventriculo izquierdo se aprecia el acortamiento y
espesamiente de los pilares que van a las valvas. En la valva aértica de la
mitral se aprecia un granu'oma verrucoso del tamaiio de una avellana. Sesil,
de un color jaspeado, vinoso, rriable. Las valvas aérticas espesadas, restos
del proceso antiguo.

Se observa también un granuloma del tamafio de an grano de arroz.
Pericardio normal.

Infarto cicatricial del bazo y otro pequefio reciente.

En el Hospital Italiano el Dr. Palazzo consiguié hemocultivos posi-
tivos en ealdo anacrobio y en bilis, mostrando cadenas largas de extrepto-
cocos. En caldo los cultivos fueron negativos. Se archiva el preparado en
el laboratorio.

OBSERVACION N.° 2

Isolina M., 7 afos, argentina. Historia 85. Libro [1. Fecha de entra-
da: 19 de abril. Fallecié el 11 de julio de 1923.

Diagnostico: Hemicorea. Pancarditis rewmdtica. Endocarditis ve getati-
vd. Nudosidades reumdticas. ‘

Antecedentes hereditarios: Padres sanos; 6 hijos mds; vivos y sanos;
no hay abortos.

Antecedentes personales: Nifia nacida a término, sana, tomé pecho
hasta el afio; caming y hablé en época normal. Unica enfermedad que re-
cuerdan, coqueluche cuando pequena, que duré poco tiempo. Ha sido muy
robusta.

Enfermedad actual: Empezé hace dos meses con tristeza, nofdndole
algunos movimientos desordenados de los brazos; mis o menos al mes no-
tan pérdida de la fuerza en el brazo y pierna derechas; al mismo tiempo
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dolores al nivel de las articulaciones, mas acentuados en muiiecas, ¢odos y
cuello de pie. Los movimientos del hrazo derecho muy limitados, tanto que
impedian llevar los alimentos a la boca; dificultad para la marcha; segin
la madre no tenia temperatura y no queria guardar cama, signié empeo-
rando hasta hace una semana, que tiene temperatura, dolor precordial in-
tenso, disnea. Estos tltimos tiempos notan dificultad para hablar. Guardo
cama.

Estado actwal: Nina bien desarrollada, enflaguecimiento pronunciado.
Piel movena, hipertricosis acentuada en miembros y dorso. Al nivel de los
codos de casi todas las articulaciones metacarpo falingicas y de las rodi-
llas se constatan pequenos tumorcitos. algunos como granos de arroz, otros
especialmente en codos y rodiilas, del tamano de maices de consistencia
blanda, que la piel se desliza sobre ellos y parvecen estar localizados sobre
las vainas tendinosas.

Esqueleto bien desarrollado; ganglios periféricos escasos y muy pe-
quenos. v

Craneo: conformacién normal, abundantes cabellos, dientes pequenos,
algunos mal implantados, lengua saburral, garganta normal.

Aparato respiratorio: Disnea acentuada, no” hay tos, pulmones a la
percusion; ligera submatitez en ambas bases; auscultacion, murmullo ve-
sicular conservado en la base izquierda, se auscultan algunos rales conges-
tivos.

Aparato cireulatorio: Pulso regular, hipotenso, 110 por minufo, drea
cardiaca a la inspeccién, se nota ligero levantamiento de la parved torva-
cica de esa region, choque difuso de la punta, drea cardiaca aumentada de
volumen sobre su horde izquierdo.

Auscultacion, se oye en todos los focos doble soplo que cubre los tonos
mds intensos al nivel del foco mitral; al nivel de la base se aunscultan abun-
dantes frotes pericardiacos.

Abdomen: Conformacién normal, higado palpable al nivel del reborde
costal, bazo no se palpa.

Sistema nervioso: Intelecto conservado, vesponde bien a las pregun-
tas; movimientos coreicos del hrazo y pierna derechos, fuerza muscular
de ese mismo lado muy disminuida. Tanto los miembros superiores como
los inferiores si se colocan en extensién, levantados del plano de la cama,
el cansancio, y, por lo tanto, la caida, se produce con mis rapidez del
lado derecho.

Reflejos tendinosos normales.

Pupilas igua'es reaccionan bien a la luz y la acomodacion.

La nifa no puede alimentarse por si sola, la mavcha es dificil.

Tension Mx. 10; Mn. 3,5 (N.° 11 a 12 y 7, respectivamente).

Arven cardiaca: 12, 8,5 (102 X 0,83 = 84,66).

26 de ahril: La nifia desde su entrada a la sala tomé salicilato de soda
y holsa de hiclo sobre la regién precordial, dieta lictea. Un examen de
orina reve'd: vestigios de albiimina y 1,80 de cloruros y sedimento regu-
lar, leucocitos y filamentos mucosos, uratos sadicos.

La disnea de los primerod dias disminuyé un poco los frotes periedirdi-
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cos tan abundantes durante estos dias pasados, han disminuido mucho hoy;
la matitez sigue grande; auscultindose un solo soplo sistélico intenso en
el foco mitral.

Sospechando que se formase derrame pericirdico se ve a los rayos
donde se constata que no hay derrame. Hace tres dias toma 3 gotas de
digitalina.

25 de junio: La nina siguié bien, se alimenta, se levanta. En el cora-
zon se noto bien la lesion mitral y adértica sin mayores moditicaciones.

Hace unos dias la nina se nota algo fatig
ra algo bouffie, con temperatura de 37° 6 37°5. Se indica reposo, {fomard
digitalina.

ada, con pulso frecuente, ca-

5 de julio: Después de una ligera mejoria, en que los andlisis de
orina solo revelaron ligeros vestigios de albiimina; la nifia empeors, tiene
mucha fatiga, no se queja de dolores. El pulso es irregular hipotenso. Al
nivel de la base se oyen nuevamente frotes pericdrdicos.

Se indica bolsa de hielo sobre la region precordial, aceite aleanfo-
rado, digitalina.

11 de julio: Siguié muy mal, con gran angustic precordial duerme
mal, algunas noches tiene delirios, no quiere alimentarse. Edema de la
cara v mal color. Fallece en la madrugada.

Diagndsiico anatémico de la auwtopsia: Congestioh y edema pulinonar.
Pericarditis reumdtica en vias de organizacion. Miocarditis degenerativa. Fn-
docarditis vegetante mitral y adrtica. Higado moscado. Degeneracién grasa
de rinones.

OBSERVACION N.” 3

Tévcules M., 14 anos, argentino. Historia 33. Libro V. Fecha de en-
trada: 19 de diciembre de 1925. Fecha de salida: 1 de febrero de 1926.

Diegnostico : Endocarditis maligna a forma subaguda (embolias esplé-
wicas y cutdneas, hematuria microscopica). Mewingitis purulenta.

Antecedentes heveditarios: Tl padre tiene reumatismo crénico, la ma-
dre es sana. Han tenido 10 hijos, una nifia fallecié de sarampién compli-
ado de bronconeumonia. No hay abortos ni hijos muertos al nacer.

Antecedentes personales: Nacido a término, hasta los dos afios y me-
dio tomé pecho. No tuvo las eruptivas comunes de la infancia. A los 11 afios
aparece una osteomielitis de! caledneo izquierdo haciéndosele un drenaje
luego aparece otro foco en la tibia derecha siendo también operado; es-
ta enfermedad fué mejorando progresivamente pero -siempre quedé pi-
lido y delgado.

Enfermedad actual: Hace un mes y medio el nifio se siente enfermo;
su proceso comenzé con una tumefaceién del dorso del pie izquierdo segui-
do poco después de una tumefacion en el tobillo derecho; tuvo fiehre y
sudores abundantes. BEstas tumefacciones duraron aproximadameute 15
dias y cedieron mediante tratamiento médico, una bebida y una pomada
para aplicar loeal. No hubo ofras localizaciones articulares. Hace 15 dias
experimenta bruscamente dolor en el hipocondrio izguierdo gue se man-
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tiene hasta hoy, este dolor es continuo y aumenta con las rvespiraciones
profundas y por ciertos movimientos del enfermo. Desde que comenzd su
enfermedad el nino continia con {iebre, conserva el apetito, tenido unos
dias deposiciones diarreicas en ntmero de 3 6 4. Ha tenido también cefa-
leas que duraron un mes; tiene desde su comienzo ligera tos con especto-
racién mucosa.

Estado actual: Adolescente de desarrollo correspondiente @ =u edad,
escaso paniculo adiposo, a la inspeccién destaca una cicatriz situada en
el tercio superior, parte externa de la pierna de unos 5 ems. de largo,
deprimida y radiada, correspondiente a una intervencién de osteomielitis
operada hace 3 afios.

En el borde externo del pie izquierdo hay una eicatriz protunda-
mente deprimida que se extiende desde el maleolo externo hasta unos 5
¢ms. en direccién a la punta del pie; en el tercio inferior en la parte
externa del brazo izquierdo hay una tercera cicatriz correspondiente a
un ahsceso dérmico. En el plano de extension de ambas piernas hay al-
gunas manchas acrémicas diseminadas, signos de pubertad exteriorizados,
sobre todo por el desarrollo piloso pubiano, no los hay en las axilas ni
¢n la cara. No se palpan ganglios.

facies deprimida, de sufrimiento, palidez generalizada de piel ¥
MUCOSAs.

Cabeza: Craneo subdolicocéfalo, sin anomalias, recubierto de abun-
dante cabello lacio, frente saliente, amplia, cejas bien pobladas.

Ojos: motilidad ocular conservada, pupilas: reacciones fotomotoras
normales. Hay nistagmus horizontal permanente acentuado en la vision
lateral externa. Nariz y orejas nada de particular. Dientes: bien im-
plantados y conservados, recubiertos de abundante sarro. Lengua seca
recubierta de un ligero exudado aporcelanado. Fauces libres. Cuello ci-
lindrico, hay latidos supraesternales y carotideos.

Térax: Llama la atenciéon por detrdas un ligero abovedamiento del
hemitorax derecho.

Aparato respiratorio: Tos grasa, el hemitérax izquierdo se mueve
menos en las inspivaciones profundas, 30 rvespiraciones por minuto. La
respiracion es a predominio tordcico superior, con poca excursion abdo-
minal.

Pulmones por detrds: Percusion dolorosa en la externa izquievda;
ambas hases se presentan disminuidas en sonoridad y elasticidad. Se
auscultan algunos rales diseminados.

Pulmones por delante: Lo mismo.

Traube, libre.

Aparato circulatorio: La punta se ve y se palpa en el quinto espa-
¢io intercostal ligeramente por debajo de la linea mamelonar.

El borde derecho se percute ligeramente por fuera del bovde deve-
¢ho del esternén a 2 ems. En la punta se ausculta un neto soplo sistélico
con propagaciéon hacia la axila. En la base los tonos se oyen confusamen-
te, debilitados, se percibe asimismo un soplo suave, diastélico, que se pro-
paga hacia abajo.
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Pulso: Regular, igual, 88 por minuto.

Abdomen: El borde superior del higado se percute en el 4.° espacio
intercostal, el borde inferior se palpa dificultosamente por una defeusa de
la- paved generalizada pero més acentuada en el lado izquierdo, parece
palparse a dos {raveses de dedo por debajo del reborde costal, también se
lo obtiene por percusion superficial.

En el hipocondrio izquierdo se palpa un tumor liso que se deshorda
en dos traveses de dedq el reborde costal y que parece corresponder al ba-
zo hipertrofiado.

Por otra parte, la percusion destaca a este érgano netamente aumen-
tado de volumen. Es de notar que el enfermo experimenta de contitno un
fuerte dolor en la regién esplénica que aumenta netamente por fa pre-
sion y las inspiraciones profundas, pareciendo, en suma, una esplenomega-
lia dolorosa.

Sistema nervioso: Nada de particular.

Aparato urogenital: Normal.

Andlisis de orina (21 de diciembre) : Sedimento escaso. Densidad : 1025.
Reaccion : alealina. Residuo sdlido: 58,25. Urea: 31,02. Cloruros: 5. Kosfa-
tos: 1,20, Albtimina y glucosa: no. Urobilina: regular. Hemoglobina: no.

Sedimento: escasas células pavimentosas y leucocitos, abundantes cris-
tales fosfato-aménico-magnésicos.

Andlisis de sangre (Lab. Central) : Globulos rojos, 3.600.000. Rlancos,
12.031. Hemoglobina en volumen, 73. Neutréfilos, 82,66. Eosinéfilos y ba-
sofilos. Monocitos, 2. Linfocitos, 15,33. Ligera hipocitocromia.

22 de diciembre: Widal, negativa. Paratifica, negativa.

23 de diciembre: Hemocultura, negativa hasta las 24 horas.

28 de diciembre: K} nifio cuya temperatura parecia declinar levemente
presenta ayer un nuevo empuje febril que toca los 38,08. Coincidiendo con
ese empuje, en el examen de hoy se comprueba una erupeién de tipo purpi-
rico a pequenas petequias localizadas en su mayor parte en la region ante-
rior del térax y abdomen, siendo mas raras en el dorso. Kl dolor que el
enfermo ha acusado siempre en el hipocondrio y flanco izquierdo y que se
habia atenunado en los dias anteriores, vuelve a presentarse hoy con mayor
mtensidad. Es de notar que el nifo se ha quejado y se queja también de
una sensibilidad exquisita en la region lumbar izquierda. Como tratamiento
ha recibido hasta ahora 5 inyecciones endovenosas de “Septicemine” de 1
y hasta 2 ampollas por vez, ademés de 6 grs. diarios de salicilato de soda.

Andlisis de orina (29 de diciembre) : Vestigios de albiuminaj glucosa,
2,83 %. Sedimento: algunos leucocitos granulosos, escasos hematies. escaso
urato sédico. Bacterios.

4 de enero de 1926: Hemocultura; no se han desarrollado colonias de
estreptococo de Schott-Miiller.

6 de encro: En el examen de hoy se comprueba ernpeién de petequias.
En el dedo pequeiio del pie izquierdo, lado externo, han :\pul'e('i(l.n dos no-
dulos pequeiios, eritematosos y muy dolorosos; en el dorso del pie derecho
hay una mancha de color rojo vinoso también dolorosa a la presion; en el
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anular izquierdo hay una zona tumefacta que ocupa la yema y que es igual-
mente muy do'orosa.

El bazo contintia agrandado y doloroso espontineamente y a la pre-
si6n. Ambas bases pulmonares ofrecen menor sonoridad y elasticidad v
menor entrada de aire; la auscultacién sélo revela algunos rales difusos.

El nifio contintia muy febril, con el aspecto de un enfermo profun-
damente infectado. No se han observado eambios tipicos en los soplos car-
diacos.

7 de enero: Radioscopia de térax, normal (ausencia de sombras anor-
males pulmonares o vleurales, excursién normal de ambos hemidiatragmas,
senos costodiafragmiticos libres)

9 de enero: El enfermo presenta hoy fenémenos meningeos netos: con-
tractura de nuca y dorso, signo de Kernig, obnubilacién intelectual, delirio.

La puncién lumbar deja extraer liquido, que sale en gotas secuidas,
twhio. Bl examen practicado de inmediato acusa: 102 elementos por mm?.
en la s'guiente proporeién: polinucleares, 88 %; linfocitos, 12 % ; liema-
ties, abundantes; ausencia de gérmenes. Los cultivos han permanecido es-
tériles hasta las 48 horas. Se hacen cultivos: negativos.

11 de enero: En el antebrazo izquierdo, cerca de la muieca, ha apa-
recido una mancha rojo viscosa sumamente dolorosa. Se repite la puneion
Jumbar; se obtienen 10 c.c. de liquido turbio, aunque menos que el "ante-
rior; este liquido llama la atencién por su densidad.

OBSERVACION N.” 4

Afda C., 14 afios. Fecha de entrada: 28 de agosto de 1931. Fecha de
salida: 12 de noviembre de 1931.

Diagnéstico: Endocarditis infecciosa (?). Hiposistolia inflamatcria de
Rivd. Insuficiencia aortica.

Antecedentes hereditarios: Bl padre fallecié a consecuencia de un
ictus apoplético; la madre fué siempre sana. Actualmente siente ciertas
molestias hepaticas, dolores reumatoides. Fla tenido 7 hijos, uno tallecid
al nacer; ignora la causa. Los seis restantes viven; son sanos, a exeepeion
de la enfermita que motiva la historia.

Antecedentes personales: Nacida a término de embarazo y parto nor-
mal, criada a pecho, denticion, marvcha y palabra en el término normal.

Desde los 8 afios empezé a sentirse débil, con frecuencia tenia dolo-
res de espalda, estaba inapetente y decaida. No tuvo en general fatiga al
correr o hacer algin esfuerzo. A los 12 afos fué operada de amigdalas.
Sarampién en la 2.* infancia. Congestion pulmonar (?) hace 5 anos con
precordialgia.

No ha tenido ningin ataque franco de reumatismo. Seiiala dolores ar-
ticulares en los 2 iltimos afios. Hace 5 afos un médico comprobé lesién
cardinca, Tres afios atrds tuvo un proceso febril con temperaturas altas
por la tarde; estaba muy delgada y pdlida, tenia palpitaciones, la enferma
compara su estado de entonces con el actual. A los 2 6 3 meses mejord, au-
mentando de peso y llegé a la normalidad.
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Enfermedad actual: Se inicia con fiebre, palidez, fatiga al caminar;
precordialgia, algunos mareos. Gran facilidad para vomitar, sea en ayunas
o al ingerir los alimentos.

3 de septiembre de 1931: Peso, 39 kilogramos. Talla, 1,58.

Mujer en malas condiciones de salud, piel blanca, con tricosis nor-
mal. Bseaso paniculo adiposo y desarrollo muscular mediano. Esqueleto
hien conformado, articulaciones libres. Sistema linféatico sin particularida-
des anormales. Unos en vidrio de reloj, rosado.

Cabeza: Craneo mesocéfalo, simétrico, suturas bien consolidadas. Fa-
cies sumamente palida, mucosas rosadas contrastando con la palidez fa-
cial. Existe oscilacién de la cabeza.

0Ojos: Conjuntivas rosadas, motilidad cculopalpebral conservada. Pu-
pilas anisodiscéricas. Pupila izquierda mayor que derecha. Reacciones fo-
tomotrices normales.

Boca: Labios rosados, lengua rosada himeda. Fauces libres, paladar
ojival. Dientes con numerosos diastemas; s6lo tiene 2 incisivos medianos,
superiores e inferiores, siguiendo en seguida los caninos.

Cuello: Cilindrico, simétrico, con latidos sistélicos carotideos supracla-
viculares y en el yugular.

Torax: Delgado, con relieves dseos marcados, regién precordial le-
vantada. Tipo respiratorio abdominocostal inferior, 28 respiraciones por
minuto.

Aparato respiratorio: Pulmones nada de particular a la percusion
palpacion y auscultacion.

Aparato cireulatorio: Pulso rvegular, ritmico igual, taguicardia 120 por
minuto, con 38° de temperatura. Presién arteria’, Mx. 125; Mm. 45. Pulso
saltén.

Corazon: Levantamiento de la region precordial, choque difuso de la
punta. Iia punta se palpa en el 6.° espacio intercostal, linea axilar anterior.
Se percute una drea cardiaca muy grande. DH = 20 c¢tms.; DHD = 6 ctms.

Existe un soplo diastélico aértico con propagacién a todos los focos
vy a todo el térax. Bl miximo de auscultacion se halla en la parte media
esternal a nivel del tercer espacio intercostal izquierdo. Otro lugar donde
se ausculta intensamente es el foco tricuspideo.

Abdomen blando, depresible, no doloroso. Higado aumentado de ta-
mato, se palpa su borde redondeado.

Bazo, no se palpa. Hace 2 meses, hallindose en el hospital Israelita,
después de una puntada intensa en ¢l hipocondrio izquierdo, el hazo fué
palpable.

Tratamiento: Septicemina. Pepsina clorhidrica.

Dieta con liquidos, verduras, frutas.

2 de septiembre de 1931: La hemocultura efectuada ha permanecido
estéril a las 48 horas.

Andlisis de sangre (29 de agosto de 1931): Gléhulos rojos por mm?.,
3.860.000; glébulos h'ancos, 11.800; hemoglobina, 58; valor globular, 0,763
polinucleares lencocitarios, 63,5; polinucleares eosinéfilos, 1,5; polinucleares
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basofilos, 1; linfocitos, 30; monocitos, 3; linfocitos leucocitoide, 05; eé-
lula de Turche, 0,5; hipocitocromia; liquido anisocitosis.

Andlisis de orina (29 de agosto de 1931) : Aspecto turbio, color dmbar.
Consistencia fliida. Sedimento escaso. Densidad, 1024. Reaccion, acida. Re-
siduo soélido, 55,92. Urea, 19,24. Cloruros, 12,20. Fosfatos, 2. Albimina, no
contiene, Musina, no contiene. Glucosa, no contiene. Acetona, no contienc.
Acido acético, no contiene. Bilis, no contiene. Urobilina, vestigios. Indicano,
vestigios. Hemoglobina, contiene vestigios. Pus, contiene vestigios.

Andlisis de sangre (22 de septiembre de 1931): Glébulos rojos por
mm?.; 4.380.000; glébulos blancos, 12.000; hemoglobina, 70; valor globu-
lar, 0,81; polinucleares neutréfilos, 42,5; polinucleares eosinéfilos, 1; lin-
focitos, 50,5; monocitos, 5,5; linfocitos leucocitoides, 0,5; ligera anisoci-
tosis e hipocitocromia.

14 de octubre: Ha tenido un periodo de remision hasta el 24 ce sep-
tiembre. Recibié 10 inyecciones de septicemia, luego 11 de salicilato
endovenosa. De' 9 de septiembre, malestar, chuchos, dolores tordcicos, tem-
peratura rectal 39°. Pasa este estado actualmente sin molestias subjetivas.
Mejora el apetito. Tratamiento: septicemina.

Andlisis de sangre (13 de octubre de 1931. Dra. Reeca: Globulos rojos,
3.850.000; glébulos blancos, 10.100; hemoglobina, 75; valor globular, 0,96;
polinucleares neutréfilos, 55,5; linfoeitos, 38,5; monocitos, 4,5; mielocitos
neutrétilos, 1; miclocitos eosinéfilos, 0,5; hipertocromia, ligera anisocitosis.

Andlisis de orina (28 de octubre de 1931. Labh. Central) : Albiumina, no
contiene. Glucosa, no contiene. Sales y pigmentos biliares, no contiene.

Andlisis de sangre (12 de noviembre de 1931. Lab. Central) : Glahulos
rojos, 4.250.000; g'ébulos blancos, 9.375; hemoglobina, 65; granuiocitos
neutréfilos, 78.000; eranulocitos eosinéfilos, 0,33; monocitos, 1,33; linfo-
eitos, 20,33; hipocitocromia.

De alta, contintia tratamiento en su casa.

28 de marzo: Durante este intervalo se hizo tratamienfo ténico gene-
val a base de arsenicales. Ha tomado salicilato por boca e iyecciones. Este
tratamiento fué irregular por la intolerancia. Repuntes febriles de poca
duracién. Actualmente se halla sin ninguna molestia subjetiva. Estado ear-
diaco igual. Buen apetito, estado general muy mejorado. P. 40.600. P. A.
125-4.

11 de agosto de 1932: Concurre regularmente al Cousultorio Externo.
Sigue el tratamiento con salicilato de sodio 20 dias; 10 dias digitalizacion.
La tolerancia es mejor. Pesa 48,800, P. A. 13-t Pulso 100°. Tiene tos y
fatiga.

Andlisis de sangre (15 de octubre de 1932, Lab. S. C. Klein) : Gléhu-
los rojos, 3.980.000; glébulos blancos, 12.120; hemoglobina, 85; valor glo-
bular, 1; polinucleares neutrétilos, 68,55 cosinéfilos, 23 monocitos, 3,55 lin-
focitos, 26; hipocitocromia disereta.

Andlisis de sangre (18 de octubre de 1932. Lab. Central): La hemo-
sultura efectuada ha permanecido estéril hasta las 48 horas.

Andlisis de orina (18 de octubre de 1932, Lab. S. C. Klein) : Aspecto
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semilimpido. Color dambar. Reaccién a'calina. Densidad, 1020. Urea, 21,77.
Cloruros, 9. Fosfatos, 0,90. Albiimina, no contiene. Glucosa, no contienc.
Acetona, no contiene. Pigmentos y sales biliares, no contiene. Urobilina,
=ontiene regular cantidad. Indicano, cantidad muy abundante.

Sedimento: Abundante cantidad de células descamativas planas. Algu-
nos lencocitos. Algunos (muy escasos) hematies. Uratos de sodio. Cristales
de fosfato triple. Abundante cantidad de flora microbiana (bacterias tipo
subtiles, regular niimero de diplococos). Gram positivos y bacterias tipo coli.

Ingresa a la sala el dia 10 de octubre de 1932. Con fiebre mdxima 39°%
rectal de tipo semitente, baja a 38°. Pulso, 120 por minuto. Presién arte-
rial, 12 y 14. No se palpa higado ni hazo.

Tratamiento: Septicemina. Digitalina.

OBSERVACION N.° 5

Elsa B., 14 anos, argentina. Libro 6. Historia clinica 49. Fecha de
entrada: 23 de marzo de 1931. Fecha de salida: 1.° de junio de 1931 (fa-
llece).

Diagnéstico: Endocarditis maligna. Glomerulonefritis, corticoplewritis,
reaceion pericdrdica. Anemia.

Antecedentes hereditarios: Padres sanos, tuvieron una sola hija. No
hubo abortos. En la familia de la madre hubo tres casos de tuberculosis,
la madre y dos hermanas, muriendo estas mny jévenes.

Antecedentes personales: Nacida a término, parto distécico de nalga
con intervencion médica. No caminé sino tarde por su coxalgia, por la
cual permanecié 3 afios. Caminé a los 4 afios. Denticién y palabra dentro
del término normal. Alimentacién bien llevada. Fué en general una nifa
sana. Hace dos afios tuvo escarlatina vy guardé cama 20 dias después de
esta enfermedad quedé débil

Enfermedad actual: Se inicia dos meses con una corticoplenritis del
lado izquierdo; tuvo tres temperaturas: 37° a 37° vy décimas por la ma-
nana, 39° a 39°8 pox la tarde. Tuvo tos y fatiga.

Hace un mes se le edematizaron los pies y la cara; las orinas se pu-
sieron obscuras, sanguinolentas y escasas. La diuresis en 24 horas cra de
500 a 700 grs. Al poco tiempo (diez) perdieron el aspecto sanguirolento.
A partir de esta fecha notaron que la nifia se pone cada vez mas palida;
sus edemas se acentfian. La fiebre cesé hace 10 dias.

Examen de orina (19 de marzo): Normal.

Un examen de orina del 6 de mayo acusé una buena eliminacién re-
lativa a los ingesta, siempre microscépicamente. Albamina, 0,50 %c; pus
cilindros hialinos y granulosos.

Ezamer de sangre (20 de marzo): Gléhulos rojos, 4.150.000; biancos,
11.000; hemoglobina, 65 %; valor globular, 79; relacién globular, 1:377.

Polinucleares neutréfilos, 74 %; basétilos o eosinéfilos 1; linfoeitos,
23; mononucleares, 2 %,.

Tuvo algunas epistaxis.
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La enfermita fué sometida a una dieta licteovegetariana durante un
mes. Se suprimié los cloruros en la alimentacion.

Pesaba 41 kilogramos antes de enfermar; actualmente 32 con sus
edemas.

BEstado actual (26 de mayo): De ethito horizontal con tendencia al
lateral izquierdo. Nifia en pésimo estado de nutricion. Piel sana, infensa-
mente palida, con edema, siendo este més acentuado en los miembros in-
feriores, sobre todo la region dorsal de los pies; el edema es blaudo y
conserva la huella de la presion digital. La piel es seca, con deseamacion;
en algunas partes pigmentada por aplicacion de rayos ultravioleta. La fur-
gescencia de los tejidos en brazos y muslos sumamente disminuida, la piel
forma grandes pliegues, existe una fusién de las masas musculares.

Esqueleto sin mayores anomalias. Articulaciones libres. Coxaluia de
la pierna derecha.

Sistema linfatico: Muy disereta micropoliadenopatia inguninal, axilar
y cervical.

Créneo: Simétrico, mesocéfalo, cuero cabelludo sano.

Facies: Ansiosa, aleteo nasal, intensa palidez, con edema mdis pro-
nunciado en los parpados.

Ojos: Conjuntivas sumamente pélidas, pupilas iguales, discoricas, mio-
sicas. reacciones fotomotrices normales, Motilidad Geunloparpebral normal.

Boea: Lahios y mucosas muy decoloradas, lengua seca, saburral. amigz-
dalas con criptas pronunciadas. Los dientes presentan aleunas carvies, los
incisivos macrodonticos.

Cuel'o: Simétrico, redondo, con latidos supraesternales.

Térax: Asimétrico, con predominio del hemitérax izquierdo, hombro
derecho descendido.

Columna vertebral: Regién dorso cervical con escoliosis dextroconvexa.
Excursién respiratoria y elasticidad disminunida en el hemitérax izquierdo.
Tipo respiratorio abdominocostal. 40 respiraciones por minuto.

Pulmones por detrds: izquierdo. Campo de Kronig, 5 15 etms. Base
matitcz que se inicia en la 5. dorsal, contisura por el angulo inferior del
oméplato, en axila llega al 6." espacio intercostal. La matitez es absoluta
por debajo de dicha linea. Falta de elasticidad. Vibraciones vocales existen
por encima de la matitez. Se ausculta la entrada de aive muy disminuida
soplo espiratorio suave, algunos frotis y rales suberepitantes. Voz auscultala
hroncofonia sobre el limite de matitez.

Derecho: 4 Vs ctms. Base a nivel de la 10.* dorsal, excursion bien. Res-
piraciéon normal en todo el pulmén.

Por delante: Traube ocupado.

Aparato circulatorio: Corazon, region precordial, presenta un choque
difuso desde el 3.° al 5. espacio intercostal. La palpacién no acusa pun-
tos dolorosos. Se percibe frémito en la bhase. La punta se palpa en el
6.° espacio intercostal, linea axilar anterior. Area cardiaca aumentada.

DHD = 4 ctms.; DHI = 12 ctms.; DA = 5 ctms.

Se ausculta soplo sistélico en mitral, frotes en la base y mesocirdica.

0



v '_F_l_"_ el

— 675 —

El primer tono pulmonar substituido por un soplo difuso al cual se
agregan los frotes. 2.° tono reforzado.

’ Pulso regular, ritmico, taquicdrdico, 110’ con apirexia. Presion arte-
rial: Mx. 11,5. Mn. 7,5.

Abdomen: Pared infiltrada, ligeramente prominente. Ombligo 'plano.
No doloroso a la palpacion; timpanismo normal.

Higado aumentado de tamafio y consistencia. Mide 20 etms. en la
linea hemiclavicular. !

Bazo aumentado de tamano y consistencia, sobrepasa el reborde cos-
tal tres dedos.

FEramen de sangre: Globulos rojos, 1.870.000; glébulos blancos, 16.000;
hemoglobina, 35; férmula leucocitaria.

Polinucleares neutrotilos, 64 % ; linfocitos, 25; monocitos, 6; metamie-
locitos, 5; eélula de Turck, 1; leve hipocitocromia; leve anisocitosis.

FEramen de orina (22 de mayo) : Aspecto turbio, reaccion ligernmente
dcida, color amarillo. Urea, 12,81. Glucosa, no contiene. Acetona, 1o con-
tiene. Albtimina, 4 %.. Indicano, vestigio. Urobilina, no contiene. Sedimen-
to: abundantes leucocitos, hematies y células epiteliales. Escasos cilindros.
Cloruro, 1. Urea, 15,35.

Eramen de sangre: Dosaje de tirea en suero, 2,49 %o.

Examen de esputo: No se chserva elementos dcidorresistentes.

[teaccion de Mantoux: Intensamente positiva. Alvededor de la myec-
cion de fuberculina se hicieron manchas purpiiricas pequefias.

Eramen de orina (30 de mayo) : Aspecto turbio, color amarillo. Reac-
cion deida. Densidad, 1015. Urea, 16,01. Cloruros, 1,2. Fosfatos, 1. Alhi-
mina, 1,25 %.. Acetona, no contiene. Glucosa, no contiene. Urobilina, no c¢on-
tiene. Indicano, vestigios. Sangre, coutiene.

Sedimento: Regular cantidad de células epiteliales, de leucocitos, de
hematies -y urato dcido de sodio muy abundante.

1. de junio: Se halla muy agravada; presenta una angina necrética
con gran tumefaceion. Edema de cuello y cara, ojos exolftalmia. Cianosis
de la nariz y punta de los dedos. Hipotermia. Fallece a las pocas horas por
el edema de glotis. El proceso evoluciond durante su permanencia en la
sala, subfebril.

Examen de sangre (10 de junio de 1931): Férmula leucocitaria: poli-
nucleares neutréfilos, 74 % ; linfocitos, 9 % ; monocitos, 11 % ; metamieloci-
tos, 6 % ; eritroblastos acidofilos, 7 por cada 100 elementos blancos; eritro-
blastos policromat6fi'os, 2 por cada 100 elementos blancos. Regular anisoci-
tosis y policromatofilia, leve anisocitosis y poikilocitosis.

3 de junio de 1931: En la hemocultura efectuada se han desarrollado
colonias de un diplococo lanceolado, Gram positivo, dispuestos algunos en
pequenas colonias.

OpservacioNn N.° 6

Reswmen clinico; Renmatismo datando de 5 anos atras. Lesion endocar-
diaca orificial consecutiva. Comienzo insidioso, imposible de precisar, con
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decaimiento organico, dolores en los miembros y articulaciones. Estado sep-
ticémico prolongado. Fiebre a grandes oscilaciones, irregular. Palidez, cia-
nosis, enflaquecimiento y astenia marcada. Anemia; espleno y hepatcmega-
lia; embolia; plrpura; hematuria discreta microscépica; edemas doloro-
sos; diarrea; desfallecimiento cardiaco; embolia cerebral terminal. Fvolu-
cion de 4 meses.

OBSERVACION N.” 7

Reswmen clinico: Antigua reumatica con lesion cardiaca orificial, se-
guramente consecutiva. Comienzo insidioso que hizo sentar diagnéstico de
“dilatacién de estomago” y “colitis” por los primeros médicos que la exa-
minaron. Poco antes de ingresar, dolor stubitamente experimentado en la
regién esplénica (embolia). circunstancia bien expresada por la nina al
interrogarla durante uno de los exdmenes. Este dolor persistia intersamen-
te durante los primeros dias de su estada en la sala. Esplenomegalia acen-
tuada, palidez de la piel y mucosas, abundantes hematies en el sedimento
urinario, anemia progresiva, tiebre desde diez dias antes del ngreso y man-
tenida durante un mes y medio casi constantemente. Hemocultura posifiva
(estreptococo de Schottmuller); embolia cerebral. Duracién aproximada
cuatro meses.
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Contribucion al estudio de la reserva alcalina en los
trastornos digestivos y nutritivos del lactante (V)

por el

Dt; B. E, Sas

La R. A. es el despédsito de bicarbonatos que el organismo po-
see en el plasma ‘“‘en servicio activo’’ (Van Slyke) y del que se
vale después de haber saturado y compensado por sus distintes me-
dios el excedente de 4cidos o dlcalis momentaneamente en exceso.
(Delmore).

La sangre recibe y elimina constantemente substancias acidas o
basicas, sin que se altere su isotonia ligeramente alealina. Con la
desintegracion de las grasas, hidratos de carbono y proteinas, se ori-
ginan acidos minerales y orgamicos no volatiles, como el fosférico,
sulfarico, lactico y betaoxibutirico y volatiles como el acido carhi-
nico. Este tltimo constituye el término de la combustion de la ma-
terla orgdnica y tiene un papel esencial en la regulacién iénica.

El organismo se desembaraza de grandes cantidades de acidos
y alealis por la eliminacion urinaria, la respiracién y la seerecién
gastrointestinal. Interviene también otro mecanismo autoregulador,
exquisito y complejo, de orden bioquimico, que mantiene el equili-
brio dcido basico en una alcalemia constante. Para mantener ese
cquilibrio el organismo se vale, como dijimos, de distintos 6rganos
0 aparatos que funcionan como emunctorios y también de ciertas
substancias contenidas en reserva en la sangre v en los tejidos. Estas
substancias, que se llaman *‘tampons’’ (en francés) o ‘‘buffer’ (en
inglés) o ““puffer’” (en aleman), constituyen un sistema bioquimi-
co, que actia regulando y amortiguando las variaciones del medio

(1) Trabajo correspondiente al primer afio de adseripeion a la Citedra de
Clinica Pediatica y Puericultura,
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plasmitico y contribuyen a mantener ‘‘la fijeza del medio humo-
ral”’ (Claudio Bernard) ligeramente alcalina, como condicion ani-
ca compatible con la vida celular.

Estos tampons, estdn constituidos: a) por albuminiodeos que se
comportan en forma variable (como bases o como sales de dcidos dé-
biles) segtn las circunstancias; b) por sales de acidos o bases débiles
(fosfatos, carbonatos), y mo permiten modificacienes ostensibles en
¢l medio plasmético, de manera que normalmenie el pH fluetia en-
tre 7.30 y 7.45. En suma, intervienen en el iiccanismo de regula-
cién acidobésica, 6rganos y aparvatos y reacciones fisicoquimicas re-
lacionados entre si por el sistema vago simpatico, los centros mner-
viosos diencefdlicos y las correlaciones hormonales. Se esquematiza
su estudio y se consideran cuatro factores. (F. Coste).

A) Factor respiratorio.

B) Factor renal.

(') Factor hépatointestinal.

D) Factor sanguineo (con sus diversos tampons).

A) Factor pULMONAR—EI pulmén elimina el anhidrido earbo-
O3 H?
O® NaH
mado en la intimidad de los tejidos, se incorpora a la corrivnte san-

nico y mantiene en la sangre la relacion El CO* H* for-

guinea, se combina con los dlealis de las sales albnminiodeas, for-
mando bicarbonates, y otra parte se elimina por el epitelio pulmo-
nar en forma de COZ Queda asi constituida ‘‘la primera linea de
defensa contra la acidosis’’ (Henderson). Ante el exceso de acidos
no volatiles, intervienen los tampons que actian como sales de dcido
débil (CO*H Na), neutralizan aquellos dcidos fuertes por su parte
basica, se reducen a CO2, el cual, como en el caso precedente, es vehi-
culizado hacia el pulmén, donde se elimina a través de los endote-
lios, por diferencia tensional.

El ritmo respiratorio se regula por las variaciones quimicas de
la sanere, siendo muy sensible ante sus modificaciones i6nicas. Nor-
malmente, los centros respiratorios reciben un estimulo mas o me-
nos uniforme. Los mas pequeiios aumentos del CGYH?* obran sobre
los centros respirvatorios y se produce una sobreventilacion pulmo-
nar. Asi, pues, se observa en la acidosis, (cualquicra gue fuere su
causa patogénica) una polipnea, que descarga la tension elevada de
(102 existente en la sangre; y en la alealosis, se aprecia una bradipnea,
por falta de estimulo de los centros vespirvatorios.
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B) Facror RENAL—-Los rifiones segregan corrientemente ori-
nas acidas, transformando los fosfatos y sulfatos neutros de potasio
v sodio en sales acidas y las excretan, ‘‘segunda linea de defensa de
Henderson ™. La ‘‘tercera linea de defensa’’ esta ccnstituida por las
proteinas de la sangre; y la ‘‘cuarta linea de defensa’’, por el amo-
niaco formado en el organismo y especialmente en los rifiones.

Los écidos orgamicos (acético, butirico, lactico y betacxibutiri-
co) producto del metabolismo intermedio alferado, son normalmente
climinados por el rifidn, quien varia la acidez 1énica de la orina de
acuerdo a las necesidades. (Intervenciéon renal excretando acidos). El
rinon libera al organismo de dcidos minerales, como el sulffirico y
el fosférico, en la siguiente forma: el PO*H? en presencia de los
bicarbonatos del plasma, se transforma en PO4HNa2 (Monodicido v
disodico), que el rifion elimina en forma de PO*H2Na. (Bidcido mo-
nosodico) ; de modo que se elimina asi un i6n hidrogeno (dcido) y
s6lo la mitad de la base; el resto vuelve a la sanere a reforzar la
R. A, Si los alealis estdn en exceso en el plasma, el rifén elimina
directamente el PO*HNa? (Monoédcido y bisédico). Normalmente la
excrecion de bicarbonatos al nivel del rifion es minima, pues su eli-
minacion corriente se hace al nivel del pulmén en forma de ('OZ;
s6lo en la alealosis no gaseosa el tenor de bicarbonatos del plasma
aumenta considerablemente y el rifion se ve obligado a eliminarlos.
Las orinas son entonces alcalinas. (Intervencion renmal excretando
alealis). En la acidosis el rifion interviene también produciendo NH?
v excretindola en forma de sales de amonio, que satura dcidos y
ahorra asi la eliminacion de bases al organismo. (Intervencion renal
ahorrando dlealis).

(') FACTOR HEPATOINTESTINAL.— 3] higado interviene en el eq.
dcido basico por medio de su funcién uropoyética. Nash y Benediet
sostienen que la amoniemia fisiolégica os minima y que el NH? se ori-
gina zl nivel del rifion. Ambard confirma estas aseveraciones, pero
cree que la formacion del NH? al nivel del rifién, se debe a un desdo-
blamiento de la urea por accién fisicoquimica, y no a una actividad
propia de la eélula renal. Se acepta, no obstante, que el higado es cl
regulador de la amoniemia y que:

a) Produce NH?, que neutraliza in situ a los dcidos;
b)  Transforma los aminoédcides en Grea;

¢) El rifién descompone esa Grea y libera el NIi®,
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El mecanismo por el cual el factor intestina! intervienc en la
regulacién del equilibrio acidobésico es desconocido; s6lo se sabe que
con las materias fecales se elimina agua y una gran cantidad de ha-
ses alealinoterreas.

D) FACTOR SANGUINEO (CON SUS DIVERSOS TAVPONS).—La san-

gre mantiene el equilibrio acidobasico por medio de “us tampons:

a) Sistema bicarbonato édcido carbdnico.
b) Sistema proteinico.

a) Los dcidos que llegan al plasma son saturados por los bi-
carbonatos y el CO? que resulta es vehiculizado por ia sangre y eli-
minado por el endotelio pulmonar .Si son bases las que llegan en
exceso, se transforman en bicarbonatos que, aumentando la presion
Gsmica, son eliminados por el rifion en forma de fosfaios n.onodsidos
bisodicos (orinas alcalinas).

Existe un mecanismo gue sostiene y refuerza esia aceisn de los
bicarbonatos, y es la propiedad que posee el organismo de acrecen-
tar sus alealis euando el CO3H? aumenta, es decir, dispone de reser-
vas. Esta capacidad bioquimica de la sangre, que se llama Reserva
alealina, se debe al factor proteinico. Sélo las sales proteinicas de
poca tensién iénica son capaces de ceder sus bases ante un acido co-
mo el CO?H=>.

b) Como dijimos, las protemas, funcionando como seles de
dcidos débiles (de tension iénica aun inferior a la del CO*H=), re-
v las abandonan en presencia de

tienen may débilmente sus bases
cierta tension de ese gas. Entre las proteinas, la hemoglobina des-
empefia un papel importantisimo. Van Slyke, estudiando experimen-
talmente la absorcion del CO2, por el plasma y la sargre total, com-
probd: 1.°) Que la sangre total absorbe mas CO® ave el plasma, v
lo abandona muy lentamente; 2.°) que el plasma absorh:. el CO*
solo a partir de cierta presién y, en cambio, lo libers rdpidamente.
Por otra parte, la hemoglobina desempefia un papel importante,
pues vehiculiza tanto el CO? como el O. La sangre reducida tiene
una capacidad de absorcion de (‘O® muy superior a la sarerve 0Xi-
genada; debido a ello se posesiona del COPH® en la intimidad de
los tejidos y lo elimina al oxigenarse en el pulmon.

A pesar de la importancia del sistema proteinico, el sistema bicar-
honato-acido carbénico es fisiolégicamente el principal, pues las dis-
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tintas modificaciones que experimentan los otros tampons reper-
cuten en faltima instancia sobre este sistema.

Hemos resumido lo referente a la regulacién dei eguilibrio acido-
basico y puntualizado la importancia del tampons bicarbonato dcido
carbonico (R. A.) dentro del factor sanguineo. El funcionamiento
de este tampons puede ser estudiado en forma directa o indireeta.
La mas usual es la forma directa, que estudia la R. A. en el plasma
midiendo su contenido de COZ?. Este estudio puede complementarse
con la medicion de pH en el suero sanguineo.

El contenido de bicarbonatos en el organismo traduce por sus
variaciones el grado de intoxicacion acida, siendo sus fluetuaciones
mas amplias que las del pH. La tensién del CO? alveolar refleja
muy aproximadamente el contenido de (0?2 libre de la sangre
venosa, que a su vez depende del contenido de bicarbonatos’’,
de modo que su medicién corresponde a la R. A. (Haldane y Pries-
tley).

Lia medicion de la R .A. se hace comimmente por el método ga-
sométrico de Van Slyke, controlado por las tablas de Van Slyke y
Cullen. Se expresa en volimenes el contenido de CO* en cien cm?
de plasma. Se trata de un método cémodo, prictico y suficiente
para las necesidades de la clinica. En el nifio el contenido de CO?
libre y combinado del plasma oscila entre 43 vy 63 volimenes.

El pH sanguineo se considera normal en ¢l nifio entre 7.30)
y T.45.

Hemos visto que para mantener el potencial de hidrogeniones
del plasma, el mecanismo de autorregulaciéon se vale de valvulas de
escape para los acidos o bases en exceso; que agotados estos medios,
intervienen los amortiguadores de la sangre, siendo el tampons bi-
carbonato - acido carbénico el més importante, y que vencida su
resistencia, el pH vira fuera de los limites fisiol6gicos, hacia la aci-
dosis o la alealosis. La R. A. mide, pues, el grado de esa defensa del
Organismo.

3 H2

El erado de acidosis se expresa por la relacion CCC:SN}ZE;

El pH es, pues, la constante de esa ecuacién (constante fisio-
logica de Van Slyke).

El funcionalismo orgénico imprime alteraciones considerables,
clisticas y variables al numerador o dominador de esa ceuacion;
pero su constante, es decir, el pH, fluctGa amortiguado, y entre
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ciertos limites. Mientras esta ponderacién se mantiene, la acidosis
o alealosis son pasajeras, ‘‘compensadas’’, es decir, no estin cons-
tituidas. Estas oscilaciones de la R. A. son fisiologicas, normales, y
debieran llamarse, segin Delorme, ‘‘hiperalealinidad’ o *‘hipoalea-
linidad’’. Cuando la ecuacién se modifica definitivamente, fuera de
ciertos limites, quedando el organisme en la imposibilidad de resta-
blecerla, se produce el viraje del medio humoral hacia la alcalosis
o hacia la acidosis verdaderas, ‘‘decompensadas’™ (Henderson), es
deeir, ¢l pH ha variado en limites no fisiologicos.

Haldane clasifica las alteraciones del equilibrio acidobasico
en dos erandes grupos: a) acidosis o alcalosis gaseosa, v b) acido-
sis o alealosis no easeosa, segln las variaciones en - 0 en — del
CO®*H?
CO*NaH
Estas alteraciones pueden ser a su vez ‘‘compensadas’™, fra-

numerador o del denominador de la ecuacion:

duciéndose con el nombre de hiperalcalinidad o hipoalcalinidad, o
pueden ser ‘‘decompensadas’’, es decir, definitivas.

La clasificacion de Haldane se puede resumir en el siguiente
cuadro:

A. Numerador (-}-) = Acidosis gaseosa; R. A. aumentada.

A’. Numerador (—) = Alealosis gascosa; R. A. disminuida.

B. Denominador () = Alealosis no gaseosa; R. A. aumentada.

B’. Denominador (—) = Acidosis no gaseosa; R. A. dismi-
nuida.

Hay que hacer notar, y ello es de suma importancia, que en la
acidosis o alealosis easeosa, la reserva alealina estd aumentada en
la primera y disminuida en la segunda, lo que aparentemente es
un contrasentido, pero recordemos que se trata de una acidosis de-
bida al exceso de CO? y que el dcido earbénico estd en la sangre
pricticamente siempre a igual tenor que los bicarbonatos, de modo
que con el aumento del dcido carbénico aumenta la R. A.

A) Acidosis gaseosa. (Hipercapnea).—Se observa en los car-
diacos o pulmonares e¢rénicos. Aumenta el dcido c¢arbonico en la san-
gre y, en consecuencia, es requerido el aumento de bhicarbonatos al
organismo para saturarlo (R. A. aumentada). El rinén, obedeciendo
al mecanismo autorregulador, ahorra dlealis, eliminando los acidos
en forma libre o combinada con NH3. Los tejidos ceden sus alealis ;
las albGminas actGan como dlealis, y los centros respivatorios exei-
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tados por el CO* (‘‘hormona respiratoria’’), aumenta la ventilacion
pulmonar, eliminando el exceso de ('O2. A esta acidosis con R. A.
aumentada se la llama por eso ‘‘seudoalcalosis’’.

A’)  Alealosis gaseosa. (Hipocapnea)—Se produce cuando hay

una disminucion acentuada del (CO2 en la sangre, como acontece en

las intoxicaciones por 6xido de carbono, morfina, escopolamina, anes-
tesia cloroférmica, en la hiperpnea voluntaria o en la hiperpnea de
la encefalitis letargica. Al disminuir el CO?2 alveolar, disminuye
también el contenido de ese gas en la sangre y, concomitantemente,
disminuyen los bicarbonatos (alcalosis, con R. A. diminuida). EI ri-
non refiene la seerecion dcida y amoniacal, y los centros respiratorios
disminuyen el funcionalismo pulmonar (bradipnea). Basados en es-
tos estudios se ided el carbdégeno, tan usado en los accidentes anes-
tésicos. A esta alealosis con R. A. disminuida se le llama seudoaci-
dosis.

B)  Acidosis no gaseosn—Esta acidosis se observa cuando por
un trastorno nutritivo, una alteracién de la metabolia, aumenta el
contenido dcido de la sangre. Los bicarbonatos saturan los dcidos y
quedan reducidos a C'O2; cuyo exceso produce una hiperventilacion
pulmonar. El rinén aumenta la excrecion acida y amoniacal y su
imsuficiencia aumenta la acidosis (acidosis de los nefriticos).

Il higado interviene produciendo NH? y transformando los ami-
nodeidos en trea; su insuficiencia produce la acidosis (acidosis por
insuficiencia hepdatica). La acidosis no gaseosa se observa en las
diabetes con cetosis; en los vomitos por acetonemia; en algunos post-
operatorios y en la toxicosis, como lo hemos verificado en uno de
nuestros casos de observacion, el N.° 10 (toxicosis leve), que tiene
una R. A, de 2347 y el pH es de 7.34, normal (hipoalcalinidad).

B*)  Alcalosis no gaseosa.—Bn la alealosis no gaseosa hay au-
mento de la R. A. El rifion elimina bicarbonatos (orinas alealinas)
v disminuye, o desaparece, la seerecion del amonfaco. En el comien-
z0 hay una disminucion del CO? libre acompafiada de hipoventila-
cion pulmonar. BEsta alealosis se observa fisiologicamente después de
una comida copiosa (sustraccion de 4cidos durante la digestion) ;
en la epilepsia y en las enfermedades con vomitos copiosos, como lo
hiemos observado en algunos de nuestros casos donde predominaba
este sintoma, El N.” 7, distrofia, con otitis latente y vimitos fre-
cuentes, la R. A, era de 60,7 Bl caso N.° 11, nifio de un mes, dis-



= 6B2N=—=

trofico, con vomitos habituales, con una R. A. de 76.6. El caso
N.° 12, prematuro de 10 dias de edad, con vomites, con una R. A. de
58.9 y un pH de 7.39. El caso N." 13, nifio de dos meses, distrdfico,
con vomitos por hipertrofia pilorica, cuya R. A. es de 87.5 v el
pH de 7.57 (alealosis manifiesta).

A continuacion transeribimos el cuadro de Dautrebande, que re-
sume las reacciones de los diversos sistemas en la regulacion del
equilibrio acidobasico :

. . Ventila- .
Movimiento | Denomina- cri]ér: ({0} Acidez | NH? | Reserva
primitivo cion pulmonar | alveolar | urin. | urin. | alcalina

CO*H2 + Acidosis
gaseosa + + =+ s S

CO®H?2 — Alcalosis
gaseosa =} — = — —

CO3NaH + Alcalosis |
no gaseosa == i U5 — — St

CO3NaH — Acidosis
no gaseosa aF = HE e .l

El concepto de la acidosis comenzd con los estudios de Nauyn,
quien solo conocié la cetosis .Hoy este concepto tiene una acepeion
cenérica ; se estudia la acidosis en distintos trastornos funcionales u
organicos. Para juzear el grado de acidosis en la practica, nos va-
lemos generalmente de la R. A. La medicion de la R. A. en las

- afecciones nutritivas del nifio aclara y explica la etiopatogenia pro-
bable, de ciertos procesos y coadyuva en el tratamiento.

Rehmer, Ilpo y Pflaunder sefialan la existencia de una acidosis
fisilogica en el recién nacido, quizd debida a la inanicién y deshi-
dratacién de los primeros dias y, en cambio, Lenhard y Chaptal
consignan cifras altas en la R. A. en los dias que siguen al naci-
miento y observan que su valor cae en el 2. 3.° 4.° y 5.% mes, y

que se mantiene baja hasta el 4.° afio. Creen que el nino naee con
reservas de alealis, que disminuyen por efecto del erecimiento y la
osificacion. En nuestra observacién tenemos el caso N.° 12, de un
prematuro de 10 dias de edad, en que la R. A. es de 58.9 y el pH
de 7.39.

El peso y el sexo no tienen influencia sobre la reserva alealina
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del nifio; en cambio, ¢l régimen alimenticio influye en forma osten-
sible. El alimento natural es francamente alcalosante, en tanto que
el alimento artificial desvia el metabolismo hacia la acidemia.

El nifio reproduce los mismos cuadros de acidosis del adulto y
por los mismos mecanismos: a) por trastornos del metabolismo de
los protidos, lipidos o glasidos; b) por insuficiencia renal, hepatica o
pulmonar; ¢) por deshidratacion.

Los sindromes a que dan lugar se los agrupa, como en el adul-
to, en acidosis renal, hepatica, ete., pero se observa en ellos algunos
que son patrimonio exclusivo de la primera infancia, tales como las
distrofias, atrepsias y {oxicosis. La patogenia de estos estados nutri-
tivos es discutida, pero cualquiera que fuere la causa desencadenan-
te, es evidente que se produce una acidemia subaguda o erdnica, que
afecta los procesos metabdlicos y perturba el desarrollo. Estas ase-
veraciones las sustentan Ilpo, Pflaunder y Burghi. Se ha compro-
bado que los rayos ultravioletas aumentan la R. A. y se.cree que a
cllo se debe la mejoria del estado nutritivo que se observa en los
nifios distroficos o raquiticos sometidos a ese tratamiento. Schiff ex-
plica la etiopatogenia de la acidosis en los nifios con texicosis, por
la gran deshidratacion y pérdida de alcalis, debidas a la diarrea
propias del sindrome y a las endotoxinas que se producen al nivel
del intestino.

Rosemberg Osam en estudios experimentales, reproduce en pe-
rros el sindrome de toxicosis, y llega a estas conclusiones: a) la des-
hidratacion produce pequefias modificaciones en la R. A.; b) las
endotoxinas acentian aquella accién; ¢) que la suma de estas dos
acciones elaboran el cuadro de esa toxemia

Solano Ramos, también experimentalmente, observd que el fac-
tor agua tiene una importancia capital en el equilibrio acidobésico.
Inyectando en perros 0.20 cgs. de C1H al 1 %, por kilo de peso, el
animal muere por acidosis; pero si previamente se le practican in-
yeceiones endovenosas de agua (en pequenas cantidades, a fin de
evitar la hemolisis), toleran 0.70 y 0.80 grs. de ese dcido, y observo
también que la R. A, después de pequefias inyecciones de agua o
suero, aumento entre 8 y 14 puntos.

Rohmer y Telma Reca encontraron acidosis en todos los casos
de toxicosis, tanto mas acentuada, segtin se tratara de distroficos o
atrépsicos. Telma Reca no hallé relacion entre la R. A. y la gravedad
del enadro toxico; Rhomer no encontrd relacion entre el grado de
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acidosis y la diarrea; Burghi sostiene que en las deshidrataciones
agudas intensas se observa una disminucion de la R. A. y el sindro-
me clinico de la toxicosis (obnibilacién, taquipnea, ete.), y que en
las deshidrataciones cromicas la acidosis se presenta con motivo de
un ‘‘empuje de deshidratacion brusea’.

Nuestro caso (N.° 10), con toxicosis de primer grado, tenia 5
a 6 deposiciones diarias y se le practicaba desde hacia dos dias in-
veceiones de suero Ringer intraperitoneal. La R. A. era de 2347
(en la diarrea?) y el pH 7.34, se mantiene normal. Se trata, pues, de
una hipoalealinidad ; es un pH ‘‘compensado .

El caso N.° 14, toxicosis en convalecencia, tratado con leche de
mujer e inyecciones de suero, tenia una R. A. de 51 (normal) y un
pH de 7.36, es decir, normal, coincidiendo con la mejoria del cua-
dro clinico.

Lenhard y Chaptal, estudiando los esiados aciddsicos en la in-
fancia, historian asi estos conccimientos: Czerny y Keller (1896)
fueron los primeros que atribuyeron la acidosis de esos trastornos
a los dcidos producidos al nivel del intestino, debido a las grasas
de la alimentacién. Steinitz (1902) eree que la acidosis se produce
por una eliminacion exagerada de sales alealino - térreas (Na y K,
v que los dcides grasos, combinandose con los fosfatos, liberan cl
dcido fosférico que, reabsorbido, aumenta la acidosis. La escuela
alemana sospechd la existencia de acidosis en el curso de las gastro-
enteritis eraves, basindose Unicamente en la eliminacion urinaria
de dcidos aminados y amoniaco; trabajos ulteriores confirmaron esa
hipétesis. Tugendreich y Roth (1908) en estudios anatomopatolo-
oicos, mostraron la reaccion Acida intensa de los’ elementos celulaves
del higado y de los masculos. Chapin y Pease (1910) se oponen a las
teorfas de la insuficiencia renal y a la de los acidos absorbidos a
nivel del intestino, y ereen que se trata de una intoxicacion pro-
teinica, debida especialmente a la caseina. Salge (1912) fué el pri-
mero que determing el pH sanguineo en el curso del colera infantil
y mostré la desviacién en el sentido de la acidosis. Schoss y Sleton
(1917), estudiando el CO2 alveolar y la R. A, citan casos de
oastroenteritis coleriformes parecidos a otros, pero sin acidosis, y
Schwarez y Kohan clasifican tres grupos: 1.") sindrome coleriforme
con R. A. disminuida: 2.°) sindrome coleriforme con R. A. normal,
y 3.%) sindrome coleriforme con retencion azoada.

Bluen, Delville y Van Coulaert, en estudios sobre el raquitis-
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mo, demuestran la importancia de la R. A. en la osificacién v en la
caleificacion ; Normann, Burges y Osman (1924) hallan la R. A.
disminuida en tres raquiticos; en cambio, Lenhard y Chaptal con-
signan en este tipo de enfermos cifras mis o menos normales. Burghi
llega a las mismas conclusiones que estos Gltimos, y cree que la aci-
dosis no debe tenerse en cuenta en la etiopatogenia del raquitismo.

Nuestra observacion N.° 9, raquitismo en tratamiento, tiene una
R. A. de 45.7, limite normal bajo. En las distrofias, Lenhard y Chap-
tel hallaron siempre la R. A. disminuida; asi también lo consigna

‘

Burghi, quien agrega que los ‘‘empujes de deshidratacion’ acentiian
en forma constante y ostensible estas diseretas acidosis.

En nuestros ocho casos de distrofias hemos encontrado una
R. A. que oscila entre 42 y 53 (limites medianos bajos) ; todos es-
tos nifios estan en tratamiento con leche de mujer, babeurre y suero
Ringer. Nuestra observacion N.° 7, distrofico, tiene una R. A. de
60.7 (aumentada), pero se trata de un nifio con una otitis con epi-
sodios de vomitos intensos (pérdida de C1H) y en tratamiento con
suero glucosado. En .cambio, el caso N.° 8 de nuestra observacion,
sindrome distréfico acentuado, con otitis, la R. A. es de 34.7. Re-
sulta interesante consignar los casos nimeros 11 y 13, nifios con vo-
mitos copiosos, en quienes hallamos valores muy altos en la R. A.
v en el pH (alealosis no gaseosa) ; pensamos que son debidas a la
pérdida acentuada de dcidos ocasionadas por los vémitos.

De estas observaciones, sélo se deduce que no es posible gene-
ralizar acerca del estado de la R. A. en los procesos nutritivos del
nino. Es necesario analizar cada caso y tener en cuenta: a) el grado
del proceso; b) las caracteristicas clinicas mas salientes que pre-
senta en el momento de la medicion de la R. A. ¢) el tratamiento
a que esta sometido. Creemos que con este eriterio quiza no fueran
tan dispares las conclusiones, a prima facie distintas, de los obser-
vadores antes citados.

A continuacion insertamos, resumidos en un cuadro, todas nues-
tras observaciones ya analizadas en el curso de este trabajo.

Creemos que-la investigacion de la R .A. en los trastornos di-
gestivos v nutritivos del lactante son de gran utilidad, especialmente
cuando el cuadro se presenta con deshidratacion y sindrome toxé-
mico. La mediciéon de la R. A. nos orienta respecto al grado del tras-
torno humoral y nos sirve para la eleccion del suero a inyectar. En
los estados de acidosis nos inclinaremos por el suero glucosado o el



bicarbonatado, y en la alcalosis usaremos preferentemente el suero

fisiol6gico.
IN;:2 N',o to Edad | Peso | Diagndstico Tn."ata- Alimentacion pH. | R. A.
hist. miento
1°| 46.388 |7 mes.| 4.140 Distrofia, Suero Pecho + — 45.7
Exp. dispepsia Ringer mam. seminol
20 45,920 |7 mes.| 3.600 Distrofia, Suero Pecho — 12—
oxp. enterocolitis | anticoli
S = — 6 mes. | 4.160 Distrofia - Pecho + == 45.7
mamadera
4°| 46.323 |3 mes.| 2.400 Distrofia =5 Pecho + — 44.5
Exp. babeurre
5° 46.193 !5 mes.| 4.300 | Distrofia oti- — Pecho + 7.32 | 52.9
Exp. tis supurada leche vaca
6o == 5 mes. | 3.300 Distrofia, — Pecho 7.97 | 47.6
dispepsia exclusiv.
T8 46. 344 E= 4.280 Distrofia, Suero glu- Pecho + == 60.T
Exp. otitis, vom. cosado leche vaca
8°| 46.273 |4 mes.| 3.000 | Distrofia, i Pecho - 34.7
Exp. otitis
9°| 45.666 17 7.100 | Raquitismo — Mixta — 45.7
Exp. meses
10°| 46.358 215 | 3.240 | Toxicosis, Suero Dieta hidrica 7.34 | 23.47
Exp. meses grado 1.° Ringer
11e 28 1 mes | 2.380 Voémitos Suero glu- Pecho Toal | 76,6
Inst. Mat. habituales cosado
120 39 10 dias | 1.900 | Prematuro — Leche mujer 7.39 | 58.9
Inst. Mat.
13° 84 2 mes. | 3.460 | Hipertrofia - Pecho .51 | 875
Y pildrica
144 89 5 mes. | 5.300 | Toxicosis en Suero Pecho 7.36 | 51.—
convalecencia
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Hemiparalisis abdominal congenita

Un caso insdlito

por los doctores

Ernesto Gaing y Delio Aguilar Giraldes

1 insdlito caso que comentamos, bien merece este adjetivo,
puesto que a la escasez de las observaciones referentes a las para-
lisis congénitas, debe unirse la particularisima forma que reviste
en el caso que nos ocupa.

Digamos desde ya que se trata de un caso de hemipardlisis
abdominal congénita, de origen obstétrico.

En la minuciosa consulta de los mds completos tratados de
obstetricia y pediatria, como asi en la bhibliografia mundial a nues-
tro aleance, no hemos hallado mencionado este tipo de paralisis,
v en los escasos trabajos en que se la cita, ella fué total, nunca
radicada en un hemiabdomen y siempre acompanando a una pa-
valisis de los miembros inferiores, como acaecié en los casos ob-
servados por Crothers (') y el tnico publicado entre nosotros por
los Dres. Montanaro, Hanon y (Giménez (! bis).

Basase entonces en sus especiales caracteristicas el interés de
este caso, euya historia elinica transeribimos :

Antecedentes paternes: Padre de 52 anos, dice haber estado sano hasta
la fecha, quejindose tnicamente de algunos dolores reumiticos. La madre
tiene 42 afios, ha sido siempre sana. Bs éste su segundo embarazo, habiendo
tenido un aborto, del que no suministra mayores detalles.

Antecedentes obstétricos: Primiparidad afiosa. La evolucion del emba-
razo ha sido normal. Parto a término, que se produce en presentacion pel-
viana completa, en 8. 1. D. A. Duracién total 10 horas 40 minutos.

Durante su transcurso los latidos fetales oscilaron entre 130 y 160 por
minuto, con periodos de irregulavidad. El liquido amnidtico se presenta
tefiido de meconio, con grumos del mismo y fétido.



Se practica un forceps en “cabeza {ltima”, por haber fracasado la
maniobra de Mauriceau.

Recien nacida: Peso: 3,350 grs. Talla: 50 cms .Circunferencia cefd-
lica: 34 ems. O. F.: 12 e¢ms. Bi P: 91 ems. Bi T: 8 ems. Es necesario
proceder a su reanimacién por medio de las maniobras usuales.

Al tercer dia se anota, nifia en buen estado de nutricién, piel en des-
camacion fisiologica. La fontanela anterior mide 3 15 por 3 15 cms., siendo
normotensa. La posterior, una yema de dedo. Mama bien, orina y ha. ex-
pulsado normalmente meconio.

Presenta un ligero coriza. Llama la atencién el abdomen, que se pre-
senta globuloso en su totalidad, siendo la procidencia mucho mas marcada
en el lado izquierdo.

Figura 1

El torax se presenta deprimido en su base, hasta el punto de conferir
al busto el aspecto de un reloj de arena.

A cada inspiracion se observa una retraceién intensa, bilateral, de los
espacios intercostales, desde la linea bimamilar hacia abajo.

No presenta disnea ni ningiin otro fenémeno objetivo.

Se indica dar el pecho cada tres horas, siendo dada de alta al décimo-
sexto dia en buen estado, pesando 3,450 grs. Subsiste su sintomatologia
abdominal, aungue muy atenuada.

Volvemos a verla a los 2 meses 14 dias, diciendo la madre que con-
curre por haber observado que desde el nacimiento su nifia presenta “un
tumor en el vientre”. Desde su egreso de la Maternidad la nota con cons-
tipacion, y como tiene poca cantidad de leche, le ha administrado cinco
Irascos diarios de 75 grs. de leche al medio,
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Su peso es de 4,930 grs., la talla de 55 ¢ms. y la temperatura de 36°5.

Bl estado nutritivo es regular, turgor blando, tonus normal. Esque-
leto bien conformado, térax alargado. Fontanela, 3 por 2 dedos. Vientre blan-
do en el que se palpa el higado a tres traveses de dedo y el bazo a un
través. Boca, garganta, piel, corazén y pulmén, normales.

Llama la atencién su vientre abultado, cuya circunsferencia mide 32,5
¢m. con una procidencia mis acentuada del lado izquierdo, que sobresale
marcadamente de su perfil.

Figura 2

La piel es lisa y no presenta circulacion venosa colateral, no obser-
vandose peristaltismo alguno.

Bl abultamiento es manifiesto del lado izquierdo, ocupanda en altura
desde el reborde costal hasta el pliegue abdominocrural y desde la linea
mediana por delante hasta la prolongacién de la linea axilar posterior
por detras.

Durante la inspiracién el abdémen conserva la forma globulosa nor-
mal del lactante,



— (el =

[in la expiracion y con el llanto, el hemiabdomen izquierdo hace acen-
tuada procidencia, como se observa claramente en las fotografias adjun-
tas, notindose que la contraccién musenlar dnicamente se efectia en el
lado derecho.

La respiracion se hace a tipo costal, siendo cada uno de los movimien-
tos que la componen sumamente bruscos. Contempordneamente parece exis-
tir una retraceion del hemiabdomen derecho en su parte inferior, lo que

Figura 3

10 s mds que aparente y cstd motivado por el contraste realizado ontre
la normal movilidad de esa porcién del vientre y la parte procidente.

y psendoretraccion) son constantes

Ambos fenémenos (procidencia
¥y ne varian con los cambios de posicién ni con los gritos. Los dos 1i'timos
espacios intercostales izquierdos se vetraen con cada inspiracion.

A la palpacién, la pared abdominal se presenta normal en el lado
derecho. En el izquierdo se presenta blanda, aténica; el pliegue de la piel
es mis redueido de espesor en este lado que en el anterior. La percusion
did un sonido timpanico.
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La palpaciéon profunda no permite reconocer la presencia de fumor
alguno y menos atn de un colon anormalmente grande. No se palpan mo-
vimientos peristalticos.

La motilidad de ambas piernas es pelfec a, como asi la de los brazos
y la movilidad de la columna es normal.

Examen radiogrdfico: La columna vertebral no presenta ninguna ano-
malia visible a la radiografia.

Bl examen radiografico del intestino grueso a la ayuda del enema opaco,
no muestra ninguna dilatacién del mismo.

Eaxdmenes de laboratorio: Bl hemograma no presenta particularidad
alguna.

El estudio del liguido cefaloraquideo practicado por el Dr. J. A.
Harris y obtenido por puncién lumbar, nos da el siguiente resultado:

Fluye a 77 gotas por minuto, nifia sentada y llorando. Su aspecto
es turbio sanguninolento (por posible puncién de un vaso) y limpido e inco-
loro después de centrifugado. Reaccion alcalina.

El examen del centrifugado muestra abundantes glébulos rojos y blan-
cos, con predominio de linfocitos. Los hematies son de caracteristicas nor-
males y no se ohserva ningtn elemento anormal ni mieroorganismos.

La reaccién de Wassermann tanto en suero sanguineo como en liquido
cefaloraquideo son negativas. La reaccién del benjui coloidal también es
negativa.

Examen newrolégico: Realizado clinicamente por el Prof. Dr. J. L.
Hanon, a quien agradecemos su gentfileza, corrobora nuestro diagnostico de
pardlisis del 7° al 12° par dorsal del lado izquierdo.

El electrodiagndstico: Por el que estamos obligados al Dr. Amadeo
J. Alurralde nos muestra que en los miembros superiores e inferiores la
excitabilidad se presenta sin alteraciones cuantitativas o cualitativas en las
contracciones.

En el hemiabdomen y parte interior del tronco del lado izquierdo pare-
cerfa existir una reaceion de degeneracién parcial, lo que no se puede afir-
mar en absoluto dado que al aumentar la intensidad de las corrientes se
produce el llanto, siendo necesario por tanto tratar de ver o de palpar
la contraccién en el comienzo o en el final de la inspiracién y expiracion,
siendo ello sumamente dificultoso y pasible de error de interpretacion.

En los trabajos estadisticos, la lesion nerviosa obstétrica perifé-
rica: figura con una frecuencia infima. De ellas importa retener por
ser las més observadas, las pardlisis faciales y las pardlisis obstétri-
cas del plexo braquial.

Es a su respecto que todos los tratados y publicaciones meneio-
nan los hechos que de tanto en tanto es dado ohservar a los obsté-
tras y puericultores y en todos ellos hemos dicho que en poco o nada
se refieren a las paralisis de miembros inferiores y abdomen.

Aun asi, su constatacion es extremadamente rara y Rendu ()
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ha observado sélo 1 caso de lesién paralitica sobre 1.500 nacimien-
tos. En una estadistica analoga sobre 1.100 casos, Sever (%), senala
una frecuencia del 64 % para las lesiones del brazo derecho, estando
cl resto de las observaciones repartido en otros tipos de paralisis y sin
ninguna mencion en abdomen. Recalea sin embargo este autor, que
en muchos casos que presentan solamente al examen clinico una le-
sion braquial, una interpretacion méas exacta v atenta de los sintomas
recogidos, muestra que ellas se asocian varias condiciones atribuibles
a una lesion medular originada por la traccion v flexion lateral del
tronco en la presentaciéon de nalgas.

Pero no todas las lesiones obstétricas reconocen un origen peri-
férico. La frecuencia de las lesiones paraliticas de origen central,
cada dia mas conocidas y mejor estudiadas, es mucho menor y si mu-
chas de ellas escapan al diagnéstico en el momento del nacimiento.
ello se debe a que estdn frecuentemente asociadas importantes le-
siones cerchromeningeas que terminan prontamente con la muerte.

Waitz (%), concorde con casi todos los autores, asigna un papel
etiologico de primer plano a la presentacion de naleas en las lesio-
nes cerebromeningeas del recién nacido, lo que puede hacerse ex-
tensivo entonces a los casos que comentamos.

Si se recuerda que Pinard (°) menciona una cifra de 1,6 %
como ocurrencia de los partos en presentacion pelviana, se tendri
idea de la frecuencia relativa con que son observadas estas lesiones
¢n este tipo de presentacién, y lo que es mas, su importancia etiopa-
togénica, traducida por sus efectos siempre serios sobre el recién na-
cido y atribuible entie otras causas a las maniobras inherentes al
parto.

Asi mismo, diferentes autores estin de acuerdo en que las le-
siones se magnifican cuando se hace una aplicacion de forceps “‘en
cabeza filtima’ por haber fracasado la maniobra de Mauriceau.

Con relacion al caso que nos ocupa, expresa Ford (%) que el po-
sible primer caso conoeido de lesion medular relacionado con las
maniobras efectuadas durante el parto se deba a Parrot (7) en cl
ano 1871.

Llamé desde entonces la atencion la poca frecuencia con que
eran observadas las lesiones dseas del raquis, concomitantemente
con lesiones paraliticas.

Ello seria debido, como bien lo expresa (16tt (%) a la gran clas-
ticidad que presenta la columna vertebral en ¢l recién nacido, no
ocurriendo otro tanto dentro vertebral en el cual las hemorragias
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extradurales, intrameningeas o intramedulares pueden presentarse
en todo el curso de la médula, acaeciendo independientemente de la
lesion Gsea.

Posteriormente se comprueba con mis frecuencia la existencia
de lesiones vertebrales. Asi es que Pierson (?) en sus 38 casos pro-
lijamente estudiados, hallé en 17 hemorragias del canal espinal y
en 14 fracturas vertebrales. Concuerda con v. Reuss (1°) en ubicar
como lugar de preferencia para estas fracturas Jla sexta vértebra cer-
vical. La primera y segunda vértebra estarian habitualmente indem-
nes, a partir de las cuales todas pueden ser lesionadas por el trau-
matismo obstétrico, especialmente en los partos en ecabeza altima y
por excepeion en las presentaciones cefdlicas cuando existe distoeia
de hombros.

La traduceién clinica de la lesion medular superior concomitan-
te, es la lesién de las raices de origen del plexo braquial. No insisti-
remos, por ser conocido, que casi todas o por lo menos muchas de
las paralisis braquiales se deben a una elongacién del plexo corres-
pondiente o a la compresion de una de sus ramas, originando sus
diferentes tipos elinicos.

Mucho méas raramente puede ser sospechada por la comproba-
cién de una paralisis o hemipardlisis diafragmatica que aboga en
favor de una lesién del nervie frénico o de su ntcleo de origen.
Ella se manifiesta especialmente por una intensa disnea, a veees
acompafniada de cianosis, vientre excavado, respiracién a tipo costal
y a la pantalla radioscopica por un ascenso en vez de deseenso ins-
piratorio de la ctpula diafragmatica, realizando el signo de  Kien-
boeck. Asi fué dado comprobarlo en el ilustrativo caso puklicado
entre nosotros por ¢l Dr. A. Puglisi ().

La topografia intramedular de la lesion fué deseripta perfecta-
mente por Couvelaire (2) gnien la halla situada especialmente en
la substancia gris, radicando su ntcleo mds importante en la zona
intermediaria por detras del euerno anterior.

Posteriormente (Gott v Reuss confirman esta observacion y ol
autor citado en altimo término compara csas lesiones con lo que
ocurre en la cavidad crancana, atribuyendo al parto el papel etiold-
gico mas importante.

Otras veces realiza, por hemorragias dentro del canal medular,
verdaderas hematomiclias, con pardlisis que llegan a efectuar el ti-
po cuadriplégico, pudiendo llegar como ¢n el extrano caso de Apert
y Odinet (') de un nifo de 23 meses que desde ¢l nacimiento pre-
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sentaba una cuadriplegia con anestesia total desde el cuello hacia
abajo y que los autores imputan a una destruccion medular total.

Pero lo habitual es el prematuro fallecimiento de estas desgra-
ciadas erituras, sea por la indole de la lesion, sea por neumopatias
0 sépsis agregadas.

Lia parte lumbar de la columna dsea es raramente afectada. Con
respeeto a la porcion lumbar de la médula y al plexo del mismo
nombre, escaparian con frecuencia a la lesién obstétrica oracias a su
situacion profunda. Sin- embargo, las hemorragias extramedulares
de origen local o superior que han descendido a lo largo del canal
vertebral, suelen coleccionarse en la parte anterior de la columna
lumbar, interesando los nervios radiculares. Bllas son suceptibles de
mejoria en el curso del primer afio. Para el diagndstico topogratico
de la lesion, importa conocer que los misculos de la pared abdomi-
nal anterior estin inervados por las ramas de los tltimos infercos-
tales y por las ramas de los nervios abddminogenitales mayor y
menor, provenientes del plexo lumbar.

Interesando en el recién nacido y en el lactante las pardlisis os-
tensibles, practicamente la observacion de las mismas en los miem-
bros inferiores y el antecedente de un parto en presentacion pelvia-
na, permiten sospechar una hemorragia del conducto raquideo, ya
que en la mayoria de los casos, cuando su origen ecs central, hemos
va dicho que suelen terminar por la muerte.

Si a ello se agregan trastornos urinarios y rectales, la lesion
medulay es segura, con lo que se ensombrece considerablemente el
pronostico. Cabe con todo esperar en ciertos casos el establecimien-
to de un automatismo vésicorrectal, lo que no aleja los peligros de
una infeceion.

Si la lesion radica en el ensanchamiento lumbar, como clara-
mente le expresa Lindsay ('*) que da entonces una paraplejia fli-
cida, con participacion paralitica abdominal dependiente del grado
y altura de la lesion medular dorsal concomitante, siendo este el
tipo fnico y de observacion relativamente frecuente en los casos
publicados.

Iis esta la razén por la cual las citas de los diversos autores
presentan conjuntamente una paraplejia y una paralisis abdominal.
Esta nifiita, que hemos vuelto a ver a los dos y medio meses de su
nacimiento y de la que conocemos el antecedente obstétrico que apre-
ciamos en todo su valor, por su sintomatologia exclusivamente radi-
cada en el abdémen, con deformacion evidente de su perfil, debe
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hacer deseartar las afecciones, que locales o generales pueden tradu-
cirse por igual fenémeno y de las que mencionaremos unicamente si
nombre, ya que al examen atento deben ser excluidas en el diag-
nostico diferencial.

En lo que respecta a la pared: El raquitismo, que origina el
grueso vientre raquitico; la enfermedad de Heine-Medin, a la que
Duchenne atribuye un caso de doce dias de edad y los dos de (ra-
reiso (15) uno de ellos acaecido en un nifio de dos meses de edad; la
miotonia congénita, que se acompana siempre de sintomatologia en las
extremidades; la existencia de una espina bifida oculta; el hipoti-
roidismo y el mongolismo con su vientre globuloso; las lesiones me-
dulares traumaticas y otros.

Entre los que atafien al contenido: El megacolon congénito; el
sarcoma de rinén ; la hidronefrosis; las dispepsias del lactante que se
acompanan de intenso meteorismo; la enfermedad celiaca a tipo
Heubner, si bien es rara antes del final del primer ano.

En nuestro caso, prolijamente, descartados los cuadros antes
mencionados y en el que tnicamente se observa la existencia de una
paralisis radicada en un hemiabdémen, solo eabe presumir una le-
sion comprensiva radicular interesando desde el 7° al 12° par dorsal,
con exclusion del segmento medular lumbar.

Tienen en él fundamental importancia la nocién del traumatis-
mo obstétrico; la existencia de un vientre globuloso al nacimiento,
con respiracién a tipo costal, sin fenomenologia en las extremida-
des inferiores ni vésicorectales y el resultado del electrodiagnostico.

Por ello y con lo ilustrativo de su estudio, deseamos recalcar la
especial fisonomia que adquieren:

1. La rareza de esta clase de paralisis, hasta el punto de no
haber hallado una sola mencién analoga.

2.° La particularidad de la manifestacion periférica y la ex-
tension del proceso que debe originarla.

3. La integridad de la columna dsea y de la médula Tumbar
v dorsal por encima de las raices aparentemente interesadas.

4° La falta de repercusion sobre el estado general y en espe-
cial sobre los distintos actos en que interviene la musculatura ab-
dominal,
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Doctor:

Recuerde que el MALTOSAN, es una harina preparada es-

pecialmente para usarla en los trastornos digestiwos de la primera infan-

cia, por indicacion médica.

El Maltosan, circanscribe su propaganda, tan sélo dentro del

cuerpo médico y jamds se anuncia al pdblico.

MUESTRAS GRATIS A LOS SENORES MEDICOS

Unico concesionario: A. PERRONE
Cérdoba 2427 - Buenos Aires
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SESION DEL 22 DE MAYO DE 1936

Presidencia del Prof. A. Rodriguez Castro

A propésito de la comunicacién de A. Carrau y H. C. Bazzano: ‘‘El
raguitismo de la primera infancia’’

Dr. J. Lorenzo y D.JaI.—Rerit_'iriémluse a la estadistica presentada por los
autores mencionados, manifiesta estar de acuerdo con ella, al considerar que el
129% de los nifios que concurren a los Servicios y Policlinicos presentan sintomas
de raquitismo, sin poder dar a la citada cifra un valor definitivo. Dice que
puede hablar al respecto con algin conocimiento, porque tanto él como el doc-
tor R. Etchelar han dedicado a la sintomatologia ésea de la sifilis congénita,
atencién y, por ende, al raquitismo especifico y al no especifico. Pero. quiere
aprovechar el momento para expresar una observacién cuyo aleance no aprecia
atn, por lo que se limita a enunciarla: existen lesiones raquiticas clinicas evi-
dentes, sin que se acompaien de lesiones radiolégicas. Refiere varias historias
clinicas levantadas sin ‘‘parti- pris’’, mugho antes de que tal punto fuera a
considerarse, y estd en condiciones de decir qué eran indudables las exteriori-
zaciones raquiticas en el sistema odseo de sus enfermitos, algunos vistos y tra-
tados junto eon otros colegas, sin que las placas radiograficas facturadas in-
distintamente por los radiélogos Dres. Butler, Cunha o Escardd, hubieran certi-
fieado la lesién. Si se expresa de tal mode es en atenciéon que el D Pelfort
y otros consideraron interesante el punto, ya quo su estudio, por su paite, no

estd maduro aun, como para motivar una comunicacién especial.

Dr. V. Escardé y Anaya—Cree que después de las manifestaciones del doe-
tor Lorenzo y Deal convendria cstudiar este punto, poniéndose de acuerdo sobre
los signos 1adiolégicos en rvelacion con los clinicos. De ese modo, juntando una
serie de observaciones, en ambos hospitales de nifos, podria sacarse la conclu-
§i6n mds veraz. En ese sentido, mociona para que se designe una comisién de
clinicos y radiélogos, para que estudien las relaciones radiologicoclinicas del ra-
quitismo y de la sifilis congénita y presente, de aqui a algunos meses, sus con-
clusiones.

(La proposicion del Dr. Eseardé y Anaya fué aprobada, designindose a
los Dres, A, Cavau, J, Lorenzo y Deal, V. Escardd y Anaya y H. C. Bazzano).
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Un caso curado de peritonitis por perforacion tifica v

Dres. M. E. Mantero y F. Rodriguez Zanessi—Niiio de 5 afios, que ingresa
al Servicio de Cirugia del Hospital ‘“ Dr. P. Visca’’ (médico - jefe: Dr. J. Mar-
tirené) el 15 de septiembre de 1935, a causa de haber presentado bruscamente
dolor abdominal, vémitos, hipotermia, agravacién del estado general. El nifio
padecia, desde 11 dias antes, de un estado infeccioso de aspecto tifico, con
hemocultura negativa, serorreaccion positiva. Se decide la intervencién quirdr-
gica inmediata. Anestesia general cloroférmica; laparotomia mediana supra e
infraumbilical, salida de pus franco, ileén muy congestionado, adenopatia me-
sentériea, exudado fibrinoso entre las ansas intestinales, a 15 ems. de la vilyula
ileocecal, perforacion, sobre el ileén, perforaciéon del tamaio de un gramo de
alpiste y a 25 ems. otra perforacién; sutura en bolsa de las dos, lavado con
suero de la eavidad abdominal ,drenaje del Douglas y de la fosa iliaca derecha,
con tuhos de goma. Después de pasar los primeros dias muy grave, el niiio me-
jora y es dado de alta completamente curado, a los 15 dias de operado.

Cinco casos de enema baritado en invaginaciones ‘ntestinales agudas
de lactantes

Dres. A. Rodriguez Castro, J. Vizziano Pizzi y J. A. Soto—En cuatro de los
casos el diagnéstico fué confirmado y precisado por medio del enema baritado,
obteniéndose en tres de ellos resultados terapéuticos perfecto; en otro caso no
se obtuvo la desinvaginacién, sino mediante la laparotomia, y por dltimo, en
otro, que estaba fuera de las observaciones comunes, tampoco fué curativo el
enema de barita. Atribuyen estos fracasos, en el primero, a deficiencias de
téenica y en el segundo a que se trataba de una modalidad ileocecal de la in-
vaginacion. En los tres casos en que se obtuvo éxito, la desinvaginacion fué
brillante y casi espectacularmente obtenida, por medio de maniobras sencillas,
con un traumatismo minimo para el enfermo y dejando la impresion de com-
pleta seguridad. La téenica, empleada se ha fundado en los siguientes princi-
pios: 1.° preparar una solucién bavitada abundante, para suplir fécilmente las
‘antidades que refluyen; 2.0 dar el enema siempre hajo el control radioscipico,
mediante una sonda gruesa, que se in‘roduze unos 25 - 30 centimetros y es man-
tenida por un ayudante, que aplica fuertemente las nalgas sobre ella, impidien-
do que sea expulsada y que refluya el liquido; el hock puede elevarse hasta
1m.50 para aumentar la presién; 3.0 el cirujuno y el radiélogo seguirdn la pro-
gresion del enema, en la pantalla, favoreciéndola con un taxis suave y cambios
de posicion del enfermito; 4.° tomar una placa cuando se produce la detenciin
brusea y otra cuando se considera terminado el tratamiento. En resumen, si-
guiendo a Ombrédanne, adhieren a las conclusiones de Fruchaud: 1.° en toda
invaginacion aguda del lactante, de acucrdo con las adquisiciones actuales, el
tratamiento debe empezar por un enema narvitado, bajo la pantalla; 2. éste
deberd ser dade en colaboracién, por el cirujano y el radiélogo, en un ambiente
quirtrgico, donde sea posible operar de inmediato, si fuera necesavio; 3. el
encma bavitado permite diagnosticar con gran precisién la invaginacién aguda,
en las primeras horas, antes de las deposiciones sanguinolentas y del cuadro



orave de oclusion intestinal; 4.° deberin exigirse como tests radiologicos de
desinvaginacién completa: el relleno completo del ciego, con borde interno ni-
tido, y el pasaje al ileon, de manera que éste aparezea velleno y de grueso dia-
metro; 5.° cuando exista un cuadro clinico claro de invaginacién y el enema
no revele imagen de obstficulo al mivel del colon, debe pensarse en la invagi-
nacién ileal; 6.° hacen notar la imagen triangular de la dltima poreién del
ile6n, que en el caso corresponde al segmento del delgado, inmediato a la in-
vaginacién, como posible expresion radiolégica de invaginacion del dltimo seg-
mento ileal. La edad de los enfermitos fué de 3, 8, 4, + y 11 meses, respecti-

ramente.

La seccion de adherencias (Jacobeus) en el curso del neumotérax ineficaz
del nifio

Dres. P. Cantonnet, H. Lieutier y I. Cantonnet.—El tratamiento de la tu-
berculosis pulmonar por el neumotérax artificial beneficia fundamentalmente la
seceion de adherencias pleuropulmonares, que Jacobeus comenzd a practicar en
el adulto a partir de 1913. La pleuroscopia , seguida o no de la seccién de bri-
das, la comenzaron a aplicar en el nifio desde 1932. En Sud América, ignoran
que haya sido aplicado al nifio tal procedimiento, por cuyo motivo han tiaido
el asunto a la Sociedad, con el objeto, también, de reclamar para ellos el de-
recho de priorvidad. De acuerdo ya con una gran dilatada experiencia, han en-
contrado con frecuencia adherencias en el eurso de la aplicacién del neumotiorax
artificial en el mifo. Si bien es cierto que, como sucede en el adulto, ellas pue-
den ceder poco a poco, en gran ndmero de easos su presencia es causa del fra-
caso de algunos neumotérax, que resultan asi inoperantes e ineficaces, y ade-
mis, de derrames, perforaciones, recidivas, ete. Presentan cuadros estadisticos
de los que resulta que en el 58 % de los casos, en nifios, han observado adhe-
rencias. Bstudian 9 pleuroscopias desde los puntos de vista clinico, radiografico
v bacteriolégico. La operacion es facil; el postoperatorio es notable, hasta el
punto de no conocer complicaciones secundarias al empleo del método. Los re-
sultados obtenidos han sido muy buenos. Todas las pleuroscopias fueron prac-
ticadas por el Dr. V. Armand Ugon. Los nifos procedian del Dispensario An-
tituberculoso ndm. 9 y del Sanatorio ‘‘Saint-Boix'’, a cargo de uno de ellos
(P. Cantonnet).

Cardiopatia congénita (enfermedad de Roger). Desaparicion del soplo

Dies. B. Delgado Correa y O. Maccié.—Nina de 5 afios, nacida con asfixia
pasajera, en la que a los 3 meses de edad se constatd la existencia de una
cardiopatia congénita (enfermedad de Roger). A los 5 meses pesaba 5400 grs.
y media de talla Om.C4; ausencia de disnea y de cianosis; se oia en toda el
drea cardiaca un soplo sistélico rudo, de mediana intensidad; el soplo se oia
también en todo el resto del térax ,pero el miximo estaba al nivel del tercer
espacio intercostal izquierdo. Reaccion de Wassermann, negativa. Examen de
sangre, normal. Se indieé un rvégimen de alimentacién mixta y vitaminas. A la
edad de 9 meses, examinando nuevamente a la nifa, se comprobd la desapari-
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cion del soplo anteriormente constatado. En el primer examen, a la edad de
G meses, el diea cardiaca era de tamano normal (tabla de Stalte), con ligera
predominancia de las cavidades derechas; el indice de relacién del ventriculo
derecho con el izquierdo, era de 1:3. A la edad de 10 meses, un mes después
de comprobada la desaparicion del soplo, los didmetros transversales y longi-
tudinales estaban disminuidos, a expensas de las cavidades derechas. Dicen que
los caracteres del soplo oido eran claramente los de los soplos orgénicos, des-
artando el soplo extracardiaco, asi como también los funcionales. Como en
la inmensa mayoria de los casos de enfermedad de Roger, sobre todo en nifos
chicos, el Area cardiaca no estaba aumentada. Para explicar la desaparicién del
soplo podrian aceptarse tres mecanismos: 1.° ampliaciéon del orificio de comu-
nicacion interventricular, lo que originaria cianosis y sintomas funcionales, que
no existian; 2.° reduceién del orificio, con supresién de pasaje de la sangre
de uno a otro ventriculo, y 3.° equilibrio de las presiones ventriculares, por
hipertrofia compensadora de uno de los ventriculos, con desaparicién del pasaje
de la sangre de uno al otro o aumento de la presién sanguinea al mejorar el
estado general. Esta dltima interpretacion es Ja que aceptan para el caso: al
mejorar el estado general de la enferma, han mejorado las respectivas presio-
nes intraventriculares, equilibrdindose, reduciéndose, por lo tanto, el ventriculo
derecho, que se hallaba ligeramente aumentado. Esta hipitesis es aceptada por
Stolte y otros. Finalmente, como lo ha estudiado Marfan, puede pensarse en la
posible curabilidad de la perforacién interventricular.

La eteroterapia rectal en el tratamiento /de la tos convulsa

Dres. N. Leone Bloise y Alvariza—Comanican los resultados obtenidos en
90 mifios atacados de tos convulsa, asistidos en la policlinica médica del Hos-
pital ‘‘Pereirta Rossell’”” y en la clientela particular, con el tratamiento por
enemas, de éter y vaselina liguida gomenolada al 20 %. La edad de los enfermos
tratados oscil6 entre 8 meses y 9 afios. En algunos casos emplearon un solo
enema diario, de 5 a 15 c.c., segin edad; en otros, dos enemas diarios de 10 c.c.
cada uno. El tratamiento se prolongé desde S8 hasta 20 dias, segin las circuns-
tancias. La tolerancia ha sido perfecta; nunea observaron rectitis. Sélo en dos
casos anotaron sommolencia marcada y palidez después del enema. Los resul-
tados han sido favorables en 78 % de los casos, regulares en 10 y nulos en
12, En los casos favorables, en pocos dias los accesos se reducian a la mitad;
o vémitos disminufan mucho y el aspecto general mejoraba visiblemente. En
ninguno de los 50 casos observaron complicaciones graves, no produciéndose
ningtin fallecimiento. En pocos casos aplicavon simultineamente los enemas de
éter y vacunas- (Pertussis Mulford, Peteina Schering, U. B. A. Pertussi Li-
lly), con resultados satisfactorios. Terminan aconsejando los enemas de éter en
el tratamiento de la tos convulsa, como coadyuvante eficaz: 1.” porque son
inocuos; 2.° porque son de aplicacién ficil en el hogar; 3.° porque evitan las
inyecciones, a menudo dolorosas y no exenras de inconvenientes, y 4. porque
disminuyen el peligro de las complicaciones, sobre todo respiratorias. Opinan
que, en el momento actual, las vacunas especificas, la eteroterapia y la bella-
dona resumen el arsenal terapéutico, tan variado como inconstante, preconizado
contra la tos convulsa.



Analisis de Libros y Revistas

GIDDINGS E. S.—Dos cases de endocarditis congénita ¢n ninos pequenos. ** Ca-
nadian Medical Association Journal’’, julio 1936.

El autor relata dos casos de endocarditis en nifios de poca edad; ambos
eran varones; en los dos casos eran mellizos nacidos de embarazos bivitelinos;
el otro mellizo en cada caso era normal y se desarrollaba bien.

En los dos casos se atribuyd un origen coungénito.

El primer niiio presenté ataques de ciamosis desde las dos semanas, ha-
ciéndose mas frecuentes a las ocho semanas, edad en que fué internado. No ha-
bia soplos ni signos clinicos ni 1adiogrdficos de hipertrofia cardiaca; en la piel
algunas manchas petequiales.

La autopsia demostré numerosas vegetaciones en la vdlvula adrtica, mien-

" tras las otras vilyulas eran normales. En el cultivo: estreptococo viridans.

En el segundo caso, el nino, nacido de padres aparentemente sanos, pre-
senta cianosis en el cuarto dia de vida, falleciendo el mismo dia durante un
repentino ataque de cianosis. Todas las vélvulas del corazén revestidas con
una vegetacién blanda y fiiable, de coloracion grisficea. Se ohtuvieron cultivos
puros de neumococos.

A. C. Gambirassi.

MAC KAYE L.—Mongolismo en mellizos desiguales. ** American Journal of Di-

seases of Children’’, julio 193G.

Por lo general, en los casos que un mellizo dizigGtico presenta mongo-
lismo, el otro gemelo es normal.

El autor relata un caso, por lo demds muy frecuente, en que ambos ge-
melos eran mongdlicos, siéndo observados por primera vez a los 18 meses de
edad. Correspondian al sexto embarazo; posteriormente la madre tienc un nue-
vo embarazo del que nace un niiio normal. .

Bl autor discute evemente las diversas teorias ctiologicas de esta afeccion.

A. C. Gambirassi.
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THOMPSON Jr.—Neumonias en la infancia. ** Avehives of Pediatrics, agos-
to 1936.

Estudia 245 casos de neumonias infantiles observados en el ‘‘Albany Hos-
pital”’, desde 1930 hasta 1935; de ellas, 137 fueron clasificadas como bron-
coneumonias y 101 como neumonias lobares,

El 20 % de los casos fué observado en el primer afio de la vida, 54'%
durante los tres primeros anos; el 72 9% de las hronconeumonias durante los
tres primeros anos.

La mortalidad global de toda la serie fué de 20 %. La mitad de las muer-
tes fueron de hronconeumonia en el curso del primer afio. Después de los dos
anos, y mds seguramente después de los cuatro, la neumonia de los nifios tiene
una mortalidad baja. El uso del suero antineumoénico en la infancia, no parece
hasta el presente, de mayor heneficio.

A. C. Gambirassi.

KIDD Jr.,, ROBERT A.—~Sifilis congénita y malarioterapia. **Ohio State Medi-
cal Journal’’, julio 1936.

La malaria ocupa un lugar definitivo en la terapéutica de la sifilis. Existe
un determinado parentesco entre el estado del organismo y el sistema reticulo-
cndotelial; el tratamiento antisifilitico es méis eficaz después de la malariote-
rapia; la resistencia individual paiece estar aumentada y la malaria, por ella
sola es capaz de negativizar la serologia de alrededor del 70 % de los casos
de sifilis tempranas que no han respondido al tratamiento especifico; final-
mente, los enfermos ganan en peso, apetito y energias.

El nimero de muertes por terapdutica maldrvica en las sifilis tempranas
¢s practicamente nulo.

A. C. Gambirassi.






