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Las complicaciones nerviosas de la coqueluche a pesar de ha-
ber sido observadas y publicadas desde hace muchos afios, es re-
cién en estos Ultimos tiempos que han despertado la atencion
de los pediatras y nmeurélogos de todos los paises, y logicamente las
observaciones se multiplican, dando lugar a numerosos e importan-
tes trabajos, renovandose en cada uno de ellos el interesante pro-
blema de los sindromes encefaliticos agudos postinfecciosos de la
infaneia.

Senaladas por Vidal en 1885, ‘a pesar de que ya Trousseau
anteriormente habia deseripto las convulsiones y pardlisis en el cur-
so de la coqueluche, luego por Jarke, quien en el ano 1896 relato
un caso de hemiplejia izquierda progresiva en una ninia de 7 anos,
comprobando en la necropsia lesiones anatémicas que atribuyé a
un proceso de encefalitis. Pero tiempo después, Leroux (1898) pu-
blic6 una memoria sobre 38 casos; mas tarde la tesis de Valentin
(1901) sobre 79 observaciones de sindromes paraliticos hallados en
el curso de la coqueluche, siguiéndole el trabajo fundamental de
J. Comby, quien en 1907, en su primera memoria schre la encefa-

(*) Comunicacion a la Sociedad Argentina de Pediatria, (sesién del
14 de noviembre de 1939).
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litis aguda, retine 24 observaciones, y al referirse a los 4 casos ha-
llados en el curso de la coqueluche, puntualiza eciertos hechos que
han quedado como cldsicos. El mismo autor, en 1921, en un inte-
resante y completo trabajo de conjunto, analiza 62 casos de ence-
falitis agudas, de los cuales 7 eran consecutivos a la coqueluche.

En el comienzo del siglo actual se han publicado trabajos de
indiscutible valor, y entre ellos los de: Schreiber (1900), Strum-
pell, Hockenjos (1900), Guiot (1902), Neurath (1904), Richaud,
Bloche, Simonis, Sluka (1909) Luce, West, Rhein, ete.

Mas recientemente, tanto en el extranjero como en nuestro
pais, aparecen numerosas e importantes publicaciones, algunas
de ellas de conjunto, que han contribuido a completar el estudio
de la cuestion, mereciendo citarse a los siguientes autores: Husler
y Spatz, Bonaba y Leunda, Cimmino, Meynier, Berardi, Jockim,
Mikulowski, Jamaoka, Bertoye, De Toni, Ford, Askin y Zimmer-
mann, Giuffre, Zerbino, Gordon-Sears, Estapé y Petrillo, Dagnélie,
Dubois, Fonteyne, Ley, Meunier y Van Bogaert, W. Clog, Mely ¥
Yung, Grenet, Mourrut, Santillana, Wiederhold, Gianelli, Mlle. M.
7. Comby, Schachter, Albo, Deroide, Daneri, Pierret y Bréton,
Poinso y Simedn, Da Rocha, Habel y Lucchesi, ete.

Entre nosotros, la primera observacion publicada de encefa-
litis coqueluchosa corresponde a Gambirassi (‘“Archivos Argenti-
nos de Pediatria’’, marzo de 1933). Se trataba de un lactante de 1
t, mes y que a los 20 dias de su coqueluche, presenta un cuadro brus-
co con elevacion térmica y convulsiones, luego contracturas, movi-
mientos coreoatetdsicos, somnolencia, con liquido eéfalorraquideo
normal, y que una semana después comienza una mejoria lenta cu-
rando al cabo de 3 meses, sin secuelas.

Aréoz Alfaro, (Las encefalitis agudas infantiles y la tesis de
Mlle Comby, ‘‘La Semana Médica’, marzo 12 de 1936), al anali-
zar la coqueluche como causa de encefalitis, expresa haber obser-
vado en su préactica civil y hospitalaria varios casos y que por di--
versas causas no los ha publicado.

(tareiso y Sagreras (‘‘Revista Argentina de Neurologia y Psi-
quiatria’’, diciembre de 1936 y ‘‘Archivos Argentinos de Pedia-
tria’’, marzo de 1938), al encarar el problema de las encefalitis agu-
das en los procesos infecciosos, hacen un estudio sintético de la cues-
tién y detallan al mismo tiempo una observacién personal, Tratése de
una nifia de 8 afios, en quién durante el comienzo del periodo quinto-
0 de una coqueluche simple, aparece temperatura alta de 40°, y un
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cuadro brusco de omnubilacién intelectual, reaccion meningea, pa-
ralisis del tipo hemipléjico, acompafiado de monoplejia inferior del
lado opuesto, con una linfocitosis de 5 elementos en el liquido eé-
falorraquideo, y que evolucioné bien en poco menos de un mes.

Mendilaharzu y Colecchia. (Encefalopatias coqueluchosas “‘La
Semana Médica™, N.° 1, 1937), analizan tres casos personales muy
interesantes. El primero, un nifio de 4 afios, presenta un cua-
dro encefalitico caracterizado por fiebre elevada, convulsiones ge-
neralizadas, fenémenos paraliticos, afasia, ete., que en el térmi-
no aproximado de 40 dias, cura dejando ligeras secuelas psiqui-
cas. El segundo, una nifia de 14 meses, que en el curso de la pri-
mera semana de una tos convulsa aparece fiebre ,somnolencia, mo-
noparesias pasajeras, trastornos pupilares, trismus, ete., y luego ac-
cesos convulsivos, disfagia, gran excitabilidad, cianosis, y por ul-
timo una bronconeumonia, falleciendo al dia siguiente. Evolucién
prolongada del proceso con terminacién letal a los 35 dias de en-
fermedad. El tercero y tltimo caso, se trata de un nifio de 7 anos,
cuya complicacién aparece en la primera semana de la coqueluche,
comprohindose fiebre, sopor, hemiparesia izquierda, hipotonia, ete.,
fenomenos que desaparecen y curan definitivamente sin secuelas
en el término escaso de 10 dias.

Invaldi A., (Encefalitis coqueluchosa. ‘‘Revista de la Sociedad
de Pediatria de Rosario”, N.° 3, septiembre 1937), relata un caso
a forma paralifica. Se trataba de una nifia de 8 afios, que a los 10
dias del comienzo de una coqueluche, presenta una hemiparesia de-
recha con paresia del facial del mismo lado, seguido de somnolencia,
vomitos, fiebre y convulsiones. La fiebre dura tres dias, desapare-
ce la hemiparesia al sexto dia, y es dada de alta al noveno dia de
su internacion, con curacion definitiva.

Lias complicaciones nerviosas de la coqueluche han sido diver-
samente designadas desde el comienzo de su estudio hasta la ac-
tualidad. Las terminologias varian segun el criterio de cada au-
tor y asi se han empleado los nombres siguientes: espasmos, para-
lisis, convulsiones, eclampsia pseudotetinica, meningitis, hemorra-
gias cerebrales, mielitis, neuritis, polineuritis, encefapatias, encé-
falomeningitis, encefalitis, ete.

Es evidente que muchas veces es dificil establecer una deli-
mitacién precisa de estos accidentes nerviosos, pero se debe procu-
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rar en lo posible encuadrarlos dentro de una designacion uniforme
que resultaria mds atil y més practica.

Bl término ‘‘encefalitis’ es el que mas se utiliza en la ac-
tualidad, y ha tomado carta de ciudadania desde que Mlle. Comby
lo recomendara en su interesantisima y documentada tesis del afio
1935, diciendo: ‘‘los trabajos modernos, ilustrados de numerosos do-
cumentos anatomopatolégicos, acuerdan a la encefalitis un lugar
que los antiguos autores no le reservaban’’.

Sabemos que las encefalitis se caracterizan por un polimorfismo
extremo, originando los tipos clinicos més diversos, consecuencia
logica del cardcter proteiforme de las alteraciones anatomicas, que
pueden afectar parcial o totalmente el eje cerebroespinal, ya sea
el cerebro, el cerebelo, la médula, las rafces nerviosas o las menin-
ges. Es por ello, que el término ‘‘encefalitis”’, no seria el mas apro-
piado, y algunos autores prefieren la denominacién mas amplia de
neuroaxilis, propuesta por Qjcard hace varios afios, y que abarca-
ia a todas las infecciones agudas no supuradas del sistema ner-
Vi0S0.

CONSIDERACIONES ETIOLOGICAS

Frecuencia—Las publicaciones tltimas sobre las manifestacio-
nes nerviosas de la cogueluche, han venido a enriquecer considera-
blemente la casuistica. Ello nos demuestra la mayor frecuencia
con que se las encuentra en la actualidad, debido, ya sea al mejor
conoeimiento que tenemos hoy dia de esas complicaciones, 0, €OmMO
quieren algunos autores, a la mayor afinidad neurdtropa del virus
coqueluchoso en estos altimos anos de postguerra.

A tal punto que las 32 observaciones de encefalopatias agu-
das de coqueluche recogidas en Ttalia por De Toni, 6 lo fueron
entre 1911 y 1920, y 26 entre 1921 y 1930, es deeir, en una propor-
cion cada vez mayor.

Todas las estadisticas a este respecto, son por deméas elocuen--
tes. Dubois, Ley, Dagnélie, sobre 135 casos de coqueluche hospi-
talizados en el término de un afio, observan 8 sindromes encefali-
ticos: W. Clog, Mely y Jung, de Bstrashurgo, anotan 10 complica-
ciones nerviosas sobre un total de 97 casos; (irenet y Mourrut, so-
bre 238 coqueluchosos internados en ol término de un afio, han ob-
sorvado 22 casos de convulsiones, es deciv, casi una proporeion de
kot kOl

En nuestro Servicio de Infecciosas, del Hospital de Niflos, he-
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mos tenido oportunidad de observar en el término de cinco afios,
entre 1934 y 1939, quince casos de encefalitis coqueluchosa sobre
un total aproximado de 600 enfermos internados de coqueluche, lo
que arroja un porcentaje de frecuencia del 2.5 %.

Debemos hacer notar que estos enfermos hospitalizados ingre-
san, la mayoria de las veces, con alguna complicacion, lo mas a
menudo de naturaleza broncopulmonar, pudiéndose por ello dedu-
cir que en los enfermos coqueluchosos que concurren al Consulto-
rio Externo, el porcentaje de accidentes nerviosos, quizis sea me-
nor. Pero, asi mismo, no deja de ser la infecciosa que ocasiona
mas complicaciones encefaliticas.

Si comparamos la frecuencia de estas encefalitis coqueluchosas
con otras postinfecciosas observadas en el mismo Servicio, vemos
que sobre un ntimero aproximado de 850 casos de sarampién, hemos
tenido 4 casos de encefalitis, y sobre 1.800 casos de escarlatina un
s6lo caso. De nuestra observacion se deduce pues, que la coqueluche
es la infecciosa que mds frecuentemente se complica con procesos
encefaliticos agudos.

Sin embargo, esta no es una opinién compartida por todos los
autoi‘es, y entre ellos, Mlle Comby sostiene que la causa sarampio-
nosa es la méas habitual.

Distintos factores influyen en la aparicion de las manifesta-
ciones nerviosas de la coqueluche.

La edad tiene su importancia. Cuanto méis pequefio es el nifio
mis frecuentemente es atacado. En nuestras observaciones la edad
Bt variado entre 3 meses y 6 afios, pero con neto predominio en los dos
primeros aios de la vide, como puede verse en el cuadro siguiente:

Edad: 0 a 1 ano 7 casos
1 a 2 anos 2
3 anos 1l .
5 anos e
6 afios ] [Ny,
Hotall s s e Sl 5o te e v ey v 15 casos

En las estadisticas publicadas, son muy pocos los casos rela-
tados de nifios que hayan sobrepasado la edad de 8 afios. La ma-
yoria son lactantes.

Esta mayor frecuencia de las manifestaciones encefaliticas en
la primera infancia, y en particular de las formas eenvulsivas, se
explicaria segin Grenet y Mouriut, por el hecho de que ‘el acto
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convulsivo representa la 1'eacci6n electiva y casi exclusiva del siste-
ma nervioso del nifo pequeno’’

Deroide (Tesis de Paris, 1()31), sobre 44 casos recopilados en
la literatura médica, 22 eran nifios de meses a un afio, 15 entre
1 y 3 afios, 6 entre 3 y 7 afios y 2 solamente, por arriba de los
siete anos.

Sobre los 10 casos de W. Clog, Mely y Jung, 8 eran lactantes
de 1 a 10 meses, y 2, nifios de 2 a 3 afios. Hassler relata 22 casos,
de los cuales 14 eran lactantes y 8, niflos de mas edad.

Como vemos, todos estos datos estadisticos coinciden con los
nuestros.

En cuanto al sexo, de los 15 casos, 8 pertenecian al sexo mas-
culino y 7 al sexo femenino, de lo que pareciera desprenderse que
este factor no tiene mayor influencia en el determinismo de los
accidentes.

Las encefalitis no dependen solamente de la infeccion primiti-
va en si, coqueluche en nuestro caso, sino también del terremo en
el que se desarrollan, punto sobre el que ha insistido particular-
mente Mlle. Comby. Ademas del factor edad, de cuya importancia
va nos hemos referido, existen predisposiciones hereditarias o de
orden familiar o personales que parecen desempenar el rol de es-
pina irritativa. En efecto, diversos autores y entre ellos Raymond
J. Comby y Van Bogaert, han recalcado el papel que juega la he-
rencia alcohdlica y la neuroartritica; otros insisten en la influen-
¢in del terreno heredosifilitico. Pero no hay ninguna duda que in-
tervienen sobre todo, en forma preponderante, los antecedentes
neurolégicos.

Sobre este particular no podemos abrir juicio, dado que los an-
tecedentes de los enfermos internados son tomados en la Guardia
del Hospital, y como es logico suponerlo, no profundizan, como de-
searfamos la investigacion de los datos anamnésicos, y ademads, la
evolucién tan fugaz de los casos nos priva del contacto con los fa-
miliares a los fines de ampliar el interrogatorio.

Sin embargo, podemos afirmar que entre los antecedentes per-
sonales tiene importancia ecapital, como factor predisponente, el
raquitismo. Sobre las 15 observaciones, 6 veces hemos comprobado
sienos evidentes y netos de raquitismo (Obs. Nos. 1, 9 4, 5 12 y 13).

Algunos autores atribuyen cierta importancia al medio hospi-
talario como factor etiolégico, pero nuestra experiencia no es afir-
mativa en ese sentido, pues con la sola excepeion de la observaecion
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N.° 10, que se produjo a los siete dias de su internacién, las demés
eran encefalitis ya constituidas a su ingreso a la Sala.

Bl genio epidémico puede tener influencia en la aparicién de
las complicaciones encefaliticas, dependiente naturalmente de la
mayor o menor virulencia del virus neurdtropo y de los factores cli-
ma y raza. Mourrut, en su tesis de Paris (1933), insiste sobre es-
te punto y pone de relieve su importancia.

En realidad, nosotros podriamos afirmar esa influencia, dada
la desicualdad de casos observados en los distintos anos, como tam-
hién las variaciones dentro del mismo. Seetin la época de observa-
cion, se descomponen nuestros casos asi:

Afio: 1934 (2.° semestre) 0 casos
TEEEY 50 o bl tudii oo ol S R RS O
BT & ok i s el CH IR P S 3= 55
1937 s
S BT s SRS 2,
1939 (ler. semestre) SR

el Gl P T e R 15 casos

De acuerdo a la opinién de la mayoria de los autores, las en-
cefalitis se observan habitualmente en las coqueluches a formas de
quintas frecuentes e intensas. Esta influencia ha sido bien eviden-
fe en nuestras observaciones. En todas ellas han existido accesos
violentos y frecuentes de tos, con excepcion de dos casos, en que las
quintas eran moderadas o discretas y poco frecuentes.

Sin embargo, no todos los autores piensan asi ,y entre ellos,
Girenet y Mourrut (‘‘Archives de Médicine des Enfants’, octubre
de 1933), opinan que no son siempre las coqueluches, a formas de
quintas violentas y numerosas, las que se complican de trastornos
encefaliticos, sino que igualmente sobrevienen en las formas media-
nas y banales.

M. Schachter-Nancy (‘‘Archivos de Pediatria del Uruguay’’,
diciembre de 1938), dice a este respecto: ‘‘seria prematuro afirmar
que tnicamente las formas graves de tos convulsa, exponen al nifo
a complicaciones nerviosas. Muy a menudo, en efecto, las formas
medianas o débiles ,pueden, en un momento dado, ser acompaiiadas
por manifestaciones nerviosas o neuromeningeas’’.

La influencia de la intensidad y la frecuencia de las quintas
en la produccion de las complicaciones encefaliticas, indujo a los
clinicos a establecer una relacién de causa a efecto, entre la violen-
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cia de la tos y la aparicion de los accidentes nerviosos, y s por
ello que las hemorragias debidas al esfuerzo eran invocadas a me-
nudo como causa eficiente de estos trastornos. Sin embargo, los
hechos han permitido restringir el rol de las hemorragias, como
veremos al hablar de la patogenia.

Las encefalitis no solamente son influenciadas por las coque-
luches intensas, sino que también, lo son a menudo por las coque-
luches graves complicadas. Lias complicaciones broncopulmonares,
congestion pulmonar o hronconeumonia ,se hallan con frecuencia
asociadas a los procesos encefaliticos ,0 contribuyen en su apari-
cién. Grenet y Mourrut observan 9 veces hronconeumonia, sobre 24
casos de convulsiones coqueluchosas.

Por nuestra parte, hemos comprobado siete veces lesiones de
bronconeumonia sobre las quince observaciones, es decir, en un por-
centaje del 46 % de los casos. En todos ellos, existia el cortejo de sig-
nos fisicos v funcionales tipicos, que afirmaban el diagnoéstico, con-
firmado luego. por la necropsia.

En estas circunstancias, de coexistencia de complicaciones hron-
copulmonares y encefaliticas, nos preguntamos si la causa eficiente
o principal del sindrome nervioso es la infecciosa originaria, pri-
mitiva. o es la afeccion pulmonar concomitante ? Los distintos au-
{ores, creen que esta Gltima actia como factor predisponente y no
como eficiente. De modo que seria necesario e importante, desde
varios puntes de vista, saber diferenciar los accidentes encefaliticos
aparecidos en el curso de procesos primitivos hronconeumonicos 0
neuménicos, con los de origen secundario, consecutivos a la cogue-
Iuche.

(irenet y Mourrut, atribuyen importancia a la frecuencia con
gque se observa la otitis en las convulsiones de los coqueluchosos,
complicacion olvidada casi en las obras clasicas. Lia han comproba-
do en mas de la mitad de los casos, y en los dos tercios, en aquéllos
o que se les practico sisteméticamente el examen de los oidos. In-
sisten sobre el examen otoseépico minucioso, y a veces €n la para-
centesis exploradora, a que deben someterse estos enfermos, y con-
cluyen, a este respecto, corroborando las ideas de Maurice Renaud
sobre la frecuencia de la otitis latente del lactaute, y sus relaciones
con las complicaciones encefaliticas.

Fn la mayoria de nuestros casos, no hemos tenido el tiempo
suficiente, dada la brevedad de su evolucién, de enviarlos al oto-
rrinolaringélogo ; pero en los que fueron examinados, el resultado fué
siempre negativo. ’
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EI momento de aparicion de los accidentes nerviosos con respec-
to al periodo de la enfermedad, es variable, existiendo disparidad
de opiniones segtin los autores. Para algunos, y entre ellos Mlle.
Comby, seria en el periodo quintoso, y sobre todo en su declinacion,
siendo su maximum de frecuencia entre la 5.* y 6. semana; y pa-
ra otros, se presentarian precozmente, en el curso de las dos pri-
meras semanas.

En nuestras observaciones, las complicaciones encefaliticas se
hicieron presentes, como limites extremos, entre la 1.* y 7.* semana,
siendo sw mayor frecuencia alrededor de la 3.2 semana, como pue-
de verse en el cuadro siguinte:

En el ceurso de la 1." semana

2 casos
En el curso de la 2.* semana 20,
En el curso de la 3.* semana .. .. .. .. .. Sy
En el curso de la 5. semana 20
En el eurso de la 7. semana 1 e
Total .. .. .. .. .. .. .. .. 15 casos

DESCRIPCION CLINICA

Por la lectura de las miltiples ohservaciones publicadas y de
los estudios de conjunto, y con el aporte de los casos personales, se
deduce que la sintomatologia de las complicaciones nerviosas de la
coqueluche, como la de todas las infecciosas, se caracteriza por su
polimorfismo variado, dando lugar a cuadros clinicos muy diversos.
Asi, al lado del sindrome de encefalomielitis difusa, se encuentran
las mielitis puras, las meningoencefalitis, las formas polineuriti-
cas, las formas coreoatetdsicas, las formas a tipo de poliomielitis
anterior, sindromes complejos, ete. Por ello, trataremos de senalar
les caracteres mas comunes de estos sindromes encefaliticos coque-
luchosos, como asi mismo, de su evolucion mas habitual.

El proceso nervioso se inicia, en general, en forma brusca, tem-
pestuosa, con fiebre, vomitos, agitacion, delirios, postracion, siendo
el sintoma predominante, las convulsiones. A veces, pueden notarse
ciertos prodromos, y en su comienzo existen cefaleas, torpeza inte-
lectual, obnubilacién, somnolencia, o, al contrario, excitacién e in-
somnio.

La fiebre es constante, se presenta desde el comienzo de los ac-
cidentes nerviosos, siendo lo mas a menudo elevada (39° a 41°). Son
rarisimos los casos en que no se compruehe elevacién térmica. En
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nuestras observaciones nunca ha faltado el ascenso térmico, aunque
en algunas fuese moderado, sobre todo en los casos que evoluciona-
ron hacia la curacion. '

El periodo febril es, por lo general, breve, desde algunas horas
hasta 2 y 3 dias, y el ascenso se produce sin oscilaciones ni remi-
siones. La hipertermia es comtnmente interrumpida por la muerte.
Cuando la evolucién es favorable, la fiebre persiste entre 3 y
dias, como término medio, y su defervescencia se hace en forma gra-
dual.

Debemos hacer constar, que en algunos casos, al aparecer la
complicacion encefalitica, los accesos de tos convulsa han disminui-
do de frecuencia y de intensidad, para exacerbarse luego con la
niejoria del cuadro nervioso.

Las ecrisis convulsivas se observan con mucha freecuencia, son
de aparieién brusca, sobreviniendo generalmente a continuaecion
de un acceso quintoso violento. Estas convulsiones encefaliticas res-
ponden en un todo a la clasica descripeién de la eclampsia infantil.
La mayoria de las veces, son generalizadas, con intermitencias,
existiendo en los intervalos un cierto grado de obmubilacién inte-
lcetual : otras veces, suelen hacerse subintrantes, del tipo del mal
convulsivo, seguidas de un estado de somnolencia, Sopor 0 coma;
v otras veces, son parciales o localizadas a ciertas regiones del cuerpo.

En nuestras observaciones hemos comprobado accesos convul-
sivos, geenralizados o localizados, 12 veces sobre 15, es decir, en el
80 %de los casos. En la mayoria de las veces, estas erisis eclampti-
cas predominaron sobre el cuadro elinico, ya sea por su intensidad,
duraciéon o repeticién, de alli que algunos aut01 es las hayan catalo-
oado como formas conmvulsivas; en cambio, otras veces, se presenta-
ron acompanando a todo un cortejo sintomatolégico mas llamativo
(pardlisis, ataxia, ete.), pasando ellas a un plano de menor impor-
tancia. A pesar de que las convulsiones constituyen el sintoma mas
constante, ello no significa que todas las convulsiones que sobreven-
gan en el curso de la coqueluche, deban atribnirse a la encefalitis,
como lo veremos al hablar del diagndstico.

Clonsecutivamente a estas erisis convulsivas se suele observar
ciertos sintomas, como ser: gritos, llanto, quejido, agitacion, tras-
tornos oculares (estrabismo, fotofobia, nistagmus, ete.), modificacio-
nes pupilares (miosis, midriasis, desigualdad pupilar, reacciones
pupilarves lentas, ete.), desviacion conjugada de la cabeza y de los
ojos, alteraciones de la palabra que pueden llegar hasta la afasia,
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movimientos desordenados del tipo coréico o coreoatetdsico, hiperes-
tesia mds o menos generalizada, ete.

En ofras oportunidades, el cuadro nervioso se presenta con
cierto estado de indiferencia, torpeza intelectual, que se transfor-
ma lentamente en somnolencia bien manifiesta, a veces, muy acen-
tuada, pero menos marcada que en la encefalitis letargica; otras
veces, es entrecortada por periodos de gran excitacién, agitacion,
quejidos y gritos, tal como lo hemos observado en varios casos per-
sonales. Este cuadro predominantemente somnoliento, puede ate-
nuarse y desaparecer en algunos dias o en el término de varias se-
manas, pero lo mis comiun es que se reagrave transformandose la
somnolencia en un coma verdadero sobreviniendo la muerte en
pocos dias.

El sindrome paralitico puede aparecer consecutivamente al sin-
drome convulsivo o al somnoliento, como también puede presentar-
se en forma aislada e inicial. Las paralisis en el curso de la ence-
falitis coqueluchosa son bastante frecuentes. En la recopilacion
de easos que ha hecho Deroide en su tesis, las encuentra 10 veces
sobre 47. Este sindrome afecta con mas frecuencia a los ninos de
segunda infancia ,habiéndose sin embargo hallado paresias y hemi-
plejias en lactantes menores de un afio (Gordon-Sears). Las para-
lisis pueden constituirse ya lentamente o ya en forma instanti-
nea, brutal. La hemiplejia es la manifestacién mas comtin. Sobre
19 parilisis reunidas en la tesis de Valentin, 40 eran hemiplejias.

Por nuestra parte, hemos observado el sindrome paralitico en
3 casos (Obs. N° 7, 11 v 14). En todos ellos existia una hemipare-
sia, dos veces izquierda y una derecha. Cabe sefialar que estas pa-
resias han sido observadas en nifios de la seeunda infancia (3, 5
v 6 anos), y nunca en lactantes.

Se han comprobado también monoplejfas, paraplejias, parali-
sis alternas, parvesias transitorias, ete.

Todas las variedades de pardlisis tienen en su comienzo cierto
grado de hipotonia con disminucién o abolicién de los reflejos; pe-
10 muy pronto aparecen las contracturas con hiperreflexia, Babins-
Ky positivo y otros signos de piramidalismo. Estas paralisis que
adoptan el tipo espasmédico pueden dejar a menudo como secue-
las, contracturas definitivas. Las contracturas pueden presentarse
en forma aislada, afectando diferentes tipos (J. Comby, Dubois,
Ley y Dagnélie). Contracturas hemos observado en dos casos (Obs.
N.° 9y 15), pero no en forma aislada, sino asociada a demés sinto-
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matologia nerviosa. Las paralisis periféricas son muy raras, adop-
tando alguna de ellas la verdadera forma polineuritica (caso de
Albo). Existen, a veces, formas dolorosas de polineuritis.

Dubois y sus colaboradores relatan un caso de forma pseudo-
poliomaelitica, monoplejia flacida con atrofia y reaccién de degene-
racion, después de un periodo de coma que le duré 11 dias, con re-
cuperacion funcional muy lenta e incompleta al eabo de un afo.

La céreoatetosis, aunque rara, ha sido hallada por J. y Mlle.
Comby y por Mendilaharzu y Colecchia.

La ataria aguda, con todo su clasico cortejo sintomatologico,
puede encontrarse como tipo de encefalitis coqueluchosa (J. Com-
by, Cimmino, Mikulowski) . Igualmente se han observado sindro-
mas encefaliticos con todos los caracteres de una esclerosis en pla-
cas, aguda.

Los trastornos sensortales, aislados o apareciendo como mani-
festacién principal, ocupan un lugar muy importante, siendo re-
presentados por los sintomas siguientes: sordera, amaurosis transi-
toria o definitiva, neuritis optica, afasia aislada, ete. ( Alexander,
Baginsky, Jacoby, ete.).

Los trastornos psiquicos se observan con relativa frecuencia, ¥
si bien es cierto que muchas veces ellos no son muy perceptibles en
¢l periodo agudo de la afeccion, constituyen a menudo secuelas
muy rebeldes. Es explicable que un ataque tan rdpido e intenso del
encéfalo, en ninos muy pequefios, ocasione perturbaciones a veces
profundas, trayendo como consecuencia, alteraciones psiquicas fran-
sitorias o una detencién definitiva del desarrollo psiquico (J. Com-
by, Knoepfelmacker, Ford, Estapé y Petrillo): todos los grados
de deficiencia intelectual y cambios de cardcter, asociados o no, a
trastornos motores, la idiocia, mania aguda, melancolia, ete.

Bl liquido céfalorraquideo en la encefalitis coqueluchosa, no
presenta, en general, modificacions tipicas, teniendo mas bien ca-
racteres negativos, que contribuyen muy a menudo a eliminar cier-
tog procesos como las meningitis, hemorragia meningea, tumor ce-
rebral, ete. Es generalmente de aspecto limpido, de tension normal,
o mas a menudo, hipertenso, con ligero aumento de la albimina, ¥
desde el punto de vista citolégico, existe, muchas veces, un discereto
aumento de los elementos celulares a predominio linfocitavio. Se
pueden encontrar de 1 a 3, 5, 10 elementos, raras veces mas, a me-
nos que se sobreagregue una reaceiéon meningea. Sin embargo, al-




— 231 —

gunos autores han comprobado linfocitosis y albuminosis abundan-
tes en casos en que no existia ninguna fenomenologia meningea.
Pero ello, no es lo comin. Otros han observado hiperglicorragia dis-
creta (Dubois, Ley y Dagnélie, Grenet y Mourrut). El examen bac-
teriologico es siempre negativo.

En nuestras observaciones el liquido céfalorraquideo se presen-
t6 con tensién aumentada, en la gran mayoria de los casos, y la lin-
foeitosis fué normal o muy discreta, no sobrepasando nunca los 6
clementos por mm.c. (Véase cuadro).

En general, en los sindromes encefaliticos, pueden existir, en
forma eshozada, signos de orden meningeo, como la rigidez de nu-
ca, el signo de Kerning, el de Brudzinski, contracturas generaliza-
das, trastornos vasomotores, bradicardia, ete.

Es logico pensar que en un proceso inflamatorio cortical del
encéfalo, participen secundariamente las meninges, aunque no sea
méas que por razones de vecindad.

Cuando la sintomatologia meningea es la que domina netamen-
te el enadro clinico, d4 lugar entonces a la forma meningoencefdli-
ca. Pero, lo que realmente le da el sello de tal, es la asociacién del
sindrome encefalico a una reaccién meningea humoral, basada en
las modificaciones importantes del liquido céfalorraquideo. Esta
variedad es rara en el curso de la coqueluche, existiendo algunas
publicaciones de casos a este respecto (Dubeis y Dagnélie, Mlle.
Riom, Mourrut, Deroide, Schachter-Nancy, ete.).

Por todo lo que hemos descripto, vemos que el sindrome ence-
falitico coqueluchoso, puede presentarse bajo distintos aspectos cli-
nicos, hasta llegar, a veces a la falta absoluta de sintomatologia
neurologica; tal es la sideracion del sistema nervioso que lleva al
paciente a la muerte (Gareiso y Sagreras).

Distintos autores han pretendido, de acuerdo con sus observa-
ciones, formular clasificaciones de las formas clinicas, teniendo en
cuenta el cardcter dominante, pero dado el polimorfismo extremo
de los accidentes nerviosos, una clasificacién préctica y precisa re-
sulta imposible.

No hay ninguua duda que dentro de los multiples aspectos cli-
nicos de estas encefalitis, y segfin el sintoma predominante, resal-
tan las siguientes formas: convulsivas, somnolientas, paraliticas,
pelinewriticas, atdxicas, coreoatetdsicas, poliomieliticas, semsoriales,
psiquicas, meningoencefaliticas, ete.
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DI1AGNOSTICO

Para establecer un diagndstico exacto es necesario conocer hien
a fondo su variada sintomatologia, como también los distintos cua-
dros clinicos que pueden presentarse, pues a pesar de ello, muchas
veces, su polimorfismo tan extremo, nos lleva a plantear serios pro-
blemas diagndésticos.

En presencia de un nifio coqueluchoso, y sobre todo si es un
lactante, que experimenta una elevacion térmica, y si a ello se
sobreagrega un cuadro hrusco con erisis convulsivas, generalizadas
o parciales, debe siempre llamarnos la atencién hacia una posible
complicacion del sistema nervioso, e inmediatamente orientarnos ha-
cia el diagnéstico de encefalitis coqueluchosa.

Bl diagndstico diferencial que puede ofrecer, a veces, dificul-
tades es eon ciertos procesos, tales como: las hemorragias cerebrales,
la tetania, espasmos gléticos, la eclampsia propiamente dicha, efe.

Los viejos clinicos, al observar que la intensidad y la frecuen-
cia de las quintas coincidfan a menudo con la aparicién de convul-
siones o paralisis, los indujo a establecer una relacion de causa a
efecto entre la violencia de la tos y la aparicion de las manifesta-
ciones nerviosas, y asi las hemorragias cerebrales debidas al esfuer-
70 eran invocadas con frecuencia como causa eficiente de esos tras
tornos. Pero, los conocimientos posteriores sobre anatomia patolo-
gica, han permitido restringir el rol de las hemorragias. En efec-
to, a pesar de que estas lesiones han podido ser provocadas anato-
micamente, es solo a titulo exeepeional y si las encefalitis no cons-
tituyen la sola causa de las complicaciones nerviosas de la coque-
luche, por lo menos, juegan un papel preponderante (Comby).

En lo que respecta a las formas convulsivas, es necesario saber-
las diferenciar de la tetania, afeceién que se observa con frecuencia
en nifios pequeiios, ocasionando fenémenos convulsivos transitorios
y que obedecen favorablemente a los tratamientos adecuados. Sin
embargo, esta afeccion puede ser muy grave cuando adopta la mo-
dalidad del espasmo glético, siendo su diagnéstico, a veces difieil,
cuando el acceso de laringoespasmo va seguido de una verdadera
crisis convulsiva generalizada. Pero, por otra parte, las caracteris-
ticas propias del espasmo glético, y los signos y estigmas de la did
tesis espasmofilica, pondrian en claro la situacion planteada.

Eliminada la tetania, queda el grupo de las convulsiones lla-
madas hiperpiréticas, ocasionadas, en el caso particular de la coque-
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luche, por las complicaciones bronconeumdnicas y dticas, en es-
pecial.

Han pretendido los clasicos establecer diferencias entre las con-
vulsiones del comienzo y las del periodo de estado de la bronco-
neumonia, diciendo que las primeras eran de cardcter relativamente
benigno, en contraposicion a las segundas, de caricter siempre
grave. Pero, los hechos no parecen confirmarlo, pues nunca la
eclampsia es de evolucién favorable en la coqueluche.

Existiendo entonces, casi siempre una neta vinculacién entre los
procesos bronconeumonicos u O6ticos con el sindrome encefalitico
coexistente, es dificil, muchas veces, delimitar lo que corresponde
a uno y otro proceso.

Como deciamos en un principio, debemos tener siempre presen-
te. que, todo acceso convulsivo sobreviniendo en el curso de una co-
queluche, debe hacerncs sospechar y con mucho fundamento, en la
presencia de un proceso encefalitico, a pesar de que existan innu-
merables causas que puedan provocar esas mismas erisis convulsi-
vas: la mas comun, es la eclampsia infantil, propiamente dicha.

Por la lectura de las mltiples ohservaciones, vemos que algu-
ros casos de secuelas evidentes han sucedido a un simple acceso
cenvulsivo tnico, lo que nos lleva a pensar que, a veces, no se pue-
de deliberadamente clasificar a un ataque convulsivo de banal.
Ademds, la eclampsia infantil, en general, esti lejos del tan ele-
vado poreentaje de mortalidad.

EvOLUCION ¥ PRONOSTICO

La evolucion es variable. Los casos fatales, que son la mayo-
ria, tienen una terminacion muy rapida, y su duracién es entre uno
y tres dias, y a veces, solamente apenas algunas horas. Los casos
que sobreviven, evolucionan en forma mas o menos prolongada,
desde algunos dias hasta varios meses, recuperando paulatinamen-
te su estado de salud.

Nuestra estadistica referente a los dias de evolucion, es la
siguiente :

Evolucién de 1 dia .. .. .. .. .. 1 caso

. de 2 dias .. 2 casos
Casos fatales ......... i de 3 dias .. .. .. .. .. GRS
» de ANATaSEEL L5 e bt oo 2
l . de 6 dias .. e 2
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A it | Evolucién de 8 dias .. .. .. .. . 1 caso
| ” del 12%diasios me ) s 2 casos
IPOEAL e feed el eia a5 €ASOS

Ello nos demuestra que la dwracion media de los casos leta-
les, fué entre uno y tres dias, y que la de los casos favorables, fué
entre 8 y 12 dias.

El prondstico de la encefalitis coqueluchosa es extremadamen-
te severo, siendo una de las afecciones mas funestas de la primera
infancia. Las estadisticas asi lo revelan. Grenet y Mourrut, sobre
24 coqueluchosos han registrado 21 fallecidos, con un porcentaje
de 87.5 % de mortalidad, estadistica por demés impresionante. Du-
bois, Ley y Dagnélie, sobre 8 sindromes encefaliticos, T mortales,
con un porcentaje igual al de los anteriores autores, o sea, el 87.5 %.
Husler y Spatz, dan el 72 %. Gareiso ¥y Sagreras, haciendo un
estudio sintético de sus observaciones personales y las de los au-
tores rioplatenses, hallan 5 casos fatales sobre 7, o sea el T1 %.

El porcentaje de mortalidad registrada en nuestra estadistica
coincide en un todo eon las ya citadas, pues sobre 15 casos hemos
tenido 12 casos mortales, arrojando el elevado porcentaje del 80 %
de los ninos atacados.

Cuando mds pequeito es el miflo, mds grave es la afeccion. Y
asi, los casos fatales los hemos observado siempre en ninos menores
de 3 afios, en cambio; los tres tnicos enfermos que sobreviviercn
sobrepasaban esa edad: dos de 5 afios y uno de 6 anos.

Hacemos constar que creemos, como lo quieren J. y Mlle. Com-
by, Gareiso y Sagreras, etc., que la gravedad de la encefalitis no
dcpenede solamente de la infeccion originaria en si, o de las infec-
ciones asociadas, sino también del terreno donde evoluciona, eomo
ya lo hemos referido en otro capitulo.

Los casos de encefalitis asociadas a Procesos de naturaleza
Lronconeumoénica, tienen por lo comun una terminacion fatal. Esta
asociacion sindrémica, gravisima de por si, maxime presentandose
en nifos pequeiios y debilitados por una enfermedad infecciosa
aguda, basta para justificar un prondstico tan sombrio. En nues-
tros 7 casos con complicaciones bronconeumonicas, la evolucion fué
fatal en todos ellos.

La forma clinica del cuadro nervioso, tiene importancia tam-
hién bajo el punto de vista prondstico. Las mds mortales son las
formas predominantemente convulsivas y tanto mds graves cuanto
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mas intensas y prolongadas sean las convulsiones. Sabemos, por
clra parte, que la aparicion de fenomenos convulsivos en el curso
de una tos convulsa es siempre indicio de extrema gravedad.

Las formas paraliticas son quizd de un prondstico menos se-
vero que las esencialmente convulsivas. De tres formas paraliticas
observadas en nuestra estadistica, evolucionaron favorablemente dos
de ellas.

Las formas prolongadas terminan, en general, por la curacién,
siendo por lo tanto, las menos mortales.

Influyen también como factores agravantes del prondstico el
medio hospitalario, el genio epidémico, ete. El raquitismo no sola-
mente tiene su importancia desde el punto de vista etiolégico pre-
disponente, sino tambiéu como factor prondstico. Lios seis casos que
hemos observado con signos y sintomas evidentes de raquitismo. evo-
lucionaron todos fatalmente.

Por todo lo anteriormente dicho, se deduce que la encefalitic
coqueluchosa es la mdas mortifera de todas las encefalitis agudas in-
fecciosas.

Multiples observaciones de prondstico menos severo han sido
publicadas y comentadas por distintos autores; algunas, con cura-
cion definitiva (Casos de .J. Cemby, Gambirassi, Gordon - Sears,
Bertoye, Woringer v Pfeiffer, (tareiso y Sagreras, Mendilaharzu
v Colecchia, Poinso v Siméen, casos personales, ete.); y otras con
persistencia de secuelas, va sean epilépticas, psiquicas, sensoriales o
tiotrices, que han contribuide a ensombrecer el porvenir de estos
pequenios enfermos (.J. Comby, Mlle. Comby, Ford, Estapé v Pe-
(rillo, ete.).

Clomo ya hemos comentado, en nuestra estadistica, sélo tres
casos evolucionaron favorablemente, siendo la curacion en todos
ellos, definitiva con ‘‘restitutio ad integrum’’, sin secuelas.

Lias secuelas son relativamente frecuentes, aleunas inmediatas,
v ofras, mas o menos tardias. Entre las motrices, pueden verse to-
dos los erados v variedades de paralisis (monoplejias, paraplejias,
hemiplejias espasmddicas, ete.). En ocasiones preséntanse contractu-
Talas, movimientos coreoatetosicos, que generalmente acompafan a
una hemiplejia o hemiparesia.

Entre las secuclas comvulsivas, tenemos las crisis epileptifor-
mes que pueden ser de mayor o menor intensidad.

Como secuelas sensoriales se han observado: sordera, amauro-
sis, afasia aislada, neuritis optica, ete. Y desde el punto de vista



— 242 —

psiquico, las secuelas mas comunes sSom: todos los grados de defi-
ciencia intelectual, desde la simple arrieraeion, imbecilidad, hasta
la idiocia més acentuada, cambios de cardcter, mania aguda, melan-
colia, confusion mental, ete.

ANATOMIA PATOLOGICA

Las lesiones anatomopatolégicas de las diversas encefalitis in-
‘ fecciosas agudas parecen ser mds 0 Menos analogas, y el predomi-
nio de ciertas alteraciones ha sido causa, de que algunos autores,
establecieran la anatomia de tal o cual encefalitis.

Tal es lo que parece acontecer con la encefalitis sarampiono-
sa; pues por las interesantisimas investigaciones ultimas, sobre fo-
dc de Wohlwill, se considera a la encefalitis morbillosa como una
unidad mérbida independiente, basada en los caracteres tipicos de
las alteraciones anatomopatologicas.

Las encefalitis de la coqueluche, por su parte, han sido motivo,
desde hace muchos afios, de numerosos e importantes estudios ana-
tomopatolégicos, pero de acuerdo a los resultados obtenidos, 1o
pareciera existir lesiones especificas propias de dicha afeccion.

Neurath (1904) fué quiza, uno de los primeros en pesquisar
histolégicamente el sistema nervioso de estos sindromes encefali-
ticos, y las alteraciones observadas consistian, en la mayoria de los
casos, en procesos inflamatorios de las meninges, con infiltracion
celular, edema, hiperemia, hemorragias y exudacion, es deeir, al-
teraciones incluidas en el grupo de la ““meningitis simplex’’.

Posteriormente, muchas otras investigaciones se hicieron sobre
la histopatologia del sistema nervioso de la coqueluche, hasta que
Husler y Spatz, en 1925, publican un trabajo fundamental sobre
la cuestion. Estos autores han demostrado la existencia de lesiones
nerviosas puramente degenerativas, y no las de origen inflamato-
rio como querian otros.

Ford (1929), arriba a conclusiones mas 0 menos andlogas a las
descriptas por Husler y Spatz.

Askin y Zimmermann (1929), publican un caso de complica-
¢ién nerviosa coqueluchosa, cuyo estudio andtomopatologico reveld
una encefalitis a forma de perivascularitis.

Yamaoka (1929), a raiz de prolijas investigaciones necrdpsi-
cas, ha demostrado que las encefalitis coqueluchosas son debidas a
lesiones vascularves y no a lesiones meningeas, como lo sostenia pri-
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witivamente Neurath. Consistirian en espasmos arteriales con tras-
tornes de isquemia en distintos territorios, observindose, en dichos
sitios, lesiones cerebrales, alteraciones de las células nerviosas, de-
generacion de su protoplasma e hipertrofia del nicleo, y prolife-
racion de las células neuréglicas.

Dubois, Ley y Dagnélie (1932), publican importantisimos traha-
Jos basados en el estudio de las alteraciones anatomopatoldgicas
de miltiples casos de coqueluchosos muertos por accidentes nervio-
sos. Las lesiones neurolégicas observadas en todos ellos eran mais o
menos idénticas.

Reconociendo las lesiones descriptas con anterioridad por Neu-
rath, Husler y Spatz, Ford, los citados autores belgas terminan sus
trabajos diciendo que: ‘‘Las complicaciones encefaliticas de la co-
queluche, guardan hasta un mas amplio estudio, un lugar aparte
(principalmente vis a vis de las encefalitis de los exantemas). Ellas
estin caracterizadas por: 1) ausencia muy frecuente de lesiones
vaseulares macrosedpicas; 2) congestion de todo el sistema nervio-
$0 ,raramente acompahada de hemorragias capilares; 3) reaccién
meningea; 4) proceso degenerativo de las células ganglionares cor-
ticales; 5) reaceién neuréglica posible v 6) ausencia de lesiones
especiales de la substancia blanca’’.

Mourrut, en su documentada tesis (1933), v Girenet v Mou-
rrut en una sintesis de conjunto publicada en ‘“Archives de Médi-
¢ine des Enfants’’, octubre de 1933, al referirse al estudio anito-
mopatologico de 15 nifios fallecidos de convulsiones coqueluchosas,
expresan que las alteraciones observadas, muestran aspectos muy
distintos, pero que pueden, sin embargo, ser reducidos a dos tipos
principales. Algunas lesiones ceinciden con las encontradas por la
mayoria de los autores que han estudiado la encefalitis coqueluchosa ;
ofras, las mds numerosas, no han mostrado mis que un aspecto ba-
ral de congestion o de edema.

Teniendo en cuenta la experiencia propia y la derivada del estu-
tudio de las diversas observaciones esparcidas en la literatura mé-
dica, dichos autores piensan que pueden ser precisados ciertos purn-
tos:

1.° Las hemorragias meningeas o cerebrales en foco, aisladas,
son excepceionales.

2. Un determindo ntmero de convulsiones en el curso de
I2- coqueluche son imputables a lesiones del tipo de la encefalitis
inflamatoria. Segtn ellos, la lesién dominante es la congestién con
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{ocos hemorragicos alrededor de los capilares, lesiones comunes a

tedas las encefalitis

infecciosas de la infancia. Han observado tam-

hién la desmielinizacién perivascular y la infiltracion perivascular

fuera de los focos h

CMOrragicos.

Referente a la encefalitis a forma de perivascularitis, han com-

probado un sélo caso, muy compa able al publicado por Askin y

Zimmermani.
3.0 Las alteracio

nes puramente degenerativas de las células ner-

viosas observadas por otros autores, les parece que no son frecuen-

tes, v personalmente no las han comprebado nunca.

4.0 La autopsia
acteristicas. En la n
lesiones hanales, un

no pone siempre en evidencia las lesiones ca-
rayoria de sus casos no han encontrado mas que
estado de congestion o edema, o también, cere-

bro de aspeeto absolutamente normal.

Por lo que hemos resumido de los més importantes trabajos,

vemos que, como de
especificas para las
nes degenerativas, y

ciamos al principic, no parece existir lesiones
encefalitis coqueluchosa. A veces, serian lesio-
otras veces, lesiones inflamatorias.

Deroide. en su interesante tesis, al comentar este tépico, dice que

aleunos autores encaran la evolucion de las alteraciones anatomo-

patoldgicas de la manera siguiente :

En un primer estado, que son la mayoria de los casos, no se

encuentran mas que

lesiones banales, congestion, edema, explicadas

facilmente por la hiperemia vascular normal de la cogueluche. Si

estas mismas lesiones se hallan en un nifio que clinicamente ha pre-

sentado los sintomas
donde el organismo

de una encefalitis, se trata sin duda de casos
ha sido ‘‘siderado’’ por alguna toxina.

En un estado mas avanzado, las lesiones son de naturaleza in-

flamatoria, congestion, pequefios focos hemorragicos ¢ infiltracion

perivaseular.

Y por fin, ¢l estado aGn mas avanzado, seria el de las lesiones

puramente degenerativas.

J. Comby y Mil
deben acojer las di
tologicas de las ence

e. Comby, al hablar de las reservas con que se
stintas clasificaciones de las lesiones histopa-
falitis, concluyen diciendo: *‘Sea lo que fuere,

nos parveee hien que la marcha habitual de los accidentes adopta

la progresion siguiente, de acuerdo a la duracion: focos inflamato-

rios de perivascularitis, después proliferacion de la neuroglia, en

fin, desmielinizacion

Nuestra experiencia sobre las alteraciones andtomopatologicas
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do los sindromes encefaliticos coqueluchosos es insuficiente, debido
a que, causas agenas a nuestra voluntad, nos impidiercn hacer el
estudio histologico del sistema nervioso. Quizi volvamos sobre este
asunio en ofra oportunidad.

De los 12 nifies fallecidos hemos practicado la autopsia en 9
casos. Desde el punto de vista macroscépico hemos observado siem-
pre un encéfalo intensamente congestionado, a menudo edematoso,
edema gelatinoso casi siempre, participando en ocasiones las me-
ninges de este proceso inflamatorio. A nivel del cerebro, un pique-
teado hemorriagico o sufusiones hemorrigicas, fué lo que mas cons-
tantemente hemos hallado.

PATOGENTA

Lia patogenia de la encefalitis coqueluchosa es una cuestion que
estd a la orden del dia, muy discutida por cierto, pero aclarada en
gran parte por las investigaciones anatomopatolégicas realizadas
ultimamente. .

La teoria mecanica, tanto tiempo defendida, estd casi comple-
tamente abandonada en la hora actual por la mayoria de los au-
tores.

El rol de las hemorragias cerebrales o meningeas, ocasionadas
éstas por la violencia de los accesos de tos, esta muy restringido.
Si bien se observan ejemplos de lesiones vasculares, en la mayoria
de los casos, se trata de alteraciones hemorragicas difusas; ¥
por otra parte, muchas hemorragias nerviosas dadas como ejemplo,
no tienen los caracteres de una ruptura vascular por esfuerzo. Ade-
mas, la aparicion habitual de trastornos encefaliticos fuera de to-
da quinta y hasta en el periodo catarral, estaria en franco desacuer-
do, con la hipotesis de origen mecdanico.

Bn la actualidad la teoria toxiinfecciosa es la mas aceptada.
Pero, surgen las divergencias sobre la naturaleza exacta y el modo
de accion de esta toxiinfeccion. Asi, algunos sostienen la posibili-
dad de una accién inflamatoria bacteriana directa, v otros, de la
un mecanismo toxinico.

Grenet y Mourrut, dicen a este respecto que ‘‘cuando las le-
siones reproducen netamente el tipo de la encefalitis, el origen in-
flamatorio directo por bacteriemia parece el més probable en razon
del aspecto histolégico y de la topografia perivaseular’; y agre-
ean luego: “‘en cuanto a los casos con lesiones poco caracteristicas,
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sin eliminar la reaccién inflamatoria, creemos que un mecanismo
toxinico es posible. La brutalidad del aporte téxico y la vulnerabi-
lidad de la célula nerviosa del lactante, explicarian que la muerte
haya podido sobrevenir sin dejar a las lesiones degenerativas el
tiempo de constituirse’’.

Las btisquedas experimentales no han aportado ningtn hecho
demostrativo sobre la naturaleza del agente causal, que atn perma-
nece desconocido.

La mayoria de los autores admiten que estos procesos encefaliti-
cos son ocasionados por un virus neurétropo, dada su especial afi-
nidad para con el tejido nervioso.

Para aleunos, el virus neurétropo, agente desencadenante, se-
ria finico, quizds el mismo de la encefalitis letdrgica o de la en-
fermedad de Heine-Medin, y para otros, serfa un virus indetermi-
nado, desconocido, también Gnico y comin a todas las encefalitis
de las enfermedades infecciosas. Estos virus se mantendrian en for-
ma latente en ciertos sujetos, para luego ser reactivados por el
germen de la enfermedad infecciosa inicial, favoreciendo su fija-
¢ién en los centros nerviosos. Estas hipétesis estarian vinculadas a
las seductoras teorias del biotropismo.

Se ha invocado también, y quizds econ mayor fundamento, el
rol del virus coqueluchoso, el bacilo de Bordet-Gengou, en la de-
terminacién de estos accidentes nerviosos.

La hipétesis de la aeeién directa del hacilo coqueluchoso no
es aceptable, v los trabajos experimentales a este respecto, sobre
todo de Fonteyne y Dagnélie, han demostrado que el virus no es
capaz de desarrollarse a nivel de los centros nerviosos. Bl hacilo de
Bordet-Gengou no tiene tendencia a la infecciéon general y, ya
Klimenko, le negaba capacidad septicémica. Ademas, los autores
belgas antes citados, no han podido poner en evidencia el bacilo en
la sangre circulante, siendo entonces dificilmente admisible que las
encefalitis consecutivas a la coqueluche resulten de una invasion .
de la sustancia cerebral por el bacilo mismo.

Sin embargo, estos mismos investigadores han probado experi-
mentalmente que las toxinas desempefian el papel mas importante
en la produccién de los estados encefaliticos coqueluchosos. En efec-
to, la endotoxrine del bacilo de Bordet-Gengou, goza de ese favor.
Tnyectada en el cerebro o en los espacios suba racnoideos del co-
bryo es capaz de producir convulsiones mortales con lesiones ana-
toémicas de encefalitis.
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Piensan ellos que la endotoxina, puesta en libertad, interviene
en la produccion de estas manifestaciones, aunque esta interven-
¢ion no haya sido demostrada en los casos humanos. Existiria, pues,
una afinidad electiva de la endotoxina por los centros nerviosos.

J. y Mlle Comby, agregan a este respecto, que pareciera que
ciertas reacciones del sujeto coqueluchoso, terreno sobre todo, obra-
rian favoreciendo Ja difusion de las toxinas, y por via sanguinea,
éstas se fijarian en las células del encéfalo, y la concomitancia
de alteraciones circulatorias cerebrales, la hiperemia en particular,
demostradas experimentalmente, contribuirian en forma considera-
bie a la produccion de las encefalitis.

Mikulowski, en una memoria muy documentada y aparecida en
los ““Archives de Medicine des Enfants’ (1930), insiste también
sobre la importancia del factor toxiinfeccioso en las complicacio-
nes nerviosas de la coqueluche, diciendo: ‘‘Se esta obligado a consi-
derar las lesiones cerebrales como sobreviniendo bajo la influencia
foxica e infecciocsa del virus coqueluchoso sobre el cerebro, el siste-
ma mnervioso y el sistema vascular. A pesar de que la hipétesis
generalmente admitida de la accién mecdnica de la tos sobre la
hiperemia venosa ,el edema cerebral y las hemorragias cerebrales,
sea capaz de explicar un pequefio porcentaje de encefalitis coquelu-
chosas, sin embargo, no es posible, mostrarse satistecho con esta
concepeion Gnica. Toda una serie de hechos clinicos abogan contra
esta hipotesis, simple solamente en apariencia’.

Vemos, pues, que la mayor parte de los autores admiten la exis-
tencia de una aceion toxica producida por la endotoxina del bacilo
de Bordet-Gengou sobre el sistema nervioso.

Jiertos autores, entre ellos Grenet y Mourrut, acuerdan un
rol de gran importancia a los gérmenes pidgenos de las otitis y de
las bronconeumonias, y, ya sea por bacteriemia o por accién toxi-
nica, tendrian una influencia directa en un gran ntmero de ca-
sos. Apoyan su tesis en la frecuencia y en la gravedad de las en-
cefalitis aparecidas en el eurso de una coqueluche complicada, y
cn especial, de broneoneumonia.

En estos tiltimos afios, Van Bogaert formula muy interesantes
hipdtesis, v piensa que las encefalitis agudas y entre ellas la co-
queluchosa, no serian mas que la traduccion de femdmenos alérgi-
cos. Para este autor, las encefalitis serian la expresién de una reac-
cion hiperalérgica del sistema nervioso, siendo necesario para que
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1 616 15 masc. | a los | Intensas Tiebre elevada (40° a 41°). Postracion
meses 30 acentuada. Somnolencia. Crisis convul-
dias sivas generalizadas. Estado de mal
convulsivo. Contractura de nuca. Sig-
nos de Kernig y Brudzinsky = positi-
vos. Pupilas reaccionan perezosamen-
te. Fallece en estado de mal convulsivo.
2 658 11 masc. | a los Intensas Fiebre elevada: 40° Postracion. Exeita-
IIEEES 19 cién que alterna con periodos de som-
dias nolencia. Accesos convulsivos genera-
lizadas tonico-clomicos. Cianosis. Con-
tractura de nuca y columna. Fallece |
en medio de un cuadro de convulsiones.
3 679 13 fem. alos | Frecuentes e | Tiebre alta (39" a 41). Adinamia. Ten-
Leses i intensas dencia a la somnolencia. Convulsiones
dias generalizadas que se repiten con bas-
tante tfrecuencia. No hay contracturas,
ni signo de Kernig, ni Brudzinsky.
4 830 18 fem. a los Poco fre- Fiebre: 39°5. Agitacion. Llanto fre- l
meses 45 cuentes, pe- cuente. Gran excitacién. Quejido casi |
dias ro intensas continuo. Dolores musculares a la pre-
sién. Rigidez de nuca y columna. Es-
bozo de Kernig y Brudzinsky. Estra-
bismo. Fotofobia. Hiperestesia. Ritmo
embriocardico. Sincope. j
‘
5 843 11 masc. | alos | Krecuentes e | TFiebre: 39° a 40 Somnolencia, a veces |
meses 2 mtensas estado de excitacion. Postracion. Lige-
dias ra rigidez de nuca y columna. Paresia
de ambos miembros inferiores. Refle-
| jos patelaves y aquilianos: abolidos.
! Pupilas reaccionan perezosamente. Es-
| tado sincopal.
6 817 fem. a los Intensas Fiebre: alrededor de 38°5. Domina el
anos 15 cuadro la gran excitacion. Delirios. Pe-
dias riodos de agitacion extrema y somno-
lencia, que alternan., Aeccesos convulsi-
vos francos. Ligera rigidez de nuca.
Esbozo de Kernig y Brudzinsky. Es-
trabismo. Nistagmus. Fotofobia. Neu-
ritis Gptica. Hiperestesia generalizada.
7 947 3 masc. | alos | Frecuentes e | Fiebre alta: 407 Estado comatoso. C'ri-
anos 6 intensas sis convulsivas generalizadas. Hemipa-
dias resia derecha. Reflejos disminuidos la-
do derecho. Miosis. Pupilas reaccionan
: perezosamente a la luz. No hay con-
tracturas.
8 | 1,043 10 masc. a los Frecuentes e Hipertermia. Postracién. Sommnolencia.
meses 20 intensas Acecesos convulsivos frecuentes y gene-
dias ralizados. Ligera rigidez de nueca. Fs-

bozo de Kernig. Pupilas: reaccionan
perezosamente a la luz
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Complicaciones

Liquido cefalorraquideo

. s

Duracién

dias

Evolucidn

Bronconeumonia

!
|| Bronconeumonia
1

.| Bronconeumonia

i1 ! Bronconeumonia

i1 Broneoneumonia

Tensién: Aumentada.
Aspecto: limpido.
Reac. globulinas = negativas.

Albamina: 0.30 %; glucosa: 1 %.

cloruros: 8.70 %e.
Citolégico = 2 elementos.
Bacterioldgico — negativo.

Liquido a regular tensién
Aspecto: limpido. No se analizé

Tension: gota a gota.
Aspecto: turbio. Albtm.: 0.10 %,
Reace. globulinas = negativas.
Citolégico: 6 elementos.
Bacteriologico — negativo.

Tension : normal.

Aspecto: sanguinolento.

Reace. globulinas = positivas.

Citolég., 5 elementos, predominio
polinuclear.

Bacteriologico — negativo.

Regular tensién.

Aspecto: limpido. :

R. Pandy +. Nonne Ap. —
Albtimina: 0.20 %.
Citolégico: 6 elementos.
Bacteriologico =— negativo.

Tension: aumentada, en chorro
Aspecto: limpido. Cristal de roea
Reae. globulinas = negativas.
Albtimina: 0.05 %e.

Citolégico =— 4 lintocitos.
Bacteriologico = negativo.

Tension: aumentada.

Aspecto: limpido.

Reac. globulinas = negativas.
Albtimina: 0.20 %,.

Citolégico = 1 elemento.
Bacteriolégico = negativo.

Aspecto: limpido.
Albtimina: 0.45 %..

Reac. globulinas = negativas.
Citologico — 1 linfocito.
Baeteriologico = negativo. i

0

Muerte (No se practica autopsia).

Muerte. Autopsia: enfisema pulmo-
monar. Bronconeumonia. Cerebro:
intensa congestién con sufusiones
hemorragicas.

Muerte. Autopsia: intensa congestion
y edema gelatinoso de las menin-
ges. [Encefalitis. Focos de bronco-
neumonia, ete.

Muerte. Autopsia: revela tinicamente
edema de cereb.

Muerte. No se practica autopsia.

Curacion sin secuelas.

Muerte.  Autopsia: bronconeumonia
en focos en ambos pulmones. Con-
gestion encéfalo-meningea.

Muerte. Autopsia: intensa congestion
y ecdema gelatinoso meningo-cere-
bral. Bronconeumonia en ambos
pulmones.
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9 | 1.066 23 masc. | a los Frecuentes e | Fiebre elevada: 39° a 41°. Periodos de
meses 15 intensas excitabilidad que alternan con perio-
dias dos de sommolencia. Quejido casi con-
tinuo. Convulsiones generalizadas. Ri-
gidez de nuca. Reflejos tendinosos exa-
gerados. Contracturas generalizadas.
Tstado de mal convulsivo. Hipertonia.
1O ST -6z 8 fem. a los Frecuentes e Fiebre alrededor de 38°%. Postracion.
CIEECS 10 mtensas Crisis convulsivas clénieas, principal-
dias mente de la cara y m. sup. Ligero es-
trabismo. Contractura de nuca. Esho-
zo el Kernig. Taquicardia.
1] 1.341 6 masc. | alos Moderadas Fiebre moderada: entre 37° y 38°. Ex-
anos 15 citacién. Cefaleas. Vémitos faciles. Pa-
dias resia miembros inferior y superior
del lado izquierdo (hemiparesia). No
hay rigidez de nuca. Hiperreflexia de
amhbos miembros paresiados. Clonus de
pie. Pupilas: reac. perezosamente a la
luz. Incoordinacién en la marcha. Ata-
X1a.
12 | 1.484 10 fem. a los Intensas Fiebre alta: 38° a 41°5. Obnubilacion.
meses 15 Rigidez espasmédica de miembros y
dias tronco. Ligera rigidez de nuca. Esbozo
de Kernig. Pupilas: bien. Adceesos con-
vulsivos parciales y no muy intensos.
No existen los signos de hiperexeitabi-
lidad mecdnica (espasmofilia).
13 | 1.574 3 i s Frecuentes e Fiebre alta: 39° a 41°. Gran excitacion.
meses 5 intensas Adinamia. Convulsiones gent ralizadas
i intensas. Bstrabismo divergente. Que-
jido casi continuo. Fallece en un ac-
ceso de convulsiones.
14 | 1.637 5 masc a los Discretas Fiebre alta los primeros dias: 39 a 40"
afos 8 Postracién, mirada vaga, indiferente,
dias desviada hacia la devecha. Obnubila-
¢ién. Convulsiones generalizadas inten-
sas, casi subintrantes. Ligera rigidez de
nuca. Kernig negativo. Hemipavesia | |
con exageracion de retlejos. Miosis. ]
Desviacion de los ojos a la derecha.
15 | A.364 9 fem. a los | Iutensas Fiebre alta: 39°6. Obnubilacién. Mira-
meses 30 da fija. Cianosis. Convulsiones genera-
dias lizadas subintrantes. Contracturas ge-

neralizadas preponderantes del lado
devecho. No hay fenémenos meningeos
netos. Miosis. No hay signos de teta-
nia. Fallece en estado de mal convul-

SIVO.
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a
Bronconenmonia | Tension: regular. 3 | Muerte. Autopsia: focos de bronco-

Aspecto: limpido.

Reac. globulinas — negativas.
Albtiimina = 0.20 %.
Citologico — 2 elementos.
Bacteriolégico = mnegativo.

neumonia pulmén derecho. Conges-
tion encéfalo-meningea.

ro

Tension: aumentada.

Aspecto: limpido.

Reace. globulinas — negativas.
Albtimina: 0.10 %..
Citolégico: 1 linfocito.
Bacteriolégico = negativo.

Muerte. No se practica autopsia.

Tension: aumentada. 12
Aspecto: limpido.

Reac. globulinas — negativas.
Albtimina: 0.07 %.
Citolégico = 3 linfocitos.
Bacteriolégico — negativo.

Cuwracion sin secuelas

Tension: ligeramente aumentada 3 | Muerte. Autopsia: congestion e in-
Aspecto: limpido

! [ tenso edema meningo-cerebral. Con-
Reag. globulinas = mnegativas gestion y edema pulmonar. Mio-
Albtimina: 0.10 %,. carditis intersticial. Esplenitis.

Citologico = 1 linfocito
Bacteriolégico = negativo
}
| . s 5 . bl 2
& Bronconeumonia | No se analizo. 3 | Muerte. Autopsia: Congestién y ede-
ma; meninges con sufusiones he-
‘ morrdgicas. Bronconeum. sup. a
‘ focos bilaterales.
m S a 2 .
T Tension : a}lme_ntdda. & Curacion sin secuelas
Aspecto: limpido.

Pandy = +. N. Appelt — negat.
Albtimina: 011 %.

Citolégico — 1 linfocito.
Bacteriologico = negativo.

—_— Tensién: amentada. 2
Aspecto: cristal de roca.

Pandy — +. N. Appelt = negt.
Albtimina: 0.40 %.

Citolégico = 1 linfocito.
Bacteriologico = negativo.

Muerte. No se practica autopsia.




— 252 —

ellas aparezean, una disminucion de la resistencia de la barrera
hematoencetalica, secundaria a una inflamacion p1evia.

Como vemos, las concepeiones patogénicds son miultiples sin po-
der tener la seguridad absoluta en ninguna de ellas, hasta tanto
no se realicen nuevas adquisiciones en el campo de la clinica y de
la experimentacion.

TRATAMIENTO

No poseemos atin un tratamiento eficaz. Siendo la encefalitis co-
queluchosa una afeccién de un polimorfismo clinico tan extremo, la
conducta terapéutica debera estar supeditada a la variabilidad sin-
tomatologica.

En la mayoria de los casos, dada la brusquedad y rapidez con
que se presenta esta complicacién, es menester aplicar con suma ur-
oencia las primeras medidas de orden sintomdtico, sohre todo di-
ricidas contra los accesos convulsivos. La clasica medicacion anti-
convulsiva sera ensayada con mayor o menor intensidad, de acuer-
do a cada caso clinico. Se empleard la balneacion, los antiespasmo-
dicos (bromuros, barbittaricos, cloral, ete.), los anestésicos (cloro-
formo ,éter, somniféne, etc.), la puncion lumbar que no solamente
tendra un fin curativo, sino también diagndstico, y que debera ser
practicada precozmente y en forma sistematica.

Bs légico que no pudiéndose hablar del factor etiolégico o cau-
sal, se aplicara siempre una terapéutica antiinfecciosa ¢ neral : uro-
tropina, leucotropina, salicilato de sodio endovenoso, suero olucosa-
de hiperténico endovenoso, sépticemine, metales coloidales, protei-
noterapia, absceso de fijacion, sulfanilamida, ete.

Clomo medicacion especifica se utiliza la vacunoterapia anti-
coqueluchosa, pero, como sabemos, su accion es muy dudosa.

Ademis, se trataria en lo posible, hacer medicacion estimular-
ic cardiovascular, procurando en toda forma aumentar las defensas
del organismo seriamente debilitado.

No debemos descuidar tampoeo las infecciones o complicaciones
schreagregadas al proceso nervioso, haciendo una medicacion apro-
piada para cada caso.

Se ha recomendado el método de la ex-sanguinotransfusion de
Roberston-Brown y Simpson, hahiéndolo experimentado en Francia
Ribadeau-Dumas y Debray en las encefalitis infantiles gripales. No
hay atn experiencia sobre este procedimiento en las encefalitis co-

(ueluchosas.
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Y por ultimo, debemos hacer tratamiento preventivo, si cabe,
y curativo de las secuelas, Se procurard obtener les mayores bene-
ficios de la masoterapia, electroterapia, gimmasia, reeducacién psi-
(ica, sensorial y motriz, ete., evitando asi que gran ntmero de es-
tos enfermos, condenados a una existencia lamentable, sean més
tarde una carga para la sociedad.

De la lectura de las:multiples observaciones y de los trabajos
de conjunto, y del aporte de nuestros casos personales, finalizamos
este estudio, formulando las siguientes

CONCLUSIONES

I. En el estado actual de nuestros conocimientos, debemos acep-
tar que las enfermedades infecciosas de la infancia, pueden origi-
war clertos sindromes neuroldeicos, consecuencia de una encefalitis
acuda no supurada a focos diseminados.

II. La encefalitis es una complicacion frecuente de la coquelu-
che. Nuestra experiencia, basada en 15 casos observados sobre un
total de 600 enfermos coqueluchosos internados en el término de
H amnos, arroja un porcentaje de frecuencia del 2.5 %.

TII. La coqueluche es la infeccicsa que méas a menudo se com-
plica con procesos encefaliticos agudos.

IV. La edad es un factor de capital importancia. Cuanto mas
pequeno es el nifo mas frecuentemente es atacado. (Generalmente
son ninos por debajo de los seis afios. La mayoria son lactantes.
Iin nuestras observaciones la edad ha oscilado entre 3 meses vy
6 afios, pero con neto predominio en los dos primeros anos.

V. El rol gque desempena el terreno parece ser considerable.
Las predisposiciones hereditarias, sobre todo los antecedentes neu-
ropaticos, juegan un papel de cierta importancia. Entre las predis-
posiciones personales, ademas del factor edad, tienen influencia pri-
maria las complicaciones broncopulmonares, las otitis, el raquitis-
mo, ete.

VI. El genio epidémico interviene en la aparicion de las com-
plicaciones encefaliticas, v nuestra estadistica asi lo demuestra.

VII. Ei medio hoespitalario como factor eticlégico, a pesar de
Ia importancia que le atribuyen ciertos autores, no nos parece que
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tenga mayor influencia en el determinismo de estos accidentes ner-
Vi0S0S. _

VIII. Las encefalitis aparecen con preferencia en las coquelu-
ches severas a quintas frecuentes e intensas.

IX. El momento de aparicién de las manifestaciones encefali-
ticas con respecto al curso de la coqueluche, es variable, pero en
general, su mayor freuencia parece ser alrededor de la tercera se-
mana.

X. La sintomatologia se caracteriza por ser muy polimorfa,
originando los cuadros clinicos neurolégicos més diversos. Las for-
mas convulsivas son las méis comunes. Asi lo afirma también nues-
tra estadistica.

XI. El liquido céfalorraquideo no acusa modificaciones tipi-
cas, tiene més bien caracteres negativos, presentando a veces, dis-
creta reaccion linfocitaria.

XII. Es una afeccion de prondstico sumamente grave, cuya
mortalidad global alcanza entre el 70 y 85 % de los nifios atacados.
Nuestro porcentaje de mortalidad fué del 80 %. Es tanto mds gra-
ve cuanto mas joven es el nifio. Agravan también el prondstico, las
complicaciones sobreagregadas, en especial, las broncopulmonares.

XIII. El pronéstico alejado debe hacerse con ciertas reservas
por cuanto las secuelas son frecuentes, apareciendo en un 50 % de
los nifios curados. Las méis comiinmente observadas son las de or-
den psiquico o motor o psiguicomotor.

XIV. Las concepeiones patogénicas son multiples, y hasta tan-
{0 no se realicen nuevas adquisiciones en el campo de la clinica y
d» la experimentacion, serd imposible pronunciarse sobre este punto.

La teorfa toxiinfecciosa es la mds aceptada en la actualidad,
pero se diseute atn sobre la naturaleza exacta y el modo de accion
de esta toxiinfeccion.

XV. Las alteraciones anitomopatolégicas no son tipicas para
la coqueluche, observandose lesiones variadas, ya sean del tipo he-
morrdgico, ya sean del tipo inflamatorio o del tipo degenerativo.

XVI. Ningiin tratamiento eficaz existe. La terapéutica serd de
orden sintomdtico, antiinfeeciosa, vacunoterdpica, ete. Las secuelas
so tratardn con masajes, electricidad, reeducacién, ete., vigilando
constantemente a estos pequenos seres, con el fin de evitar una se-
ria invalidez, que resultaria, mds adelante, una carga para la fa-
milia y para la sociedad.
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El tratamiento del raquitismo con una dosis elevada
de vitamina D, (

vor los doctores

Prof. Mario J. del Carril y Alfredo E, Larguia

Jefe del servicio Médico adredado

El problema del tratamiento del raquitismo ha sido objeto de
numerosas comunicaciones en los tltimos afios, con motivo de las
nuevas orientaciones terapéuticas preconizadas por autores alema-
nes v basadas en la administracién por via bhucal o intramuscular
de una unica y elevada dosis de vitamina D.,.

Eiste nuevo criterio terapéutico tiene su fundamento experi-
mental en las investigaciones emprendidas por Vollmer ('), hacen
ya varios anos en ratas. Vollmer en estos animales de experimen-
tacion obtenia la prevencién y curaciéon del raquitismo experimen-
tal mediante la administracién de grandes dosis tnicas de vigantol.

Las primeras investigaciones en los nifios sobre esta cuestion
fueron iniciadas por Harnap, de Berlin, (*) en el afio 1934 con
motivo de sus estudios acerca de la terapéutica de la espasmofilia
con el A. T. 10. No vamos a repetir el relato de los pormenores de
las investicaciones, de Harnap y de los antecedentes histéricos de
la nueva medicacion por considerar que ya han sido suficientemen-
te difundidas v comentadas en la mayor parte de las revistas de
pediatria. Solamente recordaremos que la administraciéon de una
tnica y elevada dosis de vitamina fué posible gracias a los consi-
derables progresos de la gquimica moderna. En efecto, es la obten-
c¢ion de la vitamina D, cristalizada, con un alto grado de pureza
y sin las impurezas toxicas de las ergosterinas irradiadas, quien
ha permitido la ingestion inécua de altas dosis.

(*) Trabajo presentado a la Sociedad Argentina de Pediatria en la
sesion del dia 12 de diciembre de 1939,
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También tienen gran importancia los trabajos de Scheermann
Haesler y Arén Gralka (*), demostrando que la vitamina podia
depositarse y acumularse durante un tiempo mas o menos largo
en el organismo. Windorfer (*) administrt6 a 6 nifios raquiticos
10 a 15 mgrs. de vitamina D, ¥ pudo demostrar: 1.° que el orga-
nismo infantil absorbe cerca del 93 % de la vitamina suministra-
da; 2.° que la cantidad absorbida es independiente de la gravedad
del raquitismo; 3.° que los nifios piematuros tienen igual capaci-
dad de absorcion. Resulta de estas investigaciones que en el orga-
nismo infantil se establece un depdsito de vitamina, que le permi-
te ir liberando gradualmente la cantidad que necesite para la cu-
racién de la enfermedad. Queda por resolver dénde se hace la acu-
mulacion de vitamina D. Este punto también ha podido ser so-
lucionado en parte por los trabajos de Windorfer (%), Vollmer (7),
Russel-Taylor y Wileox (%) quienes buscando la cantidad de vita-
mina contenida en nifios a quienes se les habfa dado una elevada
dosis de vitamina y habian fallecido por afecciones intercurrentes,
demostraron que el depdsito mayor parece estar en el higado, y
cantidades menores en la piel y cerebro.

ITasta el presente los resultados obtenidos con el nuevo méto-
do parecen ser excelentes. Hs cierto que el ntunero de casos ftrata-
dos atin no es muy numeroso, Gatto (7) en un trabajo aparecido
en ‘Il Lactante’’ de este afio (1939), caleula que no pasé de 600
¢l namero de nifios raquiticos tratados v curados, pero de todas
maneras es indudable que la opinion universal es unanime con res-
pecto a la eficacia de esta novedosa v audaz medicacion. Al menos
asi lo confirman las publicaciones de Braulke (®), Bischoff (%),
Windorfer ('), Opitz (*°), Nadrai (1), Jacoby ('), Harnap (545
v otros autores mas.

La lectura de estos trabajos y sobre todo, el haber podido se-
guir de cerca los excelentes resultados obtenidos entre nosotros
por Garrahan y Ruiz ('), en los casos que presentaron a esta So-
ciedad en el mes de julio pasado, nos animaron a ensayar las dosis
masivas en nifios raquiticos internados en nuestra Sala de Lactan-
tes del Hospital de Nifios. Hsta noche presentamos la primera se-
rvie de nifios asi tratados y desde ya podemos adelantar que los re-
sultados han sido altamente satisfactorios.

(Clon el objeto de colocarnos dentro de las mejores condiecio-
nes de investigacion y asi poder apreciar correctamente el eurso
de las experiencias hemos seleceionado e internado en la sala (ani-
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ca manera de llevar un cuidadoso control quimico y radiogrifico)
a ocho lactantes cuya edad oscilaba entre los 6 y 12 meses, con sin-
tomas clinicos, radiolégicos y humorales de raquitismo florido en
evolueion .

A cada uno de ellos le fué administrada por via oral, una do-
sis tnica de 15 mgrs. de calciferol (amablemente facilitado por la
(Clasa Richardson, de Buenos Aires), vehiculizado en 3 c.c. de ex-
cipiente oleoso, dosis equivalente a 600.000 unidades internacio-
nales de vitamina D.

La dosificacion y vias de administracion del medicamento es
un punto sobre el cual reina un cierto desacuerdo. En primer lu-
oar para algunos autores como Nadrai ('), la via de eleccién es
la intramuscular. Sus ventajas serian, necesidad de una dosis in-
ferior, una mayor exactitud en la misma y evitar los inconvenien-
tes derivados de la inapetencia y posibilidad de vomitos. Sin em-
bargo para Harmap (™) v la mayor parte de los autores debe acon-
sejarse la via bucal, pues aseguraria al nifio una mejor utilizacién
de la dosis ingerida.

Con respecto a la dosificacion la anarquia es mayor. Sin em-
bhargo y para ser breves, en general se acepta que los resultados
son inseguros cuando se suministra alrededor de 7 a 8 mers. de
caleiferol. Nosotros hemos creido mas légico seguir la indicacion
de Harnap, es decir, los 12 a 15 mgrs. de caleiferol, dosis equiva-
lente a la cantidad total de vitamina que se administra en un tra-
tamiento corriente hasta obtener la curacion.

En todos los casos la mejoria fué manifiesta desde la primera
semana y la curacion definitiva del raquitismo se obtuvo en un
espacio de tiempo sumamente breve y muy inferior por cierto al
que se¢ observa con los tratamientos corrientes por boca o con los
rayos ultravioletas.

La curacion fué controlada por el examen eclinico repetido, el
control radiografico periddico y por sucesivos dosajes del caleio
v fosforo inorganico en la sangre.

Lias manifestaciones de dicha mejoria vamos a considerarlas en
ires etapas.

Del punto de vista clinico el primer sintoma observado fué la
modificacién evidente del estado general del nino. A los pocos dias
de la ingestion del medicamento se podia anotar una franca me-
joria de su psiquismo: habia mas apetito, su suefio era mas tran-
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quilo y lo que mis se destacaba era la modificacion experimentada
por su cardcter, que se hacia mas alegre y sociable. Pareceria que
ol shoek vitaminico actuara rdapidamente modificando los sintomas
de raquitismo cerebral tan bien deseripto por Huldehinsky ().

La funcién estdtica y motora tamhbién mejoré y antes de los 10
dias el tonismo muscular era mayor, ¥ los nifios se sentaban con
mayvor facilidad. La estacion de pie y la marcha fué mas dificil de
obtener, pero en aquellos nifios cuya edad se acer aba al afio, ini-
ciaron sus primeros pasos dentro de los 2 meses primeros del tra-

tamiento.
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Figura 1

La curva de peso, expresion de su estado nutritivo, tomd un
ritmo ascendente, con la caracteristica de mamtener una gran re-
eularidad en su ascenso, sin presentar los altos ¥ bajos propios de
la distrofia raquitica.

De mayor interés son las modificaciones del calcio y del fosfo-
ro observadas durante el curso del tratamiento. Para su mejor con-
trol hemos realizado dosajes sucesivos, los primeros en el momento
de la administracion del medicamento, y luego a intervalos regula-
res, dentro de las 48 horvas, a los 6 dias, 20 dias, 60 y 100 dias.
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En los grificos adjuntos (Figs. 1 y 2), puede observarse las
modificaciones de la curva del calcio y del fésforo inorganico, es-
ta ultima con variaciones mis acentuadas y de mayor interés.

Los valores iniciales, como era légico esperar dado el intenso
raquitismo que padecian los nifios, estdn por debajo de las cifras
normales, siempre con un descenso mayor de la fosfatemia, lo que
estd de acuerdo con el importante papel que desempefia en el diag-
nostico del raquitismo.

Si observamos las curvas del fésforo veremos que inicia su mo-
vimiento ascendente dentro de las primeras 48 horas de la inges-
tion del medicamento, atin en las observaciones Nos. 4, 5 v 8, que
tenian cifras normales antes de la iniciacién del tratamiento. El
ritmo ascendente contintia hasta alcanzar sus valores maximos 7 a
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S mears. % dentro de los 10 a 25 dias. A partir de entonces, la hi-
perfostatemia se estabiliza y recién después del mes, inicia lenta-
mente su descenso, hasta alcanzar el equilibrio normal que se man-
tiene (Obs. 1 y 2), varios meses después. Es interesante destacar
dos casos citados por Harnap (%), en los que la hiperfosfatemia
se mantuvo 90 y 140 dias. Sin duda por su escasa frecuencia son
casos excepcionales.

La curva de la calecemia mantiene un equilibrio casi constan-
te desde su iniciaciéon. Bn general su movimiento ascendente no es
tan acentuado, sino que por el contrario, tiene tendencia a perma-
necer estacionario y atn a descender durante el curso del tratamien-
to. El discreto descenso inicial sefialado por Nadrai ("), y Schir-
mer (), no lo hemos observado.

De las observaciones de los grificos de la calcemia v fosfate-
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mia, es posible deducir conclusiones interesantes. En primer lu-
ear lo que todos Vds. saben: el papel fundamental desempenado
por el equilibrio fosforado en la curacion del raquitismo. El aseen-
so del contenido en fésforo inorgdnico coincide con la iniciacién
de la mejoria clinica y mas tarde radiografica. Y en segundo lu-
gar lo que a nuestro juicio tiene importancia decisiva para la apre-
ciacion del valor de la ‘‘stossterapie’’, a saber: el mantenimiento
del equilibrio fosforado en las cifras normales varios meses des-
pués de la iniciacién del tratamiento.

Si consideramos los resultados clinicos v humorales como alta-
mente satisfactorios, la exteriorizacién radiogrdfica de la mejoria
experimentada por nuestros enfermos, es atn mas hrillante y gra-
tica.

Seleceionados entre aquellos que padecian lesiones raquiticas
floridas, era loégico que las imagenes radiogrificas obtenidas con an-
terioridad al tratamiento, fueran sumamente ricas en sintomas
6seos de raquitismo.

Asi es posible observar en ellas, las clisicas imigenes epifisia-
rias de ensanchamiento de las extremidades de los huesos tubula-
res largos: imagen en hongo, en tapén de champagne, en cupula,
con las extremidades epifisiarias prolongadas hacia afuera por una
linea saliente, exageracion de la imagen en “pico de aguila’’, pro-
pia de los primeros periodos del raquitismo .

La linea de osificacion esta profundamente alterada: aparece
ondulada, ancha y horrosa, afecta la forma de ctpula y la zona dOsea
subyacente desigualmente osificada presenta un aspecto estriado
con bandas que recuerdan la imdgen en pincel o en ‘‘dientes del
peine’’ (Fig. 3).

Los puntos de osificacion se hallan retardados en su aparieién.
Bl proceso normal de caleificacion estd profundamente trastornado
apareciendo la trama dsea poco homogénea, sembrada de manchas
claras, mds o menos abundantes y confluentes.

Por ultimo, las deformaciones por reblandecimiento 6seo son
frecuentes en nuestras radiograffas, indicando la profunda altera-
¢ién raquitica que afectaba a los nifios.

Tsta riea sintomatologia radiografica comienza a horrarse, a
esfumarse, a los pocos dias de iniciado el tratamiento. Las prime-
ras modificaciones las hemos observado a los 12 6 15 dias de la
iniciacion, K1 primer sintoma de curacion es la apavicion de una



Figura 3

Radiografia obtenida antes del tratamiento. Raquitismo florido en una
nina de 14 meses.

a) metafisis completamente desorganizada; b) ntcleos de osificacion
decalcificados; c¢) linea de osificaciéon dentellada, en “franja”; d) decal-
cificacion diafisaria; e) destruccion de la epifisis tibial.



Figura 4

A los 12 dias de la ingestién de 15 mgrs. de calciferol.

a) aparicion de los primeros depésitos de calcio; b) la metafisis distal de
la tibia, parcialmente destruida en la radiografia anterior, inicia su re-
calcificacion.



Figura 5

A los 25 dias.

a) la intensa recalcificacién 6sea destaca la deformacién de las extre-
midades tibiales distales.
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delgada linea de calcificacion neta y visible a nivel del limite epi-
fisiario (Fig. 4). A partir de este primer foco, de osificacion la re-
calcificacion del hueso se hace rdpidamente y de acuerdo a las nor-

Figura 6

A los 55 dias. Curaciéon del raquitismo.
mas ya conocidas. s posible seeuir a través de sucesivas radio-
oraffas la reconstruccion de las epifisis v la aparicion de una so-

lida estructura dsea (Figs. 5 y 6).



Figura 7

Radiografia anterior al tratamiento. Raquitismo evolutivo; periodo de
estado.

a) imagen en pico de aguila, ensanchamiento de las epifisis; b) ima-
gen en capula (nina de 18 meses).

Figura 8

Radiografia obtenida 17 dias después de la ingestién de 15 mgrs. de
calciferol.
a) recalcificacion de la diafisis; b) aparicién de la linea de calcifica-
cion metafisiaria; ¢) desaparicion de la imagen en cupula.




=—2100=

La curacion radiogréfica del proceso raquitico se obtiene den-
tro de los 60 dias de iniciado el tratamiento, y se mantiene en los
casos tratados, seis meses después (Figs. 7, 8 y 9). '

Y para terminar, algunas consideraciones generales que nos
sugiere esta nueva terapéutica del raguitismo.

Hs sabido que todo medicamento antes de ser adoptado, dehe
demostrar que reune ciertas condiciones exigibles. En primer lu-
gar debe ser eficaz en el tratamiento de la enfermedad contra la

Figura 9

55 dias después.
a) curacion de las lesiones radiograficas de raquitismo.

cnal se emplea, luego es necesario que sea inocuo y hien tolerado
por ol enfermo y en tercer término, debe ser su administracion
fae

Nosotros ereemos que los trabajos de Harnap (** ), Nadrai ('),
Schirmer (') v otros autores en el extranjero, la comunicacion de
los Dres. Gtarrahan y Ruiz entre nosotros y la serie de ecasos que
acabamos de presentar, demuestran en una forma convineente la
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eficacia de la tnica y elevada dosis de vitamina I‘)2 en el trata-
miento del raquitismo. Los resultados estin a la vista, la mejoria
ha sido franca en todos los casos y la curacion fué controlada por
¢l examen clinico, radiolégico y humoral. En nuestras tres prime-
ras observaciones (Nos. 1, 2 v 3), se manticne seis meses después
de administrada la’ medicacion y sin que las condiciones de vida
higiénico-econémicas anteriores de esos nifios se hubieren modifi-
cado en lo mas minimo.

Con respecto a la segunda condicion, la tolerancia v la inocui-
dad del medicamento para los enfermos, el cuidadoso anilisis bi-
bliogréifico que hemos realizado de todos los casos publicados en
el extranjero, no nos ha permitido encontrar citado ninetin caso de
intolerancia. Nuestia experiencia también es concluyente. Hasta el
presente los 15 mgrs. de caleiferol han sido administrados no sélo
a los 8 casos que presentamos esta noche, sino también a una se-
gunda serie de 10 lactantes con manifestaciones de espasmofilia y
¢n ningun caso se ha producido una reaccién inmediata ni alejada
que pueda ser considerada como intolerancia.

Bl aspecto mas interesante de esta cuestion es el que estd vin-
culado con la hipervitaminosis D. Todos recordamos, que hasta la
aparicion de los trabajos de Harnap, se aconsejaba administrar
dosis prudentes de ergoterinas irradiadas para evitar los sintomas
de intolerancia que su ingestion excesiva podifa ocasionar. Pero
tampoco debe olvidarse que actualmente estamos lejos de las er-
gosterinas impuras y mal tituladas que se empleaban hacen 8 6 10
afios. En efecto, el medicamento que se administra, el calciferol o
sea la vitamina D, sintética, es el tltimo eslabén de una larea ca-
dena de cuerpos que tuvo su punto de partida en el ercosterol cris-
talizado, cuerpo que previamente desecado se le scmete a la irra-
diacion para que adquiera propiedades antirraquiticas. Sabido es que
los productes obtenidos irradiando el ergosterol resultaron de acti-
vidad muy variada, lo que obligé a desechar su desificaciéon en mi-
ligramos, e impuso el andlisis biolégico pata titular los preparados
vitaminicos. T.a razon estaba en que el ergosterol era un compuesto
complejo con cantidades variables de vitamina D vy otros cuerpos

culpables—como ha podido demostrarse—de los fenémenos de in-

tolerancia. Bl perfeccionamiento de los procesos de purificacién del
ergesterol, han permitido obtener el caleiferol al estado puro y que
carece de toda accion toxica a las dosis terapéuticas.

Lias experiencias de Mito]o'(”), en ratas, demuestran que es
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necesaria la administracion de una dosis 100 veces superior a la
terapéutica para encontrar los efectos téxicos en los animales de
experimentacion. Por otra parte, ninguno de los sintomas clinicos
atribuidos a la hipervitaminosis D ha sido diagnosticado en ninos
sometidos al schock vitaminico. Braulke (%) ¥ Harnap ("), han
investieado cuidadosamente el menor indicio de intoxicacién (inclu-
sive alteraciones urinarias y electrocardiograficas) sin poder demos-
trar alteracion alguna. Opitz (1°), Nadrai (1Y), Windorfer (*), en
sus documentados trabajos dedican extensos capitulos a esta cues-
tibn y reconocen la pertfecta tolerancia del medicamento.

Creemos que con lo dicho puede aceptarse la inocuidad Y ef1-
cacia de este nuevo método terapéutico. Queda sin embargo una al-
tima cuestién a diseutir, y es aquella vineulada con la conveniencia
v las ventajas de su aplicacion. No se nos escapa que s posible
curar el raquitismo sin recurrir a estas dosis excesivas. Basta con
proporeionar al nino, sol, aire, luz y buena alimentacion o recu-
rrir a la dosis cuotidiana de los productos actualmente en uso. Es
indudable que quien se coloque bajo este punto de vista ha de pa-
recerle excesiva la administracién de una medicacion tan enér-
gica. Por estas razones es que deseamos dejar bien asentado que, de
ninguna manera estamos de acuerdo con la generalizacion del em-
pleo de una tnica y elevada dosis de vitamina D para el trata-
miento de cualquier raguitismo. Hacerlo asi seria caer en un extre-
mo perjudicial para el enfermo.

A nuestro juicio la terapéutica vitaminica de shock tiene in-
dicaciones bien precisas que deben ser conocidas v observadas rigu-
rosamente. Bllas se basan en las propiedades que caracterizan a la
nueva medicacién y en las ventajas que representan para el nino.

Vedamos cuales son dichas indicaciones:

En primer lugar la mayor seeuridad en la administ racion y su
rapidez de accion, justifican su empleo, toda vez que se desee ob-
tener una rapida curacion del raquitismo y de un modo partieu
Jar cuando se halla asociado a un proceso infeceicso agudo

Tal es el caso de las bronconeumonias, complicaciones pulmo-
naves de la coqueluche, acaecidas en nifios con alteraciones tordxi-
cas raquiticas que agravan considerablemente el prondstico, ya de
por si severo. Nosotros creemos que la modificacién tan evidente
del estado general del mino, que se produce a los pocos dias de la
iniciacion del tratamiento ha de mejorar dicho prondstico (ver ob-

servacion N.° 2).



— 213 —

Su segunda indicacion deriva de la ventaja que proporciona
la seguridad de haber dado al nifio una dosis suficiente para ob-
tener la euracion de las lesiones raquiticas, cualquiera que sean sus
condiciones de vida mdas adelante. De esta manera se simplificaria
enormemente el tratamiento de todos aquellos casos de raquitismo
acentuado que exigen para su curacion una larga permanencia al
sol v aire y las pequenas dosis de vitamina sobre las que es muy
difieil mantener un control prolongado, sin olvidar que muchas ve-
ces estan fuera del alecance, por su elevado precio.

La tercera indicacion correspende a los nifios distroficos con
procesos infecciosos eronicos, en los que los medios de defensa na-
turales contra la infeccion se hallan agotados. La curacion rapida
del raguitismo y normalizacion del equilibrio fosforo calcio, es una
poderosa ayuda para la mejoria de estos nifios.

Con respecto al tratamiento de la espasmofilia no podemos ade-
lantar atn nuestra opinion, a pesar de tener actualmente en trata-
miento una serie de 10 lactantes con manifestaciones de eclampsia
v tetania, por el escaso tiempo transcurrido y por la discordancia
e inseguridad en los resultados obtenidos. Hacemos notar que los
autores extranjeros se muestran muy optimistas acerca de las ven-
tajas de la tnica dosis para el tratamiento de las eclampsias y te-
tanias a repeticion.

Y para terminar, diremos que a pesar de los excelentes resul-
tados obtenidos en nuestra serie de enfermos, es necesario que ellos
sean confirmados por nuevas investigaciones en un porcentaje ma-
vor de nifios raquiticos, para que el nuevo método reciba la san-
cion definitiva que le permita ser incorporado a la practica médi-
ca diaria, de nineuna manera en gran escala, sino de acuerdo a
sus indicaciones precisas v limitadas.

OpsprvaciON N." 2.—Edad, 5 meses. Peso, 4 14 kilos. Talla 58 cms.

Nifia que ingresa a la sala con tos y disnea intensa, hipertermia,
movimientos convulsivos y estrabismo. Examen clinico: distrofia con
mal estado de nutriciéon. Sintomas de raquitismo acentuados: fonta-
nela 6 X 4 c¢ms., frente olimpica, rosario costal acentuado, cintu-
ra tordcica marvcada, abdomen globuloso, de paredes hipoténicas con
hernia umbilical. Engrosamiento de las extremidades de los huesos. De-
formaciéon e incurvacion de las tibias en franco varus. Proceso bronconeu-
moénico bilateral de mediana gravedad. La radiografia de los miembros
muestra intensa decaleificacion y ftrama osea bastante borrada, imagen
cldsica en chipula y en pico de aguila, sobre todo en las epifisis del ra-
dio y ecubito. (Ver figura 10).
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Bl dia 13 de julio se hace un dosaje de calcio y fostoro inorgdnico
en sangre con los siguientes resultados: 9 mgrs. %o ¥ 2.2 mgrs. fo respec-
tivamente y se administran 15 mgrs. de calciferol en 2 c.c. de aceite de
olivas. Cuatro dias después (17 de julio), el calcio se ha elevado a 10

Figura 10

Raquitismo acentuado, nifa de 5 meses con bronconeumonia a focos
multiples. Radiografia obtenida antes del tratamiento.

mgrs. %e. Una nueva radiografia obtenida el 19 de julio, no muestra ma-
yores modificaciones Gsons. Bl tercer dosaje vealizado el 21 de julio, o
son, a los ocho dias de la administracion del calciferol da los siguientes
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resultados: calcio 8.9 mgrs. % y fésforo inorgdnico 4 mers. %e. Bl proce-
so bronconeumdénico se mantiene estacionario, con tendencia a evolucionar
en la forma subaguda caracteristica de los estados distréficos. Sin embar-
2o, el estado general del nifio ha mejorado y lo que mas llama la aten-

Figura 11

Radiografia obtenida a los 13 dias

a) aparicion de la linea de osificacién metafisiaria, y, b) los ntcleos
de osificacion.

cion es su mayor apetito y vivacidad. El examen radiogrifico realizado
a los 13 dias de ingestién del medicamento indica una ligera mejorfa en



Figura 12

Radiografia obtenida a los 23 dias. El proceso de recalcificacion es
ion de las epi-

bien visible radiograficamente. Obsérvese la reconstrucct
fisis proximales del fémur,
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las lesiones raquiticas, disminucién de la profundidad de la cipula y mayor
nitidez del contorno epifisiavio de las extremidades distales.

El cuarto dosaje (2 de agosto), indica un franco aumento del fds-
foro, 7.5 mgrs. %o y cifra normal de calcio 9.6 mgrs. %.. El estado ge-
neral es excelente, las lesiones pulmonares se hallan cn franca mejoria,
la curva de peso comienza a ascender. Las lesiones dseas, como puede oh-

Figura 13

A los 36 dias de la iniciaciéon del tratamiento.

servarse en la radiografia del 5 de agosto (a los 23 dias), figura 12, se
halla en un grado avanzado de caleificacién con aparicion de una banda
obscura en los positivos, neta, a nivel de las epifisis, desaparicion de la
imagen en cipula y reorganizacion de la trama ésea. Bs dada de alta el




Figura 14

A los 70 dias es posible constatar la curacion radiografica de las
nes raquiticas,

lesio-
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20 de agosto, curada de la bronconeumonia y con su proceso aquitico en
vias de curacion.

Concurre posteriormente” al Consultorio externo donde se obtiene el
18 de septiembre, a los dos meses de la administracién de la dosis Gni-
ca de ecalciferol la radiografia (figura 14), que muestra que las lesio-
nes raquiticas han continuado su calficacién. Destacamos que en estas ra-
diografias hay lesiones evidentes de heredosifilis, lo que coincide con los
datos suministrados por el examen clinico.

OBSERVACION N.* 1.—17 meses. Peso, 8 kilos 900 grs. Historia N.°
5.347.

Nifio que ingresa en la sala por deformidades en las piernas, con
claudicacion de la marcha, trastornos de la motilidad que se han acen-
tuado desde los 14 meses de edad. Sus antecedentes personales son satis-
{actorios, alimentado a pecho hasta los cinco meses, ha sido sano hasta
ahora. El examen clinico pone de manifiesto numerosos sintomas de ra-
Guitismo, rosario costal acentuado, térax ensanchado en sus bases con cin-
tura tordcica, engrosamiento de las epifisis distales, incurvacion de ti-
bias, fontanela 2 X 3. Hipotonia muscular, ahdomen globuloso, de pa-
redes hipoténicas. El examen radiogrifico del esqueleto muestra marca-
dos signos de raquitismo radiologico, (Figura N.° 15), decaleifacién
Gsea intensa, lesiones de periostitis diafisiaria e imagen en cipu-
la sumamente profunda con prolongacién en “pico de dguila” a nivel de
las epifisis distales de los huesos del antebrazo. El dosaje del calcio
v foésforo inorgénico en sangre dié cifras por debajo de lo normal, sobre-
todo en cuanto al fésforo: 9 % mers. y 3.018 mgrs. % respectivamente.
Al dia siguiente le fueron administradas al nifio por via oral 600.000 uni-
dades .de calciferol en 2 c.c. de aceite de oliva con perfecta tolerancia.

En los dias siguientes los sucesivos dosajes (véase cuadro N.° 2) con-
firmaron la rdpida mejoria experimentada por el nifio.

Cuarventa y ocho horas después se hizo un segundo dosaje (22 de ma-
y0), con los siguientes resultados: calcio 10 % mgrs. v féstoro inorgéni-
co 465 mgrs. %, destacdndose el aumento franco de ambas cifras. Un
nuevo dosaje practicado a los seis dias (26 de mayo), de la ingestién de
la vitamina D, muestra un nuevo ascenso de las cantidades; calcio 10.4
mgrs. % (Clark y Collip) y fésforo inorgdnico (Folke y Lubrero) 6.5
mgrs. %. La radiografia realizada el mismo dia (26 de mayo), no de-
muestra ninguna modificacion de las lesiones raquiticas. El estado gene-
ral del nifio ha mejorado considerablemente, mayor apetito, mas animado,
su marcha se ha hecho mas fdeil.

El 7 de junio, las cifras del calcio y del fésforo han disminuido, es
decir, con tendencia a volver a su equilibrio normal; calcemia (Clark y
Collip), 9.7 mgrs. %. Fosfatemia (Folke y Lublerow) 5.75 mgrs. %. Y
la radiografia seguia en franca mejoria, con disminueciéon de la pro-
fundidad de las capulas del radio y etbito; aparicion de un importante
depésito de caleio en dichas epifisis y disminucién de la decaleificacion
diafisiaria.



Figura 15

Radiografia obtenida antes del

tratamiento. Raquitismo evoluti-

vo, periodo de estado. Ensancha-
miento de las epifisis.

a) periostitis raquitica; b) decal-

cificacién diafisiaria; c¢) irregu-

laridad y ensanchamiento de la

linea de osificacion (nino de 17
meses).

Figura 16

A los 7 dias de la ingestion 600,
mil unidades de vitamina D.,.
a) aparicién de la linea de recal-
cificacién metafisiaria.



Figura 17

A los 20 dias periodo de recons-
truccion.

a) franca imagen de recalcifica-
cion metafisiaria.

Figura 18

A los 90 dias. Curaciéon por la

administracion de wuna unica y

elevada dosis de vitamina D,.
(600.000 unidades).
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Las radiografias siguientes, asi como los dosajes del caleio y fésforo
indican que la tendencia a la curacién diftérica del trastorno raquitico
<o mantiene. Y a los 3 meses de su internacion es dado de alta curade
¢linica, humoral y radiolégicamente (ver cuadro N.” 1 y radiog rafia N.°
18). Tres meses después concurre al Consultorio externo en excelentes
condiciones.

OBSERVACION N.° 3.—Rdad, 13 meses. Peso, 8 kilos. Talla, 74 cms.

Ingresa a la sala el 15 de agosto con hipertermia, decaimiento, tos
catarral y a la auscultacién se encuentra respiracién soplante en regién
\aravertebral izquierdo. Signo de raquitismo acentuado: hipotonia mus-
cular, se sienta con dificultad, fontanela 2 X 2, frente olimpiea, denticion
retardada, rosario costal, cintura tordcica, abdomen globuloso, extremi-
dades epifisiarias engrosadas, tibias incurvadas, sudoracion profusa, in-
apetencia.

La radiografia de miembros (22 de agosto), confirma el diagnéstico
de raquitismo evolutivo: decalcificacién, imagen en cipula y en “pico de
deuila” en las epifisis distales del radio y el cibito, epitisis de contornos
horrosos, desflecadas, en miembros inferiores. Bl dosaje del ealcio y f0s-
foro inorgénico realizado el 25 de agosto, revela una hipocalcemia, 8.2
mers. %o € hipofosfatemia 2.28 mgs. %.. BEse mismo dia se le administran
15 mers. de caleiferol en 2 c.c. de aceite de oliva.

Cuatro dias después el calcio permanece estacionario, 8 mgrs. y el
fésforo ha ascendido a 5.20 mgrs. o mllEde septiembre, (7.° dia), el
caleio no se ha modificado, 8.2 mgrs. %.. Pero el fésforo contintia su cur-
va ascendente, 6.04 mers. %o. Es notable la modificacion favorable del ni-
fio on su estado general y psiquico. No solamente se sienta solo en la cama,
sino que su apetito ha mejorado y su estado de dnimo es excelente.

Bl examen radiogritico doce dias después de la ingestion del reme-
dio, muestra las primeras modificaciones Oseas, mayor caleificacion y for-
macion de un depésito caledreo en todas las epifisis Gseas, cuyos limites
aparecen netamente trazados.

Bl resultado del cuarto dosaje (12 de septiembre), de calcio, 10 mars.
por mil y el fésforo, 6.92 mgrs. %, coincide con la mejoria clinica y radiol6-
gica. En las radiogratias Nos. 5 y 6, obtenidas en los 20 dias (14 de sep-
tiembre), la reconstruceion de las epifisis Gseas se pone perfectamente
de manifiesto. El nifio es dado de alta el 19 de septiembre, pesando 8 ki-
los 500 grs. y en condiciones de hacer sus primeros pasos.

Bl 2 de octubre concurre al consultorio externo manifestando la ma-
dre que cada dia camina con més facilidad. Su apetito es excelente y su
estado general, vivacidad y alegrin contindan sin alteracién. La radiogra-
f{a N.° 4 revela que la reconstruccion total de las epifisis llega a su tér-
mino, la trama o6sea bien visible es normal y la caleificacion del hueso
no difiere de aquella observada en un hueso normal, Clinica y radigrafi-
camente podemos considerar su raquitismo curado.



Figura 19

Antes del tratamiento. Raquitis-

mo evolutivo, periodo de estado.

Decalcificacion. Ensanchamiento

epifisiario con imégenes borrosas

a nivel de las epifisis. Nino de
13 meses.

Figura 20

A los 12 dias. La aparicion de

los depodsitos de calcio (a) desta-

can las intensas lesiones raquiti-
cas de ambos huesos.

e



Figura 21

La radiografia obtenida a los 20

dias de la ingestion de la unica

dosis de vitamina D,, llama la

atencién la linea de osificacion

neta y visible a nivel del a) 1i-
mite epifisiario.

Figura 22

40 dias después el hueso se halla

totalmente

reconstruido.



Figura 23

La curacion es evidente en la radiografia obtenida a los 100 dias.
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OnsSERVACION N.° 5.—REdad, 14 meses. Peso, 7.500 grs. Talla, 72 cms.

Nifia raquitica que ingresa a la sala para su- tratamiento. :

Antecedentes hereditarios y personales, sin importancia. Regular es-
tado de nutricién, turgencia disminuida, hipotonia muscular acentuada.
Esqueleto con sinfomas de raquitismo: rosario costal marcado, eintura to-
récica, engrosamiento de las extremidades oseas, tibias incurvadas, fon-
{anela anterior abierta 3 X3. Denticién retardada. Abdomen blando y de-
presible de paredes musculares hipoténicas. Se sienta con dificultad y no
consigue mantenerse de pié. El dosaje de caleio (18 de septiembre de
1939), revela cifras dentro de los limites normales, 9 mers. %.. El fos-
foro inorgdnico 5.61 mgrs. %o. La radiografia (N.” 1) de los miembros, en
cambio, ensefia intensas lesiones raquiticas con verdadera destruceion de
la epifisis: decalcificacion acentuada, limite epifisario “desflecado”, en ci-
pula y con la caracteristica imagen en “pico de Aguila”. Ese mismo dia se
le administran 600.000 unidades de vitamina D,, en 3 c.c. de aceite de
olivas.

Cuarenta y ocho horas después el dosaje del caleio y del fésforo in-
orgénico no registra mayores modificaciones de las cifras normales ya
existentes, 9.5 mgrs. %o ¥ 5.31 mgrs. %o respectivamente.

La radiografia N.* 2 obtenida a los 12 dias revela la iniciacion del
depésito de calcio en las epitisis y de la formacion de tejido Gseo ver-
dadero.

A partir de entonces la mejoria se acenttia cada dia que pasa. Clini-
camente por la desaparicién de la hipotonia muscular, ticil deambulacion
v mayor apetito y alegria. Desde el punto de vista humoral la curva de
la calecemia y fostatemia como puede verse en el cnadvo N.° 1, confirman
la curacién rapida y definitiva. Por tltimo, las imdgenes radiogriaficas
de las que publicamos algunas radiografias (figuras 3 a 6), son conclu-
yentes mostrando la reconstruceion del hueso con formacion de tejido
6sea verdadero.

OBSERVACION N.° 4.—Edad, 18 meses. Peso, 7.800 grs. Talla, 67
¢ms. Perimetro cefdlico, 44 5.

Ingresa a la sala el 12 de septiembre por un pro¢eso broncopulmo-
nar prolongado, con hipertermia, inapetencia y postracion. El examen cli-
nico y la radiografia de térvax, permiten hacer el diagndstico de una cor-
ticopleuritis en vias de curacién y establecer la existencia de un raquitis-
mo evolutivo que se manifiesta por la siguiente sintomatologia. Distrofia
mediana, talla reducida, peso deficiente, craneo braquicéfalo con frente pro-
minente, denticién retardada, fontanela cerrada, rosavio costal acentuado,
cintura tordccica, engrosamiento de las extremidades epifisiarias, incurva-
¢ion de tibias, abdomen de parvedes hipoténicas. Interrogados los padres,
manifiestan que la nifia nunea ha caminado, ni se sostiene de pie, pudien-
do sentarse con dificultad.

Las radiografias de miembros, obtenidas el dia 14 de septiembre con-
{irman el diagndstico, rvevelando una franea decaleifieacion general en-
arosamiento de la region epifisiaria, imagen en c¢ipula y en “pico de dgui-
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Ia” en la mayor parte de las epifisis. La trama ésea desorganizada y la
meurvaeion de las tibias evidente.

El dosaje del calcio, 20 de septiembre de 1939, 10 mgrs %o v del fés-
foro inorganico, 4.84 mgrs. %, indica que el trastorno humoral no es tan
acentuado. Ese mismo dia se le administran a la nifia por via buecal, 15
mgrs. de caleiferol (600.000 unidades internacionales de vitamina D,).
Dada la dificultad para realizar la extraccién de sangre, el dosaje se re-
pite recién a los nueve dias (29 septiembre de 1939), observindose que
¢l calcio se mantiene estacionario 10 mgrs. %, mientras que el féstoro ha
ascendido a 6.20 mgrs. %e. La segunda radiografia muestra que recién co-
mienza a fijarse el calcio a nivel del cartilago de crecimiento. En cambio,
cl estado general ha mejorado considerablemente, con desaparicién de la
postracion, aumento del apetito y mayor tonismo muscular.

En la tercera radiografia obtenida el 11 de octubre, la calcificacion
es ya evidente, con formacion de una linea obscura bien marcada en to-
das las extremidades dseas, desaparicion de la etipula y reconstruceién de
las epifisis. Los nicleos de osificacién epifisiaria son ahora bien visibles.
Treinta y cinco dias después de la ingestion del caleiferol, el dosaje de
calcio y féstoro.

Las imdgenes radiograficas de las extremidades éseas han seguido su
evolucion normal hacia la carencia, La nifia es dada de alta, en excelentes
condiciones, pues se sienta y se mantiene de pie.

Diciembre 1939.

BIBLIOGRAFIA
1. Vollmer H.—“Ezit. J. Kindh.”, vol. 45, pag. 265.
2. Harnap G. O.—“Monatts. J. Kinderh.”, 1935, Bd. 65-262 y 1936,
Bd. 66-318.
3. Aron-Gralka—“Klin.. Woch.”, 1925, pag. 830.
4. Windorfer A.—“Klin. Woch.”, 1938, pag. 228.
5. Vollmer H—“Am. Jour. Dis. Child.”, 1939, pag. 473.
6. Russel, Taylor y Wilcox.—“Jour. Biol. Chem.”, 1934, vol. 107.
7. Gatto I.—“Il Lattante”, 1939, vol. 10, pag. 40.
8. Braulke H.—“Zeitsch. f. Kinderh.”, 1937, Bd. 59-18.
9. Bischoff H.—“Yahrb. j. Kinderh.”, 1937, Bd. 150-2.

10. Opitz H.—Medizinische Klinik.”, 1937, S. 1585.

11. Nadrai A.—“Archiv. J. Kinderh.”, 1939, Bd. 113-1.

12. Jacoby.—“Klin. Woch.”, 1938.

13. Harnap G. O.—“Monatts. J. Kinderh.”, 1939, Bd. 71-193.

14. Garrahan y Ruiz—“Arch. Arg. de Pediat.”, 1939, 10-407.

15. Huldchinsky-Pfaundler y Schlossman.—Tratado enciclopédico de en-
fermedades de la infancia.

16. Schirmer R.—“Monatts. J. Kinderh.”, 1937, Bd. 68-269.

17.  Mitolo.—Vitamine, Rosemberg Sellier. Torino. 1937.



Institato de Pediatria y Puericultura — Hospital de Clicicas

Tumor primitivo de bulbo
por los doctores

Mamerto Acuna y Alfio Puglist

Profesor titular Médico adregado

La circunstancia de haber ingresado al Instituto un nino con
un tumor del bhulbo, con un cuadro elinico muy interesante, y por
ser muy excepcional su observacién en la clinica diaria, nos ha
movido a presentarlo a la consideracion de los colegas de la So-
ciedad de Pediatria. La historia cliniea, muy resumida, v en parte,
incompleta, pues este nifio sélo aleanzé a vivir menos de un dia
en el servicio, es la siguiente:

Antecedentes heveditarios u personales: E. W., argentino, 14 amnos.
Historia N.° 229. Nacido a término de parto y embarazo normal. Padres
<anos. Nueve hermanos sanos. Dos ahortos anteriores; dos hermanos na-
¢ieron muertos, también anteriores. Alimentado al pecho materno hasta
ol afio. Caminé a los 11 meses. Denticion y locuela en épocas normales.
Sarampién fué la tinica afeceion que padecio. Concurrié a la escuela
durante dos afios, cursa el segundo grado.

Enfermedad actual: Comienza hace dos meses con cefaleas occipita-
les, que lentamente se acentian, eran constantes, solo se aliviaba con
sellos y compresas frias; ningtin otro sintoma, a excepeién de la vision
gque en algunos momentos disminuia en su agudeza. Acentianse lentamen-
te eostos sintomas, hace 15 dias le aparecen hormigueos en ambas pier-
nas, siv dolores, se le enfriaban y se inicia una paresia que se acentia
lLasta imposibitarle la marcha. En estos dltimos 8 dias tiene mareos fre-
cuentes. Bl apetito disminuyd, enflagqueciendo bastante. Se ha vuelto
constipado, no siéndolo anteriormente. No ha padecido convulsiones ni
ha tenido fiebre en ningdin momento. Tratado en su localidad por un
médico, le prosm'i])i() inyecciones, diverszos medicamentos, sin notar me-
joria alguna. Kl cardeter, ln atencién, la memoria, la afectividad, ete.,
1o se han modifieado; por el estado grave que ¢l nifio tiene, sus fami-
liaves lo notan demasiado tranquilo.



— 289 —

Estado actual: Nino en dectibito indiferente. Facies tranquila.

Aparato circulatorio: wnormal.

Aparato respiratorio: no hay tos ni disnea; se oyen abundante ron-
cus y sibilancias en ambos pulmones. No hay parilisis glosofaringea, s6-
lo hay ligera hipoestesia y los movimientos del velo del paladar son lerdos.

Abdomen y aparato digestivo, nada de anormal.

Ojos: Nistagmus hilateral horizontal con anestesia de la cérnea de
smbos lados. Paresia facial derecha.

Sistema nervioso: Los movimientos pasivos normales, activos, muy
dificultosos, son lerdos, muy incoordinados. La marcha muy alterada, ape-
vas se sostiene por cortos instantes de pie, muy atéixica, netamente ce-
rebelosa; ensancha su base de sustentacién, trata de mantener el equili-
brio con los brazos y el Romberg es netamente positivo. Los retlejos cu-

Figura 1

lineos y tendinosos existen normales, no hay signo de Babinsky y la sen-
sibilidad es normal. El tono muscular se halla disminuido en los miem-
bros inferiores.

No hay trastornos tréficos ni esfinterianos.

La voz es ronca, cascada. Zumbidos de oidos y vértigos.

Existe intensa y constante sialorrea.

Tension arterial maxima 11 1%, minima 6.

Se archiva una radiografia de térax que no muestra nada de anor-
mal, lo mismo que un anilisis de orina, tamhién normal.

A las 18 horas del dia de su ingreso, se agrava, le aparece stbita-
mente cianosis y disnea, fiebre, estado semicomatoso, elimina por la boca
una gran cantidad de saliva espumosa, pulso débil e irregular. Se le su-
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inistra tonicos cardiacos, lobelina, carbbgeno y sale de ese grave esta-
do en parte. Mejoré durante la noche y por la mafana le reaparece el
mismo cuadro y fallece a los pocos minutos de instalado, con la aparien-
cia general de una asfixia, no de causa pulmonar.

La necropsia confirmé nuestra presuncién de tumor de bulbo o de
<usio del TV ventriculo muy cercano al mismo.

En reswmen: Nifio que comienza su enfermedad con cefaleas inten-
sas, constantes, hace dos meses. Luego cegueras transitorias, mareos, ¢ri-
ostesia de los miembros inferioves, parilisis de las piernas, euforia. Al
examen clinico: nistagmus con anestesia de ambas corneas. Hipoestesia
y paresia del velo del paladar. Marcha imposible, no por paralisis de
los miembros interiores, sino (ue por su gran incoordinacion cerebelosa.
Hipo, voz ronca, sin angina o laringitis. Zumbidos y vértigos. La noche

Figura 2

de su ingreso una crisis de sofocacion, gran cianosis, sialorrea, inconcien-
condiciones el examen de su aparato cavdiorrespiratorio fue

cia. En est
Se da

negativo a excepeién de taquicardia y arritmia. Tensién normal.
carbégeno, lobelina, ete.; sospechando que la lesién sea de ovigen cen-
tral, bulbar. Solo mejora en parte y tellece con el mismo cuadro ante-
rior horas después.

Diagnosticamos entonces tumor del bulbo o muy proximo a - él. Ba-
samos nuestra presuncion en el cuadro de hipertension craneana que s¢
instala hace dos meses. Lesiones del alosofaringeo, del trigémino, del fa-
¢inl y del actistico bilaterales, nos hacen pensar que conjuntamente con
los trastornos de la via cerebelosa y las intensas perturbaciones respira-
torias y cireulatorias, sin que nada orgénico en corazén o pulmones  lo
cxplicm'n. ol tumor estd en bulbo o 1)1'()ximo a ¢, Ademas la criestesia,
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¢l hipo, los hormigueos y la euforia son propios de los tumores del bulbo.
Otro signo de capital importancia que nos orienté hacia el bhuen diagnos-
tico de localizacion tué la sialorrea que se ha visto muy {recuente en es-
tos tumores.

Caracteristicas de cllos es que se acompanan clinicamente de poca
lipertension craneana, y que lo hacen por crisis, de aqui las escasas o
iconstantes lesiones de los nervios 2%, 3.2 4% y 6. paves craneanos. En
cambio, constantes los trastornos cardiorrespiratorios, y las lesiones del
vago, del glosofaringeo, del acdstico y del trigémino y de las vias ce-
rebelosas.

En la orina nada de anormal y es lo frecuente. La albuminorea,
glucosurea y poliurea, se producen por puncién del bulbo experimental-
mente, pero los tumores del mismo no lo traen; suelen observarse estos
trastornos con alguna frecuencia en los tumores del infundibulum.

Figura 3

Anatémicamente pequefio, solo siete gramos de peso, el bulbo es el
asiento de los mds importantes nicleos nerviosos y el paso de todas las
vias nerviosas del encéfalo se dirigen a la médula espinal. En él se en-
trecruzan los haces sensitivos y motores; las vias cerebelosas lo atravie-
san; tienen alli su origen el nicleo del gran hipogloso, el motor del IX,
X y XI pares craneanos; lo mismo que los ramos sensitivos del vago y
del glosofaringeo, el nicleo de los nervios mixtos, la raiz espinal del tri-
gémino, la raiz descendente del aciistico; el intermediario de Wrisherg,
ete.; de aqui la riqueza de la sintomatologia bulbar, cuando este érgano
se halla lesionado, y cuyo estudio elinico no pudimos efectuar con los
detalles y la prolijidad que el caso mereeia por las razones ya expuestas.

A la autopsia se encontré:

Cerebro: Hemisferios cerebrales con disereto edema subaracnoideo.
Cerebelo y protuberancia sin particularidades.
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Bulbo: La lesién asienta en el bulbo, que se halla ligeramente rota-
do de derecha a izquierda, con su eje medio lateralizado hacia la izquier-
da. Se halla agrandado dos veces su tamano natural, tiene ahora el gran-
dor de wuna nuez grande; es redondo, bastante liso, su superficie estd
surcada por vasos, particularmente su mitad derecha, que es mayor, dan-
do la sensaciéon de estar como soplado. A la seccién, el hemisferio 1z-
quierdo sin particularidad. El hemisferio cerebral derecho, con ligera di-
latacion de los ventriculos laterales, y también ligera dilatacion del ven-
triculo medio. El bulbo al corte, al nivel de la zona més prominente, evi-
dencia la pérdida de su estructura, particularmente en el lado derecho,
con pequenos vasos congestivos en su interior, de consistencia mds blan-
da que el resto del bulbo, algo grisicea, de superficie homogénea, sin 11
mites precisos y con cierta translucidez.

Bl estudio histolégico revel tratarse de un glioma a células poli-
morfas de tipo giganto celular, llamado también glioblastoma heteromor-
fo de la clasificacién de Del Rio Ortega.

El resto del examen andtomo patolégico mno revelé nada de anormal
en otros 0rganos.

Acompanamos una fotografia del bulbo en un corte transversal que
toma los hemisferios cerebelosos que nos sirve para apreciar el tamano
agrandado del bulbo con relacién a este ultimo 6rgano.

Estos tumores son excepeionales. (Cushing, en 154 tumores del
encéfalo en ninos, encuentra como localizacién: 1.° el cerebelo, 2.°
ol cerebro, 3.° la hipéfisis y 4.0 el suelo del TV ventricule ya mu-
¢ho mas frecuente, muy raros los del bulbo. Jean Lereboullet en
su tesis de Paris de 1932, cita 96 casos de tumores, la mayoria de
ellos personales e inéditos, del IV ventriculo, de todas naturalezas,
vasculares, embrionarios, epiteliales, gliomatosos, parasitarios, ete.;
aleunos propiamente del TV ventriculo, otros del vermis, del puen-
te. del cerchelo, ete.; ninguno del hulbo. Excepeionales los cataloga
también Clara Voet en su tesis del afio 1928. Cerca de 400 obser-
vaciones existen de tumores del TV ventriculo: 33 observaciones de
Cimbal (1901), aleunas de Burns, Bruening, Stern (50 casos en
1908), Anton, Babonneix, Chabrol, la tesis de Fauvet (1910). Krau-
se en 1912, opera el primer caso con éxito. A partiv de 1924, Cus-
hing publica numerosos trabajos que hablan de la frecuencia de
los tumores del IV ventriculo y dan las normas para el diagnosti-
co v el tratamiento de los mismos, cuyo pronostico dia a dia se
hace menos sombrio.

Los primitivos del bulbo son mucho mas raros, mas frecuentes
los bulboprotuberanciales, estos tienen una gran riqueza de sinto-
mas, a veces variables ¢ inconstantes que hacen a veces facil, otras
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dificil, el diagnéstico del asiento de la tumoracion. En otras épo-
cas se publicaban con més frecuencia tumores del bulbo. Claude y
Chabrol, presentan un caso de sarcoma del bulbo en 1910. (fiannu-
li, en 1898 publica (‘‘Revista de Frenatria’’), 27 casos, 4 de ellos
sarcomas. Chabrol en 1908 (L'Encephale), pudo reunir 90 obser-
vaciones de tumores de hulbo. Bassoe y Appelbach, presentan un
nuevo caso en 1925 (““Arch. of Neur And Phy.’’). Heindenreich
(1875), tiene una tesis sobre este mismo punto.

En el Instituto de Pediatria se han observado desde el afio
1919, 27 tumores endocraneanos, 18 de cerebro, 8 de cerebelo y 1
de hipofisis.



Proteccion a la Primera Infancia de la “Asistencia Pdablica ”
Dispensario de Lactantes N° 3

La leche 4cida hipergrasosa en el primer trimestre de edad

por los doctores

Jaime Damianovich Isidro Puig
Jefe del Servicio Médico agregado

Uno de los puntos mas interesantes en la dietética infantil, es sin
duda, el que se refiere al lactante en el primer trimestre de edad, en hi-
poalimentacién materna. La gran obra de los lactarios del Prof. Befi-
notti, ha significado una feliz solucién en muchos casos, pero ¢omo Sou
Pocos aun esos establecimientos, se tropieza con dificultades para la ob-
tencién de leche de mujer y hay que valerse de otros medios. Ademds,
oran namero de estos tiernos lactantes son prematuros o mellizos o ya
distréficos y requieren un régimen alimenticio hipercaldrico. Hemos si-
do testigo de los primeros casos de alimentacion complementaria ¥ subs-
titutiva precoces, con la formula del Dr. Ernesto Gaing, de la leche aci-
da hipergrasosa, en el aio 1921 y siouientes ¥ por nuestra parte contri-
buimos con distintas publicaciones a su difusion. Pero con todo creemos
necesario insistir mds todavia con la huena fe de la observacion honesta
v bien intencionada y el apoyo firme de una larga experiencia.

Podremos asi borrar de la mente de muchos colegas, el miedo a las
orasas de la leche, el fantasma tan temido de las leches gordas, que los
llevan a precarias diluciones, fuentes de distrofias v de carencias. 7

Para terminar, diremos como en otras oportunidades, que no preten-
demos reemplazar el alimento natural en los caso en que esta formal-
mente indicado.

Férmula y composicion de la leche acida hipergrasosa

Andlisis
87 a S8.00 %
3.02 %
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LSALTET (o8 e e e e R A A 249 %
HERITHCHDTSCEO) el ong 5o ms vl s s e o 13.86 %
Gy, o G S S CR 6.50 %
Materiales minerales .. .. .. .. .. .. .. .. .. 0.55 %
Acidez en dcido lactico .. .. .. .. .. .. .. .. 0.67 %
ST o Bk R I G A - 5.00 %
Calorias teéricas deducidas .. .. .. .. .. .. .. 110.54 %

Firmado: Dr. Pedro Brocca

Dice el Dr. Gaing en su trabajo original :

“A fin de abreviar, entresacaré de muchos centenares de historias
de lactantes de 0 a 12 meses, los que estén comprendidos dentro del pri-
mer trimestre de vida tan sélo, alimentados Gnicamente con 1. a. h., se-
guidos un tiempo més o menos largo (minimun un mes), y con histo-
rias clinicas bien documentadas. He estudiado y me referiré a 333 nifios
en estas condiciones (es decir todos de 0 a 3 meses de vida). La observa-
cion mas corta ha sido de un mes y la mis larea 382 dias; en la gran
mayoria fué de varios meses. La edad méas baja es de 4 dias en varios
casos, luego de 5.6 dias ete. y catalogados asi:

de 0-1 de 1-2 de 2-3

mes meses meses Total
Ntmero de casos .. .. .. .. .. 104 111 118 333

Y con respecto al peso:

Menos: de 2501 grs. .. .. .. .. 21 9 6 36 casos.
De 2501 - 3000 e R e S P 20 21 19 60 -
De 3001 - 3500 (22t o e e P 37 33 30 90 -
De 3501 - 4000 (EARRHe ) e A SRR i 23 26 25 74 ¥
De 4001 & mds .. .. .. .. .. .. 3 22 48 165

En cuanto al resultado, la estadistica demuestra que el 86 % de los
nifios han tenido un aumento normal o mayor que normal; esto es toma-
do las primeras experiencias desde su comienzo e incluyendo las cifras
del Dr. Murtagh, cuya tesis inaugural versa sobre la leche dcida hiper-
grasosa. Kn la estadistica ya estin excluidos los casos en que hubo que
interrumpir, antes del mes, la administracion de la leche dcida hiper-
grasosa, ya sea por intolerancia o ya por rechazo del nifio. En las tlti-
mas series el resultado obtenido, es atn mejor, la cifra de los éxitos al-
canza a 92 %.

La Dra. Clelia M. de Durand da el siguiente cuadro :

1 caso de 6 dias, 1 caso de 8 dias, 1 caso de 12 dfas, 2 casos de 13
dias, 1 caso de 14 dias , 1 caso de 15 dias, 2 casos de 16 dias, 3 casos de



— 296 —

17 dias, 2 casos de 18 dias, 2 casos de 19 dias, 1 caso de 20 dias, 4 casos
de 21 dias, 2 casos de 24 dias, 2 casos de 26 .dias, 1 caso de 27 dias, 1
caso de 18 horas y los restantes con un mes y pocos dias. Todos ellos han
tomado desde la edad mencionada solamente la leche Acida hipergrasosa
y seglin consta en los cuadros que adjunta con los ntmeros de las histo-
rias correspondientes, los progresos de estos nifios oscilan en el primer
mes de esta alimentacion entre 1.470 grs. y 400 ers.

Fn la tesis del Dr. Murtagh sobre el empleo de la leche dcida hi-
pergrasosa figuran 52 lactantes de 0 a 1 mes. El peso bajo registrado
entre estos lactantes fué de 1550 gramos y el que mas prematuramente
recibié esta alimentaciéon tenia 18 horas de vida.

Los Dres. Aguilar Giraldes y Foster, en su trabajo ‘‘Alimentacion
de Prematuros’’, al referirse a 1. a. h, establecen que: ‘‘los prematuros
son capaces de adaptarse, segun lo establece la experiencia clinica en un
grado imprevisible a esta alimentacion y que el aparato gastrointesunal
de estos lactantes reacciona de la misma manera favorable siempre que
sea en forma progresiva y cuidada’’.

Citan un caso del Dr. Murtagh de 8 dias de vida, en un prematuro
con resultados satisfactorios. Asi como un gemelar de 1.700 grs. de peso
al nacer, que fué alimentado con 1. a. h. hasta que la madre tuvo sufi-
ciente pecho, sin acusar trastorno.

Tn la casuistica del trabajo citado, figura un prematuro de 18 dias
que pesaba 2.510 grs. con pecho muy eseaso, se le suministra 1. a. h. co-
mo alimento fundamental y a los tres meses 18 dias pesaba 5.800 grs.

El Dr. Anibal Olardn Chans en su Servicio de 1a Maternidad del Hos-
pital Alemén, ha usado 1. a. h. en H00 recién nacidos, como alimento
complementario y substitutivo, obteniendo excelentes resultados en cuan-
to al aumento de peso y a la tolerancia.

Nuestras tltimas observaciones suman 50 casos, de los cuales solo
comentaremos los siguientes, para evitar repeticiones.

A. 0. L—Historia 15.182. Peso, 4.190; 2 meses, 5 dias. 24 de abril de 1939.

s llevado a la consulta por vémitos, eczema y falta de progresos.

Bl peso de las lactadas da cantidades insuficientes, por lo que ordenamos
3 % 30 1. a. h. mis 20 de agua, complementarias.

Dos dias mds tarde ha bajado 30 grs. de peso y sigue con los vomitos, mas
para el pecho, pero del eczema estd mejor. Damos atropina y esperamos la reac-
cién, que se manifiesta con 110 de aumento en dos dias.

A raiz de un estado dispéptico con baja de peso, se le preseribe leche de
vaca al 1/2 con caseinato de caleio en lugar de lLah. Tres dias mds tarde ha
descendido 80 grs. més y contintia con la diarrea. En vista de la baja de peso

y a pesar del panal volvemos a la Lah. déandole 4 mamaderas en lugar de 3.
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El resultado se traduce en un aumento de 110 grs. en 2 dias con normalizacién
de las deposiciones. Asi llegamos a los tres meses en que toma 4 X 50 l.a.h. mds
30 de agua complementaria y pesa 4.760.

Resumen: En este nifio, en el primer trimestre se ha hecho una tri-
ple demostracién para la 1. a. h. 1.° Su falta de nocividad sobre el ce-
zema el que ha seguido camino a la curacion; 2.° la buena tolerancia a
pesar de los vomitos, los que segtin manifiesta la madre, eran méis para
su propia leche y que luego cedieron con la atropina y 3.°, la mejoria de
un estado dispéptico con un aumento de peso al pasar de 3 a 4 mamade-
ras complementarias, dispepsia que no habia cedido al reemplazar este
alimento por la leche al 1/2 con caseinato de calcio.

U. P, 2700 grs. al nacer.

Lo tienen a pecho solo hasta que el 18 de octubre de 1936, en vista de que
con 1m 1d. solo pesa 2.950 grs., se deciden a consultarme. Como hay dificulta-
des para pesar lo que mama le prescribo 3 complementarias de 30 l.a.h. + 20
de agua y lo tengo en observacién. Dos meses mis tarde se presenta con dos
kilos de aumento pesando 4.950 grs. con 3 meses de edad. Aumento las mama-
deras complementarias a 5 de 50 mas 20 de agua y luego 70 que la madre por
su cuenta mezela con 40 de agua. El progreso se hace todavia mds manifiesto y
llega a los 6 meses con 8 kg. Toma entonces nada mis que alimentacién artifi-
cial de 5 X 120 La.h. + 40 de agua, 1 sopa y fruta.

Iesumen : Nifio con déficit de peso al nacer, que estando a pecho,
solo aumenta en un mes 250 grs. Instituida la alimentaciéon complemen-
taria de.golpe con tres hiberones de 2 partes de 1. a. h. + 1 de agua y
tal vez por aumento de la seerecién materna sube 1 kilo por mes. No obs-
tante esto, se elevan las dosis de 1. a. h. siempre con menos agua en la
mezela, para tener 8 kilos a los Y meses, época en la cual ya dejé el pe-
cho materno. Edad de la iniciacion de la alimentacién con la 1. a. h., 1
mes. Epoca: Fines de noviembre, Tolerancia perfecta, Ninetun trastorno
gastrointestinal.

El hermano mayor de este nifio siguio una dietética semejante, co-
menzada también al mes con aumento de 35 ers. diarios, llegando a los
3 meses a 6.500 grs.

N. S—Sietemesino y debil congénito. Peso al nacer 1.700 grs. Hasfa los
5 dias pecho solo materno directo y por ordene, época en que inicié alimenta-
¢i6n complementaria con 10 grs. de leche 1. a. h. y 20 grs. de agua por escasez
de leche materna, dosis que subo rapidamente a 15 y 20 grs. de 1. a. h. més 20
de agua, en 4 y 5 lactadas, consiguiendo 30 grs. de aumento por dia.

Resumen: Alimentacién mixta con 1. a. h. comenzada a los 5 dias de
edad en un prematuro débil congénito en dosis pequefias al principio,
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mayores después que se acompanan de rapida reacciéon favorable con
30 grs. de aumento por dia y perfecta tolerancia.

U. 0.—16 dias. Madre con ambos pezones totalmente planos dando sus pe-
chos poquisimas cantidades de leche al ordefie. Cuando lo veo ya estd tomande
por indicacién del partero, 6 de 50 a 70 L a. h. mas 50 de agua, que acep-
ta sin inconveniente por lo que no la modifico. Lo veo 19 dias mas tarde cuan-
do tiene 1 mes y 15 dias, pesa 4480 grs., ha aumentado 45 gramos, por dia
sin tomar gota de pecho. Doy 4 X 70 1. a. h. mis 50 de agua y 2 %80 lv + 50
agua. Bl 21 de marzo tiene 3 meses, pesa 6.570 grs. y el progreso es de 42 grs.
por dia.

Resumen : Nifio alimentado desde los primercs dias del nacimiento
exclusivamente con 1. a. h., con la cual contintia todo el primer trimestre
en perfectas condiciones aumentando entre 42 y 50 ers. por dia, sin ma-
nifestar el menor trastorno gastrointestinal ni hepatico.

C. F—1 mes y 11 dias. Peso 2.980 grs. 6 setiembre de 1938. Hipoalimenta-
cién y eczema generalizado. Como el peso de lo que mama en las lactadas revela
escasas poreiones de leche materna, se la completa con 4+ X 75 1. a. h. mas 30
de agua y 2 X 80 lv. + 40 agua y 10 grs. de azficar. Para el 29 de octubre ha
aumentado 47 grs. por dia, tiene 3 meses 4 dias y pesa 5.570 grs. El eczema
casi ha desaparecido del todo a pesar de no haber usado el liquido que se le
mando.

Resumen : Bste nifio que se encontraba en una avanzada distrofia
por hipoalimentacién materna, tolera espléndidamente 4 biberones de
1. a. h.. en fuerte concentracion y 2 de leche de vaca con agua, mas di-
luidos y hace una perfecta reaccion ortodoxa con aumento de 47 grs. por
dia. El eczema por su parte evoluciona a la curacion.

R. (i—Peso al nacer 3.350. Hasta los 4 dias pecho s6lo y hasta los 15 dias
pecho v mamaderas, complementarias 6 veces por dia. de leche en polvo.

En ausencia absoluta de leche materna se le preseribe:

Cuatvo veces por dia, 80 grs. de 1. a. h. mds 30 de agua y 2 veces leche
en polvo, 2 medidas en la misma cantidad de agua. A los diez dias de esta ma-
madera el peso llega a 4650, a los 15 dias 4.315 ors., al mes +.650.

Se le suspende la leche seca y pasa a recibir 6 mamaderas de . a. h

A los 3 meses 8 dias toma 6 de 110 de 1. a. h. y 30 de agua. A los 4 me-
ses 7 dias pesaba 6.000 grs.

Resumen : Nifio que pesa al nacer 3.350 y que por hipogalactia ma-
{erna recibe alimentacién complementaria con leche en polvo, aumentan-
do 100 grs. en 15 dias. Instituida la alimentacion con 1. a. h. en 4 bibe-
rones y luego en 6, aumenta 42 grs. diarios, llegando a pesar a los 4
meses 7 dias, 6 kilos. Tolerancia perfecta, :
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RESUMEN v CONCLUSIONES

Presentamos la observacion de 975 nifios, —ecasuistica de los Dres.
(iaing, Olaran Chans, Durand, Murtagh, Aguilar Giraldes v Foster y la
nuestra—, de 0 a 3 meses alimentados con 1. a. h., férmula del Dr. (Gaing.
Las 2/3 partes lo fueron en forma sustitutiva precoz, desde pocos dias
después del nacimiento y siguieron con esta alimentacién en tiempo no
inferior a un mes. El otro tercio tomaba alimentacién complementaria
de 1 a 6 porciones, después de la leche materna directa u ordefiada; en
algunos casos los biberones de 1. a. h. se alternaban con leche de vaca v
agua o cocimiento de cereales.

Los aumentos de peso obtenido, han sido mayores cuando se daha
este s6lo alimento. (40 a 50 grs. diarios), que cuando era complementa-
ria a la leche de Iilujer o intercalada a la leche de vaca. El aumento mi-
nimo obtenido fué de 13 grs. diarios. Las deposiciones en general, han
sido secas, duras y en caso de tener consistencia fluida o liguida, no
hemos interrumpido su administracién, siempre que no se acompanaran
de pérdida de peso, corrigiéndolas con carbonato de caleio o bismuto.
No observamos que la grasa de esta leche influyera sobre la regurgita-
cion o los vomitos de los nifios predispuestos, encontrando algunos que
vomitaban més la leche materna. Pero si los vomitos aparecen o aumen-
tan acompafdndose de baja de peso y paiial dispéptico, sera una sefial
de intolerancia y habrd que suspender su administracion, lo mismo que
con cualguier alimento. Estas intolerancias no pasan de un 3 a un 5 % en
nuestras estadisticas. Bl rechazo por disgusto es menos frecuente de lo que
S ereyera v a veces un poco de insistencia {ermina por hacérselos eustar.

En las nuevas observaciones v en esta edad precoz, tampoco hemos
encontrado empeoramiento de las lesiones eczematosas que presentaron
ciertos nifios ¥ més hien parecieron evolucionar favorablemente bajo la
influencia de la dieta.

Clinicamente no se ha notado alteracién hepatica, ni durante -ni
después de su ingestion, lo que por otra parte hubiera perturbado el
erecimiento pondoestatural.

No obstante seguir las directrices aconsejadas por el Dr. (Gaing, en
cuanto a dosis (10 % del peso), las hemos expedido muchas veees sin
ocasionar trastornos de intolerancia, igual que con las diluciones de le-
che de vaca y agua.

El aspecto general del nifio, tonismo, coloracién de la piel ¥ muco-
sas, psiquismo, ha correspondido al aumento de peso y a la tolerancia
para el alimento.

e o
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Careciendo de elementos serios de juicio sobre el metabolismo inti-
mo de estos nifios alimentados con 1. a. h. no podemos opinar, sino en
base de teorias, sobre el beneficio obtenido y la tolerancia ofrecida. Pre-
ferimos entonces presentar los hechos practicos, dejando para mejores
tiempos, un estudio tan dificil y escabroso y lejos de nuestros modestos
aleances de clinicos.

Con todo lo expuesto y estando seguros de poseer un alimento be-
neficioso y de positivos resultados en la alimentaciéon de la primera in-
faneia, no pretendemos substituir a la leche de madre, directa u orde-
fiada, en la crianza de los nifios en el primer trimestre de edad, maxime
si son prematuros o débiles congénitos. Recurrimos a él cuando la pri-
mera falte o escasee y se necesite un alimento que en poco volumen,
ofrezea tantas calorias y sea tan bien tolerado.
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Pediatria del pasado

Algunas medidas profilacticas del tétano del recién nacido
ordenadas en la época colonial )

por la

Dra. Aurelta E. Alonso

El tétano del recién nacido también llamado mal de 10s siete dias es
en la actualidad una entidad mérbida hien conocida, semejante al tétano
del adulto del cual se diferencia fundamentalmente por la puerta de en-
trada constituida habitualmente por el resto del cordén umbilical o por
la herida consecutiva a su eliminacién, por su gravedad y por la alta
mortalidad que a pesar de la seroterapia se mantiene segiin los autores
entre el 48 y 95 por ciento.

Evitar su produccién es la mejor conducta, pero la profilaxis eficaz
s6lo ha sido posible desde que se conoce la etiopatogenia de la enfermedad.

El tétano ya fué descripto por Hipderates, conocido de Celcio y Ga-
leno ¥ Ambrosio Paré lo consideré debido a la irritacién de los troncos
nerviosos periféricos y deseribié sus principales signos. Recién en 1884
Carle y Rattone demuestran su naturaleza infecciosa; en 1885 Nicolaier
descubre el bacilo, que es aislado en cultivo puro por Kitasato en 1887
quien descubre la toxina y la antitoxina en los afios 1890 y 1891.

Desde entonces lo esencial de la profilaxis es la asepsia y lo funda-
mental en el tratamiento el suero al que se asocia la medicacién sintoma-
tica conducente a calmar la excitabilidad del sistema nervioso.

Como el bacilo de Nicolaier puede vivir en el polvo de las habitacio-
nes, sobre las ropas y muebles, todo tratamiento curativo hecho con poca
limpieza en la cicatriz umbilical expone a la produccién del tétano, so-
bre todo si las condiciones atmosféricas son favorables y la asociacion
microbiana facilita la anerobiosis indispensable para el desarrollo del ba-
cilo.

En nuestro pais el interés por prevenir y curar esta enfermedad es-
tuvo siempre despierto.

En 1854 Tomds Caballero en su tesis de doctorado reune los cono-

(*) Trabajo de la Catedra de Historia de la Medicina. Profesor Dr.
Juan Ramén Beltran.
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cimientos hasta esa fecha, reconoce al tétano “como una irritacion a ve-
cos inflamatoria a veces nerviosa, muchos veces de naturaleza complexa
que reside en la médula espinal y que determina la rigidez y la contrac-
¢ién convulsiva y permanents de una parte o de la totalidad de los museu-
los sometidos a la voluntad. Influenciado por el frio y producido en los
nifios recién nacidos sea espontdneamente por compresién de la médula,
Ja leche alterada por cualquier causa, la detencion del meconium en el in-
testino, el aire no renovado y el enfriamiento, o bien traumético por irri-
tacion de la cicatriz umbilical por euraciones mal hechas, topicos excitan-
tes, vendaje mal colocado v también en algunos casos puede influir una
infeecion moral del sistema nervioso de la madre que trasmita al hijo la
predisposicién  para adqurirla”.  Como tratamiento recomienda curacio-
nes cuidadosas, atmoésfera suave, laxantes y reconoce que las curaciones
con el balsamo obedecen a simples coincidencias.

En 1878 Céndido Gonzdlez en su Tesis de Doctorado, estudia las con-
diciones atmosféricas favorables al desarrollo del tétano, reconociendo que
en los meses frios y himedos su produceion es mayor y cita las valio-
sas opiniones de Montes de Oca, quien le considera debido sobre todo a
las variaciones bruseas v a la humedad de la atmésfera y de Rawson,
quien lo atribuye sobre todo a la impureza del aire y a la falta de cui-
dados de ahi su frecuencia entre los ninos mas pobres.

Desconocida la ctiologia, las medidas tomadas en la época colonial
para evitarlo se explican y se reconoce su prudencia.

En 1795 una Real Orden dispone:

Sobre que se aplique a los recién nacidos al acyte de palo en el cor-
te del cordén wmbilical, coma preservativo del mal de siete dias.

Exemo. Sr.: Bn la Ciudad de Cuba se ha descubierto un especifico
preservativo del mal de siete dias, que era una de las principales causas
de la despoblacion de aquella Ysla. Este mal es una especie de alferecia,
que acomete a los recién nacidos en los primeros siete dias de su vida,
siendo tan fixo el término, que pasado sin que acometa el acecidente, que-
da por lo comin asegurada la criatura. Se erfa incurable, habiendo sido
ineficaces todos los esfuerzos y remedios, que usaron los antiguos para
evitar la muerte de los pacientes, la qual rara vez dexavon de experimen-
tar en el término expresado; y los que escapaban morian infaliblemente
a la edad de 7 a 21 afios en que les vepetia. Pero introducido el uso del
Aceyte de Palo, conocido también con los nombres de Aceyte Canimar y
Balsamo de Copayba, y aplicando al vecién nacido en el corte del cordon
umbilical, luego que se hace esta operacion, una dosis como la que se
vende en esos Dominios por medio rveal de la moneda corrviente; no hay
exemplo de que en Cuba haya acometido el accidente a nino alguno a
guien se le aplique el preservativo. Y deseando el Rey que su uso se pro-
pague en beneficio de la humanidad, y de sus amables Vasallos de esos
Dominios de Yndias, donde es casi general este mal, e ignales los estra-
oos (ue causa, comunico a V. E. de su Real Orvden esta noticia, a fin de
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que la haga publicar en ese distrito avisando oportunamente los efectos
(ue experimenten, si se adopta el especifico.
Dios guarde a V. E. muchos aiios. Aranjuez ¥y Mayo 25 de 1795.
Eugenio de Llaguno.

Sr. Virey de Buenos Ayres.

Fn 1800 el Protomédico del Paraguay informa =obre los resultados
obtenidos con la aplieacién del hélsamo.

Senor Gobernador Yntendente: Bl Teniente Protomédico en cumpli-
miento del presedente Superior decreto de V. S. su feha 23 de Septiem-
bre del presente afio, debe informar: que desde el momento que recihio
el oficio de 24 de Diciembre de 1795, que me dirigié el Sr. Gobernador
antecesor de V. S. el qual acompaiio, encareué a todas las que hacen de
‘arteras en esta Cindad, aplicasen a los recién nacidos el Balsamo de Co-
payba en el corte del ombligo o cordén Umbilical, luego que practicasen
Ia operacion del referido corte, para lo gual las instrui en el modo con
que debian manejarse, y executarlo, que es como previene en la Real Or-
den comunicada a V. S. por la superioridad, encargando 1gualmente a
dichas Parteras me diesen cuenta de lo que observasen de resultas de la
aplicacion de dicho Bélsamo. Yo por mi parte he vigilado igualmente so-
bre lo mismo, y en muchos casos en que yo me he hallado presente en
los Partos, se ha aplicado delante de mi al recién nacido, y yo mismo
ie he aplicado muchas veces por mis manos, v a la verdad que siempre
con la satisfaccion de haber surtido el efecto favorable, sin que jamas a
criatura alguna de cuantas he practicado la aplicaciéon de este preserva-
tivo, la haya toeado en tiempo alguno el accidente de alferecia, espasmo
de la quixada, o mal de lox siete dias que también en esta Provincia cra
muy frecuente, y de que infaliblemente todos los atacados morian. Hace
poco tiempo que hice comparecer ante mi a las que hacen de Parteras
eii esta Ciudad, y habiéndola preguntado a cada una separadamente, y
encargandolas me dijesen con toda verdad e ingenuidad sobre lo que hu-
hiesen notado, y ohservado en ol asunto, me han informado todas, que
el éxito siempre ha sido muy feliz, asegurando que a ninguna ecriatura
en grandisimo niimero) la ha ocurrido el predicho accidente al paso que
de quantas por ellas se ha aplicado el referido Balsamo (y que ha sido
han visto, (v yo también lo he notado) que muclias por omisiéon o por
10 querer sus padres no han logrado el heneficio de este especifico, las
ha acometido el mal, y a su fin ha sido la muerte a los dos, tres y quatro
dias. como indefectiblemente siempre sucede. Una Partera expuso que en
los primeros tiempos de la aplicacion del citado Bélsamo, llegd su noti-
cia haverse malogrado un recién nacido a quien se lo aplicé, pero que
hace de juicio que seria por impericia, o descuido de la misma Partera
que lo aplic6. Otra de las mismas Parteras me ha informado que una
pobre mujer ha tenido “oncé partos naturales, y que todas las eriaturas
fucron atacadas del mal de los siete dias, las qua'es todas murieron, vy
anade que habiendo tenido la dicha muger el duodécimo parto se le aplico
al recién nacido el admirable y bien ponderado Balsamo preservativo, y
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que con efecto no le acometié el mal, y vive en el dia. En vista de lo
que llevo relacionado, fundado en informes veridicos de las Parteras, en
lo que yo con mucha escrupulosidad, y vigilancia he visto y observado, ¥
lo que de piblica voz y fama se sabe sobre el particular, no me asiste
duda alguna de que es certo, y legitimo preservativo el predicho Bil-
samo de Copayba, siempre que se aplique bien, y en tiempo oportuno,
que es el ya referido. Es cuanto puedo y debo informar a V. S. en el
particular, y esto lo hago con aquella verdad, e ingenuidad que a V. S.
le consta yo acostumbro. Y por lo tanto lo firmo en esta cindad de la
Asunecién del Paraguay en 29 de Diciembre de 1800. Antonio Cruz Fer-
nindez.

Oficio del Sefior Gobernador Yntendente.

Exmo. Sr. Dirixo a V. E. copia del Ynforme que di6 al Teniente
Protomédico sobre el mal de siete dias, a consequencia de lo que se sir-
vi6 prevenirme en carta de 5 de Agosto tiltimo. Dios guarde a V. E. mu-
¢hos afios. Pueblo de Yeguaron del Paraguay, 18 de marzo de 1801. Exmo.
Sr. Virey de Buenos Ayres.

A propésito de este informa aparvece en el Telégrafo Mercantil T. II
una extensa carta firmada por G. M. N. en la que hace la critica del mé-
todo y expone los medios que considera mejores para evitar el tétano in-
fantil.

. %No es mi @nimo criticar los hechos, diré solamente sobre este pun-
to, que las matronas de Montevideo, y particularmente Madama Sanson,
asaban con el mismo fin, aunque ignoro con que antecedente, el Balsamo
de Copayba llamado vulgarmente Aceyte de Palo, antes que se hiciese sa-
ber en esta Provincia aquella Real Ovdenj y que sin el, y con el se han
muerto infantes de aquella. No puedo asegurar si después de esta publi-
cacién se ha observado lo mismo con la aplicacion de tal balsamo, que
juzgo ha sido desde entonces més general, mas si afirmaré que a ninguna
de las matronas ni a ninguno de mis amigos los Profesores del arte de
curar, les he oido en todo este tiempo una palabra; que acreditase la mi-
nima ventaja por aquel medio y puede Vm. estar segura que habiéndola
habido, es muy probable que yo mo la ignorase. Senaldndose con tanta
inexactitud en aquellos papeles la cantidad que debe aplicarse el balsa-
mo, s¢ habria aplicado en Montevideo menor porcion de la que se ha
nsado en aquellos paises. Prescindiendo de la diferencia, que pudo haber
en las cantidades, nunca podria influir demasiado, debe ser la respuesta
negativa.

Seria necesario que el trapo en que se aplicase el bilsamo fuese tan
ordinario, y de no poca extension para que pudiese embeberlo que por
an medio Real se da en Montevideo. Es ¢ierto que redoblado muchas em-
beberd mucho mds, pero muy poco efecto puede producir el bilsamo de
que pueden impregnarse los dobleses de afuera. Tampoco intento negar
abierta, y directamente a dicho bilsamo aplicado a este, o de otro modo
la virtud que se atribuye. Para decidir este punto, son necesarias claras
y exactas observaciones, y mejor critica que la mia.
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Pero me atrevo a decir que esta virtud decantada no halla apoyo
en la fisica, y que ni la experiencia la ha hecho de modo alguno notable
en Montevideo. ;

i Y es posible que esa Capital, Ciudad tan populosa, con doctos fa-
cultativos, y en donde es frecuente esa enfermedad, no nos haya dado
hasta ahora nocién alguna sobre un asunto de tanto interés? No obstan-
te todo esto: apliqueseles en hora buena a los recién mnacidos el referido
bilsamo. Confieso que no hallo bastante razén para temer por esto algiin
perjuicio, pero no se tenga tanto confianza en ello que se dexe de poner
en practica aquellos preceptos, que prometen con mis probabilidad mas
beneficios: este es mi principal objeto. ;No serd pues un notable atraso
para el estado, y un dolor inexplicable para las madres, que descuidadas
con aquellas promesas, que casi no dan de temer excepcién alguna, y
olviddndose por esto, o no procurando ya mis conoeimientos sobre lo que
deben practicar con los hijos para preservarlos de tan terrible mal, los
pierdan cuando piensen que los tienen mis seguros?

El método que proponga satisface dos indicaciones, que son muy in-
teresantes, pues la misma naturaleza se esfuerza continuamente en cum-
POEIESERER I S e e e oin 5

En aquellos estrefiimientos, en que hay indicios de que los nervios
estan afectos: como la sonrisa, el ruido del vientre, y los conatos intti-
les para excretar, ademds de las lavativas, se han agregado a la disolu-
cion del mand que se acaba de encargar 4, 6 u 8 gotas del espiritu de
cuerno de Ciervo suceionado, segiin ha parecido el infante mds o menos
irritable, o pletorico, déndole también en aquellos casos, en que el poco
excremento, que sale con las lavativas no es duro, o no es hien espeso,
y que. ademas estan los nifios impertinentes, y desvelados, una cucharada
de la mezela de una dragma del xarave de meconio con 4 onzas de agua
comun, con aquel intermedio que acredite no haber hecho efecto alguno
la que acontecié; el de una hora es hastante.

Parece superfluo poner aqui otros preceptos, que hacen parte de es-
te método, por estar encargados ya con més particularidad por sabios Mé-
dicos. Pero estos hablan con profesores, o con el que pretende serlo y yo
hablo ahora a solas a las madres de estas criaturas, cuya instruccién no
basta para medir las circunstancias de ellos.

El abrigo de estos infantes deben ser desde que nacen muy modera-
do en los tiempos frios, y muy ligero en los de calor: en esto se mues-
tran ellos muy alegres cuando estdn sélo cubiertos con la camisita. De
este precepto se deduce que rara vez o nunca deben estar por muchas ho-
ras en la cama muy inmediatos al cuerpo de las madres............

Y contintia en esta forma refiriéndose a las necesidades de procurar
higiene y alimentacién racional al nifio para evitar la produccién del té-
tano.

En el afio 1813 hubo numerosos casos de tétano, correspondiéndole
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intervenir al Protomedicato quien consideré que como el bautismo de los
nifios se hacia recién nacidos y con agua fria, esta pudieran excitar al
cerebro y provocar las contracciones caracteristicas de la enfermedad;
estimando oportuno se suspendiese el bautismo en los primeros dias de
nacido para evitarles el riesgo del que evidentemente estaban a salvo des-
pués del séptimo dia.

Esta determinacién no fué vista bien por la Iglesia. Y la opresion
del 4nimo de las madres por el doble miedo de ver a sus inocentes hijos
victimas de una terrible enfermedad o ganados por el espiritu del mal
se hizo intolerable.

Esto motivé la intervencién de la Asamblea Constituyente que dis-
puso:

Agosto 4 de 1813.—La Asamblea General, declara: que habiendo co-
nocido con dolor y perjuicio de la poblacién, que la multitud de infan-
tes que perecen luego de nacidos, del mal vulgarmente llamado de los sie-
te dias, es originado de un espasmo, que entre ofras cosas lo ocasiona el
agua fria con que son bautizados; y habiendo al efecto oido a los pro-
fesores ilustrados en la materia; no se bautice en pueblo alguno de los
comprendidos en las Provincias Unidas sino con agua templada en cual-
quiera de las estaciones del ano; y a efectos de ocurrir por todos los me-
dios posibles a reparar los males consiguientes a la ignorancia con que
son tratados los infantes al nacer, y luego de mnacidos por las primeras
manos a que deben su socorro, se reencarga muy particularmente al Su-
premo Poder Ejecutivo la Vigilancia en el cumplimiento de la Ley 1la.;
titulo 16, libro 3.° de Castilla por parte de los protomédicos y sus luga-
res tenientes con toda la extension de las Provincias, sin embargo de la
ley 2a. del mismo titulo y libro. Ramén Anchoris, Presidente—Hipolito
Vieytes, Secretario.
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SESION DEL 15 DE SETIEMBRE DE 1939

Preside el Dr. A. Volpe

Neuroblastoma simpatogénico suprarrenal en un lactante de 1 15, meses

Dres. J. R. Marcos, A. Volpe y R. C. Negro—Niiio de 1 5 mes,
pesando 4.250 grs. y midiendo 52 ems. de talla, ingresa el 6 de febrero
de 1939 al Instituto de Clinica Pedidtrica (Prof. Bonaba), nacido a tér-
mino y alimentado a pecho por la madre, con el agregado de leche de va-
ca al medio. Nacido con aspecto de salud, presents, a los 20 dias de vi-
da, aumento progresivo y continuo del abdomen. A los 34 dias de vida,
como el aumento de tamano del vientre llamara la atencion, lo llevaron
a un médico, quien comprobd la existencia de un higado muy grande,
aconsejando la hospitalizacién. Sobrevino fiebre de 41°, se puso llordn,
inquieto, no dormia, evacuaciones intestinales normales, presentaba cir-
culacién venosa suplementaria en la pared abdominal. Ingres6 en gra-
visimo estado, polipneico, quejoso, con enorme distension abdominal, gran
timpanismo, despliegue del ombligo; higado enorme, llegando al hipogas-
tro, duro y liso, de borde inferior redondeado, ocupando casi todo el ab-
domen e impidiendo apreciar el estado de los demis organos. Edema dis-
creto en miembros inferiores. Impresionaba como un tumor congénito
del higado, de marcha rdpida y progresiva. Examen de sangre: glébulos
rojos, 3.000.000; glébulos blancos, 13.400; hemoglobina, 69 %; mieloci-
tos, 1 %; juveniles, 18 %; cayado, 16 % ; segmentados, n., 16 %; linfo-
citos, 49 %; 1 célula de Tiirck y 2 glébulos rojos nucleados por 400 glj-
bulos blancos. La mayoria de los juveniles y en cayado eran de tipo de-
generativo y muchos en necrobiosis; los segmentados, tamhbién en necro-
biosis y con vascuolas; plaquetas numerosas y en playas. Fallece el 10.
Autopsia: corazén y pulmones, de apariencia normal; escaso liquido ei-
frino en el abdomen, que estd ocupado por un enorme higado, pesando
1.060 grs., de superficie externa totalmente granulosa, a causa de colo-
res rojo oseuro, azul, violiceo y algunas amarillentas. Al corte se obser-
vaba el mismo aspecto nodular, siendo dificil reconocer el tejido hepatico.
En conjunto presentaba el aspecto de tumoraciones metastdticas rellenan-
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do por completo el higado. Rifién derecho aplastado por el higado, asi
como la capsula suprarrenal derecha, con aspecto normal; el izquierdo,
de aspecto normal, estaba coronado por una cépsula aumentada de ta-
mafio, de color 10j0-mMarron-oscuro, parecido al del parénquima renal,
con el que parecia confundirse; separada, se vi6 que conservaba su for-
ma especial, pero que estaba como soplada; al corte, la cortical parecia
normal, con un espesor de 1-2 milimetros; el resto estaba formado por
tejido blando, encefaloide, con el aspecto de una lesion tumoral desarro-
ilada en la zona medular, empujando excéntricamente a la cortical. Ba-
zo pequerio y sin alteraciones. En suma, tumor suprarrenal izquierdo, ori-
ginado en la zona medular, con metastasis que rellenan por completo
el higado, provocando su enorme desarrollo. Bl estudio histologico llevo
al diagnéstico de neuroblastoma suprarrenal tipo Pepper. Recuerdan dos
casos andlogos, observados en la Clinica del Prof. Morquio y que fueron
publicados en “Archives de Médecine des Enfants”, (febrero 1927), con
el titulo de “Linfosarcomas abdominales con metdstasis craniofaciales;
méscara cloromatosa”, por Volpe y Leone Bloise. Otros dos casos ana-
logos fueron observados por Volpe, pero sin llegarse a la autopsia.

Tratamiento de la difteria

Dr. J. J. Leunda—Analiza minuciosamente el estado actual del tra-
tamiento de la difteria, afirmando que, cualquiera sea la localizacion y
la forma clinica de aquella, el suero especifico, dado precoz ¥y convenien-
temente, constituye la base fundamental del mismo. Para la curacion, no
basta sélo la antitoxina; se necesita también el suero, no debiendo descui-
darse el factor masa en el tratamiento de las difterias toxicas. Los sue-
ros discretamente altivalentes (300 unidades por c.c.), son mas curativos
en estas formas clinicas, que los sueros altivalentes purificados y concen-
trados, cuando se emplea igual nfmero de unidades antitéxicas. Aconse-
ja no pasar nunca de 300 c.c. (100.000 unidades), cualquiera sea el gra-
do de impregnacion toxica, considerando que las dosis excesivas no solo
son indtiles, sino perjudiciales. La medicacién especifica local (antivi-
rusterapia), podrd asociarse al tratamiento especifico general. El cono-
cimiento fisiopatolégico de la distribucién universal, panblastésica de la
difteria toxica, obliga a emplear la terapéutica general 1o especifica, po-
livisceral, humoral, hormonal, vitaminica, para completar eficazmente el
{ratamiento especifico sueroterdpico de la difteria.

Eleccién de tema para la X Jornada Pediatrica Rioplatense
Se acepta el propuesto por ¢l Dr. A. Carrau: “La infeceién enteral

‘en la primera infancia (disontoria bacilar, salmonelosis, ete.)”, facultan-
dose a la Comisién Directiva de la Sociedad para designar los relatores.
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SESION DEL 6 DE OCTUBRE DE 1939

Preside el Dr. A. Volpe

Consideraciones sobre la escarlatina en el servicio de infectocontagiosos
del Instituto de Clinica Pedidtrica y Puericultura “Dr. Luis Morquio”

Dr. R. Btchelar.—Comunica el resultado del analisis de 730 casos de
esta enfermedad, observados desde 1910 hasta mediados de 1939, en el
Servicio de la Clinica. La enfermedad ha sido bien estudiada en el Uru-
guay, en distintos momentos, por Morquio. El cardcter netamente epidé-
mico de los primeros empujes, ha sido sustituido por un estado endémico-
epidémico, que ain se mantiene, manifestindose ostensiblemente en el
pabellon de Infectocontagiosos de la Clinica. Las formas malignas de la
enfermedad aparecieron en el Uruguay, en 1909, volviendo a encontrarse
desde 1924 hasta 1934, coincidiendo con una intensificacién del nitimero
de casos de la enfermedad. Las complicaciones han sido observadas en
el 28.6 % de éstos, siendo distinta la predominancia de ellas en cada epi-
demia. La mds frecuente ha sido la nefritis; luego, los bubones, las ar-
fritis, la difteria, los procesos pleuropulmonares. La epidemia de 1930
se caracterizo por las numerosas complicaciones. La mortalidad ha va-
riado en cada epidemia; la media ha sido de 5.61 %, en los hospitaliza-
dos. Las formas malignas son las méis mortiferas (81-85 %). La edad in-
fluye también sobre la mortalidad; el mayor nfimero de muertes se ob-
servo dentro de la 1. y de la 2.* infancia: 30 sobre un total de 41. En
los 1iltimos anos han predominado las formas benignas, debiendo sefia-
larse la raveza de las complicaciones, sobre todo renales.

Lipodistrofia en nifos diabéticos

Dra. M. L. Saldin de Rodriguez—Refiere 3 observaciones de lipodis-
trofia insulinica en nifios diabéticos de corta edad, siendo los primeros
casos mencionados en la bibliografia pedidtrica uruguaya. Los tres en-
fermos llevan mas de 2 afios de evolucién de su diabetes. Dos correspon-
den al tipo llamado atréfico y otro, al lipomatoso. Otra caracteristica muy
interesante y muy rara de uno de estos casos, es que la lesién se ha pro-
ducido en un sitio alejado del lugar donde se hacian las inyecciones de
insulina. Los tres presentan lesiones bilaterales y simétricas. Todos ellos
han recibido la insulina de tipo comin, no concentrada, repartida en 2
G 3 dosis diarias.

Obs. I—Nino de 7 afios, con diabetes sacarina desde los 3 15; r1é-
gimen dietético rico en hidrocarbonados y dos inyecciones diarias de in-
sulina (2-5 unidades cada vez); se ha suspendido la insulina durante al-
gunos periodos por no necesitarla; se ha mantenido aglucosirico, salvo
pequenias glucosurias intermitentes en el curso de resfrios, sarampion y
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tos convulsa; la glucemia ha oscilado entre 1 gr. y lgr.10 por mil, en
ayunas; estado general excelente; desarrollo fisico e intelectnal, norma-
les. A los 2 1% afos de iniciada la enfermedad aparecieron en las regio-
nes gliteas dos zonas de lipodistrofia atréfica; ahuecamiento profundo
con desaparicién del tejido adiposo subcutineo; piel normal. La lesién
se extendid al cabo de 6 meses, duplicando su extensién. Las inyecciones
de insulina habian sido realizadas, durante 2 afios, en la parte externa
de los muslos, pero nunca en las regiones gliiteas.

Obs. II.—Nifia de 6 afios, enferma desde los 4; desde entonces, Té-
gimen dietético y 2-3 inyecciones diarias de insulina (4-9 unidades), se-
giin la cantidad de glucosa; se mantiene aglucosérica, salvo pequeiias glu-
cosurias pasajeras en relacién con estados catarrales o cambios meteoro-
légicos. La glucemia, de 2 grs. 80 por mil, al comienzo, se mantiene en
1 gr., en ayunas. Crecimiento y desarrollo normales. En abril de este
afio se eshozan dos placas de lipodistrofia atréfica, en los muslos; simeé-
tricas, en el sitio donde se hacian las inyecciones desde 1 14 afios atras,
porque la nifia se resistia al cambio de sitio. Bl estado se mantiene a
pesar de la supresion total de las inyecciones.

Obs. I11I.—Nifio de 5 afios, enfermo desde los 15 meses; desde enton-
ces, régimen dietético y 2-3 inyecciones de insulina por dia. En los pri-
meros dos afios recibié régimen pobre en hidrocarbonados y rico en Pro-
teicos y grasas, al que se atribuye el estado actual de distrofia, el que
mejoré rédpidamente con régimen rico en hidrocarbonados. La glucemia
varié entre 1.50 grs. y 2 grs. por mil, en ayunas. Frecuentes glucosurias,
con tendencia a desaparecer. Hepatomegalia marcada, que retrocede con
¢l cambio de régimen. A los 3 V5 anos de edad aparece en la parte exter-
na de cada muslo, donde se hacian las inyecciones, tumoracion indolora,
localizada en el tejido adiposo, sin adherencias y bien limitada, del tama-
fio de una naranja mediana. Permanecen estacionarias, sin regresar ni
aumentar. Suspensién de las inyecciones en esos sitios.

Un caso de encefalitis sarampionosa

Dr. M. Laguarda—(Se publicara oportunamente) .

SESION DEL 20 DE OCTUBRE DE 1939

Preside el Dr. A. Volpe

Estudio alérgico tuberculinico realizado en 14.000 ninos uruguayos
pertenecientes a diferentes medios

Dres. P. Cantonnet, H. Cantonnet, H. Schneeberger y R. €. Negro.—
Comienzan realizando un estudio comparativo entre ninos internados en
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los hospitales de Paris y de Montevideo. El promedio de alergia tuber-
culinica encontrado en los asistidos en el Instituto de Clinica Pedidtrica
y Puericultura “Dr. L. Morquio”, es de 31 %, muy inferior al de las es-
tadisticas francesas. Sefialan las causas de €ITor, que es necesario tener
en cuenta en la interpretacién de los resultados.

Efectian, Iuego,  un estudio comparativo de las alergias estadisticas
francesas y uruguayas, realizadas en distintos periodos de tiempo. Des-
tacan el promedio elevadisimo hallado en el Dispensario Infantil Anti-
tubereuloso N.° 9, principalmente en los primeros afios de vida, donde
encontraron 59 % de sujetos alérgicos a la tuberculina.

Posteriormente realizan un estudio comparativo entre los escolares,
basado en trabajos de los Dres. H. Mourigan, C. Sayagués Laso y R.
Caimi, comparéndolos con estudios realizados en el extranjero. Comen-
fan un trabajo realizado por el Dr. C. Mirassou, en la poblacién infan-
til de las escuelas maternales de Montevideo. Finalmente, se refieren al
estudio epidemiolégico actual, tuberculoso, haciendo reflexiones sobre la
situacién econémica y social de la mayor parte de las familias de tuber-
culosos de Montevideo.

Invaginacién intestinal en la 2.° infancia

Dr. A. Rodriguez Castro—Cree que debe contribuirse a modificar
el concepto reinante de que la invaginacién intestinal en 2.* infancia es
excepcionalmente hallada y de que su interés clinico es poco frecuente
a causa de su marcha térpida y del prondstico generalmente favorable,
sostenido por los autores clisicos. Por lo pronto, no es tan rara como se
pretende y muchas veces impone una terapia urgente para salvar al en-
fermo. El caso presentado corresponde a un nifio de 10 anos, antiguo
constipado, que tiltimamente tuvo crisis dolorosas periombilicales, que se
aliviaban al percibir ruidos hidroaéreos y expulsar gases por el ano; es-
tado normal entre dichas crisis. Desde meses antes del ingreso, dichas
crisis se hicieron subintrantes, mis violentas y eran acompaliadas por
peristaltismo visible en la regién ombilical y que terminaban en el hipo-
condrio izquierdo. En el epigastrio y en el hipocondrio izquierdo se sen-
tia una tumoracién alargada transversalmente, mévil, no dolorosa, se-
mejando un segmento del colon, ocupado o ligeramente engrosado. Cons-
tipacién pertinez; los lavajes altos permitian obtener deposiciones abun-
dantes, con partes sélidas, sin sangre y con aspecto de simples materias
retenidas. Desaparece el tumor, al cabo de 5 6 6 dias; radiograficamente
no se aprecia ninguna detencién. Se suceden varios episodios analogos,
separados por periodos de calma completa. Se plantearon dudas entre
una invaginacién intestinal, una peritonitis tuberculosa y un megacolon
frustrado. Las crisis siguen repitiéndose, pero haciéndose cada vez mis
intensas, reapareciendo la tumoracién; un nuevo radiograma senala un
pasaje dificil en el transverso, aunque sin imagen tipica. Se decide la
intervencién y en ésta se halla una invaginacién en el colon transverso,
que se reduce incompletamente, lo que obliga a practicar una ileosigmoi-
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dostomia latero-lateral con asa ileal baja, abandonando al “boudin”, des-
pués de fijar el cuello por algunos puntos. Curacién completa. El nifio
pudo haber sido operado en el comienzo de su enfermedad y con un ac-
to quirirgico mds simple, si se hubiera pensado mas firmemente en la
invaginaciéon de 2.° infancia.
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DECIMA CUARTA SESION CIENTIFICA: Noviembre 28 de 1939

Presidencia del Dr. Martin R. Arana

Bronguiectasias congénitas

Dres. J. M. Jorge, y Goiii Moreno I.—Se refieren al diagnéstico y
terapéutica de las bronquiectasias. En algunos casos la toracotomia mos-
{r6 que la combinacién de una lesién congénita con diversos brotes con-
gestivos producird una lesion que hace dificil la neumectomia. Ademds
la lesion congénita modifica la anatomia y fisiologia haciendo atipica la
operacion. Muestran radiografias de un caso de agenesia de los bron-
quios vestibulares. Discuten el criterio intervencionista y el expectante.

El tnico racional seria la neumectomia practicada al comienzo. Muchos
adultos soportan relativamente bien bronquiectasias congénitas.

Discusion: Dr. Arana—Piensa de acuerdo con Debré que la mayo-
ria de las bronquiectasias son congénitas.

Dr. de Filippi—Recuerda el caso de una nifia que llegé hasta los 10
anos portadora de grandes bronquiectasias en el pulmén izquierdo. Fué
operada por el Dr. Susini quien practicé la reseccién de varias costillas.
Diez afios después fué vista la enferma en perfectas condiciones. Habia
tenido hijos sin inconvenientes y las partes blandas habian borrado la
asimetria del térax.

Dr. Jorge—La reseccion costal es la intervencién a la que se ha de
llegar casi siempre porque las dificultades téenicas impiden casi siem-
pre un método més radical. El éxito no es siempre tan brillante como en
el caso que se acaba de citar. Los pediatras deben consultar al cirujano
en los casos precoces.

Osteosatirosis tardia

Dres. J. P. Garrahan, A. E. Larguia y M. Malenchini—Con motivo
de la presentacion de un caso de osteosatirosis tardia sumamente inte-
resante por sus caracteres clinicos radiolégicos y por su escasa frecuen-
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cia, se analiza el cuadro clinico de la enfermedad de Lobstein; fragilidad
ésea, esclerdticas azules y sordera. El caso presentado es el de una nifia
de 8 aiios de edad internada por fracturas espontineas de los huesos lar-
gos y dolores articulaves. El examen radiogrifico revela una lesién po-
litopica sistematizada del esqueleto con considerable adelgazamiento de
ia cortical, ensanchamiento del canal medular, osteoporosis y aparicién de
la tipica imagen en “escarapela”. Las alteraciones seas enunciadas, las
fracturas espontdneas y rvepetidas de la extremidad inferior del fémur,
su iniciacién precoz, los trastornos de la talla y del erecimiento, son los
clementos de juicio que permiten hacer diagnéstico de osteosatirosis tar-
dia o sea una forma clinica de la enfermedad de Lobstein.

Discusién: Dr. Gambirassi.—Resume una observacién personal
de fragilidad 6sea congénita, nifio que nace con fractura de ambos
fémures y del hombro sucesivamente presenta otras hasta totalizar
ocho. En la actualidad tiene tres afios y medio. Pesa 8.500 gramos. Acen-
tuada lipodistrofia. Hipotonia y laxitud articular. Térax en embudo. No
hay coloracién azuladas de las esclerdticas. Las radiografias de todo el
esqueleto revelan lesiones clisicas. Pseudoartrosis del hiimero derecho. Acen-
tuada deformacién de los fémures. Fésforo y caleio normales. Mantoux.
Wassermann Kline, negativas.

Se refiere finalmente a las discusiones que ha suscitado el problema
de establecer o no la unidad entre la fragilidad 6sea congénita (osteoge-
nesis imperfecta) y la osteosatirosis idiopatica (Enf. de Lobstein) .

Dr. Garrahan—Actualmente tiene internado en su Servicio un caso
tipico de osteosatirosis tardia. Cita la opinién de que considera actual
la causa mérbida ya sea en el periodo de formacién del hueso ya en el
de su crecimiento formindose asi los dos tipos cldsicos deseriptos. En
el caso motivo de esta comunicacién no pudo demostrarse la existencia de
un hiperparatiroidismo. En la actualidad la cirugia de las paratiroides
parece constituir una esperanza en muchos de los casos.

Dr. Gamboa—Cita un enfermo presentado a la Sociedad de Cirugia
y que parece calcado del que presentan los comunicantes. Refiere otro ca-
so en el cual la opoterapia timica di6 buenos resultados. Cree que en
algunos casos entre en juego una hipofuncién timica.

Dr. Jorge—Tiene la sensacién que todos estos c¢asos responden a
perturbaciones endéerinas, que son las que producen esa lisis del calcio
en los huesos. Conviene en todos los casos investigar qué glindulas en-
tran en juego, asi como también la constitucion del sujeto.

Difteria en el recién nacido y en el lactante

Dres. J. P. Garrahan, R. Rodriguez y H. Loyzaga—Recogen las im-
presiones de 38 casos estudiados en la Maternidad del Hospital Rivada-
via. De ese ntmero, 35 fueron a forma nasal, uno angina, uno otitis, uno
conjuntivitis. De esos 35 casos fallecieron 15. Cuanto menor era la edad
del lactante mayor fué la frecuencia de la rinitis sero sanguinolenta.
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Bacilos de Loeffler en las fosas nasales de lactantes de consultorio externo

Dr. J. Damianovich—Fueron vistos y examinados clinica y bacterio-
l6gicamente, 65 ninos hasta dos afios, encontrdndose el bacilo de Loeffler
en las fosas nasales en 61 casos, o sea 93 %. De estos, 7 no tenian ri-
nitis, o sea el 10.76' %.

De 41 madres de estos nifios, examinados, 26 albergaban también el
Loeffler en sus fosas nasales, o sea en 63 %. De estas 26, unas estaban
resfriadas y otras no.

La gran mayoria de los nifios habian nacido en la Maternidad del
Hospital Ramos Mejia, o procedian de casas ubicadas dentro del barrio.

Por la edad, 43 pertenecian al primer trimestre, o sea el 66 %. En
el 36 % el coriza fué seroso, banal, como de un resfrio comin, en el 30 %
seco obstructivo con ruido respiratorio, purulento en el 4.61 % y sélo en
el 8 % tuvo cardcter sanguinolento.

Por su localizacion, bilateral en el 88 % y sélo en 1 caso unilateral
sanguinolento.

Rinoscopia anterior negativa en el 100 %.

El estado general se observa normal en todos los casos. En uno s6-
lo hubo alteracion de orden nutritivo.

En el 69 % el coriza se noté desde los primeros dias del nacimiento
y en la gran mayoria llevaba més de un mes.

Mejoraron y curaron enseguida de la seroterapia, el 68 %; no me-
joraron en el 7.7 %, de resultados inciertos en el 12 %.

Discusiéon conjunta de los dos trabajos precedentes: Dr. Cibils Agui-
rre—En su Servicio sobre 6 lactantes internados, 2 presentaron una for-
ma pseudomembranosa. Se refiere al interés de medir la receptibilidad
del nifio. En la epidemia referida por el comunicante 8 nifios presentaban
reaccion de Schick negativa, sin antitoxina ecirculante. Desde luego que
las madres que no poseen antitoxina circulante no pueden transmitirla a
los hijos. En los casos de lactantes portadores tiene muchisima importan-
cia la observacion y el eriterio clinico. Con respecto a la profilaxis cita
la opinion de Lereboullet quién estd abandonando la seroprofilaxis.

Dr. Huergo—En 18 casos observados en la Casa de Expositos se
presentaron los mismos problemas. No utilizaron la seroterapia preventi-
va. Cita el procedimiento diagnéstico consistente en el ennegrecimiento
de un toque efectuado con una solucién de telurito de potasio al 2 %.

Dr. de Filippi—La reacciéon de Schick indica sensibilidad a la toxi-
na, no susceptibilidad a la infeccion. Sujetos con Schick negativa pueden
carecer de antifoxina circulante y pueden enfermar de difteria gravisima.
En el internado de lactantes del Imstituto de Pediatria, todos los lactan-
tes internados eran Schick negativos, uno de ellos internado desde 2 me-
ses atrds enfermé de difteria nasal curando con seroterapia. Cree que
es dudosa la utilidad préctica de la reaccién de Schick. Numerosas perso-
nas con Schick positivas sometidas con seguridad al contagio en un medio
como Buenos Aires no enferman fatalmente de difteria.
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Dr. Garrahan—En un grupo de lactantes hasta los 6 meses de edad
62 eran Schick negativos y 8 positivos. De 12 Schick positivos, enferma-
ron 10, mientras de 72 negativos solo enfermaron 14. Todos los casos
catalogados como diftéricos recibieron grandes dosis de suero. En los ni-
fios elinicamente sanos pero portadores de bacilo, no se aplico suero. Cree
que la reacciéon de Schick conserva su valor. Los sujetos con Schick posi-
tiva hecha negativa con la inmunizacién tienen casi la seguridad de mno
enfermar. El problema de la difteria comienza a tener importancia des-
pués de los 7 meses de edad.

Dr. Damianovich—Ha planteado el problema del lactante portador
por su papel importantisimo en el contagio, obligando la medida de ais-
lamiento.

No habiendo més asuntos que tratar se levanté la sesién siendo las
24 y 30 horas.



Andlisis de Revistas

VITAMINAS - AVITAMiNOSIS

A. J. ABatnt y F. SavA PANICELLO. Las avitaminosis “B” del niiio en
Cuba. Estudio clinico y andtomopatoligico del sindrome pelagra, be-
ri-beri y otros cuadros aliados. “Bol. de la Soc. Cubana de Ped.”,
1939:8:443.

Del estudio de 19 casos, los autores llegan a las siguientes conclu-
siones:

Las lesiones andtomopatolégicas presentaban las caracteristicas del
sindrome Pelagroide beri-bérico. Los casos de avitaminosis B benignos
son frecuentes. La sintomatologia del comienzo es poco precisa y mal
interpretada.

Los casos observados se presentaron bajo la forma de sindrome: a) pe-
lagroide beri-bérico; bh) forma que simulaba el beri-beri agudo; ¢) edema
nutricional con avitaminosis B.

La mayor parte de los trastornos dependen de la carencia de trami-
na o del factor antipelagra.

Recomiendan los autores el uso de vitamina B en los enfermos so-
metidos a dietas prolongadas. El tratamiento debe hacerse con dosis altas.

A. N. A.

R. Cruemext y J. DELON. Xeroftalmia y avitaminosis A. “Arch. de Med.
des Enf.”, 1939: 42: N.° 11-12: 698.

El cuadro clinico grave y tipico de la avitaminosis A, es de rara
chservaciéon en la infancia.

Los autores deseriben el caso de un nifio de 15 meses de edad el cual,
por la prolongacién de una dietética pobre en vitamina A, presenté los
sintomas imputables a dicha carencia: detencién del crecimiento, palidez,
tristeza, hipotonia, sequedad de la piel, ete., y los trastornos oculares ca-
racteristicos: hemeralopia, xeroftalmia, queratomalacia con ulceracion y

(1) Todos los trabajos indicados con un asterisco (*) corresponden
a autores latinoamericanos.
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perforacion de la ¢ornea més tarde. Estos dltimos permitieron establecer el
diagnostico y corregir el error dietético, instituyendo régimen rico en Vita-
mina A y el agregado de algin preparado del comercio. El nifio curd, pero
quedaron en él, las cicatrices indelebles, consecuencia de sus lesiones ocu-
lares.

Y relativamente frecuentes serian para los autores las formas frus-
tras y latentes, muy a tener en cuenta.

A continuacién enumeran los alimentos y preparados que contienen
dicho factor y destacan que la cavencia relativa de los lipoides, proteidos,
y aminoAcidos resultantes, favorecen la aparicién de los trastornos pro-

ducidos por la avitaminosis A. ]
E. Muzio.

L. Byron. Una epidemia de escrobuto en el internado del liceo M. “Rev.
Frane. Ped.”, 1939:15:189.

Sobre un total de 180 ninos de ambos sexos, entre 12 y 20 afios, ha-
bia 18 enfermos; tenian dolores en las articulaciones del carpo, metacarpo y
rodilla, con edema articular

Otros, en vez de dolores articulares y edema, presentaban gingivitis;
ninguno tuvo fiebhre elevada.

Por los sintomas y la estacion del afio, se pensé en un reumatismo
articular, pero el fracaso de la medicacién salicilada y la escasa fiebre, lo
hicieron desechar. Se trataba de avitaminosis C por ausencia, de vegeta-
les frescos en la dieta.
~ El tratamiento consisti6 en dar el jugo de un limén por dia, en al-
gunos casos y 2 tabletas de redoxén (de 0.05) diarias en otros. Las pri-
meras curaron completamente en 4 6 5 dias; en cambio con el redoxoén,
en una semana o algo més, pese al mayor tenor de este producto, en aci-
do ascdrbico.

J. M. Pintos.

ENFERMEDADES DEL SISTEMA NERVIOSO

A. J. Asavnt y J. Marrinez Cruz. Meningitis a newmococo curada por la
sulfanilamida. “Bol. de la Soc. Cubana de Pediatria”, 1939:11:702.

Se refiere a un nifio de dos afios, tratado con sulfapiridina a razén
de 6 grs. por dia, es decir, 0.50 grs. por kilo de peso. También se le ad-

ministré suero antineumococcico. L N 4

A. Stva. Aerodinia infantil. “Bol. de la Soe. Cubana de Pediatria”, 1939:
10:641.

Afecta a los nifios entre los 6 meses y los 4 afos. Se caracteriza por
dolor, sudoracién, eritema y descamacion, a nivel de las extremidades, co-
mienzo insidioso con cambio de cardcter, depresion, mas tarde lupotmufl
muscular y fotofobia.

Las lesiones andtomopatolégicas se caracterizan, por infiltracion nu-
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clear, degeneracién de los nervios periféricos y cromatolisis de las células
de las astas anteriores. En cuanto a patogenia y etiologia, existen 3 teo-
1ias, una infecciosa y otra por carencia.
El pronéstico es benigno. La acrodinia no produce casos fatales.
Tratamiento sintomdtico.

A. N. A.

G. Carvmrie y A. J. AraLul. Meningitis a bacilo de Pfeiffer. “Bol. de la
Soc. Cubana de Pediatria”, 1939:9:546.

Del estudio de 19 observaciones los autores sacan las siguientes con-
ciusiones :

Es més frecuente en los 3 primeros afios de la vida. Es general-
mente primitiva. La sintomatologia no tiene particularidades.

Todos los enfermos estudiados fallecieron.

Para su tratamiento se empled suero y sulfanilamida.

4. N. A.

TUBERCULOSIS

K. BGGERS. La constitucion, en sus relaciones con el proceso tuberculoso.
“Rev. Chilena de Pediatria”, 1940:1:24.

Frente al proceso tuberculoso, el factor constitucional debe estar pre-
sente como elemento que interviene en su cardcter y evolueién.

La masa heredada da el aporte fundamental a la constitucién, siendo
la influencia ambiental secundaria, pero capaz de ser utilizada terapéu-
ticamente.

Hibito, comportamiento fisioldgico, funcional, psiquico, etc., funda-
mentan la contextura individual. Pero el factor més importante a tener
en cuenta es el comportamiento reaccional del individuo que, por la na-
turaleza de los estimulos donde éste se desenvuelve, condiciona una de
sus peculiaridades: “la variabilidad”. Este estudio—el de la constitucién—
no puede abordarse como una entidad nosolégica; “requiere de los fun-
damentos cientificos asociados a una sensibilidad médica adquirida con la
experiencia”.

Practicamente tiene importancia el conocimiento reaccional del siste-
ma mesenquimdtico en sus tipos hiper, normo e hipomesenquimaticos, cu-
yos caracteres fisicos y funcionales el autor sintetiza.

La infeccién tuberculosa, en el nifio cuyo estudio epidemiolégico y eli-
nico nos es conocido, por su multiplicidad, su polimorfismo, da margen a
pensar en la individualidad de cada caso, que los conceptos de la inmuni-
dad especifica dada por la primoinfeccion no basta para explicarla. “Tal
vez el conocimiento de una contextura orginica expresada en la respuesta
aue pueda dar a diferentes estimulos, puede ser la senda que nos conduz-
ca a un mas alld en la evolucion del proceso mismo”.

Establece después la diferencia y relaciones entre la disposicién y
predisposicion constitucional que, en materia de tuberculosis, en el terre-
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no orgénico parece no ser posible equiparar, no sucediendo asi cuando
las relaciones se refieren sobre la manera de reaccionar del organismo fren-
te a la agresién tuberculosa. :

Surge de este trabajo que, la buena apreciacion del factor constitu-
cional ante cada nifio atacado de tuberculosis aportara un elemento va-
lioso para influir con eficacia en la conducta terapéutica.

R. L. Rodriguez.”

C. HerxinpEz MivAres y J. Prars. Bronconewmonia tuberculosa en la
infancia. Estudio sobre 25 casos. “Bol. de la Soe. Cubana de Pedia-
tria”, 1939:6:283.

Estudia una serie de datos, referentes a edad, raza, sexo, foco de con-
tagio y causas determinantes. Ponen de relieve la importancia de la tem-
peratura, sobre todo las febriculas inexplicables y atribuidas a otros pro-
¢es0S Menos graves.

La cuti o la intradermorreaccién de tuberculina, que practican sis-
tematicamente, les sirve como indiseutible elemento de diagndstico. Las
manifestaciones semiolégicas de pulmoén, suelen ser muy escasas, en Camm-
bio el examen radiolégico es casi slempre concluyente. La presencia del
bacilo de Koch en el exudado faringeo, o en el liquido de lavaje géstri-
co confirma el diagnéstico. La eritrosedimentacion es un elemento coadyu-
vante en el diagnéstico. El prondstico es muy severo, sobre todo en el lac-
tante.

A, N. A.

ENFERMEDADES AGUDAS INFECTOCONTAGIOSAS

J. Pexa, J. MexeGuerLo y G. GONzALEZ. Enfermedades infectocontagio-

sas y tuberculosis infantil. “Rev. Chilena de Pediatria”, 1940:1:37.

“Resumiendo todo lo dicho hasta ahora, podemos exponer nuestras
conclusiones en los siguientes puntos:

1.° Sobre un total de 218 observaciones, se comprobé que en un 49 Yo
ins enfermedades infeceiosas no ejercian ninguna accién sobre la tuber-
culosis; en el 51 9% restante se pudo apreciar una influencia francamen-
te desfavorable.

2° Bl sarampién, la coquelache y la escarlatina agravan la tubereulo-
sis en una proporcién mis o menos semejante: 59 % para la coqueluche
y 57 % para la escarlatina. Estas agravaciones son a menudo tempora-
les. La mortalidad para estas tres enfermedades aleanza a un 25 %.

3.° La difteria ejerce una aceién desfavorable sobre la tuberculosis
en el 32 % de los easos, con una mortalidad de 10 Y.

4° La varvicela influye desfavorablemente a la tuberculosis en el
99 % de los easos, pero en forma transitovia.

5. Respecto a las demds enfermedades infecciosas, como parotiditis
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epidémica, tifus exantematico y erisipela, no podemos pronunciarnos, por-
que el nimero de casos estudiados es insuficiente para ello.

6." Las enfermedades infecciosas agravan preferentemente las formas
activas de la tuberculosis, especialmente las pulmonares,

7. Las malas condiciones higiénicodietéticas de los nifios que con-
traen una enfermedad infectocontagiosa, tienen una gran importancia en
la agravacion de la tuberculosis.

8.% Los casos de agravacién de la tuberculosis se han observado prin-
cipalmente en nifios no examinados anteriormente desde este punto de vis-
ta, y que se hospitalizan por una enfermedad infectocontagiosa”.

R. L. Rodriguez.

G. MoraLEs BerTraMI, E. Lira LirA. Estudio sobre la vacunacidn anti-
diftérica y sobre las posibilidades de implantarla en Chile. “Rey. Chi-
lena de Pediatria”, 1940:1:17.

El problema de la vacunacién antidiftérica colectiva es planteado en
Chile, con una cabal apreciacién de su alto significado sanitario.

Después de una breve revista de lo que se ha hechio en otros paises y
con buen acopio de informacién prestigian el método de vacunacién por
la anatoxina y debaten la importancia respectiva de los distintos proce-
dimientos: el de las dos inyecciones de Ramén, con anatoxina solamente,
el de las vacunas asociadas y, el de una sola dosis como la preparada por
Sordelli entre nosotros.

Resumen sus conclusiones en estos puntos: “1.° Para la inmunizacién
diftérica es necesario usar una anatoxina de 30 U. como minimo. 2.° Es
recomendable el método de las dos inyecciones con esta anatoxina con
intervalo de tres semanas entre una y otra, por dar mayores garantias.
3." Son utilisimas las vacunaciones asociadas. 4.° las vacunaciones se ha-
rdn en los nifios con Schick positivos, como primer ensayo, y se contro-
lard posteriormente por medio de la misma prueba. 5.° El control biols-
gico es el que da el miximo de seguridad en la inmunidad, lo que coloca
a la vacunacién en el primer plano de las inmunizaciones activas. 6.° los
resultados obtenidos con esta vacunacién en los lugares donde se la prac-
tica sistemdticamente o en forma obligatoria o intensiva, nos permiten al-
hergar la conviceién de ver desaparecer la difteria de nuestro pais”.

Sustentada por estas conclusiones exponen la forma de realizar un
€nsayo en proporcion tal como para que, siendo satisfactorio, proponer
al gobierno, la declaracién obligatoria de esta inmunizacién.

R. L. Rodriguez.
R. Garcia MENDOZA y J. Mir. El pulmén en la coqueluche. “Bol. de la
Soe. Cubana de Pediatria”, 1939:7:399.

Después de comentar una serie de trabajos importantes llega a las
conclusiones siguientes :

En la coqueluche de curso benigno no existen alteraciones parenqui-
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matosas. Se observan en las imégenes radioscépicas, solamente reforza-
miento de la trama bronco-vascular.

Cuando en el periodo quintoso existio temperatura y manifestacio-
nes pulmonares, siempre existen sombras radiograficas anormales.

A. N. A4,

A. BfGuez C. Consideraciones sobre el paludismo en la infancia. “Bol. de
la Soe. Cubana de Pediatria”, 1939:8:493.

El autor llega a las siguientes conclusiones :

Que gracias al descubrimiento del doble ciclo del hematozoario en
el hombre: el reticulo endotelial y el sanguineo, es posible explicarse los
periodos prolongados de incubacién y las recaidas a largo plazo.

Que el gameto no se transforma en esquizonte y en consecuencia no
interviene en las recaidas.

Debe pensarse en el paludismo primario, en los nifos de la prime-
ra infancia, frente a un cuadro morhoso indefinido en las zonas palidicas.

En los nifios pequeios rara vez se inicia el paludismo por la forma

intermitente, lo general es que la fiebre sea continua, subcontinua o re-
mitente. .
En los nifios pequeiios, el superparasitismo globular intenso del plas-
modium Vivax o Malariae, puede dar formas tan graves, como la per-
niciosa del plasmodium precax, con la diferencia que ceden prontamente
a la accién de la quinina cuando es administrada precozmente.

A. N. 4.

ENFERMEDADES DEL APARATO RESPIRATORIO Y MEDIASTINO

T. Varuepor y H. GoNzivez. Consideraciones sobre el sindrome hemadp-
tisis en el wiito. “Bol. de la Soc. Cubana de Pediatria”, 1939:10:628.

Las hemdptisis son excepeionales en el lactante y nifio pequeno.

Las bronquiectasias, los abscesos de pulmén y el quiste hidatico, son
las causas mds frecuentes de heméptisis, no tuberculosas.

La hemdéptisis tuberculosa del lactante, es debida easi siempre a la
erosion de una rama de la arteria pulmonar, provocada por un proceso
fleerocaseoso. En segunda infancia, y en la pubertad, se deben a brotes
evolutivos de la forma fibrocaseosa y menos frecuentemente a reaceiones
perifocales.

Ciertos medicamentos: yodo, arsénico, sales de oro, tuberculina, pue-
den desencadenar la hemdptisis. También pueden presentarse en el cur-
so de la colapsoterapia, por ruptura de adherencias vasculares o des-

garro del pulmén,
do N, A
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J. SurANYIL. A propdsito del origen de la amigdalitis folicular en el niiio.
“Rev. Fran¢. Pediat.”, 1939:15:184.

Los catarros e inflamaciones de las vias respiratorias superiores, son
muy frecuentes en la infancia y quizds debido a una disposiciéon anaté-
mica. Se observan desde los 3 afios en adelante, con mayor frecuencia entre
6 y 8. '

Fiebre elevada y brusea, malestar general, cefalalgias, dolor en los
miembros, nduseas, dolores abdominales, caracterizan el periodo prodré-
mico. La duracion de la fiebre es variable. Luego aparecen manchas blan-
co-amarillas sobre las amigdalas; la hipertermia cede, en general, répi-
damente. Hay hipertrofia de los ganglios submaxilares.

El autor ha seguido de cerca, 15 nifios durante 3 afios, quienes pa-
decieron 37 empujes infecciosos.

En cuanto al tipo de la primera infeccién, 26 veces presenté el tipo
de resfrios, tos, angina leve o bronquitis.

En los 11 restantes, el primer ataque fué de dispepsia, anorexia,
diarrea y vémitos y por excepcién, dolores abdominales. A veces se ha
visto exacerbar la urticaria o el estréfulo en algunos nifios.

Piensa el autor que se trata de una reaceién alérgica, con sensibi-
lizacién de las amigdalas para ciertos productos, o sustancias bacteria-
nas. Un alérgeno determina a través de la sangre o la linfa, la sensibi-
lizacién de las amigdalas.

No siempre es posible hallar la enfermedad antecedente, llamada “pri-
maria”, pero si en muchos ecasos.

C. M. Pintos.

TERAPEUTICA

8. REUNION ANUAL DE LA ACADEMIA NORTEAMERICANA DE PEDIATRIA. Rehi-

dratacion y transfusion sanguinea en la infancia. “Journal of Pedia-
tries?y 1939:15:277.

En la 8.* reunién anual de la Academia Americana de Pediatria, rea-
lizada del 9 al 11 de junio de 1938 en California, E.E. U.U. se traté, entre
otros, el importante tema: “Rehidratacion y transfusién sanguinea”. El
relator principal del Congreso, Dr. Francis Scott Smyth lo presenté desde
el punto de vista tedrico de lo que se sabe sobre asimilacién, transporte y eli-
minacién de liquidos. El correlator Dr. John Mott Rector, de San
Francisco, se ocupé de la aplicacién clinica estableciendo dosis, tipos de
liquido, lugar de administracién, ete. Otro correlator, Dr. Hugh K. Ber-
kley, de Los Angeles, discutié las indicaciones de la transfusién sanguinea.

Las actas de esta reunién han aparecido en el “Journal of Pediatries”,
pag. 277, tomo 15, afio 1939. Dado el interés del tema las hemos trasla-
dado casi literalmente.

Fraxcrs Scorr Smira. Administracién de liquidos—La importancia del
agua en el cuidado de la infancia fué reconocida por Hipderates, quien ob-
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servd: “De los lactantes, aquellos que transportan mucha agua, estdn
menos inclinados a la enfermedad”.

Caleulado en conjunto el contenido en agua de los tejidos del cuer-
po, varia con la edad del individuo. Comparado con el adulto, el nino
requiere de dos a tres veces més liquido que aquél, en relacién con el
peso. Esto puede ser explicado por la relativamente més grande produc-
ci6n de calor en el nino.

Si tenemos en cuenta que el agua es eliminada 50 a 60 % por el ri-
fibn, 30 a 35 % por la piel y pulmén y 5 a 10 % por el intestino, en-
contramos que queda retenida la deficiente cantidad de 1 a 2 %. Los fae-
tores que pueden aumentar la necesidad de agua, o interponerse en la in-
gestién o eliminacién de la misma, pueden trastornar seriamente el me-
tabolismo infantil, por una rdpida disminucién de las reservas liquidas.
Semejantes factores, como alta temperatura externa, una fuerte diarrea,
vémitos, e infecciones febriles, especialmente afectando la respiracion (neu-
monia), pueden aumestar la pérdida de agua.

Se puede decir que la administracién de liquidos por via parenteral
ha sido un procedimiento neto de salvacién para muchos de aquellos nifos
cuyas pobres reservas habian disminuido en la infeceion o pérdida anor-
mal, no contrarrestada por la restitucién oral. Sin embargo, recientemen-
te se ha notado con consternacién el abuso de la administracién de li-
quidos, en casos en los cuales (sin considerar la naturaleza del liquido o
el déficit del nifio), puede decirse, que el paciente ha sido “ahogado in-
ternamente” .

Hay solo una via natural para la ingestién de liquido. Sin embargo,
hay ocasiones, en las cuales, a causa de la facilidad de la administracién
parenteral, la via natural puede ser omitida. En la mayor parte de los
casos, sin embargo, la seleccién y adaptacion al transporte, se realizan
mucho més facilmente cuando el liquido ha sido administrado por via
natural.

Mientras que sélo hay una via natural para la entrada de los liqui-
dos, los conductos de eliminacién son mAs numMerosos: Tinon, intestino,
piel y pulmén. El rinén, desempena normalmente el mayor papel en
la eliminacién. Una afeccién u oposicién a su funeién, logicamente da-
fia el metabolismo liquido. La nefritis de tipo glomerular agudo puede
ser caracterizada por la vetencién de fosfato dcido, mientras otra afeccion
crénica puede, con poliuria, conducir a la disminucién de bases, debido a

”

la imposibilidad del rifién, de formar amoniaco a partiv de la vrea. La anu-
ria de deshidratacion puede estar acompaiiada por la retencién de fosfa-
tos y nitrégeno, lo cual indica la vital importancia de una cantidad ade-
cuada de agua, para la funcion renal. Deberia mencionarse que ciertos elec-
trélitos tienden a estimular la exerecién renal de agua, mientras otros fa-
vorecen su retencion.

Fisiologicamente, la segunda via importante de la eliminacion de li-
quido, es el tubo intestinal. Sin embargo en la enumeracion de causas
que determinan la deshidratacién en los nifios, el intestino probablemen-
te toma el primer lugar. Anatémicamente el tubo intestinal es en los ni-
nos mas corto, y funcionalmente mds activo. Por estas razones, se supo-



— 325 —

ne que es considerablemente mayor la pérdida de liquido por via del in-
testino del nifio, ya que ademds, Ia inestabilidad del tubo intestinal en los
ninos es notoria y es aceptado el vémito y la diarrea como sintomas de
disturbios ajenos ai tubo digestivo mismo.

Esta peculiar labilidad hace considerablemente més frecuente la admi-
nistracién de liquidos por via parenteral, desde que el liquido por boea puede
ser vomitado o pasado rdpidamente a través del intestino sin absorcidn.
Por lo mismo la retencién en la administracién rectal es a menudo inefi-
caz en los nifios.

Si no fuera por la alteracién renal concomitante se podria preveer
en los trastornos intestinales las modificaciones del equilibrio dcido-bésico
del medio interno. Con el vémito por ejemplo, hay una pérdida relativa-
mente grande del i6n cloro, bajo la forma de acido clorhidrico. En este
caso la pérdida de agua puede estar acompaiiada de una relativa alca-
losis. Cuando el contenido duodenal es también perdido por el vémito, el
dleali como sodio es también perdido. En esta tltima circunstancia un dé-
ficit de ambos, base y dcido, puede ser encontrado. La diarrea representa
una pérdida de agua y electrélitos dcidos basicos. Con peristaltismo nor-
mal los electrélitos serian reabsorbidos en el colon.

El tercer conducto importante de eliminacién de agua es la piel y el
tracto respiratorio. Segfin toda apariencia, el malestar estival, es por lo
menos en parte atribuible al aumento de la pérdida periférica de agua.
La fiebre, abstrayendo de su causa, aumentard la evaporacion periféri-
ca, tanto como la pérdida por via respiratoria. Cuando la fiebre es pro-
ducida por una afeccién pulmonar, se puede preveer una mayor pérdida
ain de liquido con el aumento de la frecuencia respiratoria.

Hasta ahora hemos considerado la ingestion y la eliminacién de
liquido. El transporte y el metabolismo son maAs complejos. Mientras
¢s evidente que en parte, depende de los conductos vasculares y lin-
fiticos y también del mecanismo de bombeo del corazon, el transporte
de liquido no es simplemente un asunto de cafierfas. En las ramificacio-
nes més finas de la trama vascular, la tensién capilar es balanceada con
respecto a la capacidad de la seroproteina de contener el agua, es decir,
la presion osmdtica coloidal o presién oncética. El agua corporal debe
considerarse formada por dos sistemas: 1) la extracelular, en la san-
gre, la linfa y en los intersticios entre las células, y 2) la intracelular,
incluida en el interior de las membranas. Los coloides v los electrélitos di-
fieren en los dos sistemas. El sodio y el cloro son, por ejemplo, caracte-
risticos del liquido extracelular, mientras que el potasio y el fésforo se
encuentran en el interior de las células. Es evidente que la difusién y la
Gsmosis como a través de una membrana hemipermeable, efectiian el trans-
porte a las eélulas mismas. Cuando el agua o el electrdlito son perdidos
por el cuerpo, la primera linea de reserva, el plasma, es afectada. El li-
quido intersticial prontamente reemplaza el déficit, y asi vemos la pérdi-
da de la elasticidad usual de la piel. Pero el liguido intracelular no es
una reserva disponible. El agua interior puede ser reducida hasta llevar
a la muerte celular, pero la diferencia en cnanto a los electrélitos no per-
mite una simple sustitucién del liquido intercelular por el extracelular.
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Bs evidente, de lo que se ha dicho ya, que la administracién eficaz de
liquido. depende del reconocimiento del trastorno electrolitico y también
del déficit de agua. ‘ -

La mayor parte de nosotros ha visto ejemplos de diarrea y oliguria,
tratados durante un largo periodo con una solucién normal de sales, pe-
o con poco resultado clinico. En estos casos el bicarbonato bésico de reserva
permanece bajo, pero la base fuertemente unida al eloro estd aumenta-
da. En estos casos el bicarbonato de <odio o lactato de sodio, puede ser
de valor considerable. Una solucién de dextrosa sola, es también de va-
lor, pero cuando tales condiciones clinicas requieren liquidos por largos pe-
riodos de tiempo, el uso prolongado de una solucién normal de sales esta
contraindicado.

Una mejora considerable en estos métodos ha resultado del recono-
cimiento del papel de los coloides en el transporte de los liquidos. Por
ejemplo, en anemias, en deficiente nutricién o en hemorragias, del trans-
porte defectuoso de electrélitos y agua, resulta una disminucion de sero-
proteinas. Quedan ejemplos de fracasos en la absorcion de liquidos, los
cuales no son aparentemente debidos a un defectuoso balance electrolitico
o a la falta de presién osmoética coloidal. La relacién de Minot sugiere que
el edema que se desarrolla es debido a una afecciéon de los capilares que
produce una permeabilidad aumentada con pérdida de seroproteinas y li-
quido. Casparis, indica que puede haber algin mecanismo fundamental, in-
cluyendo el simpatico y parasimpético, que controla la permeabilidad ca-
pilar y, por consiguiente, la funcién renal.

Puede esperarse que sus investigaciones puedan condueir al uso de
medicamentos, - para corregir una alteracién del balance auténomo. Atn
menos claras son las relaciones con el control horménico. La diabe-
tes insipida y la enfermedad de Addisson no dejan duda respecto a su in-
Inencia sobre la disposicion de los liquidos y electrolitos. Mac Lean, su-
oirié que la insuficiencia suprarrenal era causa de intoxicaeién intesti-
nal. Bs prudente retener estas observaciones, teniendo en cuenta la posi-
bilidad de investigaciones que arrojen modificaciones.

Joux MorT RECTOR. Consideraciones clinicas sobre la administracion
de liquidos.—Los liquidos son un punto muy importante en la terapia de
aquellos pacientes en los cuales el volumen de la sangre y la velocidad de
corriente estan disminuidos. Tales condiciones se encuentran més frecuen-
temente en pacientes débiles, mal nutridos y deshidratados y en aquellos
que sufren infecciones agudas, subagudas y erénicas. intoxicaciones, tras-
tornos metabélicos, quemaduras, hemorragias y graves traumas quirirgi-
sos o accidentales. La transfusion de sangre raras veces deberia ejecutar-
se n menos que fuese precedida o acompaiiada por otro liquido paventeral.

Bl requerimiento diario de agna desde el nacimiento hasta los 2 anos,
es de 150 e.c. por kilo de peso. De dos a seis anos son 100 c.c. por kilo
de peso y después 60 c.c. por kilo de peso. Los nifios mayores deberian to-
mar por lo menos 1.000 c.c. de liquido diariamente. Para restaurar el in-
tercambio de liquido en presencia de una deshidratacién poco grave, se€
requiere alvededor de dos veces estas cantidades, hasta que los liguidos ha-
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yan sido recuperados. Las veces que la administracién de liquido deberia
repetirse, depende de la condicion del nifio en general y de asuntos es-
peciales, tales como una caida en la fiebre, una estabilizacién de la curva
de peso, mejora en la cireulacion y disminucion en la pérdida de liquido.
La turgencia de los tejidos y excrecion urinaria son también guias elini-
cas ttiles para determinar la cantidad y frecuencia de la administracién
de liquidos. '

No se puede dudar, por supuesto, de que el modo ideal es dar liqui-
dos por via oral. Dos sensaciones especiales asegura una conservacién
adecuada del liquido extracelular (el plasma de la sangre y el liquido in-
tersticial, incluyendo la linfa) : la sensacién de sed y una especie de ansie-
dad por el cloruro de sodio. Se deberia tener cuidado de agotar las posi-
bilidades de la administracion bueal, antes de recurrir a la administra-
¢i6n por via parenteral.

La mayor parte de los nifios con una necesidad normal, tomarin agua
bastante bien de la mamadera, especialmente cuando les son ofrecidas pe-
quenas cantidades, con intervalos frecuentes. Por regla general, se pre-
fiere el agua corriente, aunque cominmente no hay objecion de agre-
gar el 5 por ciento de dextrosa. A veces grandes cantidades de liqui-
do pueden darse, como jugo de naranja diluido, siendo que otros jugos
de frutas tienen raras veces el mismo buen éxito. Algunos nifios prefieren
agua salada preparada como una solucién fisiolégica 15 normal (0.42 %),
con o sin dextrosa agregada, y toleran frecuentemtne una mezcla de es-
ta clase, cnando el alimento o el agua no pueden retenerse. En los nifios
mayores, la variedad de formas en las cuales al agua puede ser disfraza-
da, es mayor y, con alguna viveza, grandes cantidades de liquido pueden
darse. Jugos de frutas, caldos claros, bebidas earbénicas, miel diluida, té
débil, ete., pueden usarse, lo que depende de los caprichos individuales
del nifo. En presencia de néduseas, el liquido deberia enfriarse. Con fuer-
tes vomitos la cantidad que puede tolerarse por vez, es solamente de una
cucharadita de té al principio, pero atin bajo estas circunstancias, es a
menudo posible mantener un satisfactorio balance de agua, tnicamente
por via bucal. En enfermedades agudas, raras veces se administra liquido
en exceso. Si un nino por alguna razén, tal como el ser prematuro, de-
bilidad, nduseas, una profunda o grave enfermedad, o, coma, no puede
tomar liquido del modo usual, se le puede administrar por alimentacién
forzada, sea bucal o nasal. La primera es preferible en los nifios pequefios.

Con un cateter nasal (nimero 8 o 10, francés) que llega a la regién
media esofdgica, la mayor parte de los nifios tolerard alrededor de 15 go-
fas por minuto, aumentando hasta 50 a 75 c.c. por hora. Un lavaje gis-
trico precediendo esto, es 1itil. Los tubos nasales deberfan manipularse
suavemente y no dejarlos colocados méds de medio dia, para salvaguar-
darse contra la posibilidad de complicaciones como uleeracion de las ven-
fanas nasales, rinofaringitis, otitis media o neumonia y una ulceracién y
edema fatal del eséfago.

En presencia de vémitos persistentes, el método de goteo nasal no es
a menudo satisfactorio, y un continuo drenaje duodenal puede aplicarse
con ventaja. Hsto se efectiia con un tubo Levine (catéter nasal), agrega-
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de a un aparato de succién a gravedad, del tipo de Wangensteen. Es
de valor particular cuando hay una marcada distensién abdominal, diia-
tacién géstrica, peritonitis, paralizacion de ileon u obstruceién intestinal.

La administracién de liquido por via rectal es de uso limitado en
la nifiez, especialmente en nifios menores de cuatro anos. En ninos ma-
yores, el liquido puede a veces darse por via rectal como medida tem-
poraria de ayuda. Desde 60 a 120 c.c. son inyectados despacio, con inter-
valos de cuatro horas, lo que depende de la edad del enfermo y de su ca-
pacidad de retencién. El goteo de Murphy tiene a menudo mas éxito que
el enema de retencién y la cantidad es regulada hasta alrededor de cin-
cuenta gotas por minuto. El agua de canilla es el liquido mas adecuado,
puesto que las soluciones salinas normales (0.85 %) y 3 % de bicarhona-
to de sodio, anteriormente muy usadas, no favorecen una absoreién rapi-
da por motivo de su presion osmética; las soluciones de dextrosa estdn
inelinadas a producir una distensién abdominal.

Cuando una absor¢ién mas rapida de liguido fuese deseable, puede
administrarse por via subcuténea, intraperitoneal o intravenosa. La canti-
dad exacta para darse a un nifio, no puede establecerse categéricamente,
pero se determina en general o aproximadamente por un examen clinico
basado sobre la edad, estado de la nutricién naturaleza de la enfermedad,
turgescencia de los tejidos, severidad de los vomitos diarrea, ete. La can-
tidad de liquido por kilo de peso corporal, que por experiencia se encon-
tré ser eficaz, es mayor en los nifios de menos de un ano de edad; la can-
tidad requerida con relacién al peso corporal, disminuye con la edad. Mien-
tras que 150 c.c. de ligido parventeral por kilo de peso corporal en 24 ho-
ras, son usualmente cantidades seguras, no més de 20 c.c. por kilo y un ma-
<imo total de 250 c.c. deberian darse en un tratamiento a nifios de alrede-
dor de dos afios de edad. Edema, intoxicacién por agua, impedimentos cir-
culatorios y neuménia, podrian ser la consecuencia de la administracién
excesiva de liguido.

“Hypodermoelysis” (una inyeccién subcuténea de liquido para suplir
una falta de sangre), especialmente en la infancia, es muy eficaz. Los li-
quidos bien tolerados por los tejidos subcutdneos, son las soluciones sali-
nas normales, la solucién de Ringer y todas sus modificaciones, lactato
de sodio isoténico y dextrosa, sea hipoténiea o isoténica (5.5 %). Una
solucién fisiologica de sal es muy frecuentemente empleada. Aunque la
solucién de Ringer y otras, destinadas a imitar los eletrélitos del plas-
ma sanguineo, se usan bastante extensamente, segilin la experiencia pric-
tica, una solucién salina normal resulta ser comtnmente muy eficaz. Las
soluciones de dextrosa son indicadas si se presenta acetosis. Una solucion
de bicarbonato de sodio no deberfa administrarse por via hipodérmica.
Los sitios favoritos para la inyeccién son los tejidos hlandos del muslo,
del pecho, y de la espalda, administrado con jeringa en ninos pequenos
y por gravedad en niios més grandes. Los enfermos deshidratados usunal-
mente absorberdn de 50 a 80 e.c. de liquido por quilo, de este modo, y el
tratamiento puede repetirse a las 12 6 24 horas si es necesario. La absor-
cién es gradualmente aumentada si una inyeccion simultinea de una so-
Jucién de dextrosa hiperténica (10 %), se da por via intravenosa. Las
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reacciones son raras, ocasionalmente hay un transitorio aumento de tem-
peratura. Cuando se presenta esclerodermia los liquidos subcutdneos no
son satisfactorios. En la presencia de dicha complicacién, la administracién
deberia limitarse a los muslos. Por causa de la intranquilidad que se presen-
ta, la administracion por via hipodérmica deberia evitarse en enfermos difté-
ricos. Los liquidos administrados intraperitonealmente son més rapidamente
absorbidos, pero este método estd justamente desapareciendo, con razdn,
pues, el procedimiento no tiene una base quirtrgica firme y no esti exento
de peligros. Cuando es usado, es esencial que el nifio esté inmovilizado v
tan asegurado que no pueda flexionar las rodillas. Las soluciones son las
mismas que las recomendadas para administracién por via hipodérmica,
con excepcion de la dextrosa, la cual, a menudo, produce distensién ab-
dominal. Con una aguja corta y biselada, més bien obtusa, de dos pul-
gadas, el liquido puede ser dado por gravedad o con una jeringa, después
que la vejiga haya sido vaciada. La piel y el peritoneo serfan punzados
en diferentes sitios para reducir al minimo el derrame de liquido (a tra-
vés de los orificios). De 100 a 350 c.c. de liquido pueden ser inyectados
segiin el tamafio del nifio. La sobredistensién del abdomen debe ser evi-
tada y la temperaira de la solucién deberia ser, aproximadamente, la del
cuerpo, para reducir al minimo los sintomas de “shock”.

La presencia de infecciones pulmonares, distensién abdominal, adhe-
rencias peritoneales; peritonitis o laparatomias que lo dificulten, impiden
el procedimiento.

De las varias formas de administracién parenteral de liquidos, la in-
travenosa es evidentemente la més satisfactoria. La facilidad con que es-
ta operacién es realizada depende grandemente de la técnica y habilidad
individuales.

Las venas de elccion son las siguientes: temporalessuperficiales, sa-
fena interna en la garganta de la piel, cubitales anteriores, venas dorsa-
les de la mano y muiiecas, y yugular externa y femorales. Las venas del
tegumento craneal, (temporales superficiales), son cominmente més sa-
tisfactorias en los nifios pequefios, y las cubitales anteriores en los nifios
mayores. El seno longitudinal y la yugular interna no son recomendadas.
Solo en raras ocasiones es necesario poner una vena al descubierto. Sin
embargo, es mucho mds preferible “cortar”, que dafiar innecesariamente
a un nino enfermo, con una serie de pinchazos excesivamente prolonga-
gados e ineficaces. Después de terminar cuidadosamente la vena méis de-
seable para el pinchazo, se elije una aguja adecuada al caso y se coloca
y sujeta al nifo en uno posicibn conveniente. Las agujas son hipodérmi-
cas (calibre 25), o iridoplatinadas (calibre 18 a 22, 11 pulgadas de lon-
gitud), con corto y agudo bisel. Es mucho ms conveniente agregar la
aguja a una jeringo del tipo Leur-Kafmann o a una llave de tres pa-
sos. El lugar de la operacién se prepara y cuando se usan venas de la
cubierta cutinea del crdneo, el drea debe afeitarse. La compresion digital
de la vena es mejor que un torniquete para nifios pequefios. La eantidad
de liquido raras veces debia exceder de 10 e.c. por minuto. Puede esto deter-
minarse mis exactamente si el frasco de gravitacién consiste en un cilin-
dro de pequeiio didmetro graduado, de 250 c.c. Las soluciones concentra-
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das deberian darse més despacio que las diluidas. Si la inyeceién ha si-
do dada demasiado répidamente, un ‘“shock” puede presentarse. El li-
quido a administrarse debe antes ser colocado en agua caliente a una tem-
peratura de 38° aproximadamente, durante 10 minutos. Es ignalmente im-
portante mantener el liquido caliente por medios adecnados durante todo
el proceso de la inyeccién. Si la sangre citratada es demasiado calenta-
da antes de ser administrada, es probable que se presenten reacciones.

Un aparato eficiente para terapia intravenosa en nifnos prematuros,
consiste en una jeringa comin de 50 c.c. de capacidad, agregada a un
tuho de goma de un largo de 18 pulgadas, provisto de una jeringa Luer-
Kaufmann. La jeringa grande sirve como receptaculo y el liquido es ad-
ministrado por gravedad. Cuando es necesario, un ayudante ejerce pre-
si6n para asegurar un fluir continuo.

La eleccién de la solucién depende del caso individual y es un asun-
to de considerable importancia. En el tratamiento de la deshidratacion la
neecsidad inmediata es de reemplazar el volumen de la sangre y restablecer
la secrecién renal. Hsto se cumple con éxito con una inyeceién intrave-
nosa de dextrosa hiperténica (10 %), conjuntamente con una solueion sa-
lina normal o con una ligeramente hipoténica de Ringer, administrada sub-
cutdneamente, éstas tltimas. La hidremia resultante causard comiinmente
una pronta reanudacion de la secrecién urinavia y desde el momento que
el rifién, funcionando normalmente, puede secretar radicales deidos o basi-
cos, segiin la necesidad, alguno de los dos, el sodio o el cloro, puede ser
retenido por el cuerpo y el otro excretado en la orina. De este modo
sea una acidosis o alealosis de grado moderado, puede a menudo ser cu-
rada sin la necesidad de la determinacion quimica de la sangre. En la
inmediata restauracién de la cireulacién no hay mucho que elejir entre
1na solueién salina fisiolégica y cualquiera de las soluciones salinas do-
sadas. La soluciéon de Ringer tiene probablemente alguna ventaja, cada
vez que haya habido una extraordinarvia disminucién de eloro y de bases
fijas, sodio, potasio, caleio y magnesio. Esto se observa en condiciones
tales como obstruceion pilérica e intestinal, diarrea, acidosis diabética, el
periodo final de nefritis alomerular y en muchas graves infecciones, cuan-
do grandes cantidades de seerecion gastrointestinal se han perdido por vo-
mitos y diarreas. La solucién de Ringer se prepara en forma concentrada
con solucién madre, que debe diluirse 25 veces (10 c.c. en 250 e.c. con agua
destilada antes de usarse). La solucién de Ringer no debe emplearse acom-

paiiada de una terapia por sulfanilamida, por motivo de su contenido de

magnesio.

Las soluciones de dextrosa estén indicadas cuando el metabolismo hi-
drocarbonado es bajo, cuando hay acetosis, ¥ cuando existe una disminu-
cién del gluedgeno hepatico o muscular, es decir, en condiciones tales co-
mo falta de alimentacién, infecciones graves y agudas, hipoglucemia e in-
toxicaciones, particularmente cuando afectan el higado y el muisculo car-
dinco. Bl agregado de insulina no es necesario, excepto en acidosis dia-
hética. Las soluciones de dextrosa hiperténicas son dtiles para promover
la diuresis. La inyeceién intravenosa de 50 a 150 c.c. de una solucién de
sncarosa al 50 % es prontamente seguida por una diuvesis prolongada y
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una correspondiente disminucién de la presién del liquido eéfalorraquideo,
1o acompanada por una elevacién secundaria, Cuando se trata la anhidre-
mia es importante recordar que las soluciones de dextrosa, en concentracio-
nes mayores de 5.5 % (isoténicas), sin son’ dadas solas, aumentarin la
deshidratacion. Los productos comerciales disponibles en forma de ampo-
llas son muy satisfactorios. Después de una dilucién, las soluciones de
dextrosa se ponen ligeramente #cidas si se dejan reposar y no deberfan
conservarse mas que unos pocos dias.

En la prevencién y tratamiento de los trastornos en el balance
eléctrolitico y de agua del tipo acidético, gran ntimero de poderosas so-
luciones alealinas, conteniendo lactato, pueden ser usadas ventajosamen-
te. Son también eficaces para la ripida alcalinizaciéon de la orina en
las graves infecciones de tracto urinario. La oxidaciéon gradual convier-
te el lactato en bicarbonato, dando méds bien un prolongado efecto sin
particular peligro de alealosis Yy espasmo tetanico. Su accién es indepen-
diente de la funcién renal. El lactato de sodio se expende en dos formas:
primero, concentrado en solucién molar de lactato de sodio dextrégiro, que
debe ser luego diluido como se desee 0, segundo, en un sexto de concen-
tracion molar del mismo, listo para ser administrado. La solucién de lac-
tato-Ringer, o la solucién “combinada®” de Hartmann, consiste en 10 c.c.
de lactato de sodio molar en 450 c.c. de la solucién de Ringer. Se usa
en el comercio en ampollas de 10 ¥ 20 c.c. como solucién “buffer” fisio-
légica. La solucién combinada es titil para combatir los casos de deshi-
dratacion con poderosa acidosis, en pacientes en los cuales no ha sido
hecho un estudio quimico de Ia sangre. En la terapia de la acidosis algo
mds severas (contenido de anhidrido carbénico: 25 y 35 vol. %) la solucién
“fortificada” de lactato-Ringer es probablemente el liquido de eleccién.
Este es preparado afiadiendo solucién de Ringer a la solucién un sexto
molar de lactato de sodio, en la relacién de 4 a 6; por ejemplo: 40 c.c
de Ringer a 60 c.c. de Ia solucién un sexto molar de lactato. La mitad de
esta puede ser dada intravenosamente v el resto subcutdneamente. El dosa-
je del lactato de sodio depende del peso del cuerpo; 60 c.c. de una solu-
cién un sexto molar de lactato ¢ 100 c.c. de una solucion “fortificada” de
lactato-Ringer por kilo, eleva la reserva alealina alrededor de 35 voltiime-
nes %. La adicién de dextrosa a cada una de estas soluciones alcalinas
es a menudo ventajosa, desde el momento que es mejor mezelar solucio-
nes isoténicas en volfimenes iguales, con el objeto de conservar la isoto-
nicidad.

La lactatoterapia estd expuesta a una seria objecién. En cierto ni-
mero de estos nifios con mareada deshidratacién, la circulacién es tan po-
bre que el lactato no es oxidado y puede estar en el momento, considera-
blemente aumentado en la sangre; administrar todavia un lactato adicional,
bajo estas cireunstancias, pareceria fiitil. En los casos agudos de este tipo,
ha sido sugerido que la intoxicacién con guanidina puede ser el factor que
altera el metabolismo del lactato. Con algiin grado de afeccién hepética,
las soluciones de lactato son de valor dudoso, y en la terapia de acidosis
secundaria a una enfermedad congestiva del corazén con anoxemia, el
lactato estd contraindicado,
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Bl tratamiento de acidosis (contenido en anhidrico carbénico por de-
hajo de 20 a 25 voliimenes %), requiere la administracién intravenosa de
bicarbonato de sodio, si se desean resultados uniformes. Se usa un. pre-
parado fresco, de una solucion del 4 a 5 % en agua destilada. Si ésta
serfa combinada con una solucién de dextrosa, la inyeccién debe hacerse
inmediatamente, puesto que la dextrosa se descompone rapidamente en
presencia del dlcali. La olucién de hicarbonato de sodio no puede ser
mezelada con la solucién de Ringer sin consiguiente precipitacion del car-
bonato de caleio. El dosaje se basa en el peso del euerpo. Un gramo de
bicarbonato de sodio por kilo, eleva el contenido de anhidrido carbénico
alvededor de 40 volimenes %. En el tratamiento de emergencia de la aci-
dosis aguda, donde el contenido de anhidrido carbénico no se conoce, €s
cominmente seguro inyectar 17 c.c. de una solucién de bicarbonato de
sodio al 4 %, por kilo de peso (0.68 grs. de bicarbonato por kilo). Si
existe una afeceién renal la alealiterapia debe ser aplicada con prudencia.

En presencia de alcalosis, una reduceién en el contenido de biearbo-
nato con restauracién de cloro y hemodilucién puede ser realizada, bien
indirectamente como resultado de una actividad renal selectiva actuando
con una solucién salina normal (o de Ringer), o bien directamente, ad-
ministrando por via intravenosa una solucién de 4cido clorhidrico al 5 %
en solucién salina fisiologica, en cantidades caleuladas (segin peso del
cuerpo, ete.). La acidoterapia evidentemente obra con gran rapidez, pero
es peligrosa, y si se usa debe ser reservada para €asos con un contenido
de anhidrido carbénico superior a 90 voltimenes por ciento. La inyeceion
1o deberia darse més rdpidamente que ftres c.c. de solucién diluida por
minuto, y es suspendida si aparece hiperpnea. El tetanismo més leve de-
be ser tratado con cloruro de calcio intravenoso, en cantidades de Y4 c.c.
por kg., usando una solucién al 5 %.

La acacia (goma arabiga) intravenosa eleva la presién osmotica y
onedtica coloidal y tiende a mantener el volumen sanguineo. En la forma
de una solucién al 6 % en 0.9 % de cloruro de sodio ha sido frecuente-
mente usada en el tratamiento de hemorragia o ‘“shock”, pero es infe-
rior en estas condiciones a la sangre integramente citratada. Por la rapi-
dez con que las proteinas son excretadas, las soluciones de a cacia han
sido recomendadas para los casos de sindrome nefrético. Un dosaje de
un gr. de acacia por ke. de peso, produce una concentracién de alrede-
dor del 2 % de acacia en el plasma sanguineo, lo que equivale en presion

osmética coloidal a 1 % de seroalb@imina. La solucién madre (30 % de-

acacia con 45 % de cloruro de sodio), es comunmente diluida con dos
partes de agua destilada para su administracién. Las inyecciones son da-
das con dos o tres dias de intervalo y no deben exceder de cuatro en ni-
mero, pues la acacia se acumula en el higado y en ¢l bazo, y es toxica
En nefrosis los resultados de una terapia con acacia, no han sido unifor-
mes, ain en pacientes sin aparenfe insuficiencia renal. Las graves reac-
ciones, tan frecuentemente observadas después de estas inyecciones, han
militado ademés contra el uso de este producto. La solucién de acacia es
incompatible con el bicarbonato de sodio y con la sangre citratada.

Bl sulfato de magnesio en una solucién al 2 % intravenosamente, es
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de beneficio en condiciones de tipo convulsivo, como en las nefritis con
uremia. La dosis varia segin la respuesta lndlvldual y el grado de hiper-
tension presente. Durante la inyeccién se hacen frecuentes medidas de la
presion arterial, y se interrumpe después de haber obtenido un convenien-
te descenso de la misma. Para las convulsiones tetinicas una inyeccién
intramuscular de sulfato de magnesia es preferible, inyectando 1 ec.c. por
kg. de una solucién al 25 %. Como una depresién respiratoria puede oca-
sionalmente ocurrir con estas sustancias, es conveniente tener a mano clo-
ruro de calcio para contrarrestar su accién.

La cantidad de liquido que se puede dar de una vez por via intrave-
nosa es limitada, debido al peligro de sobrecargar la circulacién. Si son
necesarias repetidas inyecciones, es frecuentemente deseable administrar
liquidos por continuo goteo. Las contraindicaciones son: insuficiencia car-
diaca, congestion pulmonar, hipertensién y nefritis. Varios métodos y mu-
chas modificaciones han sido indicados para este tipo de terapia intra-
venosa. Uno de los méas simples y eficaces, es el uso de un aparato de
gravedad con el agregado de un gotero de Murphy modificado. La aguja,
(de un calibre de 22 a 24) con su punta biselada cortada, se inserta fir-
memente a un trozo de catéter ureteral N.° 4 esterilizado, de una longi-
tud de tres pulgadas. Las venas de eleccién son las del brazo y de la
garganta del pie. Luego de una cuidadosa fijacién del miembro a un en-
tablillado con almohadilla, colocado en su parte posterior, la vena es ex-
puesta quirdrgicamente, a través de una pequeiia insicién de la piel y li-
gada con cat-gut. Luego es parcialmente cortada con una tijera fina, y
el catéter ureteral se inserta y ata en su sitio. Si una solucién-salina ti-
bia se deja gotear en la vena, mientras el catéter estd insertado, una di-
latacién suficiente se producird, para permitir la marcha del procedimien-
to. Mientras el liquido estd entrando en la vena se debe mantener apro-
ximadamente a la temperatura del cuerpo y debe regularse cuidadosamen-
te la circulacion. Después que la inmediata deshidratacién ha sido alivia-
da una corriente de 15 a 20 gotas por minuto (3 a 6 c.e. por kg.), es co-
miinmente satisfactoria. De una mds répida inyeccion pueden resultar ele-
vacion de temperatura, escalofrios, glucosuria, edema y trastornos en la
circulacion .

La dextrosa isoténica (5 %) en la solucién de Ringer o de Hartmann
es recomendada. El juicio del médico debe determinar un término medio
enfre una cantidad demasiado pequefia y una demasiado grande de liqui-
dieta, dado como liquido parenteral y por boea, no deberia exceder de
150 a 180 c.c. por kg. de peso, por dia. Si algiin signo de edema, pulmo-
nar u otro aparece, la cantidad se reduce. Una continua terapia intra-
venosa es rarameute requerida después del tercer dia. Una buena regla
de trabajo es quitar la aguja después de las 72 horas y, si es necesario,
usar después otra vena. Si hay una cesacién de la corriente, el aparato
no debe ser quitado sin la debida consideracién a la posibilidad de una
embolia por aire. Cuando se emplea dextrosa, una sensibilidad especial y
rubor pueden apavecer a lo largo del curso de la vena por una flebitis
quimica; esto se subsana rédpidamente interrumpiendo el tratamiento.

El método de goteo intravenoso continuo, con drenaje forzado de li-
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quido espinal (perivascular), estd llegando a ser muy popular. Una so-
lucién salina “buffer” hipoténica (0.45 %), se administra a una veloci-
dad suficiente para mantener una corriente estable del liquido (alre-
dedor de 20 c.e. de solucién salina hipoténica por kg. por hora).
Dolores de cabeza, néuseas, escalofrios o convulsiones, exicen una inte-
rrupeién temporaria del drenaje forzado. El procedimiento es contrain-
dicado en las enfermedades renales-cardiovasculares, acumulacién de li-
quido enquistado o encapsulado en cerebro y médula, e infecciones agu-
das o crénicas en otras partes del cuerpo.

Mientras puede decirse que la mayoria de inyecciones intravenosas
de liquidos son seguras, ocasionalmente una reaccion febril o una serie de
reacciones pueden ocurriv. Los factores alegados como causantes son en
la mayoria, el resultado de conjeturas. Parece, sin embargo, que cosas ta-
les como el pH del liquido, las impurezas del vidrio de los aparatos y de
la goma, de los tubos, desempefian algtin papel, pero la mayoria de las
reacciones se desprenden de los liquidos pivéticos. Si el agna destilada es-
t4 exenta de producir fiebre, los trastornos raramente apareceran.

Incidentes peligrosos por exceso de liquido han sido bien descritos
frecuentemente y complicaciones fatales han sido registradas. Los sinto-
mas de la asi llamada “intoxicacién por agua” comprenden: nduseas, VG-
mitos, dolor de cabeza, vértigo, presion creciente de la sangre, dolores
musculares y contracciones espasmédicas, convulsiones, coma y muerte.
Mientras hay retencién de agua y una variante cantidad de dilucién san-
ouinea, el rasgo caracteristico es una reduceién de los electrolitos extrace-
lulares, especialmente cloruros. El mecanismo en estos casos no es claro;
la susceptibilidad individual puede ser un factor contribuyente. BExperi-
mentalmente se ha demostrado que nna injuria a la hipéfisis o a la cor-
teza suprarrenal predisponen definitivamente a un estado de intoxieaeion
por agua; esto puede ser prevenido por la administraciéon de corteza su-
prarrenal y es accesible a una inyeccién intravenosa de solueion  saling
hiperténica (5 %) .

Anélogos son aquellos paradogicos casos de ninos deshidratados que
son incapaces de usar el liquido paventeral en una forma normal. En pa-
cientes anhidrémicos, con extensas quemaduras, por ejemplo, hay proba-
blemente una injuria a la corteza suprarrenal y en estos pacientes se en-
cuentra frecuentemente una fuerte concentracion sanguinea que persis-
te a pesar del abundante liquido administrado intravenosamente; en vez
de ser usado para diluir la sangre, es transportado a los depdsitos extra-
vasculaves, obteniéndose momentineamente una retencion de agua.

Después de usar durante varios afos extracto suprarvenal en estos
¢asos, la impresion clinica es que su uso con dosis de gran magnitud, ayu-
da al mantenimiento de un intercambio liquido mds normal.

H. K. Berkroy. Transfusiones de sangre—Las observaciones sohre
transfusiones estdn basadas, la mayor parte, en experiencias realizadas du-
rante los diez tltimos afios en el Hospital de Nifos de Los Angeles. Ideas,
métodos v atn deducciones varian ampliamente, de tiempo en tiempo en

la practica de la medicina. Pricticas consideradas “standard” hace diez o
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adn cinco aiios, son hoy ya anticuadas o fuera de uso. Esto es ciertamen-
te verdad para las transfusiones, los métodos para administrarlas, las ra-
zones por las cuales son dadas y, también, para la interpretaciéon de los
resultados obtenidos.

Parece necesario prologar las observaciones actuales de esta manera.
De otro modo las conclusiones podrian ser interpretadas como eritica a
los trabajos hechos en otra época. En rigor no se eritica en ese sentido
sino que se trata de mirar hacia atrds y ver erroves a los cuales en su tiem-
po se fué ciego. Durante los proximos diez afios los métodos actualmente
aceptados es posible que sean desechados.

Se desea que ninguna de las observaciones sea interpretada como cri-
tica @ los individuos que han trabajado ni al hospital donde ese trahajo
ha sido hecho. La mayoria de los hospitales v de los individuos podrian
presentar datos igualmente vulnerables a un andlisis.

Pricticamente las transfusiones en el Hospital de Nifios comenzaron
en 1931. Es evidente que esta fecha arbitraria no es la de la primera trans-
fusién. Con un comienzo modesto fué aumentando constantemente el ni-
mero efectnado cada afio alcanzando el mdximo en 1936. La mayoria del
aumento se observé en el servicio clinico. En un perfodo de 10 afios el
nimero total de transfusiones aleanzé a 1.800.

Las indicaciones de estas transfusiones han sido muchas y variadas.
Muchas de las indicaciones, justificables en ese tiempo, podrian ser hoy
clasificadas como injustificables. Por ejemplo, ;quién hoy recomienda una
transfusion por una simple anemia férrica o por acrodinia? Y, sin embar-
2o, todavia ain hoy se es culpables voluntaria o involuntariamente de
practicas incorrectas. :

Este afio se permitié a un paciente con leucemia linfitica aguda ser
transfundido cuatro veces con grandes inconvenientes para el nifio y con-
siderable gasto para los padres sélo porque ellos estaban decididos a man-
fenerlo vivo el mayor tiempo posible, con la leve esperanza de que se pu-
diera descubrir una cura para la enfermedad mientras él viviera atin.

Por lo tanto, conviene ser prudente en la apreciacién de transfu-
siones hechas en afecciones en las cuales no estin indicadas. No sélo las
indicaciones estrictamente médicas son las que las justifican.

La lista del hospital, muestra transfusiones hechas por hemorragia
aguda, hemorragia crénica, todas las formas de diserasia sanguinea tales
como leucemias, hemofilia, pirpuras idiopdtica o asintomética, anemias de
formas diversas, agudas y crénicas, septicemia, sepsis, infecciones locales,
neumonia, enfisema, meningitis, peritonitis, tratamiento pre y postopera-
torio, inanicién, marasmo, atrepsia, acrodinia, ete. Muchas han sido dadas
simplemente como un “deseo de hacer algo”.. Criticas sobre algunas de es-
tas indicaciones podria ser dificil hoy dia. Pero tan dificultoso como es-
to o afin mds, serfa para el autor, enumerar una lista conteniendo sola-
mente aquellas afecciones donde las transfusiones pueden ser ahora con-
sideradas de esencial valor. En realidad sélo se podria suseribir aquella
en que las transfusiones son de valor para reemplazar la pérdida de san-
gre o por las anticuerpos especificos y no especificos presentes en la
sangre transfundida.
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Sin embargo, observaciones elinicas, no capaces de un andlisis o me-
dida exactos establecen el hecho que las transfusiones son valiosas en un
campo mas ampho que este. Clinicamente las transfusiones muestran ser
realmente ttiles en casos en los cuales los métodos de laboratorio actual-
mente usados pueden no mostrar el por qué de la razén de su efectividad.

Transfundir o no transfundir debe quedar a juicio del médico, y el
éxito o fracaso del esfuerzo, dependerd en Gltimo analisis, de la agudeza
de esa decision.

Métodos usados: Para mantener un alto orado de eficiencia en la
practica de la transfusién se ha establecido un team en el Hospital de
Nifios. Por un periodo dado de tiempo, todas las transfusiones son efec-
tuadas por dicho team. Los reemplazos en el team se hacen de manera
que siempre haya un operador experimentado.

Al prineipio de la experiencia ocurrieron reacciones mas 0 menos gra-
ves con cierta frecuencia, durante o inmediatamente después de la frans-
fusién. La investigaciéon revelo que eran debidas a los pirdgenos desarro-
llados en el agua usada. Pruebas eléctricas revelaron una conduetibilidad
de 33 molas en lugar de las deseadas 3 molas. Agua bidestilada, fraceio-
nada, salvé esta dificultad.

Todos los frasecos son especialmente seleccionados y limpiados. Todos
los tubos son de goma pura ¥y especialmente limpiados. Todas las solu-
ciones para enjuagar son de la misma agua que la usada en soluciones
intravenosas.

Los grupos sanguineos son hechos de acuerdo con la clasificacion de
Moss. Después de clasificado el paciente y el donante, las sangres son
mezcladas justamente antes de la operaciéon. Mezclas hechas el dia antes
de la operacién no somn aceptadas. Un dador nunca es usado més de dos
veces en el mismo paciente.

Hasta hace poco la mayoria de las transfusiones fueron hechas por
¢l método dirvecto. Este procedimiento tiene ciertamente desventajas en
criaturas y nifios pequeiios. Las venas en estos pacientes, en el mejor de
los casos, son pequenias y hacen necesaria una ineision. Agujas de pe-
quefio calibre deben ser usadas y cuando se administra grandes cantida-
des de sangre es fécil que coagule. Qi se usa considerable rapidez para
evitar la coagulacién, la pequena y frigil vena a menudo se rompe por
la presién ejercida. Aun salvados estos dos inconvenientes, un paciente
con dificultad vespiratoria puede sufrir una congestion pulmonar por el
rdpido aumento de la presion.

Por todo ello, durante el presente afo el 60 % de las transfusiones
fueron hechas por el método citratado indirvecto. Multiples jeringas pue-
den ser usadas, pero ahora es dada marcada preferencia al aparato vaco-
liter de Baxter. Alvededor del 10 % de una solucién estéril de 2.6 % de
citrato de sodio es agregada a la sangre como anticoagulante. Hecho
esto, la poreion que succiona del aparvato es reemplazado por el tubo im-
pelente; la botella es dada vuelta y la aguja insertada en la vena del re-
ceptor. A causa del anticoagulante, la rapidez no interesa para dar sa-

lida a la sangre. En efecto, la sangre puede fluir en la misma proporeion
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y de la misma manera que en un gota a gota, o tan rapido como lo per-
mita la completa capacidad- de la aguja.

Muchas controversias han surgido sobre el efecto dafoso del uso del
citrato de sodio. Algunas de estas criticas son sin duda justificadas, mu-
chas probablemente no. La movilizaciéon del calcio ha sido notada en
nuestras series, sobreviniendo formas moderadas de tetania cuando la
sangre citratada ha sido dada rapidamente. Disminnyendo la corriente
los signos de tetania habitualmente desaparecen en el tiempo que la trans-
fusién es completada. La simplicidad y la conveniencia del método pa-
recen al presente descartar la mayoria de las objeciones tedricas que se
le han formulado.

Antes de usar el método descrito, de sangre citratada, el 95 % de
las transfusiones requerian incisiones. Muy pocas veces son ahora necesa-
rias las ineisiones, aunque son esenciales en ciertos casos, por ejemplo,
criaturas delgadas, emaciadas y deshidratadas. Cuando hasta 55 transfu-
siones han sido hechas a un nifio, la omision de la incisién es una gran
ayuda.

Contrariamente a la practica de muchos hospitales se emplea una
incision oblicua mas bien que una horizontal. Esta incision facilita el
espacio a lo largo de la vena. Raramente las incisiones son mdas largas
de 1/4 a 3/8 de pulgada. Las venas usadas en la ineisién no son ligadas
v pueden ser usadas subsiguientemente.

En una gran serie de transfusiones ciertos accidentes son inevitables.
Algunos son de méds o menos importancia como la obstruccion de las agu-
jas, la ruptura de las venas, extravasacion de sangre, hiperpirexia por
defectuosas soluciones, escalofrios y fenémenos alérgicos producidos qui-
zas por no usar dadores en ayunas, reacciones de hipertransfusiones, ete.
Muclios de ellos probablemente no se repetirdn por los continuos pro-
gresos en las soluciones y en la téenica.

Durante el periodo 1928-1938 ha habido 24 muertes, posible-
mente debidas a la transfusion. El estudio cuidadoso de estos casos
fatales revela el hecho que en la mayor parte el accidente finca mas en
un error de indicacién que en un error de téenica. En algunos casos ni
la indicacién ni la téenica han fallado sino mas bien algunos factores des-
conocidos o incontrolados que requerirdn posterior estudio antes de ser
completamente comprendidos y quizds puedan ser evitados.

Once de las 24 muertes ocurrieron en neumoénicos que murieron de
insuficiencia cardiaca aguda durante o inmediatamente después de la
transfusion. Es posible que esas muertes fueran debidas a error en el juicio.
Esta experiencia ensefia a ser aprensivos cuando la transfusién debe ha-
cerse en un nenmonico.

Anemia o falta de volumen sanguineo raramente es un problema en
la neumonia. El paciente sufre mucho mis de toxemia o quizis de anoxe-
mia. Si es por anoxemia el oxigeno es el remedio. Si es por toxemia la
sangre puede ser de valor como agente antitéxico. Si es asi debe ser da-
da en cierto volumen para ser efectiva. Pero aumentar materialmente el
volumen sanguineo en un paciente, en muchos casos, que estid ya sufrien-
do de trastornos cardiacos, puede agregar un peso extra suficiente como
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para producir un agudo y fatal accidente eardiaco. Por otra parte el uso
de otros liquidos mas difusibles tales como glucosa o glucosa y sal, es
igual si no més efectivo para reducir la toxemia. ]

Bs admisible que frente a un paciente muy enfermo con neumonia y
que parece ir de mal en peor, haya gran urgencia por parte de familia-
res y del médico de hacer algo. Una transfusién es una respuesta psico-
l6gicamente espectacular a esta urgencia, pero es de creer de acaerdo con
la experiencia ya realizada, que rara vez es, si no nunca, una buaena tera-
péutica y a menudo mis hien peligrosa. Se agregard que los antisueros
tipo especifico son usables para ciertas neumonias y cuando lo son de-
ben ser utilizados de preferencia a las transfusiones.

De estas 11 neumonias fatales, 9 parecen fueron debidas a “shocek™
de velocidad. Como se ha puntualizado, cuando se usa método directo con
jeringa miltiple la rapidez es un importante factor en la téenica exitosa.
Doscientos o 300 c.c. de sangre son a menudo dados en 5 a 10 minutos.
Este peligro de la rapidez puede ser eliminado completamente con el mé-
todo del citrato. Sin embargo es posible que las transfusiones en la
neumonia pueden ser y a menudo son, “peor que inttiles”.

Dos pacientes murieron en ataque agudo de asma y en cada uno no
habia historia de manifestaciones alérgicas previas. Parece imposible de
evitar este tipo de desastre. Una mds cuidadosa bisqueda de anteceden-
tes y el uso de donantes en ayunas pueden ser de cierta ayuda.

Dos pacientes murieron de insuficiencia renal aguda. Evidencias ex-
perimentales existen de que esto es debido a la precipitacién de grandes
cantidades de hemoglobina en los tubulos del riién. En animales (pe-
rros) esto ocurre solamente en presencia de orina alcalina. Estando segu-
ros que antes de la transfusién la orina es édcida, puede eliminarse este
tipo de accidente.

Dos muertes fueron producidas por embolia pulmonar y una por
émbolo cerebral. En cada caso estas transfusiones fueron hechas gota a
gota intravenoso. Parece por lo tanto cierto, que cuando una aguja ha
sido colocada en la vena durante un periodo de tiempo, se forman cod-
oulos blandos alrededor de la aguja. Mientras no se la manipulee no
hay peligro. En la experiencia se han colo -ado agujas y se han hecho
pasar continuamente soluciones durante 5 ¢ 6 dias sin dificultad. Sin
embargo cuando la aguja es manipulada rudamente como es usual para
cambiarla en el aparato de transfusién esos cofigulos se desprenden y sl
con de suficiente tamafio causan la muerte.

Hubo un caso en que se deseribié como un fenémeno anafilictico con
aglutinacion de hematies, edema perivascular, hemorragia y congestion de
varios tejidos del cuerpo, particularmente ¢l rifién, los pulmones y el ce-
rebro. Se debe agregar que se ha experimentado otra muerte de este tipo
cuando fueron administrados en forma permanente glucosa y suero fisio-
l6gico. Bl meeanismo de esto no es todavia claro pero puede estar rela-
cionado con el proceso que precipita la hemoglobina en el rifién y que
previamente ha sido mencionado.

FEn cinco c¢asos la muerte siguié a extremadamente altas temperatu-
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ras que sucedieron inmediatamente después de la transfusién. La ecausa
de estas reacciones permanece ain desconocida.

Dos pacientes murieron a causa de errores en la clasificacién de san-
gres. Pareceria no haber excusa para este accidente. Sin embargo, a causa
de la siempre presente falla humana, una ocasional fatalidad probable-
mente seguird ocurriendo.

La muerte restante ocurrié cuando un médico de la casa traté de
transtfundir en la arteria radial. Una fatal y masiva hemorragia fué el
infortunado e imperdonable resultado.

Se debe llamar la atencién sobre otros factores, de alguna importan-
cia en relacion con la transfusién.

En todos los casos hay una definitiva caida de los reticulocitos des-
pués de la transfusién. Esto es debido a un efecto depresor sobre los 6r-
ganos productores de hematies.

En muchos casos ha habido un serio descenso de los leucocitos es-
pecialmente a expensas de los neutréfilos. En algunos casos esto ha con-
ducido a una agranulocitosis con gingivitis ulcerativa y muerte. Por estas
razones debe tenerse siempre presente la accién depresora de las trans-
fusiones sobre el sistema hematopoyético.

Otras dos complicaciones de las transfusiones se han visto en los ca-
sos relatados. En dos casos malarvia clinica ha sido trasmitida. También
en dos casos oemrrié que los pacientes fueron transfundidos con donantes
seropositivos, pero afortunadamente no hubo desarrollo de sifilis.

El trabajo de Cadham especifica ciertos puntos que parecen ser per-
tinentes a la discusién de las transfusiones. Demasiado a menudo son
indicadas transfusiones en el tratamiento de infecciones graves, especial-
mente en casos de septicemia. Su trabajo muestra que en la mayoria de
esos casos hay una marcada reduccion del valor del complemento en el
suero del paciente. Una pequeiia cantidad de complemento dada a estos
pacientes es capaz de reactivar su propio complemento en un grado re-
marcable. Pavece por lo menos posible si no probable que pequefias trans-
fusiones de complemento podrian a menudo y quizds con més beneficio
ser dadas en lugar de la sangre completa. Un factor deficiente en la san-
gre del paciente podria quizis ser reemplazado con un minimo de riesgo.
Un adicional y deseable factor es que el complemento aparentemente no
deprime el sistema hematopoyético como sucede siempre con la sangre
total.

La experiencia induce a creer que el uso intravenoso de 50 % de so-
lucion de glucosa es méis eficaz que las transfusiones en el tratamiento del
shock. Con resultados crecientemente satisfactorios las soluciones acuosas
van gradualmente reemplazando el uso de las transfusiones en los casos
de marasmo. Parece probable que ellas, las reemplazarian por completo.
El proceso de la sangre transfundida es un mecanismo complicado. Co-
mo ahora son facilmente realizables, las transfusiones han sido recomen-
dadas y dadas demasiado frecuenfemente. “La transfusién es un gran
paso de progreso en la terapéutica. Que se continuard haciéndola es securo.
Que se las hard en menor cantidad en el futuro parece probable. Muchos
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factores desconocidos atin rodean su uso y mucho debe trabajarse todavia
.

para entender por completo todas sus ventajas asl como sus desventajas”.

C. Ruwiz.

W. HevMasy y L. S. Exrigur. Piretoterapia en la infancia por inyec-
cion de vacuna tifica-paratifica y “pyrifer” endovenosa. “Annales
Pediatrici”, 1939:154:1.

La piretoterapia por inyeceion endovenosa de vacuna tifica-para-
tifica y “pyrifer” es recomendada como el método de eleccion en la in-
fancia. Bl autor estudia su efecto en las coreas, afecciones reumatisma-
les, queratitis parenquimatosas, ifilis del sistema nervioso central. En
cambio se muestra ineficaz en la epilepsia, asma bronquial, nefrosis li-
poidica, corea hereditaria.

El método deserito por los autores permite curas de 4 a 6 series de
3 a 4 semanas de tratamiento cuotidiano.

C. Ruiz.

P. Giraup y A. VALErTE. Ensayos de tratamiento de la fiebre tifoidea
en el miito por la vitamina A. “Arch. de Med. des Enf.” 1939:691 :
42: N.° 11-12.

Después de algunas consideraciones sobre la relativa eficacia de los
distintos tratamientos sucesivamente propuestos para modificar el curso
de la fiebre tifoidea, los autores, — habiendo empleado sistemdticamente
la vitamina A— comentan las sugestiones que en ese sentido propone
ol Prof. Chevallier, basadas en la clinica y en los trabajos experimentales.

1.° Los tifoideos se comportan clinicamente como sujetos carentes
de Vitamina A. Mala digestion de las grasas; alteraciones cutaneas; seque-
dad de la piel, frecuencia de abscesos, facilidad para la formacion de escaras.

9° Fn el comienzo de la afeceién, los tifoideos presentan signos bio-
l6gicos imputables a carencia de vitamina A:

La cronaxia se comporta exactamente como en los animales de ex-
perimentacion.

Bl dosaje de la vitamina A, en la sangre concuerda con €sos resul-
tados. Bl dosaje efectuado en el higado de los sujetos fallecidos eviden-
¢ia también una disminucién notable o desaparicién completa de dicho
clemento.

3° Bien establecidas estas comprobaciones, dicen los autores, pue-
den esperarse resultados muy favorables con el enriquecimiento del orga-
nismo de los tifoideos en la vitamina A.

Accién sobre los epitelios en general. Mayor resistencia de la mu-
cosa intestinal y por lo tanto reduccién del poreentaje de hemorragias
y perforaciones. Accién sobre el sistema nervioso vegetativo.

Por otra parte, ningin beneficio habrd que esperar de la vitamina
A, sobre la infeccidn tifica misma, accién considerada problemdtica por
¢l momento.
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Y concorde con estas consideraciones, después de analizar los ca-
sos tratados, se desprenden los siguientes resultados:

De los 71 enfermos de tifoidea de gravedad variable, 46 curaron
sin complicaciones, ni recaidas; 18 curaron a pesar de las diversas com-
plicaciones; 8 fallecen dando una mortalidad del 11 %.

En lo que respecta a la duracion de la enfermedad, la vitaminote-
rapia no parece tener mayor influencia.

Y la observacién clinica mostré que los accidentes cardiacos y los
trastornos cutdneos han sido relativamente raros. (La nutricion del mio-
cardio parece ser favorecida por la vitamina A).

Las complicaciones pleuro-pulmonares y hepdticas no han podido ser
modificadas y fueron la causa de los casos fatales. La vitamina A—
confirmando los resultados de otros autores—mno actia sobre estas loca-
lizaciones.

Los trastornos de origen mervioso han sido menos frecuentes, pero
también serios. Observaron un caso fatal por encefalitis tipica.

No se han producido hemorragias intestinales después de la adminis-
tracion de la vitamina A y un solo caso de perforacion.

Concluyen por fin aconsejando el empleo sistematico de la vitami-
na A, en todo caso de fiebre tifoidea.

E. Muzio.



Cronica

X Jornada Rioplatense de Pediatria

Las reuniones periédicas de los pediatras rioplatenses se
celebraran este afio en Montevideo el 19, 20 y 21 de abril.

Como en la ultima jornada, realizada en Buenos Aires en
1938, sélo se trataran dos temas:

Tema uruguayo: “La infeccién enteral en la primera in-
fancia (disenteria, salmonelosis, etec.)”.

Relatores: Profesores Bonaba, Carrau, Zerbino y Hor-
maeche; con la colaboracion de los Dres. Aleppo, Peluffo y
Guerra.

Tema argentino: “El electrocardiograma en la difteria™.
Relatores: Dres. Arana y Kreutzer.

Coincide con la décima jornada de pediatria, el 25.° ani-
versario de la fundacién de la Sociedad de Pediatria de Mon-
tevideo.

Esta fecha, tan significativa para los colegas uruguayos,
es también una fecha nuestra. Ello dard motivo para poner
atin mas de relieve la tradicional confraternidad de los pedia-
tras rioplatenses.

Bn los dias enunciados se celebrara un acto académico en
la Facultad de Medicina, una exposicion de medicina infantil
(investigacion cientifica, asistencia médica y social, documen-
tos historicos, etc.), y una exposicién radiologica de afeccio-
nes de la infancia. Ademas, para conmemorar las bodas de
plata de la prestigiosa sociedad se editard un numero extra-
ordinario de los “Archivos Uruguayos de Pediatria”, para el
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cual han prestado su colaboracién numerosos colegas extran-
jeros.

La X Jornada, y los actos conmemorativos de la Sociedad
de Pediatria de Montevideo, seran presididos por el Dr. Con-
rado Pelfort, recientemente reelegido para dirigir los destinos
de dicha sociedad. Esta reeleccion es la primera que se pro-
duce después que el Prof. Morquio, hace 10 afios, abandona-
ra la presidencia titular que ejercia en permanencia. Impor-
ta por consiguiente un alto honor para el Dr. Pelfort, alto
honor, que es en rigor, justiciera distincién para el gran mé-
dico de ninos que es él, experimentado, estudioso, de recia
contextura moral. Ha sido fundador e impulsor de la Socie-
dad y ha realizado obra descollante en los “Archivos Urugua-
yos de Pediatria”, y fué siempre entusiasta animador de la
vinculacion amistosa de uruguayos y argentinos.

Esta X Jornada, sera pues un acontecimiento memorable,
ya que jalona un cuarto de siglo de fecunda vida de la pedia-
tria uruguaya. Los médicos de nifios de nuestro pais han de
participar en los actos de abril con igual sentimiento y emo-
cion que sus colegas vecinos.

Archivos de Pediatria del Uruguay.—Esta prestigiosa re-
vista, en su primer nimero de este afio anuncia el comienzo
de una nueva etapa.

En un editorial que firma el doctor Conrado Pelfort,
se recuerdan los origenes de la pediatria uruguaya, que fun-
dara Morquio, y la forma de la exteriorizacién periodistica que
la especialidad tuviera desde el comienzo de este siglo. Pri-
mero en las paginas de la “Revista Médica del Uruguay”. A
partir de 1905 en los ‘“Archivos Latinoamericanos de Pedia-
tria” (dirigido por Morquio, Ardaoz Alfaro, Fernindez Figuei-
ras y Olinto de Oliveira), que después de 1911 aparecieron
ininterrumpidamente hasta 1929, publicando trabajos urugua-
yos y argentinos, y también brasilefios.

Pelfort destaca el esfuerzo cientifico y econémico que sig-
nificaron para Ardoz Alfaro dichos Archivos, y expresa, con
hidalguia y generosidad, la gratitud uruguaya.

En los afos 1927, 28 y 29 se publicaron Boletines de la
Sociedad de Pediatria de Montevideo. Y a partir del afio 1930,
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coincidiendo con la aparicion de nuestra revista se iniciaron
los “Archivos de Pediatria del Uruguay”, que lograron reflejar
en forma lucida la actividad cientifica y docente de los médi-
cos de ninos del Uruguay.

La “nueva etapa” de los Archivos uruguayos comienza
con modificaciones favorables en la presentacién de la revis-
ta, y coincide con el cambio de nombre de la Sociedad, que de
hoy en adelante sera la “gociedad de Pediatria del Uruguay”.

Puede vaticinarse sin riesgo de errar, que la nueva era
—_que se inicia con las bodas de plata de nuestra Sociedad her-
mana—sera proficua y brillante, lo que desde ya es motivo de
regocijo para todos los pediatras rioplatenses.

Catedra de Puericuitura (primera infancia). Curso para
médicos.—El Profesor Titular Dr. Pedro de Elizalde, dictara
durante el afio corriente un curso completo de Puericultura
para graduados. Los interesados pueden solicitar informes e
inscribirse en la Secretaria de la Casa de Expositos los dias
habiles de 10 a 16, Avda. Montes de Oca 40. U. T. 23 - 3400.
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