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Es una nocién ya bien difundida la referente a las lesiones ner-
viosas provocadas por el virus vacunal. Pero es indudable, que es-
te temido inconveniente de la vacunacién antivariblica es mas va-
le raro en las margenes del Plata. Las encefalitis, de comprobacién
relativamente frecuente en algunos paises europeos, se han obser-
vado también entre nosotros, pero en contados casos (Navarro, In-
valdi, Fracassi y Recalde Cuestas, Arias y Sola, Spangenberg, Rossi
y Accialini). En el Uruguay, recientemente, Etchelar y Negro, en
una memoria sobre el tema refieren que entre 1927 y 1941 se com-
probaron 13 casos (encefalitis y meningitis) en Montevideo (Mor-
quio, Carrau, Etchelar, Lieutier, Cantonnet, Mourigan, Peluffo,
Portu Pereira, Etchelar, Negro).

Se describen en general encefalitis, meningitis y poliomielitis
producidas por el virus vacunal, o quizas por un virus neurotré-
pico cuya accién es favorecida por el primero de los citados (algu-
nas experiencias en animales fundamentan este modo de pensar).
Iguales comprobaciones se han hecho con motivo de otras vacuna-
ciones, sobre todo con la antirrdbica (polineuritis y papilitis bila-
teral) .

Las encefalitis postvacunales constituyen las formas mas fre-
cuentes. Mucho menos frecuentes, son, en cambio, las poliomielitis,
un caso de los cuales acaba de ser dado a conocer—entre nosotros—



- 436 —

por Cervini y Tiscornia. Pero son mas excepcionales las polineuri-
tis. Ni se las menciona en algunos articulos sobre complicaciones
nerviosas de la vacuna.

Por eso creemos que tiene particular interés nuestra observa-
cién, interesante también por algunas de sus manifestaciones. A
continuacién reproducimos la historia clinica.

Reg. Gen. 73.017. Reg. Iat. 128/1940. Fortunata P. Ingresa el
19 de abril de 1940. Es hija tGnica y tiene 6 afos y 9 meses de edad.
El padre fallecié a los 52 afios de hemorragia cerebral. La madre su-
fre de dolores reumaticos; ha tenido un aborto espontineo de 3 meses.
El abuelo materno fallecié a los 62 anos de hemiplejia.

Nacida a término de parto espontineo, con un peso de 4.000 grs.,
alimentacién natural exclusiva hasta los 6 meses. Destete a los 18
meses. Caminé al ano. Denticién antes del ano. Locuela a los 12 me-
ses. Sarampién a los 5 afos. Seis meses después, amigdalectomia.

Enfermedad actual: El 7 de marzo de 1940 recibié la primera
vacunacion antivaridlica en un hospital vecinal. Tres dias después no-
ta fiebre (sin comprobacién termométrica). El 15 de marzo, es decir,
a los 8 dias de la vacunacién y coincidiendo con la iniciacion de
la pastula de vacuna, se queja de dolor en ambas pantorrillas que se
acenttia al permanecer de pie y al caminar. En esos dias estd decaida
y se pone constipada. Los dolores, sordos y profundos, cada dia
més intensos y frecuentes, llegan a abarcar toda la extension de
ambos miembros inferiores y se hacen permanentes, lo que obli-
ga a la nifia a estar acostada la mayor parte del tiempo, posicion
en que son més soportables, sin desaparecer. Coincidiendo con los
dolores de las pantorrillas y de los muslos, tuvo también disfagia,
que luego se fué acentuando.

La nifia, sin embargo, concurrié a la escuela hasta el 10 de abril
—25 dias después de la iniciacién del proceso—fecha en que por sus
dolores y por la aparicién de edema en los miembros inferiores se ve
obligada a permanecer en cama, y es examinada por médico. A par-
tir del 16 de abril la voz se hace nasal y hay reflujo de alimentos por
la nariz. El mismo dia aparecen dolores en miembros superiores que
se acenttian de noche, y edema en los antebrazos.

En estas condiciones ingresa al servicio en que actuamos.

Estado actual (19 de abril): Peso: 22.500 grs. Temperatura rec-
tal 37°2.
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La nifia se presenta como una enferma grave, palida, muy aba-
tida, en dectbito indiferente.

En ambas piernas, desde la rétula hasta el tobillo, y en ambos an-
tebrazos desde el codo hasta cerca de la muneca, hay edema “en man-
guito”: infiltracién dérmica y limites superior e inferior bastante ne-
tos. En estas regiones la piel es ligeramente violacea vy fria.

Buen estado de nutricién. Esqueleto, articulaciones y sistema mus-
cular, nada que llame la atencién.

Ojos: Pupilas centrales, redondas, iguales, reaccionan bien a la
luz y a la acomodacion. Motilidad palpebral y ocular normales.

Boca: Mucosa rosada y himeda. Lengua, movilidad normal. Dien-
tes bien implantados, caries de tercer grado en molares. Fauces libres.
Pardlisis del velo del paladar. Franca disminucién del reflejo faringeo.

Oidos y nariz, nada de particular.

El examen del aparato respiratorio no revela nada anormal. 24
respiraciones por minuto. Voz gangosa.

Corazén: Se ve y se palpa la punta en el 5 especio a 1 c¢cm. por
dentro de la linea mamilar. Eretismo cardiaco franco, percibiéndose
el latido en casi toda la extensién del 4° y 5 espacio hasta 1 cm. por
dentro de la linea mamilar. Area cardiaca normal (también en Ia
telerradiografia). Auscultacién: en todos los focos tonos puros, bien
timbrados. Intensa taquicardia, variando el nimero de latidos entre
140 y 160 por minuto con breves intervalos de observacién. Al agitar-
se durante el examen el nimero de pulsaciones llegé a sobrepasar

las 180.
Abdomen blando, depresible, no doloroso. Higado: borde supe-

rior se percute a nivel de la sexta costilla; el borde inferior se palpa
blando, no doloroso a un dedo por debajo del reborde costal. No se
palpa bazo. Genitales normales.

Sistema nervioso: La fuerza muscular en los miembros parece
conservada: la limitacién de los movimientos responde a que la en-
ferma trata de inmovilizar sus extremidades hinchadas y dolorosas.
Tono muscular conservado. Reflejo patelar ligeramente disminuido. No
“hay Babinsky. Sensibilidad tactil y dolorosa conservadas. Hay feno-
menos dolorosos espontaneos en miembros inferiores, brazos, espalda
y hombro, que le impiden sentarse sola y le imposibilitan la marcha.
Equilibrio conservado.

Electrocardiograma, normal.

Orina: Vestigios de albimina y de mucina. Vestigios de urobili-
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na. Urobilinégeno en cantidad apreciable. Al examen microscépico, al-
gunas células planas y glébulos de pus. El resto del examen negativo.

Reaccién de Kahn Standard y Presuntiva de la madre y de la
nifia, negativas en dos oportunidades. Reaccion de Kahn de la madre
después de reactivacién, negativa. Reaccién de Chediak, negativa.

Reaccion de Schick de la nina, positiva.

No se encontraron bacilos de Locffler en las secreciones nasales
y faringeas.

Sangre (mayo 5, 1940) : Eritrocitos: 3.650.000. Leucocitos: 13.000.
Hemoglobina: 55 %. Valor globular: 0.76. Granulocitos neutrofilos:
48 % ; granulocitos eosinofilos: 2 9% ; monocitos 9 % ; linfocitos 41 % :
Anisocromia.

Eritrosedimentacién (Mayo 10 de 1940): I* hora: 16 mm. 2°
hora: 43 mm. P. H. S. 19 mm.

Urea en sangre (mayo 10 de 1940): 0.35 grs. por mil.

Materias fecales (mayo 15 de 1940): investigacién de huevos y
parasitos, negativa.

Radiografia de térax (N® 52) (mayo 6 de 1940) : normal.

Durante una semana la nifa continué en el mismo estado de gra-
vedad con que ingresé al servicio, permancciendo estacionaria su sin-
tomatologia. El pulso siempre regular, igual, hipotenso, oscilaba entre
140 y 160 pulsaciones por minuto. Oliguria marcada (200 c.c.) con
gran retencién tisural: aumenté 800 grs. de peso en 7 dias. El dato
de la tensién arterial fué imposible obtenerlo cn csos primeros dias.
Al final de la primera semana se queja de vision poco clara.

El examen oftalmoscépico (Dr. Locatelli, abril 4 de 1940) re-
vela:

Ojo derecho: motilidad intrinseca y extrinseca conservada. Re-
flejos corneanos y acomodacién conservados.

Fondo de ojo: Papilas de bordes netos, ligeramente palidas. Va-
sos normales. Se observan numerosos focos exudativos blanquecinos.
No hay hemorragias. Diagnostico: Retinitis.

Se le practica tratamiento sintomitico y cuidados dietéticos, in-
yectandosele diariamente 1 mgr. de sulfato de estricnina.

Al comienzo de la segunda semana de su ingreso se inicia una me-
jorfa franca y rapida. El pulso desciende a 120 y se manticne entre
110 y 120, no llegando mds a sobrepasar esta ultima cifra. Se produ-
ce ademés una llamativa caida de peso (ver el grifico) que coincide
con el mejoramiento de su diuresis: en dos dias (del 26 al 28 de abril)
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baja de 23.400 grs. a 20.500 grs.: aproximadamente 3 kilos. Simulta-
neamente se atentan los edemas y. llegan a desaparecer por completo.

Todos los sintomas dolorosos van atenuandose poco a poco, y la
nifia logra incorporarse sola y mantenerse de pie sin acusar ma-
yor molestia. No tiene por fin mds dolores, a los veinte dias de su in-
ores0. .
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Se le da de alta del servicio para seguir vigilindola en el Consul-
torio Externo, el dia 13 de mayo. La nifia, muy mejorada puede ca-
minar sin ayuda. Aln tiene alguna dificultad para tragar y persiste su
voz nasal.

La observacién ulterior consigna los siguientes datos:

3 de junio. Peso: 20.800 grs. Buen estado de nutricién. Buen co-
lor. Camina bien, pero atn no puede correr. Se cansa si camina mu-
cho. Desapareci6 la disfagia. Ligera voz nasal. Pulso: 120 pulsaciones
por minuto, igual, regular, pequefio, hipotenso (tomado cn reposo ho-
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rizontal a los 3 minutos de llegar). Reflejos rotulianos vivos. No hay
dolor a la palpacién del trayecto de los. nervios ni de las masas muscu-
lares.

Exdmenes oftalmoscépicos (abril 30 de 1940): En el fondo de
ojo las mismas comprobaciones que el 4 de abril.

5 de junio: Disminucién del exudado retiniano.

6 de junio: Fondo de ojo de aspecto normal.

17 de junio: 21 kilos. Muy mejorada. Ligera voz nasal. Buen
color. No se cansa cuando camina y corre. Hace vida normal. Va a la
escuela. Pulso inestable entre 106 y 120.

Ulteriormente la nifia llegé a normalizarse por completo.

La historia de nuestra enferma, de 6 afios de edad, puede sin-
tetizarse asi: Comienza a tener dolores en las piernas mientras evo-
luciona la pistula de la primovacunacién antivariélica; los dolores
se acentiian, las piernas se hinchan, aparece disfagia y luego pard-
lisis del velo del paladar; el proceso, progresivo, la obliga a perma-
necer en cama al mes de haberse iniciado, presentando entonces
la nifia un cuadro de enfermedad grave, que se revelaba por gran
postracién, dolores en los cuatro miembros, gran taquicardia, dis-
fagia, voz nasal, reflujo de alimentos liquidos por la nariz, edemas
“en manguito” en antebrazos y piernas, zonas que eran muy dolo-
rosas, y retinitis; dichos sintomas comienzan a mejorar diez dias des-
pués, y a los dos meses de iniciado el proceso, la nina se levanta
persistiendo, ya mejorada, durante un mes mds la retinitis y la pard-
lisis del velo del paladar; la nifia llega a normalizarse por comple-
to tres o cuatro meses después de vacunada.

La paralisis del velo y de los musculos faringeos, del mismo
modo que la gran taquicardia pueden imputarse a neuritis del va-
go: lesiones de las fibras del sistema segmentario (nervio bulbar ac-
cesorio) y de las parasimpéticas (ntcleo dorsal), respectivamente.

Los dolores y los sintomas localizados (trastornos vasomotores )
pueden deberse también a neuritis. Pero no es posible descartar que
se tratara de radiculitis o de polirradiculoneuritis (ver mas adelan-
te). Esto quizas, lo hubiera aclarado la puncién lumbar, que no fué
posible practicar.

Cuando lleg la enferma a nuestra observacion nos preocupd
asegurarnos que no se trataba de una polineuritis diftérica, siendo que
paralisis del velo del paladar y taquicardia, son con tanta frecuen-
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cia, en la difteria, debidas a las toxinas del bacilo de Loeffler. Pe-
ro la indagacion mas minuciosa no permitié descubrir ni una ligera
angina reciente; ademas no se encontraron bacilos diftéricos ni en
las fauces ni en las fosas nasales de la nina, la reaccién de Schick
resulté positiva, no habia paralisis de los musculos del iris, ni alte-
raciones electrocardiograficas. Y por fin, la nifia tenia otras lesiones
que no se las conoce como propias de la difteria.

Por otra parte, el proceso habia comenzado durante la evolu-
cién de su enfermedad vacunal. Este dltimo argumento, sobre todo,
sumado a la nocién ya bien establecida que permite decir que el
virus vacunal produce o favorece la produccién de lesiones nervio-
sas, nos autoriza a creer que la vacunaciéon ha sido la causa de los
trastornos observados en nuestro caso.

Nos hemos extendido en las consideraciones que anteceden,
porque siendo raras las polineuritis postvacunales, y siendo tam-
bién que en los ultimos anos se han descripto casos de neuritis de
causa desconocida, es necesario dar argumentos suficientes para jus-
tificar nuestra interpretacién, que no puede fundarse en pruebas
objetivas seguras, porque hasta el presente no disponemos de ellas.

No obstante algunos datos negativos respecto a la sifilis congé-
nita (ver historia), no puede excluirse totalmente que la nifia no
tuviera un terreno sifilitico: padre muerto a los 52 afios de hemo- ,
rragia cerebral; un aborto espontaneo de tres meses; franca leuco-
citosis de la madre. Dicho terreno puede favorecer la accién de los
virus neurotropos.

Dijimos al comenzar, que las polineuritis postvacunales son ra-
ras, Knopfelmacher menciona dos casos: parilisis facial y tortico-
lis. Leiner, Harrison, de Monchy y van Bogaert y Borremann, des-
criben también casos, algunos de los cuales parecen discutibles. Y
recientemente Young y Moore refieren la historia de una nina de
2 1/2 anos que cur6 en breve plazo y que segiin ellos puede cla-
sificarse como ‘“‘neuronitis postvacunal: polirradiculoneuritis”, seme-
jante al sindrome de Guillain-Barré, que se caracteriza por una neu-
ritis motora con hiperalbuminosis en el liquido céfalorraquideo, pe-
ro sin aumento de células en el mismo.

Como lo expresaramos mas arriba, no podemos descartar que
las lesiones de los miembros en nuestro caso fueran también debi-
das a “neuronitis”, si bien es cierto que no se comprobaron trastor-
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nos motores. Ahora bien; las lesiones predominantemente—y quizas
exclusivamente—vasomotoras presentadas por la enferma en cues-
tién, permiten preguntarse si no pudieron ser producidas por lesio-
nes de fibras parasimpaticas (cuya paralisis provocara la palidez
violacea, el enfriamiento y el edema de los miembros). Es cierto
que no se han dado pruebas de que la piel reciba fibras parasim-
paticas, pero algunos creen—no esta ello perfectamente demostra-
do—que deben existir fibras ‘de dicha naturaleza que actian como
vasodilatadoras (Ford). '

Como dijéramos al iniciar esta comunicacion, nuestro caso in-
teresa por su rareza como complicacién postvacunal, y por sus ca-
racteristicas sintomatolégicas, a saber, las lesiones troficas de los
miembros y la retinitis.
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LEUCEMIA EMBRIONARIA DE PROBABLE ORIGEN
CONGENITO

POR LOS

Dres. MAMERTO ACUNA vy MARIA TERESA VALLINO

La leucemia aguda es rara en el lactante, siendo excepcional
por debajo de los 3 meses. Se citan nifios que han nacido con esta
afeccién, hablandose entonces de leucemia congénita; la autenti-
cidad de algunos de los casos asi catalogados, han sido puestos en
duda; la casuistica, de casos bien comprobados es extraordinaria-
mente pobre. El caso que presentamos, no excento por cierto de
objeciones, nos dard oportunidad de llamar la atencién a su res-
pecto.

El reciente libro de Forkner sobre leucemias, al referirse a la
leucemia congénita, dice que en algunos casos ésta ha sido confun-
dida con la eritroblastosis del recién nacido, pero en otros esta posi-
bilidad ha sido descartada, contandose con casos auténticos de leu-
cemia congénita.

Biingeler (1931), refiere un caso personal y otro de Koch en
recién nacidos en los que se encontraron infiltraciones mieloideas
caracteristicas en todos los 6rganos y en el caso de Biingeler hallose
también un cuadro sanguineo leucémico desde el nacimiento.

" El autor comenta la relacién del edema fetal del recién naci-
do con la leucemia congénita. Stransky (1932) también observa un
caso de leucemia congénita, el nifio era nacido a término y presen-
taba infiltraciones leucémicas de piel al nacer; sobrevivio tres se-
manas y en la autopsia se hallaron infiltraciones mieloideas de picl
y visceras. Estas infiltraciones eran de color verdoso y se componian
casi exclusivamente de células blancas inmaduras. Este hecho jun-

(*) Comunicacién presentada a la Sociedad Argentina de Pediatria, en
la sesién del 9 de setiembre de 1941.
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~ to con la ausencia de edemas y el periodo de supervivencia convence
al autor de que su caso no era el de una eritroblastosis congénita.
Cooke observé leucemia en un recién nacido, White y Burns (1931)
estudiaron un caso casi idéntico al de Stransky.

En los casos descriptos por Finkelstein los padres y hermanos
eran sanos, pero comenta que en los casos de aparicién mas tardia
es posible que la sifilis tenga relacién no en el sentido de que pro-
duzca alteraciones luéticas con infarto de higado y bazo, asi como
alteraciones seudoleucémicas, sino en el sentido que la leucemia
verdadera se presenta en hijos de padres especificos, sin que los ni-
nios presenten signos de esta enfermedad.

Como lo veremos en nuestra observacién los padres presentaban
reacciones serolégicas positivas y el propio nifo alteraciones dseas
especificas.

En el caso, motivo de esta comunicacién, no podemos ofrecer
sino la sospecha de la naturaleza congénita de la enfermedad ba-
sados en que a los pocos dias de nacer se le not6 marcada palidez,
asi como edema de los parpados, sintomas que fueron luego en au-
mento; visto por un facultativo a los dos meses y medio de edad vy
por nosotros a los tres, el cuadro era ya el de un estado leucémico
muy grave, como puede verse en la historia clinica siguiente:

H. M.,; 3 meses. 28 agosto 1940. Consultorio Externo.

Antecedentes hereditarios: Padres sanos, primer hijo. Embarazo

normal, durante ¢l alimentacién variada y completa.

Antecedentes personales: Nacido a término de parto normal con
un peso de 3.800 grs. Lactancia materna hasta ahora; desde el naci-
miento llamé la atencién la palidez y el ligero edema de parpados, pe-
ro como el nino se alimentaba bien, su suefio era tranquilo y aumenta-
ba de peso, no consultaron médico, sino diez dias antes de ser visto
por nosotros, pues se ponia cada vez mas palido y con edema de par-
pados.

Estado actual: Peso, 5.600 grs. Talla, 60. P. C., 40. P. T., 40.
P.UA 368,

Nifio con regular desarrollo. Llama la atencién la intensa palidez
de la piel y mucosas; en mentén y abdomen hay algunas petequias.
Crineo con red venosa manifiesta, amplia fontanela, paladar ojival.
Nada pulmonar, corazén tonos taquicirdicos. Abdomen globuloso, her-
nia umbilical, circulacién colateral. Higado y bazo grandes, duros, que
sobrepasan unos cuatro traveses de dedo del reborde costal. Ganglios
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pequefios en las ingles. Edema de miembros inferiores. Deposiciones
normales, nunca hubo sangre.

Examen de sangre (Dr. Moran, 28 agosto 1940): Glébulos rojos,
1.300.000. Glébulos blancos, 950.000. Hemoglobina, 23 7. Valor glo-
bular, 0.90. Tiempo de sangria, 9 m. 30 seg. Tiempo de coagulacién,
2 m.. Plaquetas, 17.500.

Férmula: Hemocitoblastos, 12 % ; 114.000 por mm. Mieloblastos,
59 % : 560.000 por mm. Promielocitos, 8 % ; 76.000 por mm. Mieloci-
tos, 4.5 % 42.000 por mm. Polinucleares segmentados, 1.5 % ; 14.250
por mm. Polinucleares lobulados, 2 %: 19.000 por mm. Linfocitos,
12 %: 114.000 por mm. Prolinfocitos, 1 % 9.500 por mm.

Serie roja: Intensa anemia oligocitémica. Discreta anisocitosis. No
se observa policromasia. Reticulocitos 10 por cada 100 eritrocitos.

Serie blanca: Cuadro leucémico con inundaciéon de sangre peri-
férica por células inmaduras.

Ese mismo dia se hace transfusién de sangre del padre 65 c.c.
(Dr. Orozco).

Septiembre 2: Nuevo examen de sangre. Glébulos rojos, 1.450.000.
Glébulos blancos, 470.000. Hemoglobina, 27 %. Valor globular, 0.93.
La férmula leucocitaria igual a la anterior.

Reaccién de Wassermann y Kline del padre: Positiva.

Reaccién de Wassermann y Kline de la madre: Positiva.

Reaccién de Wassermann y Kline del nifio: Negativa.

Septiembre 3: Peso 5.650 grs. Estado general igual, mejor de sus
edemas. Se efectiia puncién de tibia, para analizar la médula 6sea. El
examen da:

Polinucleares neutréfilos, 1.50 % . Metamielocitos neutréfilos,
0.50 %. Mielocitos neutréfilos, 25. %. Mielocitos eosindfilos, 0.50 % .
Promielocitos, 18 %. Mieloblastos, 42 50 %. Hemocitoblastos, 8 J¢.
Leucoblastos (elementos indiferenciados) 2 %. Eritoblastos policro-
matéfilos, 1.50 %. Eritroblastos ortocromaticos, 0.50 %.

Megacariocitos: No se han observado.

Eritrocitos: Poco deformados y sin alteraciones apreciables..

Relacién granulocitoeritroblastica, 49. Normal, 3 a 5.

Septiembre 30: Como la reaccién de Wassermann de los padres
fué positiva, el 5 del corriente se inicia tratamiento con Bi de Hg,
llegb a recibir unas 8 inyecciones y dos transfusiones mas, se mantuvo
mas o menos igual hasta hace unos dias, en que se agrava; hoy lo ve-
mos por Gltima vez, han aparecido hemorragias subcutineas sobre los



Figura 1

Fotomicrografia de sangre. Predominio de glébulos blancos sobre glébulos rojos

)

Figura 2

Predominio de mieloblastos. ¥n el centro tres elementos mas jévenes, miclo-
blastos de nicleo atipico (paramiecloblastos)



Figura 3

Globulos rojos sin grandes alteraciones. Mieloblastos y en el centro eritroblasto
en mitosis

Figura 4

Médula 6sea: predominio absoluto de mieloblastos. Ausencia casi total de glé-
bulos rojos
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parpados, petequias en la cara. Se encuentra en las radiografias de
huesos, lesiones manifiestas especificas.

‘El 9 de octubre nos comunican que el nifio fallece en casa de los
padres.

Por el examen clinico, los anélisis de sangre y médula 6sea, que
revelan una inundacién de elementos blancos inmaduros tanto en el
torrente circulatorio como en médula 6sea, el diagndstico de leucemia
a células embrionarias surge sin discusion.

Dentro de las leucemias, por los antecedentes dados por los pa-
dres, que dicen haber notado intensa palidez desde el momento del
nacimiento, podemos pensar en leucemia congénita, con los reparos
hechos.

La biopsia medular confirma las alteraciones de la sangre pe-
riférica poniendo ademés de manifiesto que la serie roja ha sido in-
vadida por tejido mieloide hiperplasiado (microf. 4), pudiendo ha-
blarse de mielosis leucémica, la serie megacariocitica también des-
aparecida, no encontrandose en la sangre circulante sino 17.000 pla-
quetas por mm®. Existia pues, una verdadera inundacion central y
periférica de células indiferenciadas (hemohistioblastos) y de c¢-
lulas embrionarias, paramieloblastos pero particularmente mieloblas-
tos (microfs. 1, 2 y 3). Ello permite hablar de leucemia sobreaguda
a células embrionarias.

Como dijimos, si puede discutirse el origen congénito de la afec-
cién, debida a la falta de un examen de sangre al nacer, no puede
dejar de aceptarse que databa la alteracién sanguinea ya de los pri-
meros dias de vida del nifio.

En cuanto a la sifilis que afectaba a esta familia es posible que
tenga que ver con el desarrollo precoz de la afecciéon jugando un
rol de causa predisponente, ya que el treponema lesiona los 6rganos
hematopoyéticos durante la vida fetal, creando una particular labi-
lidad de la médula 6sea.

Las microfotografias obtenidas de los respectivos preparados
ilustran respecto al agrupamiento y relacién entre si de los diver-
sos tipos de células embrianarias.
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EI. VALOR PRONOSTICO DE LOS DIFERENTES
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FLORENCIO BAZAN
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RAUL MAGGI ENRIQUE SUJOY
Docente Libre de Clinica Pediatrica Adscr. a la Cat. de Clin. Pediatrica

y Puericultura y Puericultura

Subjefe de Sala Médico adjunto al Servicio

El estudio del valor pronéstico de los diferentes sintomas en la
bronconeumonia, ha suscitado siempre el mas vivo interés. Nues-
tro propési'to en el presente trabajo, es el de puntualizar los sinto-
mas predominantes, especialmente en la bronconeumonia coque-
luchosa, procurando obtener asi algunas deducciones de orden prac-
tico, en lo que a prondstico se refiere.

Nuestro estudio se basa en la observaciéon minuciosa de 42 ca-
sos de bronconeumonia coqueluchosa, internados en el Servicio de
Infecciosas del Hospital de Nifios, durante todo el curso del afo
1939. Por supuesto que nuestra experiencia es mas amplia atn, ob-
tenida a través del examen de centenares de casos durante varios
afos, en el mismo Servicio; habiendo motivado en el afio 1938, di-

versos trabajos que fueron presentados al VI Congreso Nacional de
Medicina de Cérdoba ().

(*) Comunicacién presentada a la Sociedad Argentina de Pediatria, en
la sesion de 22 de julio de 1941.

(1) Bazin F. y Maggi R—La broconeumonia coqueluchosa. ‘“‘Actas y
Trabajos del VI Congreso Nacional de Medicina de Cérdoba”, (1938), tomo
IT y “La Semana Médica”, N’ 16, abril 20 de 1939.
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A medida que vayamos analizando las distintas particularida-
des clinicas que han presentado nuestras observaciones, iremos ha-
ciendo un estudio comparativo entre los casos fallecidos y los que
evolucionaron favorablemente, con el fin de precisar cual es el va-
lor de cada uno de los distintos elementos que fundamentan un
prondstico mortal.

Naturalmente que no se pueden establecer normas exactas a
cste respecto, por cuanto un prondstico certero debe estar basado
en el examen muy prolijo y detenido de cada enfermo en particular.

De los 42 casos de bronconeumonia coqueluchosa observados
en nuestro Servicio durante el afio 1939, 15 curaron y 27 fallecie-
ron, arrojando la elevada mortalidad del 64 9c. Sin embargo, es-
te porcentaje es siempre menor al obtenido en nuestra anterior cs-
tadistica, publicada hace dos afios, la que di6 el 75 %.

Apresurémonos a decir que de este total de enfermos asistidos,
13 fueron tratados con los procedimientos clasicos, falleciendo 10
de ellos, o sea una mortalidad del 76 9%, en cambio, en los 29 res-
tantes se empled, ademas del tratamiento clasico, la transfusion san-
guinea resultando 12 curados y 17 fallecidos, mortalidad del 58
por ciento.

Sin ser este altimo un porcentaje ideal, sin embargo ¢l nos de-
muestra en forma incontrovertible, lo que ya hemos afirmado en
otras oportunidades, o sea la accién bien evidente de la transfusion
sanguinea en el tratamiento de los procesos bronconeumoénicos agu-
dos (*). Debemos tener en cuenta ademas, que varios de los ninos
fallecidos ingresaron “in extremis”, falleciendo dentro de las pri-
meras 48 y 72 horas de su entrada, tiempo insuficiente para que
pueda haber actuado con eficacia la transfusion sanguinea.

— Bazin F.—Clinica y radiologia de las bronconcumonias. “Actas y ‘Tra-
bajos del VI Congreso Nacional de Medicina de Cérdoba”, (1938), tomo II,
y “La Semana Médica”, N* 31, agosto 3 de 1939.

—_Bazdn F. y Sujoy E.—Bronconeumonia sarampionosa. “Actas y Traba-
jos del VI Congreso Nacional de Medicina de Cérdoba”, (1938), tomo II y
“La Semana Médica”, N° 12, marzo 23 de 1939.

— Bazdn F. y Schteingart E.—Tratamiento de la bronconeumonia. “‘Ac-
tas y Trabajos del VI Congreso Nacional de Medicina de Cérdoba™, (1938),
tomo 1I, y “El Dia Médico”, ano 1939.

(2) Bazdn F. y Seoane M.—La transfusién sanguinea en las bronconeu-

monias secundarias en la infancia. “Actas y Trabajos del VI Congreso Na-
cional de Medicina de Cérdoba” (1938), tomo II.
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ESTADISTICA
No-s - No. No. Porcentaje
Tratamientos empleados  de casos de casos de casos de
tratados fallecidos curados mortalidad
Tratamiento clasico . .. 13 10 3 76 %
Tratamiento clasico mas
transfusién sanguinea. 29 17 12 58 %
Totales . . . . . . . 42 27 15 64 %

Antes de entrar a considerar el valor pronéstico de los dife-
rentes elementos en particular, deseamos hacer un breve comentario
sobre la mortalidad, desde el punto de vista general.

La bronconeumonia en general, y en especial la bronconeu-
monia coqueluchosa, constituye una de las causas principales de
mortalidad infantil.

El pronéstico de la bronconeumonia coqueluchosa aunque, mu-
chas veces, en su comienzo no aparenta serlo, es sin embargo gra-
ve, sobre todo por sus recidivas en el curso evolutivo (aparicién de
focos sucesivos), por su prolongada duracién y a veces por su pasa-
je a la cronicidad. El porcentaje de mortalidad es muy elevada y
mayor que el de otras bronconeumonias secundarias, sarampiono-
sas, diftéricas o gripales. Dicho porcentaje, en general, varia entre el
50 y el 75 %, alcanzando a veces hasta el 85 % en el medio hos-
pitalario

La bronconeumonia de los coqueluchosos, es pues, muy mor-
tifera. Asi lo demuestran las diferentes estadisticas. Roger, sobre
431 casos de coqueluche internados, comprob6 68 bronconeumonias
de las cuales 51 fallecieron, o sean una mortalidad del 75 %. Huti-
nel (*), da como mortalidad hospitalaria el 80 % de los casos. No-
bécourt (*), sobre 100 enfermos internados con coqueluche, de los
cuales 27 tuvieron bronconeumonia, obtiene 23 muertos, lo que
da un porcentaje del 85 %. Armand Delille (*) da un 50 % de
mortalidad. Friedlander (°), obtiene en una estadistica, el 62.7 %.
Marquézy, Heraux y Stieffel (7), publican una estadistica obtenida

(3) Hutinel V.—Broncho-pneumonies. “Les Maladies des Enfants”, 1909,
tomo IV, pag. 136.

(4) Nobécourt.—Précis de Médecine des Enfants”, Paris 1939, pag. 706.

(5) Armand-Delille—*“Traité de Clinique Médicale”, de Sergent, tomo
de Pediatria, 1921.

(6) Friedlander A.—“Abt’s Pediatrics”, tomo VI.

(7) Marquézy Heraux y Stieffel—Citado en la tesis de Heraux de Pa-
ris, sobre “Les bronco-pneumonies chez 'enfant sont de pneumonie en foyers”,

1929,
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en los afios 1925-1927, en la que sobre 54 casos de bronconeumonia
coqueluchosa, hubo un 83 % de mortalidad. Nassau (%), da ci-
fras entre el 50 y el 70 9. Ultimamente autores americanos, basa-
dos en grandes estadisticas, entre ellos Trask ("), obtienen un tér-
mino medio alrededor del 40 al 50 %.

En nuestra estadistica, presentada hace dos afos, habiamos
obtenido un porcentaje de mortalidad elevadisimo, pues sobre 110
casos de bronconeumonia coqueluchosa, fallecieron 83, lo que arrojaba
una mortalidad global del 75 %, que depurada de los casos fallecidos
antes de las 48 horas de su ingreso, daba una mortalidad real del
70 %, porcentaje siempre elevado.

Comparadas estas cifras con las de las bronconeumonias saram-
pionosas observadas en el mismo servicio, y en igual periodo, encon-
trabamos que sobre 87 casos, 55 fallecieron, resultando un 63 %
de mortalidad, cifra que demuestra la menor gravedad de esta
complicacién con relacién a la coqueluchosa.

Porcentaje comparativo de mortalidad de las bronconeumonias de la

Sala XIII, Hospital de Nios, durante los afios 1934, 35, 36, 37 y 38

No. de No. de Porcentaje de

casos fallecidos mortalidad
Bronconeumonias coqueluchosas. 110 83 15 %
Bronconeumonias sarampionosas. 87 90 3 %%
Bronconeumonias de causas div. 9 4 4495
Fotalesy S i ot s S 206 142 69 %

En una estadistica levantada recientemente sobre los casos de
bronconeumonia sarampionosa observados durante los afios 1938
y 1939, y que serd motivo de un trabajo similar al presente, se obtuvo
una mortalidad del 48 ‘%, muy inferior por consiguiente a la nues-
tra del 64 %. :

El clasico concepto, pues, de considerar a la bronconeumonia
coqueluchosa como menos grave que la sarampionosa, no esta de
acuerdo con los hechos observados por nosotros, que prueban lo
contrario.

Mas grave aun que la bronconeumonia coqueluchosa es la bron-
coneumonia postdiftérica, conclusién derivada de un trabajo publi-

(8) Nassau.—Bronconeumonias en los nifios; formas clinicas y terapéu-
tica. “Klinische Wochenschr.”, oct. 15 de 1926, pag. 1953.
(9) Trask.—‘Practice of Pediatrics”, de Brennemann, 1938, tomo II.
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cado por uno de nosotros (‘‘Bronconeumonia postinfecciosa en la
infancia”, Enrique Sujoy, “La Semana Médica”, Nros. 8 y 9, 1940).
Dicha estadistica arroj6 una mortalidad elevadisima, el 95, 12 %.

Como vemos, en nuestro Servicio las cifras de mortalidad por
bronconeumonia, no son nada halagadoras. La explicaciéon de este
hecho reside, sobre todo, en que ellas se refieren a las formas secun-
darias de la enfermedad, que son, como sabemos, las mas graves.
Otro factor a tener en cuenta cs el que se refiere al estado de gra-
verdad en que son internados la mayoria de estos enfermos y tam-
bién por ultimo, al ambiente y medio social del que proceden.

No hay ninguna duda que el factor hospitalismo, no solamente
desempena un papel de importancia en lo tocante a la frecuencia
de la bronconeumonia, sino que contribuye en gran parte, como
hemos visto, a ensombrecer su pronéstico. Es una cuestién de obser-
vacion frecuente la de que la bronconeumonia sea menos grave en
la practica privada, que en el hospital. La causa de esta mayor gra-
vedad no ha sido atn bien dilucidada. Fuera de los factores psiquicos
nada despreciables y de la falta de cuidados maternos, se estid de
acuerdo en atribuir gran importancia en esta agravacién a las aso-
claciones microbianas, cuyos efectos en las infecciones hospitalarias
nos son bien conocidos.

Si bien es cierto que, en estos ultimos afos se han obtenido
algunos progresos, referentes sobre todo, a las mejorias de las condi-
ciones de hospitalizaciéon y al empleo de la transfusién sanguinea,
que han contribuido a disminuir en mucho el elevado porcentaje
de mortalidad, sin embargo, el problema de la gravedad de las
bronconeumonias subsiste siempre.

En un dltimo trabajo del Prof. Marfan ('), sobre el valor
pronéstico de los diferentes sintomas en las enfermedades agudas, al
referirse en particular a la bronconeumonia, expresa que su evo-
lucién esta supeditada sobre todo, a los elementos siguientes: 1? con-
diciones del enfermo, en especial el factor edad y estado de salud an-
terior; 2° predominio de ciertos sintomas, y 3° las causas que han
determinado la enfermedad.

Los dos primeros puntos, explicados en forma sucinta por el
citado autor, los encararemos a continuacién con mayor amplitud,
haciendo resaltar los hechos méis importantes. En cuanto al tercer

(10) Marfan A. B—Les éléments du pronostic dans les maladies aigiies.
Masson et Cie. Paris, 1938.
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tépico, 0 sea la causa determinante de la enfermedad, ya ha sido
comentada ‘al comienzo del presente trabajo.
IMPORTANCIA DE LA EDAD

La edad del enfermo es un factor de capital importancia para
el prondstico. La bronconeumonia es tanto més grave cuanto mas
pequefio es el nifio. Veamos lo que dice nuestra estadistica:

Mortalidad de acuerdo a la edad

Edad No. de casos No. de casos Porcentaje de

fallecidos curados mortalidad
Antes del ano «. ... - 15 0 100 %
Entre/l y 2 anos .......... 9 4 69 %
Entre 2y 3 anos ...... ... 2 6 25 %
Entre 3 y 4 anos ........ 1 3 25 %
Dl Eanes! ey ke, T . T 0 1 0 %
Dend) anes) it dun Ak 2 0 1 0 %

Totales o o e o a. s 27 15

Se desprende, de las cifras anteriores, el elevado porcentaje de
mortalidad antes del afio de edad, que acusa el 100 %, porcentaje
que va disminuyendo progresivamente a medida que aumenta la
edad de los enfermos. Y asi, entre 1 y 2 afios, la mortalidad se man-
tiene aun elevada, 69 9% ; entre los 2 y 4 afos, 25 %y a partir
de los 5 afios, se reduce al 0 %.

En cambio, en las de origen sarampionoso arrojé la siguiente
mortalidad: antes del afio de edad, el 69 %; entre 1 y 3 afios, el
38 %; y después de los 3 anos, el 0 Je.

En nuestro trabajo anterior del afio 1938, obtuvimos antes del
afio de edad un 96 % de mortalidad, y entre 1 y 2 afios, el 61 %.

Estas cifras no hacen mas que corroborar la opinién de los
distintos autores que se han ocupado de la cuestién. Asi, por ejem-
plo, Marfan ('), da para la forma aguda el 70 9% de mortalidad
antes del afio de edad, y para la forma sobreaguda o bronquitis
capilar, el 100 ‘% antes de los tres afios. Emmet Holt, citado por
Marfan y por Feer, da las siguientes cifras de mortalidad: 66 %
antes del afio; 55 % en el segundo afio, y 33 % en el tercer ano.
La mayoria de estos porcentajes se refieren a las bronconeumonias

(11) Marfan A. B—La broncho-pneumonie des enfants du prémier age.
“Clinique des Maladies de la premiére enfance”. Masson et Cie. Paris, 1926.
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llamadas primitivas, cuyo prondstico es menos severo que las que
motiva nuestro estudio.

IMPORTANCIA DEL SEXO

El sexo influye levemente en la gravedad del proceso bronco-
neumonico, sosteniendo algunos autores que la mortalidad es algo
mayor en las mujeres que en los varones. Nuestra estadistica de-
muestra que tal predominio hacia el sexo débil, es poco apreciable.

Mortalidad de acuerdo al sexo

NoO. S 5 S j
QERG NoO. de casos NoO. de casos Porcentaje de

fallecidos curados mortalidad
IMirjeres S 16 8 66 %
Varones ................ 11 7 61 %
Totales ............. 27 15

IMPORTANCIA DE LA MAYOR O MENOR PRECOCIDAD DE LA
BRONCONEMONIA CON RELACION A LA INICIACION DEL
PROCESO ORIGINARIO COQUELUCHOSO

Un hecho que nos ha llamado poderosamente la atencién, es
el que, cuanto mas precoz es la bronconeumonia, con relacién a la
iniciacion del proceso originario coqueluchoso, mas grave se presenta
la complicaeién, siendo por lo tanto su mortalidad mas elevada.

Mortalidad segin el momento de aparicion del proceso bronconeumdonico
en relacion a la iniciacion de la coqueluche

Dias No. de No. de casos Porcentaje de
i fallecidos curados mortalidad
AN Ofdias) -\ 6 0 100 %
De 10 a 15 dias ... ... 9 1 90 9%
De 15 a 20 dias ...... 4 3 57 %
De 201a 30idias ... .. 7 7 50 %
Mis de 30 dias ..... 1 i 20 %

Totales ....... 27 15

Como vemos, todos los casos de bronconeumonia que han apa-
recido en los primeros diez dias del comienzo de la coqueluche, han
fallecido (100 % de mortalidad) ; en cambio, este porcentaje maximo
va disminuyendo progresivamente en razén inversa al nimero de
dias, es decir, que cuanto mas tiempo tiene la coqueluche, menor
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seria cada vez el peligro de muerte (20 % de mortalidad después
de los 30 dias).

IMPORTANCIA DE LA INTENSIDAD DE LAS QUINTAS

La intensidad de las quintas, no solo tiene importancia en la
frecuencia de la bronconeumonia, sino que también desde el punto
de vista pronéstico, pues a coqueluche con quintas intensas, corres-
ponde, en general, un proceso bronconeuménico grave; en cambio,
en las coqueluches con quintas moderadas o escasas, la gravedad de
la complicacién pulmonar es siempre menor. Esta conclusion se des-
prende de nuestra estadistica.

Mortalidad de acuerdo a la intensidad de las quintas

: No. de casos No. de casOs Porcentaje de
Quintas fallecidos curados mortalidad
TEERISASE & s 0 e e a0t eses 20 5 80 Y%
Moderadas. . ... b e, 7 9 43 9
SCASAS) % o o s hlen aars twir e 0 1 0 %
ilotales el . SRt re. & 27 15

IMPORTANCIA DEL FACTOR TERRENO Y ESTADO ANTERIOR
DEL NINO

El terreno y el estado anterior del nifo, son factores muy impor-
tantes para el prondstico de la bronconeumonia, pues sabemos que
ella es muy grave en los lactantes mal alimentados, en los débiles
congénitos, en los distroficos y atrépsicos, en la debilidad de orden
general, en los tarados congénitos, en el raquitismo, en las afeccio-
nes crénicas del tejido linfoideo del rinofarinx, en la adenopatia
traqueobrénquica, en la heredoltes, en las enfermedades agudas
recientes, en la tuberculosis activa, latente u oculta, etc. En todos
estos casos, los érganos de defensa contra la infeccién, estin debili- |
tados o lesionados, y la bronconeumonia es casi siempre mortal. En
nuestras observaciones hemos comprobado tal aseveracion.

Mortalidad de acuerdo al factor terreno y estado anterior del nino

fallecidos (15 casos)

(27 casos) curados
REctismoRs. S e 14 5
TR trO TS o et A L o s nerae s 12 4

Heredolies .......c.covvvvivinn 2 —
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Los estados de distrofia y el raquitismo son los procesos que
hemos hallado con mas frecuencia en los casos fatales.

Todos nuestros casos de bronconeumonias en distréficos corres-
pondian a las formas clasicas de aquella enfermedad. No hemos
observado la forma especial, llamada bronconeumonia latente del
nifio caquéctico de Marfan o bronconeumonia paravertebral diste-
lectatica de los distroficos y débiles congénitos de Engel ('), de
gravedad extrema.

Marfan sostiene que en los nifios raquiticos con térax deformado
y estrecho, con gran dificultad en la ventilacién pulmonar, la bron-
coneumonia tiene, en general, una neta y rapida tendencia a la
asfixia.

Pero a pesar de la importancia enorme del factor terreno y
estado anterior del niflo, no debemos olvidar que la bronconeumonia
puede ser mortal hasta en los nifios mads fuertes y robustos (Hutinel
y Cayla ('*).

VALOR PRONOSTICO DE LAS DISTINTAS FORMAS CLINICAS

El prondstico varia segin las formas clinicas que afecta la en-
fermedad. Es este un concepto bien arraigado desde antiguo y que
ha sido confirmado por los estudios mas modernos. En efecto, y
siguiendo la tradicional clasificacion de los autores franceses, la
forma sobreaguda o bronquitis capilar es casi siempre mortal, salvo
rarisimas’ excepciones. Nuestro tnico caso observado falleci6. Mu-
chos de estos casos que se dan como curados son, a no dudarlo,
formas de bronquitis graves generalizadas. La forma pseudolobar es
de pronéstico gravisimo. En nuestra estadistica sobre 16 casos, 14
fallecieron, dando un 87 9 de mortalidad. La bronconeumonia
aguda a focos diseminados, es menos grave; sobre 22 casos, falle-
cieron 11, 6 sea el 50 %. La forma subaguda es, en general, de pro-
nostico menos severo, aun cuando a nosotros nos haya dado el
50 % de mortalidad, valor que es relativo, dado el pequefio nimero
de casos observados de este tipo clinico. El tnico caso de forma
pseudotuberculosa o tisis coqueluchosa, curd, en contra de lo que
es comn observar en esta forma, que casi siempre evoluciona fa-
talmente.

(12) Engel S.—Enfermedades de los érganos de la respiraciéon. ‘“Trata-
do enciclopédico de las enfermedades de la infancia”, de Pflaundler y Schloss-
mann, 1934, tomo III.

(13) Hutinel ]. y Cayla A—Broncho-pneumonies. “Traité de Médecine
des Enfants”, de Nobécourt y Babonneix, tomo III, pag. 245.
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Mortalidad segin las formas clinicas

No. Porcentaje de

de casos Fallecidos Curados Fottalidad
Forma sobreaguda o bron-
quitisfeapilars i, L 1 1 0 100 %

Forma aguda:

A focos diseminados.. 22 11 11 50

Pseudolobar ......... 16 14 2 87
Forma subaguda ........ 2 1 1 50
Forma pseudotuberculosa. . 1 0 1 0

Iigtaless™ oo i o 42 27 15 64 %

Estos porcentajes de mortalidad son muy semejantes a los que
hemos obtenido en nuestra anterior estadistica, en que sobre 110
casos de bronconeumonia coqueluchosa obtuvimos un 100 % para
la bronquitis capilar, el 93 9% para la forma pseudolobar, el 12 Y%
para la forma a focos diseminados, el 37 % para la forma subaguda
y el 100 % para la forma pseudotuberculosa de Hutinel.

De ello se desprende que, a excepcién hecha de la bronquitis
capilar, modalidad poco frecuente por cierto, sobre todo en la
segunda infancia, es la forma pseudolobar la de prondstico mas
Severo.

En el estudio que hemos hecho de las bronconeumonias saram-
pionosas, la estadistica recogida es la siguiente: bronquitis capilar
no se observé ningtin caso; forma pseudolobar di6 el 80 9% de
mortalidad; forma a focos diseminados, el 21 % ; y formas mixtas,

pseudolobar y a focos diseminados, el 100 %e.

IMPORTANCIA DEL TIEMPO DE EVOLUCION DEL PROCESO
BRONCONEUMONICO

Si analizamos nuestras observaciones, vemos que 14 de los casos
fallecidos lo fueron dentro de los primeros 10 dias de evolucién de
la enfermedad, sin que se hubiese registrado un solo caso de cura-
cién dentro de este plazo; dando por lo tanto, en dicho lapso, un
porcentaje general del 100 % de mortalidad, 6 sea el 52 9 del
total de los casos fallecidos (14 sobre 27). En cambio, entre los
10 y 15 dias de evolucién, ha existido un ligero predominio de los
casos favorables sobre los fatales, con un 40 % de mortalidad; entre
los 15 y 20 dias continia mas o menos esa misma proporcion, 42 %,



— 459 —

para aumentar apenas, entre los 20 y 60 dias, al 50 9 aproxima-
damente.

Mortalidad segin los dias de evolucion

Tienpo de evotcon N e cpsos  No,decasos  Porcental e
De 3a Hdias ...... 4 — 100 %
De 5a10 ,, ...... 10 =— 100 .,
De' M0 aEIsEEs= " - .. -+ 6 40 |,
De 15 a 2000, ...... 3 + 42
De. 20 a B0, . . .. 4 3 57
De30a60 , ...... 2 2 50 ,,

Totales ......... 27 15

De todo ello deducimos que el tiempo de evoluciéon tiene un
valor pronéstico de suma importancia. Que la mayoria de los casos
mortales se producen dentro de los primeros 10 dias de evolucién,
siendo por lo tanto la curacién, dentro de ese plazo, un hecho
excepcional, mientras que los casos curados tienen su maximum
entre los 15 y 20 dias. En los casos que sobrepasan los 20 dias de
evolucién, las probabilidades de muerte o curacién son mas o menos
equivalentes.

Comparativamente, en las bronconeumonias sarampionosas pasa
mas o menos el mismo fenémeno: la mayoria de los casos fatales se
producendentro de los 10 primeros dias de su iniciacién. En efecto,
en este periodo de tiempo hubo un porcentaje de mortalidad del
100 %, o sea el 68 % del total de los casos fallecidos (11 sobre 16).

Podemos por consiguiente concluir este punto, diciendo que
todo nifio atacado de bronconeumonia coqueluchosa que pasa los
primeros 10 dias de enfermedad, sus probabilidades de curacion
son mayores.

VALOR PRONOSTICO DEL TIPO DE NEUMOCOCO

Los autores americanos que tanto se han ocupado del estudio
de las distintas variedades de neumococos, opinan que la evolucién
clinica, o mejor dicho el prondstico, depende del tipo de neumo-
coco causante de la afeccién broncopulmonar (Locke, Watsworth,
Cole).

Los datos estadisticos que presentan estos ultimos autores son
los siguientes:

-



— 460 —

El neumococo tipo I da una mortalidad del ... ... 25 %
El neumococo tipo II da una mortalidad del ...... 32 .,
El neumococo tipo III da una mortalidad del ...... 45 |,
El neumococo, grupo X (del tipo IV al XXXII) da

ik @ be e RIS o NS A et & b e 16

De ello se desprende que el neumococo tipo III es el que
imprime mayor gravedad al proceso bronconeuménico agudo.

Nosotros no hemos podido atn realizar estudios sobre la dife-
renciacion del neumococo en nuestros enfermos.

IMPORTANCIA DE LAS COMPLICACIONES

Las complicaciones mas diversas, ya sean locales o a distancia,
contribuyen a agravar considerablemente el pronéstico de la bronco-
neumonia. Las mas severas son: las encefalitis, las pleuresias, absceso
pulmonar, neumotérax, enfisema intersticial, otitis, mastoiditis, sinu-
sitis, adenoflemones, estados de purpura, etc.

Por nuestra parte, hemos hallado las siguientes complicaciones:

Casos fallecidos (27)

Bletzesial purulentay s o n i SR s s
@ntisEmediasnumlentas SR e -

IR S S st s a1 G e e P d o
Hipertrofialde Mmoo sn L Lt e b
Eistados: defamential s s Sae dh st s sis 6 sl
TDDVYRIEI TR ATk om0 e o G Ao SO I, SRR
AbhseeSestmultiples s iase et
BRGTIGUIR GEASTARNN e B s ane mal oo v agh B S5 S 5 ©
Plenresiatserofibrinosaies bl 41 SIS RIS S0 0y .
| A o0 7 e O e ST s 5 o 00 e R SR AR
BRIeIQCOItisY ki b L R e s oy s
Topetigalie il & B e SR, el bl o 5 s
B AT D DIOTIN s 2 ol SRR, R & U R

PO = IO

S

o0

[Nl B

COMPLICACIONES HALLADAS EN LOS casos curados (15)

Plenresia purtlentalit, o o e it s R s
GititishmediaNsnpUragal '« it s ch e AR L
CORzafdiftéicoi P E L N R e e

Bt ol ermitighe. AT R e R e e
AT TRA L 41 |t TSI LR SR, Ssr e (R e

Pk et LT
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La simple enumeracién de las complicaciones observadas, en
los nifios fallecidos y en los curados, confirma en forma categoérica lo
arriba expuesto sobre su valor pronostico.

En general, diremos que la otitis supurada no es un factor de
agravacién importante, pues en nuestra estadistica, sobre 27 falle-
cidos, hubo 7 casos de otitis y sobre 15 curados, 5 casos, significando
un ligero predominio de las complicaciones Oticas en los curados.

La presencia de purpura, es traduccion a veces de un estado
septicémico neumocéccico, y por lo tanto signo de muy mal pro-
néstico. Este es un hecho observado desde hace tiempo por distintos
autores y por nosotros ().

Un hecho llamativo en el curso de la bronconeumonia coque-
luchosa es, no sélo la frecuencia de las convulsiones, sino que su
aparicién involucra casi siempre un prondstico fatal. Los accesos
convulsivos pueden presentarse al comienzo del proceso y en tal
caso aparecen al mismo tiempo que la gran elevacién térmica, pero
méas comtinmente se observan en el periodo final. Son estas ultimas,
las mas graves. El ataque es, a veces, tnico, mas a menudo se repite.
En ciertas oportunidades se hacen subintrantes, acompanando a un
estado de somnolencia profunda, a fenémenos asficticos y de cia-
nosis, sobreviniendo la muerte al cabo de 1 6 2 dias, y a veces, en
forma stbita, por espasmo glético. Estas convulsiones son atribuidas
en ocasiones a manifestaciones de tetania latente u oculta, pero no
hay ninguna duda que muchos de estos accesos eclampticos, tradu-
cen a nuestro juicio, una encefalitis coqueluchosa, como ya lo deja-
ramos sentado en un trabajo publicado el afio pasado y presentado
a la Sociedad Argentina de Pediatria ('7).

Conocemos el pronéstico severisimo que importa un diagnos-
tico de encefalitis, sobré todo de la forma convulsiva; practicamente
el 100 % de mortalidad. En nuestra estadistica, sobre los 27 casos
fallecidos se comprobé la presencia de convulsiones en 6 casos, y en
los enfermos curados, en ninguno; lo que nos demuestra la gravedad
extrema de estos accidentes nerviosos cuando hacen su aparicién en
el curso- de un proceso bronconeuménico coqueluchoso.

La hipertrofia de timo la hemos comprobado en 2 casos que

(14) Bazdn F.—El parpura en las neumococcias. “La Semana Meédica”,
agosto de 1921.
—Maggi R—Septicemia neumocéccica en el lactante. Tesis. Buenos Aires, 1921.
(15) Bazdn F. y Maggi R—La encefalitis coqueluchosa. “Revista de la
Asociacién Médica Argentina”, N 428, diciembre 30 de 1939, y en “Archi-
vos Argentinos de Pediatria”, marzo de 1940.
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tuvieron una evolucién fatal. No hay ninguna duda que el agre-
gado del obstaculo timico a los ya existentes, empeora consldera-
blemente el pronostico.

La aparicion de un sarampion en el curso de la bronconeu-
monia coqueluchosa, es una eventualidad, dentro de la asociacion
coqueluche-sarampién como causante de bronconeumonias, de rela-
tiva frecuencia, y que agrava considerablemente el pronéstico. Nos-
otros hemos observado un solo caso de esta variedad que evolu-
cion6 mal.

VALOR PRONOSTICO DE LOS SIGNOS GENERALES Y FUNCIONALES

Al analizar el valor pronéstico de los signos generales y funcio-
nales, debemos encararlos en tres conjuntos principales: 1° el sin-
drome toxicoinfeccioso; 2° el sindrome disneico, y 3° el desfalleci-
miento cardiaco.

Es muy poco comin que estos sindromes se presenten en forma
aislada, puesto que la mayoria de las veces coexisten, predominando
uno sobre otro, y el intrincamiento es tal, a veces, que la intensidad
de todos ellos imprimen al proceso bronconeuménico una gravedad
extrema.

Iremos examinando por separado cada uno de estos sindromes.

1°  Sindrome toxi-infeccioso.—Este sindrome es ¢l mas grave.
La fiebre muy elevada, la postracion, la palidez, la anorexia mar-
cada, sobre todo a los liquidos, la deshidratacion, la oliguria, la
obnubilacién o somnolencia, la agitacién, las convulsiones, etc., son
todos ellos sintomas que permiten preveer un desenlace fatal.

El cuadro toxiinfeccioso se observa en todas las formas de
bronconeumonia, pero es més frecuente en las formas sobreagudas
o bronquitis capilar y en la forma aguda pseudolobar.

Nuestra estadistica es la siguiente:

Sintomas toxi-infecciosos Fallecidos (27) Curados (15)
| LT DY el o 1 ol st P G S O 27 15
ROSETAGIONT & ik daraihibis oo b S 17 6

Ralidez acentuada o e o o ) 1

Anorexia marcada ........... 10 4
Deshidratacion . ............. 6 2
IEVETTHOREE w e e o e 5 o 5] 1
Obnubilacién . .............. 5 ]
Somnolencia . ............... 4 1
YU ET 197 oA R RO & 0
Convulsiones . ............... 6 0
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De la simple lectura de estas cifras se desprende la impor-
tancia pronodstica de cada uno de los sintomas componentes del
sindrome toxiinfeccioso. En cuanto a la fiebre no se pueden esta-
blecer normas pronésticas, desde el momento que su caracteristica
es la irregularidad, traduccién de su evolucion caprichosa. Hemos
pretendido hacer esquematicamente algunas deducciones de acuerdo
a la curva térmica de nuestras observaciones, pero no lo hemos
conseguido.

Las modalidades especiales de la fiebre, si es que existen, estan
ligadas intimamente a las distintas formas clinicas. Y asi, la fiebre
mantenida con pequenisimas oscilaciones, con tendencia al “plateau”
es propia de las formas pseudolobares, cuyo pronéstico ya hemos
encarado.

En general, hemos observado ninos con fiebre elevada, alrededor
de 40, con intensa disnea y en los que la evolucién fué fatal, a pesar
de que los signos fisicos fuesen discretos o poco extendidos. En cam-
bio, nifios en que la temperatura no pasaba o alcanzaba apenas los
39 con disnea moderada, la evolucion fué favorable, a pesar de
que los signos estetoscopicos fuesen muy acentuados y extendidos.

Las temperaturas no muy altas y que varian entre 37°5, 38%5
y 39" son propias de las formas subagudas, que como sabemos son
de un pronéstico muy favorable.

La hipotermia es clasico comprobarla en la bronconeumonia
latente del nifio caquéctico (Marfan), o bronconeumonia paraver-
tebral distelectatica de los distroficos y débiles congénitos (Engel),
formas que evolucionan mortalmente en la inmensa mayoria de los
casos. Sus caracteristicas son, desde luego la apirexia, la escasa
reaccion general, ausencia de tos y disnea y escasez o inexistencia
de signos fisicos. Garrahan, Murtagh, Muzio y Latienda ('), en el
ultimo Congreso Nacional de Medicina de Cérdoba (1938), han
puntualizado la frecuencia y gravedad extrema de estas formas de
bronconeumonia, especialmente en los débiles congénitos.

Particularmente importante nos han parecido las alteraciones
del metabolismo de los liquidos en estos enfermos, no solo bajo el
punto de vista clinico, sino también pronéstico. Ribadeau-Dumas y
alumnos ('), han insistido sobre todo en la importancia que tiene

(16) Garrahan |. P., Murtagh |. H., Muzio E. y Latienda R.—Las neumo-
patias en los débiles congénitos. “Actas y Trabajos del VI Congreso Nacional de
Medicina de Cérdoba”, (1938).

(17) Ribadeau-Dumas y Meyer.—Les infections broncho-pneumonies aigiies
de la premiére enfance. “Arch. Méd. Chir. de I'Appareil Resp.”, N° II, 1927,
pag. 118.
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la deshidrataciéon y la pérdida de peso en los procesos bronconeu-
monicos del lactante. Estos sintomas agregados a otros, de orden
gastrointestinal, anorexia marcada, vémitos y diarreas, han inducido
a Nassau, a establecer la forma intestinal de la bronconeumonia.

Nada diremos sobre otras alteraciones metaboélicas que existen
en estos enfermos con sus consiguientes derivaciones pronosticas.
Ellas no nos dan en la actualidad hechos de aplicacién practica im-
portante. Por otra parte, nosotros no hemos podido realizar estas
- investigaciones en nuestro Servicio.

En cuanto a los trastornos del sistema nervioso, ya sea posira-
cion acentuada, obnubilacion, somnolencia o agitacion, se hallan
con frecuencia en las formas severas, traduciendo casi siempre un
mal pronédstico. La significacion de los accesos convulsivos ha sido
interpretada en el topico referente a complicaciones.

2¢ Sindrome disneico—La disnea, el sintoma mas caracteristico
y constante de la bronconeumonia, ha estado presente en todos nues-
tros enfermos. De intensidad variable, desde 30, 40 a 70, 80 vy
mas movimientos respiratorios por minuto, con o sin aleteo nasal,
con o sin quejido expiratorio, ha sido indicio de mayor gravedad
cuanto mayor ha sido su intensidad. Ella constituye el fenémeno
mas impresionante de la bronquitis capilar o catarro sofocante.

El tiraje, ya sea supra o infraesternal, que generalmente acom-
pafia a la disnea pronunciada, contribuye a ensombrecer mas aun
el prondstico, tal como lo demuestra nuestra estadistica (frecuencia
del 39 % en los casos mortales y 13 9% en los casos curados).

El cornaje, indicaciéon formal de un serio obstaculo respiratorio,
cuando se sobreagrega a los dos sintomas antes citados, disnea y
tiraje, indica que las perspectivas de curacién son aiin mas remotas.

Sintomas disneicos Fallecidos (27) Curados (15)
Dicses | Intensa ........... 17 veces 7 veces
"~ | Moderada ......... O e
Tiraie [ Intenso ........... Tt i, S

] |RDIseret o B e iy 25
(BT VT ety B WA o R 1 el ;

Ahora bien, el sindrome disneico tiene una gravedad variable,
seglin distintas circunstancias. Cuando la disnea es intensa desde el
comienzo, el peligro de la asfixia es considerable, sobre todo dentro
de las primeras 48 horas. Si a este cuadro no se sobreagrega el estado
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toxiinfeccioso, la gravedad es menor, observandose generalmente
la curacién con una convalecencia mas o menos rapida. En cambio,
cuando los dos sindromes, disneico y toxiinfeccioso se intrincan, el
pronostico resulta extremadamente severo. Tal es lo que sucede, por
ejemplo, con la bronquitis capilar, y muchas veces con las formas
agudas, ya sean pseudolobares o a focos diseminados.

3" Desfallecimiento cardiaco.—El desfallecimiento cardiaco ha
sido observado con gran frecuencia en nuestros enfermos, habiendo
predominado en forma bien evidente en los casos fatales. En cual-
quier circunstancia, ya predominare el sindrome toxiinfeccioso o el
sindrome disneico, al sobrevenir la insuficiencia cardiaca, con taqui-
cardia intensa, con cianosis o palidez livida, con tonos cardiacos
apagados, ritmo de galope o embriocardico, hipotensién, acelera-
cion e irregularidad del pulso, hepatomegalia, etc., el prondstico
fué, en la inmensa mayoria de los casos, fatal.

Sintomas cardio-vasculares Fallecidos (27 casos) Curados (15 casos)
Taquicardia ................. 26 veces 14 veces
Tonos apagados .............. 2 2,
Ritmo de galope ............ [} Syt
Embriocardia ................ e oy L
BBV R =, ) R 150 3 5
Hipotensién ................. 815, 2 s
Alteraciones del pulso ........ 12, )
Hepatomegalia ............... 22° 8

A excepcion de la taquicardia que ha sido comprobada en igual
porcentaje tanto en los fallecidos como en los curados, los demas
sintomas cardiovasculares han predominado netamente en las for-
mas mortales.

El desfallecimiento cardiaco puede aparecer en el comienzo
de la afeccién en forma brusca o en forma insidiosa, pero en general
se observa en el periodo terminal. En el primer caso, el enfermo
esta’ postrado, aparece cianosis de los labios y mejillas, o existe por
el contrario lividez, se cubre de sudores, las extremidades estan frias,
los tonos cardiacos debilitados, el pulso acelerado, hipotenso e irre-
gular, hay al mismo tiempo angustia, y en estas circunstancias con-
siguese a veces evitar el colapso mediante ténicos cardiacos, siendo
su evoluciéon posterior muchas veces favorable. En cambio, cuando
la insuficiencia cardiaca aparece en el periodo terminal, con una
sintomatologia mas pronunciada que la ya mencionada, con el agre-
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gado de un higado que aumenta de volumen y es doloroso, tradu-
ciendo una dilatacién cardiaca, ya es muy dificil obtener una reac-
cién favorable, su prondstico es casi siempre fatal.

En los casos en que el pulso es extremadamente rapido, incon-
table, débil, observindose al mismo tiempo disnea con cianosis,
significa que la asfixia progresa con rapidez, y que la terminacion
fatal por anorexia esta préoxima, aunque la temperatura tenga ten-
dencia a descender.

La cianosis que hemos observado, no siempre ha estado en
relacion con la disnea. Como sabemos, el mecanismo intimo de la
cianosis no se conoce muy bien, a pesar de los interesantes trabajos
Giltimos, tanto extranjeros como nacionales. En tesis general se puede
aceptar que las lesiones muy abundantes en ambos pulmones, dan
habitualmente cianosis marcada.

No tenemos experiencia sobre la mayor o menor importancia
de las alteraciones electrocardiograficas en los procesos bronconeu-
ménicos, aun cuando ellas parecen ser relativas en lo que a pronos-
tico se refiere.

Valdez, Aguirre y Segura ('), han presentado al Congreso
de Medicina de Cérdoba (1938), un trabajo donde sostienen, de
acuerdo con la mayoria de los autores modernos, que el peligro
circulatorio en los nifios con corazén sano y que sufren un proceso
inflamatorio pulmonar agudo no tuberculoso, estd en la parte peri-
férica y no en la central.

VALOR PRONOSTICO DE LOS SIGNOS FISICOS

Los sintomas revelados por el examen fisico, encierran una
importancia real que no es posible desconocer.

La existencia de una lesién anatémica extensa, la comprobacion
de signos de edema pulmonar con una verdadera lluvia de esterto-
res, focos multiples de estertores subcrepitantes, etc., implica sin nin-
guna duda, un pronéstico muy severo. La formacién de focos sucesivos
tiene también gran importancia. La comprobacién de un gran block
de hepatizacién con submatitez y soplo, pertenece en general a las
formas pseudolobares y por lo tanto de evolucion sumamente grave.

Sin embargo, en diversas oportunidades, nos ha llamado pode-
rosamente la atencién el hecho de que la intensidad de los signos

(18) Valdéz J. M., Aguirre M. L. y Segura 4. §.—La funcién cnrdic.)vns’cu.-
lar en las afecciones agudas del aparato respiratorio. “Arch, Arg. de Pediatria™,
noviembre de 1938,
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funcionales no guardara relacién con los sintomas fisicos. Existiria
una verdadera disociacién sintomatolégica. Mas atGn, hemos com-
probado clinicamente, ausencia de sintomas fisicos en plena evolucién
de la bronconeumonia.

No podemos precisar con exactitud el valor pronéstico de cada
uno de los sintomas o signos fisicos en forma aislada, sino en su
conjunto, lo que nos llevaria por consiguiente a darle la importancia
de acuerdo al diagnostico de las distintas formas clinicas y sobre cuyo
punto, hemos insistido ya.

VALOR PRONOSTICO DE LAS REACCIONES AL TRATAMIENTO

.

Los distintos autores, y entre ellos Hutinel, Marfan y Nobé-
court, al hablar del pronéstico de la bronconeumonia, han insistido
sobre la importancia que tendria bajo el punto de vista evolutivo, la
manera como reaccionan los enfermos a las diversas terapéuticas
instituidas. Y asi, por ejemplo, el rechazo de ciertos alimentos, sobre
todo de los liquidos, es un signo de alta gravedad, pues a pesar de su
suministro por otras vias, la postracién siempre es rapida.

La manera de como reaccionan los enfermos a la baineoterapia,
es un indice de su evolucién probable. Cuando existe una cvidente
reaccion del estado general, con una abundante sudoracién, el pro-
ceso puede tener un curso favorable; en cambio, si ¢l bano exagera
su estado, de nerviosidad o lo deprime mas, llegando a provocar a
veces un estado sincopal, no puede tener sino un prondstico severisimo.

El absceso de fijacion da muchas veces preciosas indicaciones.
Si prende, se puede esperar la curacién hasta en las formas acentua-
damente toxémicas; si no prende, se puede considerar este hecho
como un testimonio de gravedad extrema.

Por nuestra parte, hemos observado a este respecto, que en
distintos casos en los que se han producido involuntariamente abs-
cesos, la evolucion ha sido casi siempre favorable. Rarisimos fueron
los enfermos en quienes hubo abscesos y que no hayan curado. Esto
demostraria quizas que, en estas circunstancias especiales, las defen-
sas estarian aumentadas y por consiguiente mayores serian las proba-
bilidades de curacién.

Ultimamente, el empleo de la transfusién sanguinea ha dado
ciertas pautas en cuanto al prondstico del proceso bronconeumoénico.
En efecto, es de observacién frecuente que si el enfermo no reac-
ciona a la primera o segunda transfusién, sus probabilidades de
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curacién son remotas; en cambio, si existe una reaccién franca-
mente favorable, sobre todo después de la primera transfusion, ello
indicaria en la mayoria de los casos, un pronéstico benigno.

Naturalmente que para otorgar el mayor valor pronéstico a las
diferentes reacciones al tratamiento, es necesario, ademas de consi-
derarlas en forma aislada, encararlas en su conjunto, tanto sea al
tratamiento clasico de accién sintomatica, como al de accion etio-
légica o especifica.

Considerado el problema desde este punto de vista, podemos
decir que en nuestros 27 enfermos fallecidos, hubo mala reaccion
en 6 casos, no hubo ninguna reaccién en 12 casos, ligera reacciéon
en 7 casos, y reacciéon franca {al comienzo) en 2 casos. En cambio,
en los 15 enfermos curados, hubo reaccién franca favorable desde
el comienzo en 9 casos, ligera reaccién en 5 casos y ninguna reac-
ci6on (al comienzo) en 1 caso.

Reacciones al tratamiento en deneral

(al comienzo de su aplicacion) Fallecidos Curados
VIRl A TC AGCIONI G 1o - o s s s bt d e, 5 6 —
INInemmasreacelon e s bl 2o 12 2
TE g e ARTEAGLION S S SASEERL s el e o 7 5
Buena reacCion . .. ........cooeeeonenn 2 8
MOEAleS ol et T T vl ek ¢ 27 15

Deseamos advertir que en la estadistica que antecede, las dis-
tintas reacciones al tratamiento se refieren al resultado observado al
comienzo de su aplicacion.

IMPORTANCIA DE LA RADIOLOGIA

La radiologia es, sin ninguna duda, un medio de diagndstico
de gran importancia en el estudio de la bronconeumonia. Las deduc-
ciones de orden diagnéstico involucran a su vez las de orden pro-
nostico.

En los trabajos personales, ya citados, hemos expuesto sobre
estos topicos nuestra opinién, y hoy, a través de dos afios mas, de
intensa préctica, corroboramos las aseveraciones que sostuviéramos
en aquella oportunidad.

Deciamos entonces que “del estudio de centenares de casos de
bronconeumonia, vasta experiencia obtenida desde hace varios anos
en el Servicio de Infecciosas del Hospital de Nifos, podemos llegar



— 469 —

a la conclusion de que la radiologia es un recurso indispensable para
el estudio de la bronconeumonia del nifio. Ella nos informa no sélo
sobre la cantidad de pulmén afectado, sino también, sobre la forma
de la afeccién, su localizacion y sobre todo su evoluciéon y compli-
caciones. En muchos casos, no lo negaremos, la clinica y la radio-
logia no han marchado ‘de acuerdo en sus conclusiones. Su valor
ha sido relativo. Pero, a pesar de ello, en la mayoria de las veces,
la radiologia repetida y realizada en distintas posiciones, es un ver-
dadero espejo que nos refleja la marcha de la enfermedad, y por
ende su pronodstico”. Y agregabamos, que sentiamos disentir con
la opinién del maestro Mouriquand y colaboradores, cuando llegan
a las siguientes conclusiones: ‘“‘en la bronconeumonia, la radio-
logia esta lejos de tener la importancia verdaderamente primordial
que posee en la neumonia franca del nino™.

No habiendo un criterio uniforme en lo que respecta a la clasi-
ficacién de las distintas imagenes radiologicas, es légico que en su
interpretacion se presenten serias dificultades que llevan a la mayor
confusion.

De acuerdo a los tres tipos de imagenes radioldgicas descriptas
por Jany en su interesante tesis (Paris, 1927), o sean focales, nodu-
lares y mixtas, sintetizaremos su valor pronéstico de la manera si-
guiente: 1% Las imdgenes en focos que traducen las hepatizaciones
de mayor tamafo, generalmente seudolobares, indican un prondstico
muy severo. 2° Las imdgenes nodulares, halladas con frecuencia, que
caracterizan habitualmente a la bronconeumonia a focos disemina-
dos, son de evolucion mas favorable. 3° Las imdgenes mixtas, con-
junto de sombras focales y nodulares, sobre todo si son extensivas
a ambos pulmones, indican enfermedad sumamente grave.

Dombroskaya, en un magnifico estudio aparecido en la “Revue
Francaise de Pediatrie””, 1935, resume en un cuadro, la relacién de
las diferentes formas de bronconeumonias con las lesiones que se
encontraron en la radiografia.

I* Forma pulmonar simple lo- | 1) lesiones hiliares
calizadar .. ... g o4 | 2) lesiones paravertebrales.

| 1) lesiones hiliares

2) lesiones paravertebrales.

| 3) lesiones lobulares a grandes y a
pequetios focos.
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lesiones a focos diseminados, con-
fluentes, abscedante.
' 2) lesiones confluentes.

3¢ Formas toxicas y séptico-l 1)
HORICAS AR 2150, B,

Logicamente, esta relacién entre la clinica y la radiologia es
la que debe primar en las distintas consideraciones de orden diag-
néstico y pronéstico. Pero, muchas veces en las formas agudas, dada
la brevedad de su evolucién, la radiografia no muestra imagenes
caracteristicas. Las sombras pulmonares no son visibles generalmente,
y mucho menos en el primero y segundo dias de su comienzo, exis-
tiendo en consecuencia una falta de relacién entre los sintomas
clinicos y la radiologia (disociacién clinicoradiologica ).

La bronconeumonia coqueluchosa presenta en general ima-
genes mas abundantes que las de otros origenes. En ellas se entre-
mezclan y confunden las imégenes del proceso bronconeumonico
con las sombras tan particulares que presenta el pulmén coquelu-
choso normal (Pospischill, Pincherle, Gottche, Debré y colabora-
dores, etc.). Por nuestra parte, en multiples ocasiones nos hemos
encontrado ante tales problemas de interpretacion radiologica, que
suscitaron siempre las mas vivas discusiones.

En cuanto a la evolucién de las sombras bronconeuménicas, las
imagenes nodulares desaparecen rapidamente después de la curacion
de la bronconeumonia. Las focales, por el contrario, persisten largo
tiempo después de la curacién, dejando casi siempre secuelas de
mas o menos larga duracién. Como lo expresairamos en su oportu-
nidad, hemos observado con mucha frecuencia estas secuelas bien
descriptas por Méry en su tesis. Ellas no faltan casi nunca en la
bronconeumonia coqueluchosa y es por ello que en la mayoria
de las veces, nos vemos obligados a dar de alta a enfermos con
sombras radioldgicas aun bien netas.

Dentro de los 42 casos de bronconeumonia que estamos anali-
zando, hemos tratado de obtener una estadistica mas o menos apro-
ximada de acuerdo a la clasificacion de Jany.

3 : R dlcos Casos Casos Porcentaje de
Aspectos radiolégicos fallecidos curados mortalidad
Imdagenes nodulares ........ 12 10 94 %
Iméagenes focales .......... 7 4 GE e
Imagenes mixtas .......... 8 1 75 v
No se practicé exam. radiolég. 5 —

T otalasr =B s i Ak 27 15
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Si alguna deduccién practica podemos obtener, es que cada
una de las distintas imagenes radiologicas, tiene un valor pronéstico
que es variable. Para las imagenes nodulares arrojaria el 54 % de
mortalidad, para las focales el 63 %, y para las mixtas el 75 %.
De manera que a mayor densidad de sombras en el parénquima pul-
monar, mayor gravedad.

De todo lo referido se desprende, ademas de la importancia
diagnéstica, el gran valor prondstico de la radiologia en las bronco-
neumonias y en especial de la coqueluchosa.

CONCLUSIONES

1° La bronconeumonia en general, y en especial la bronco-
neumonia coqueluchosa, constituyen una de las causas principales
de la mortalidad infantil. El pcrcentaje, sobre todo en el medio hos-
pitalario, es siempre muy elevado, variando entre el 50 y el 75 %.
Nuestra cifra ha sido del 64 %.

2° La bronconeumonia coqueluchosa tiene una gravedad mayor
que la sarampionosa, como lo demuestran nuestras estadisticas.

3° La edad es un factor de capital importancia en el pronéstico.
La bronconeumonia es tanto mas grave cuanto mas pequeno es el
nifio. Nuestra mortalidad ha sido, antes del ano de edad, del 100 %,
entre 1 y 2 afos, el 69 %, y entre 2 y 4 afios, el 25 %.

4" El sexo no tiene mayor influencia en la gravedad del pro-
ceso bronconeumonico. Existiria un ligero predominio hacia el sexo
femenino.

5 Cuanto mas precoz es la bronconeumonia, con relacién a la
iniciacién del proceso originario coqueluchoso, méis grave se pre-
senta la complicacién.

6° La intensidad de las quintas es un factor importante. Cuanto
mas intensas son las quintas, mayor es la gravedad.

7° El terreno y el estado anterior del nifio desempefian un rol
. capital. El raquitismo y los estados de distrofia son los factores pre-
disponentes que més agravan el pronéstico de la bronconeumonia.

8" El pronéstico depende segun las distintas formas clinicas.
La forma mas grave es la bronquitis capilar que generalmente arroja
el 100 % de mortalidad. Le sigue en orden de gravedad la forma
pseudolobar, entre el 80 y 90 % ; la forma a focos diseminados, entre
el 40 y 50 %, y la forma subaguda, entre el 30 y 40 %.
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9° De acuerdo al tiempo de evolucién del proceso broncopul-
monar, la mayoria de los casos fatales se producen dentro de los
primeros 10 dias de su iniciacién, siendo la curacién un hecho excep-
cional dentro de ese plazo. Los casos curados tienen su maximum
entre los 15 y 20 dias.

10. Las complicaciones mas diversas, ya sean locales o a dis-
tancia, contribuyen a agravar considerablemente el prondstico de
la bronconeumonia coqueluchosa.

11. Los signos generales y funcionales, en sus tres aspectos de
sindrome téxicoinfeccioso, sindrome disneico y desfallecimiento car-
diaco, intervienen en forma decisiva en la evolucién del proceso
pulmonar agudo. Aunque es muy poco comin que estos sindromes
se presenten en forma aislada, la mayoria de las veces coexisten, con
predominio de uno sobre el otro, y el intrincamiento es tal a veces,
que la intensidad de todos ellos en conjunto, imprimen una gravedad
extrema.

12. Los sintomas revelados por el examen fisico, encierran una
importancia real que no es posible desconocer.

13. La forma como reaccionan los enfermos a las diversas
terapéuticas instituidas, en especial, al suministro de liquidos, a la
balneoterapia, al absceso de fijacién y a la transfusién sanguinea,
son todas ellas pautas de gran valor pronostico.

14. La radiologia es un recurso indispensable en el estudio de
la bronconeumonia del nifio, y a pesar de que a veces su valor es
relativo, sin embargc, en la mayoria de los casos, la radiografia
repetida y realizada en distintas posiciones, es un verdadero espejo
que nos refleja la marcha de la enfermedad, y por ende, su pro-
nostico.
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LA SULFAGUANIDINA EN DIARREAS INFANTILES
DE LA CIUDAD DE SANTA FE

Por’ EL

Dr. FRANCISCO ]J. MENCHACA

Director de la Clinica del Nino

Resulta facil apreciar como, dia a dia, la moderna quimiote-
rapia va llevando su accién sobre los diferentes 6rganos y sistemas
de la economia humana, mediante nuevas y mas perfeccionadas fér-
mulas farmacologicas.

La diarrea infantil, trastorno clasico de la primera edad del
hombre, no ha podido substraerse a esta actual inquietud médica.
En estos altimos tiempos, diferentes trabajos han ido apareciendo
con tal motivo. Abente Haedo y Rodriguez Devicenzi, en el Uru-
guay, demostraron la accién benéfica de las sufanilamidas en las
disenterias bacilares. Valdéz y Sosa Gallardo, de Coérdoba, tratan
con sulfatiazol igual infeccién bacilar con singular éxito. Ramén
Guerra, del Hospital Pedro Vizca de Montevideo, comunicé en abril
del corriente afio a la Sociedad Uruguaya de Pediatria, excelentes
resultados de los nuevos quimioterapicos no sélo en las diarreas es-
pecificas, sino también en el sindrome dispepsia. Nosotros, en cola-
boracién con Moyano Centeno y Albarracin, empleamos con éxi-
to el sulfatiazol en las enterocolitis disenteriformes de nuestro medio.

En los Estados Unidos, Cooper y Keller, al igual que Valdéz y
Sosa Gallardo, mostraron los satisfactorios resultados del sulfatiazol
en la disenteria bacilar. Observaciones posteriores de autores ame-
ricanos (Taylor, Anderson, etc.), extendieron tal accién a las de-
mas diarreas denominadas parenterales o inespecificas.

Estos éxitos de la quimioterapia en el nifio diarreico ha veni-
do a confirmar la revaloraciéon que la pediatria actual viene ha-
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ciendo, en patologia intestinal, del factor infeccioso; factor que du-
rante un muy proximo pasado fuera dejado de lado por el con-
cepto de dafio nutritivo.

Finkelstein, en la altima edicién de su clasico Tratado, admi-
te la importancia de la noxa infecciosa en el determinismo de la
diarrea. Plantenga es de igual opinion. Bessau, sostiene que, gra-
cias a ciertos factores predisponentes (asinergia digestiva, anorma-
lidad de la mucosa intestinal, etc.), actia la infeccion, especialmente
condicionada por el lugar en que se encuentran los gérmenes, ya
que estos se harian patégenos al ascender a porciones del tractus di-
gestivo donde normalmente no tienen su ‘“habitat”. Von Reuss re-
conoce propiedades nocivas a los paracoli. Kleinschmidt y Adam
acusan al dispepsiecoli.

Entre los pediatras norteamericanos, Holt cree que la diarrea
es debida principalmente a una alteracién funcional del epitelio in-
testinal causada por la infeccién. Marriott sostiene que las infeccio-
nes parenterales mas frecuentes que se asocian a diarrea son las es-
treptococcicas de las vias aéreas superiores.

En este asunto de diarrea e infeccion, la bacteriologia tam-
bién ha aportado importantes elementos de juicio. Una de las inves-
tigaciones que en este sentido han sido mas proficuas es la de Hor-
maeche y sus colaboradores de la escuela uruguaya. En nuestro pais
Valdéz, Elkeles, Gonzalez Alvarez y otros investigadores de Cordo-
ba, se han ocupado con preferencia del asunto.

Este conjunto de hechos y opiniones producidas en torno al
papel del factor infeccioso en el determinismo del sindrome dia-
rreico del nifo, han orientado el interés de los pediatras hacia el
empleo de la nueva quimioterapia en las diarreas, especialmente con
la aparicién de preparados con preferente accion dentro del intesti-
no, tal la sulfaguanidina.

Es pues, en el deseo de aportar nuestra experiencia en el uso
de este preparado, que hacemos la presente contribucion de caracter
practico.

Como sabemos, corresponde el mayor mérito del hallazgo, es-
tudio y experimentacién de la sulfaguanidina a Marshall, Bratton y
colaboradores del Johns Hopkins, de Baltimore. Estos observadores
en el deseo de conseguir una substancia hidrosoluble que el organis-
mo tolerara mejor que la sulfapiridina, hallaron una serie de com-
puestos quimicos con intensa actividad antibacteriana en el conte-
nido intestinal. Uno de ellos, la sulfanilguanidina, parecio ser de
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mayor eficacia. Con ella se continuaron las investigaciones. La prin-
cipal caracteristica result6, como acabamos de apuntar, la de ofre-
cer altas concentraciones en el tubo intestinal con escasa absorcién
y, por lo tanto, bajos niveles en sangre. Mediante colorimetros fo-
toeléctricos establecieron su distribucién en los diferentes flaidos y
tejidos de los animales de laboratorio. Los siguientes son los valores
en miligramos por cada 100 c.c. de fluidos y por cada 100 gramos
para los tejidos:

Sangre 5,4 Misculo esquelético . 6,2
Plasma . R N Misculo intestinal . 5,6
Fltido cisternal . . . . . 1,3 Pulmones . 6,1
Higado . 6,2 Cerebro . 0,8

En 3 perros anestesiados se estudié el paso de la droga al li-
quido céfalorraquideo; el pasaje se hizo en forma mucho mas len-
ta que para la sulfapiridina y el sulfatiazol.

El estudio de la toxicidad de la sulfaguanidina se hizo tanto en
su forma aguda como en la crénica. Para provocar aquella no se
pudo utilizar la via bucal, dada la poca absorbilidad de la droga.
Intravenosamente se inyectaron a un lote de perros dosis de 0.1 y
0.2 grs., por kilo de peso; no se constataron sintomas dignos de men-
cién. Cuando se administré en suspensién oleosa por via intraperi-
toneal, la absorcién se hizo en forma rapida. Se dos6 la sustancia
en sangre y se compararon los resultados con los obtenidos con sul-
fanilamida y derivados, estableciéndose que la sulfaguanidina ha-
bia dado los resultados menos téxicos.

Para experimentar la forma crénica de la intoxicacién con el
nuevo quimioterapico se utilizaron 4 grupos de lauchas sometidas a
dietas con 2 % y 4 % de sulfaguanidina, respectivamente. El tér-
mino de la experiencia fué de 14 dias. Toméaronse muestras de san-
gre a las 9 a. m. del 3er. al 11° dia. Al 9” se sacrificaron 4 6 5 ani-
males de cada grupo. Los dosajes en sangre mostraron concentra-
ciones de sulfaguanidina que variaron entre 1 y 10 miligramos por
ciento. Al sacrificarse los animales que habian recibido esta ultima
substancia, no se observé nada de anormal en los cortes de higado,
bazo y rifién que se hicieron. La excreciéon de sulfaguanidina fué
més rapida que la de la sulfapiridina. El “clearance” de aquella
fué 4 veces superior al de esta Gltima. El derivado conjugado que
se ha podido establecer en el conjunto fué la N-acetilsulfanililgua-
nidina, que posiblemente ha de ser el mismo conjugado que se
produce en el hombre.
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La sulfaguanidina parece ser menos efectiva que la sulfanila-
mida en la infeccién del ratén con el estreptococo hemolitico, pero
para combatir las neumocdccias del mismo animal, demostré ser tan
activa como la sulfapiridina.

La concentracion de bacilos del tipo “coli” en las heces del
ratén fué reducida notablemente con la administraciéon de sulfa-
guanidina “per os”.

Todas estas apreciaciones experimentales llevaron a Marshall
y Bratton conjuntamente con Edwards y Walker, a utilizar la dro-
ga en la disenteria bacilar de los ninos del Asilo Harriet Lane. Fue-
ron tratados 17 ninos. Diez mejoraron rapidamente, seis con lenti-
tud y en un caso no hubo beneficio apreciable. El éxito del trata-
miento estaria en directa relacion con la precocidad de la adminis-
tracién del quimioterapico. De 7 tratados antes del tercer dia de en-
fermedad, todos mostraron descenso de la temperatura y mejoria
de la diarrea dentro de las 24 horas. Los otros 10 nifios que reci-
bieron la primera dosis entre el 3er. y el 14° dia de disenteria mos-
traron resultados no tan uniformes como en el primer grupo: hu-
bo algunas mejorias a corto plazo, pero otros demoraron mas para
curarse.

Marshall y sus colaboradores no se redujeron tnicamente a
tratar disenterias bacilares, sino que extendieron la experimentacion
a otros trastornos gastrointestinales, donde no habian hallado baci-
los disentéricos. Un nino de 5 meses y otro de 8, con sendas gastro-
enteritis, fueron tratados con sulfaguanidina. Los resultados fueron
altamente satisfactorios. Otro nina, a quien se comenzé a tratar en
el primer dia de enfermedad, mejoré rapidamente en 24 horas.

Han sido estas observaciones de los investigadores de Baltimore
quienes nos indujeron a utilizar la sulfaguanidina en las diarreas de
los nifios concurrentes a nuestro servicio. Aunque por razones aje-
nas a nuestra voluntad no podiamos disponer del diagnéstico bacte-
riol6gico, los trabajos americanos de Taylor, Anderson y otros, nos
autorizaban a extender la quimioterapia a las diarreas calificadas
por estos autores como ‘‘parenterales” o “no infecciosas™.

Ademas, el medio en que actuamos, zona granera y puerto de
exportacién, hace muy factible la infeccion bacilar que, como sa-
bemos es de tanta frecuencia en las ratas.
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OBSERVACIONES CLINICAS

Observacion 1.—Rosario T., 16 meses.

Julio 17 de 1941: Ayer a la tarde empieza con 3 deposiciones mu-
cosanguinolentas con marcado tenesmo. Hoy a la manana tiene otras
tres del mismo aspecto. Buen estado general y nutritivo. Coriza con
rinofaringitis. Damos 1 gramo de sulfaguanidina como dosis inicial y
continuamos con 0.50 grs. cada 4 horas. Cocimiento de arroz y man-
zana.

Julio 18 de 1941: Hoy wia deposicién mucosanguinolenta. Se
contintia con igual régimen y medicacion.

Julio 19 de 1941: No ha movido el vientre desde ayer. Se agregan
15 gramos de leche a cada racién del contenido de arroz, sopa de
sémola, pan tostado.

Julio 21 de 1941: Ayer ha tenido dos deposiciones sin moco, ni
sangre. Se aumenta la leche de vaca a 60 grs. por racién y se agrega
puré de papas.

Julio 25 de 1941: Sigue bien.

Observacion 2.—Juan R.,; 10 meses.

Julio 23 de 1941: Anoche empieza con vémitos y deposiciones tipo
dispéptico. Buen estado nutritivo. No se aprecian sintomas toxicos. 379,
rectal. Dosis inicial de sulfaguanidina: 1 gramo; seguir con 0.50 grs.
cada 4 horas. Agua con citrato de sodio. Pecho solo.

Julio 24 de 1941:Anoche ha tenido una deposicién mas espesa y
amarilla; vomit6 dos veces. Hoy por la mafiana ni vomito, ni defe-
cacién. La madre dice encontrarlo de mejor animo y apetito. Se con-
tintia con igual medicacién y con pecho solo.

Julio 25 de 1941: Una deposicién de aspecto normal. Sigue con
pecho.

Julio 27 de 1941: Sigue bien.

Observacion 3.—Manuel M., 19 meses, 8.200 grs.

Julio 25 de 1941: Desde haces 3 dias tiene diarrea. Bronquitis. Dis-
trofia evidente. Rosario costal. No.se constatan sintomas téxicos. Sul-
faguanidina: primera dosis de 0.75 grs., seguir con 0.50 grs. cada 4
horas. Agua de arroz y manzana.

Julio 26 de 1941: En la tarde de ayer tuvo dos deposiciones dispép-
ticas. Hoy por la manana ha tenido una de aspecto mucoso; segin la
madre es mis compacta que las de ayer. Se agrega a la dieta indi-
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cada sopa de arroz y 15 grs. de leche a dos de las raciones de agua
de arroz.

Julio 27 de 1941: Desde ayer solo ha tenido una deposicién com-
pacta. Se aumenta la racién de leche de vaca a 45 grs. con 150 grs.
de agua de arroz, 5 raciones al dia.

Julio 28 de 1941: Hoy una deposicién buena. Se contintia la rea-
limentacién progresiva.

Julio 30 de 1941: Sigue bien.

Observacion 4.—Isolina M., 19 meses, 8.550 grs.

Julio 26 de 1941: Desde hace 3 meses tiene diarrea. En las ul-
timas 24 horas ha tenido alrededor de 13 deyecciones del tipo dispép-
tico, a estar por las referencias suministradas por la madre. Deficien-
te estado nutritivo: la distrofia es manifiesta. Anoche ha tenido un vo-
mito alimenticio. Se indican 0.75 grs. de sulfaguanidina como primera
dosis, continuandose con 0.50 cada 4 horas. Agua de arroz y manzana.

Julio 27 de 1941: No ha movido el vientre desde ayer. No ha ha-
bido vémitos. No deja de llamar la atencién esta mejoria, ya que ha
habido una seria transgresién en el tratamiento: la abuela por haber
entendido mal las indicaciones prescriptas administré leche de vaca al
medio, con agua de arroz, ademas de la manzana. En vista de esta
buena tolerancia, se contintia con igual régimen.

Julio 28 de 1941: Una deposicién ayer y otra hoy, de aspecto nor-
mal. Se agregan sopas, jalea de membrillo, etc.

Julio 30 de 1941: ContintGa bien.

Observacion 5.—Anibal A., 1 ano. 7.100 grs.

Julio 28 de 1941: Diarrea desde hace 13 dias durante los cuales
ha tomado de alimento pecho y leche de vaca al medio. Bronquitis.
Distrofia. No hay sintomatologia téxica. Ayer 7 deposiciones: hoy a
la manana 3. Sulfaguanidina: se comienza con 0.75 grs. y se sigue con
0.50 grs. cada 4 horas. Pecho solo.

Julio 29 de 1941: Hoy 4 deposiciones mds compactas pero aun
dispépticas. Pecho sdlo.

Julio 30 de 1941: Una deposicién de aspecto normal. Se inicia
realimentacién progresiva de babeurre compuesto, ademas del pecho.

Agosto 3 de 1941: ha seguido bien.

Observacion 6.—Belkis A., 4 meses. 3.200 grs.

Agosto 1° de 1941: Desde hace dias tiene diarrea. Desde ayer a
la mafana lleva 6 deposiciones mal ligadas, con algo de moco. No




— 479 —

hay sintomas téxicos. Evidente distrofia. Sulfaguanidina: 0.25 grs. ca-
da 4 horas. Pecho: 100 grs. tres raciones (no se puedc conseguir mas,
completar con cocimiento de arroz con sacarina.

Agosto 2 de 1941: Ayer por la tarde ha movido el vientre una so-
la vez. Hoy otra deposicién compacta, de color amarillo y sin moco,
por lo menos macroscopico.

Agosto 3 de 1941: Ha tolerado bien el agregado de 30 grs. de le-
che a la racién de cocimiento de arroz. Hoy una deposiciéon buena.

Agosto 4 de 1941: Sigue con buenas deposiciones. Se aumenta a
75 grs. la reaccién de leche de vaca con 75 grs. de agua de arroz, 3
veces al dia. Ademas toma 3 raciones de leche de pecho.

Agosto 7 de 1941: Sigue bien.

Observacion 7.—Dora H., 25 meses.

Agosto 7 de 1941: Desde ayer esta con enterocolitis. Anoche dos
deposiciones mucosanguinolentas; hoy ya-lleva 5, 38° rectal. No hay fa-
cies téxica. Esta mafiana vomité la leche. Agua con citrato de sodio
hasta mafiana, en que se comenzaria con agua de arroz y manzana.
Dosis inicial de sulfaguanidina: 1 gramo, seguira con 0.50 grs. cada
4 horas.

Agosto 8 de 1941: Ayer tuvo por la tarde 4 deposiciones con abun-
dante moco. Hoy a la mafiana ha tenido una, mucosanguinolenta. -La
madre la nota mejor y con mas apetito. Temperatura: 36°2. No ha
habido vémitos. Se contintia con igual medicacién y dietética.

Agosto 9 de 1941: Ayer a la tarde hace dos deyecciones sin mo-
co, ni sangre. Se da sulfaguanidina en igual proporcién.

Agosto 10 de 1941: Hoy una deposicién bien compacta. Se agre-
gan 75 grs. de leche de vaca a la racién de agua de arroz, ademds
sopa de arroz, pan tostado, etc. Se suspende la sulfaguanidina por no
podérsela proveer a la enferma.

Agosto 12 de 1941: Ha continuado sin novedad.

Observacion 8.—Maria M., 2 afos. 11.100 gramos.

Agosto 14 de 1941: Anoche comenzé su trastorno diarreico con
4 deposiciones; esta manana se han agregado otras 4, dispépticas, con
algo de mucosidad. Anorexia. Hasta la edad de un ano, refiere la ma-
dre, ha tenido eczema de cara y cuero cabelludo. Discreta distrofia.
no se aprecian sintomas toxicos. Sulfaguanidina: 1 gramo como dosis
inicial, 0.50 gr. cada 4 horas. Agua de arroz y manzana.

Agosto 15 de 1941: Ayer por la tarde no ha tenido deposicion
alguna. Hoy una amarilla y compacta. Temperatura: 36?5. Se agregan
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25 grs. de leche de vaca a cada racion de agua de arroz. Contintia con
0.50 grs. de sulfaguanidina cada 4 horas.

Agosto 17 de 1941: Desde antes de ayer ha seguido con dos depo-
siciones diarias de buen aspecto. Se agregan sopas puré de verduras,
jalea de membrillo, etc.

Agosto 21 de 1941: Ha continuado bien.

Observacion 9—Mabel M., 19 meses. 9.200 gramos.

: Agosto 18 de 1941: Tiene diarrea desde hace dias. En esta ulti-
mas 24 horas las deposiciones han sido en nimero de 8, dispépticas y
malolientes. Distrofia. No hay sintomatologia téxica. Dosis inicial de
sulfaguanidina 0.75 gr.; se seguird con 0.50 gr. cada 4 horas. Té con
sacarina durante 6 horas, luego cocimiento de arroz y manzana.

Agosto 19 de 1941: Ayer por la tarde ha tenido una deposicion.
Hoy por la manana tuvo otra, compacta y sin fetidez. Se agrega un ter-
cio de leche al cocimiento de agua de arroz, sopa de arroz, etc.

Agosto 20 de 1941: Sigue mejor. Esta manana una deyeccion de
buen aspecto. Se aumenta la leche al medio, agrégase puré de verdu-
ras y jaleas de membrillo.

Agosto 22 de 1941: Ha continuado bien.

Observacion 10.—Raul C.; 18 meses. 10.100 gramos.

Agosto 23 de 1941: Comenzé ayer con 4 deposiciones diarreicas,
muy fétidas; hoy a la manana ha tenido 5 mas, con abundante moco
v estrias sanguinolentas. Tiene tos y catarro desde hace una semana.
No hay fiebre, ni sintomas toxicos. Sulfaguanidina 1 gramo; seguir
con 0.50 gr. cada 4 horas. Dieta de té con sacarina durante 6 horas
y luego realimentacién con mucilago de arroz y manzana.

Agosto 24 de 1941: No ha habido deposiciones desde que se ini-
ciara el tratamiento. Mejor estado general y apetito. Se gregan 30 grs.
de leche a la racién del mucilago; pan tostado.

Agosto 25 de 1941: Ayer una deposiciéon compacta. Hoy ningu-
na. Se aumenta la leche; se agrega sopa de arroz y jalea de membrillo.

Agosto 28 de 1941: Sigue bien.

Observacion '11.—Mita D.; 6 anos. 18.000 gramos.

Septiembre 2 de 1941: Desde ayer en la tarde enterocolitis. En
las Gltimas 24 horas ha tenido 8 deposiciones mucosanguinoletas, su-
mamente fétidas. No ha habido vémitos. Temperatura: 39°. Se inicia
tratamiento con una dosis de 1.50 grs. de sulfaguanidina: se seguird
con 0.50 gr. cada 4 horas. Agua de arroz y manzana.
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Septiecmbre 3 de 1941: Anoche 3 deposiciones. Esta manana, una
escasa y compacta. No hay fetidez. Temperatura: 36°5, axilar. El es-
tado general ha mejorado; la nifia quiere levantarse. Se agrega sopa de
arroz y pan tostado.

Septiembre 4 de 1941: Hoy una deposicién formada. Tiene ape-
tito. Se continfia con la realimentacién progresiva.

Septiembre 6 de 1941: Ha seguido bien.

Observacion 12.—Zulema M., 18 meses.

Septiembre 3 de 1941: Desde ayer tiene enterocolitis; ha tenido
alrededor de 12 deposiciones mucosanguinolentas, con tenesmo. Tem-
peratura: 368. Tos catarral desde hace una semana. A pesar de ha-
berle dado la madre en las Gltimas 10 horas solo agua de arroz, la
nifia ha tenido en este interin 5 deposiciones esterocoliticas. Sulfagua-
nidina 1 gramo; seguir con 0.50 gr. cada 4 horas. Dieta de té durante
7 ‘horas; comenzar con agua de arroz y manzana, ademas del pecho
que aun le da la madre, en escasa cantidad.

Septiembre 4 de 1941: Ayer por la tarde tuvo 3 deposiciones. Hoy
una mas compacta, pero aun con moco; no se aprecié sangre. Se agre-
ga sopa de arroz y jalea de membrillo.

Septiembre 5 de 1941: Hoy una deposicion buena. Se agregan 45
grs. de leche a cada racién de cocimiento de arroz; ademds, puré de
verduras.

Septiembre 8 de 1941: Ha contiuuado bien a pesar de haberle
suprimido la madre, por propia cuenta la sulfaguanidina el dia 6.

Observacion 13.—Susana A., 14 meses.

Septiembre 20 de 1941: Desde hace dias tiene diarrea. Hoy a la
manana ha tenido dos deposiciones mucosanguinolentas, que con las
de la tarde de ayer, totalizan 4 en las tltimas 24 horas. Buen estado
general y nutritivo. Dosis inicial de sulfaguanidina: 1 gr. Se seguird
con 0.50 gr. cada 4 horas. Mucilago de arroz y manzana.

Septiembre 21 de 1941: Ayer una deposiciéon mejor que las ante-
riores. Hoy una deposicién mas compacta, sin sangre. Se continua la
sulfaguanidina con iguales dosis. Se agregan 45 grs. de leche a cada
racién de mucilago de arroz, sopa de arroz, jalea de mebrillo y pan
tostado.

Septiembre 22 de 1941: Hoy ha tenido una deposiciéon compacta,
sin sangre, ni moco. Se aumenta a 75 grs. la cantidad de leche por
vez. Igual medicacién.

Septiembre 24 de 1941: Ha seguido bien. Se suspende la droga.
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Observacion 14.—Isidro V., 18 meses.

Septiembre 27 de 1941: Desde ayer diarrea con moco y sangre.
Ayer a la tarde 2 deposiciones; hoy a la manana otras 2. No hay vo-
mitos. Tanto el estado general como el nutritivo son satisfactorios. Sul-
faguanidina 1 gr. como primera dosis; seguir con 0.50 gr. cada 4 ho-
ras. Agua de arroz y manzana cruda.

Septiembre 28 de 1941: Hoy a la manana ha tenido 2 deyeccio-
nes con mucosidad. Igual alimentacién y medicacion. Manana por la
manana agregaran 25 grs. de leche a la racién de agua de arroz.

Septiembre 29 de 1941: Ayer por la tarde ha tenido una depo-
sicién buena, formada. Hoy por la manana, segin refiere la madre,
ha tenido otra deposicién buena, bien consistente y formada. Se au-
menta la racién de leche a 45 grs.; ademas: sopas, pan tostado, puré
de verduras, etc. Sulfaguanidina 4 dosis de 0.50 gr.

Octubre 1° de 1941: Sigue bien. Se suspende el medicamento y se

continia la realimentacion.

Observacion 15—Oscar O., 18 meses.

Octubre 18 de 1941. Desde hace 3 dias tiene diarrea del tipo dis-
péptico. Desde 2 dias antes esta resfriado y con tos. En las tltimas 24
horas ha tenido 8 6 9 deposiciones. 1 gr. de sulfaguanidina como pri-
mera dosis y luego 0.50 gr. cada 4 horas. Mucilago de arroz y man-
zana, después de 8 horas de dieta con té.

Octubre 19 de 1941: Ayer no fué de cuerpo por la tarde. Hoy a
la mafiana ha tenido una deposicién formada, bien digerida. Se agre-
gan 30 grs. de leche a la racién del mucilago; sopa de arroz, pan tos-
tado, etc. Tomara 4 dosis de 0.50 gr. de medicamento.

Octubre 20 de 1941: Hoy por la manana otra deposicion buena.
Se aumentara progresivamente la racion de leche. Sulfaguanidina 0.50
grs., por tres dosis en las 24 horas.

Octubre 22 de 1941: Ha seguido bien. Aumento de peso satis-

factorio.

Observacion 16.—Hugo L., 3 afios, 14.500 gramos.

Octubre 18 de 1941: Desde ayer tiene diarrea con abundante mu-
cosidad. La madre ha estado con vémitos y diarrea. Entre ayer tarde
y esta mafiana lleva 5 deposiciones nuestro enfermito. El estado gene-
ral no estd mayormente afectado. No se encuentra al examen clini-
co localizacién infecciosa parenteral. Agua de arroz y manzana cruda.
Sulfaguanidina 1.50 grs. de entrada y luego cada 4 horas 0.75 gr.

Octubre 19 de 1941: Ayer por la tarde 2 deposiciones mucosas.
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No ha querido comer la manzana. Hoy una deposiciéon mucho mas
consistente que las de ayer. Se agrega sopa de arroz, pan tostado, y
30 grs. de leche a cada racién de agua de arroz. Igual medicacion.

Octubre 20 de 1941: Hoy una deposicién formada pero con mo-
co en regular cantidad. No se puede hacerle comer manzana. Toma
sulfaguanidina 0.75 gr. cuatro veces al dia. Se aumenta la leche a
75 grs. por racién. Se ha quejado de algin célico abdominal.

Octubre 20 de 1941: Ayer por la tarde 2 deposiciones. Hoy una
compacta, casi sin moco. Excelente apetito. Se aumenta la leche, agre-
gandose carne de vaca, jalea de membrillo, etc.

Octubre 23 de 1941: Ha seguido bien.

Observacion 17 —Esther G.,; 3 meses. 3.700 gramos.

Octubre 20 de 1941: Diarrea distrofia. No hay sintomas téxicos,
ni vomitos. Después de 8 horas de té con sacarina, comenzard con
mucilagos de arroz. Sulfaguanidina 0.75 grs. como dosis inicial, des-
pués 0.25 grs. cada 4 horas.

Octubre 21 de 1941: Ayer 3 deposiciones diarreicas por la tarde.
Hoy una, también dispéptica. Se indican 100 grs. de babeurre con hi-
dratos de carbono, por racién. Sulfaguanidina: se aumenta a 0.50 gr.
la dosis, 4 veces al dia.

Octubre 22 de 1941: Hoy 2 deposiciones dispépticas. Igual dieté-
tica y medicacién.

Octubre 23 de 1941: Hoy una deposicién buena. Se aumenta a
150 grs. la racién de babeurre. Se disminuye la sulfaguanidina a 0.25
gr. por dosis.

Octubre 25 de 1941: A pesar de habérsele terminado el medica-
mento, razon por lo cual no lo toma desde ayer, ha seguido bien.

Observacion 18—Tina A., 6 anos. 11.200 gramos.

Octubre 21 de 1941: Desde 2 meses (refieren los familiares) tie-
ne frecuentes diarreas, casi sin interrupcién. Dicen que en las Gltimas
24 horas ha tenido 12 6 13 deposiciones mucopiosanguinolentas, con
tenesmo. 37°, de temperatura. Estado general regularmente afectado.
- Deficiente estado nutritivo. Rosario costal. Sulfaguanidina 1 gr. como

dosis inicial; seguir con 0.50 gr. cada 4 horas. Mucilago de arroz y
manzana.

Observacion 19.—Nicolas M., 4 anos. 15.000 gramos.

Octubre 24 de 1941: Desde ayer enterocolitis. En las Gltimas 24
horas ha tenido 12 6 13 deposiciones con moco, pus y sangre. Coriza.
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Conjuntivitis. Bronquitis. Estado general no afectado. Buen estado nu-
tritivo. Sulfaguanidina 1.50 grs. como primera dosis; seguir con 0.75
gr. cada 4 horas. Agua de arroz y manzana.

Octubre 25 de 1945: Ayer una deposiciéon compacta por la tarde.
Hoy una formada. Sigue con igual medicacion. Se agregaran 45 grs.
de leche a la racién de agua de arroz.

Octubre 26 de 1941: Hoy una deposicion normal. Se aumenta la
leche a 100 grs. por raciéon (dos veces al dia), ademas 2 comidas de
sopa, puré de verduras, manzana y pan tostado.

Octubre 28 de 1941: Ha continuado bien.

Observacion 20.— Carlos F.; 4 meses. 4.150 gramos.

Octubre 24 de 1941: Desde hace 6 dias diarrea del tipo dispéptico,
que se agrava en estos ultimos dias ya que aparecen vomitos y facies
toxica. Ha tenido 8 deposiciones en las tltimas 24 horas. 37°5. Distro-
fia. Se indica 0.50 grs. de sulfaguanidina como dosis inicial, seguir con
cada 4 horas. Leche de pecho; agua con citrato de sodio; suero fi-
siologico.

Octubre 25 de 1941: El estado general ha mejorado. Esta mana-
na lleva 4 deposiciones. Se contintia con igual dietética y medicacion.

Octubre 26 de 1941: El estado general sigue mejorando: no hay
vémitos y tienc mejor facies. Tiene 4 6 5 deposiciones diarias, con al-
go de moco.

Octubre 27 de 1941: Buen estado general. Mejor apetito. Se agre-
gan 30 grs. de babeurre con hidratos de carbono a la racién de leche
de pecho. Hoy a la mafiana ha tenido 3 deposiciones dispépticas.

Octubre 29 de 1941: Hoy otra deposiciéon buena, a pesar de no
tomar sulfaguanidina desde ayer a la tarde.

Decidimos llevar para control, igual nimero de testigos, pro-
venientes, como los tratados, del Consultorio Externo del servicio
a nuestro cargo. Se procur6 que los testigos tuvieran una edad apro-
ximada y que sus regimenes dietéticos fueran, dentro de lo posible,
coincidentes. Ningin antidiarreico se administré en ambos grupos.

En mérito al espacio no detallamos las observaciones control.
A continuacién resumimos nuestros resultados.
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TRATADOS
N° Nombre Edad Peso lS(l,?zts Deposiciones Dﬁft 32 ll]as Ig::,: gﬂ’ggr
1 Rosario T. 16 ms. NO Mucosas 6 2
2 Juan R. 10 ms. . NO Dispépticas 7 1
3 Manuel M. 19 ms. 8.200 SI Dispépticas 10 2
4 TIsolina M. 19 ms. 8.550 NO Dispépticas 10 1
5 Anibal A. 1 afio 7.100 NO Dispépticas 10 2
6 Belkiss A. 4 ms. 3.220 NO Dispépticas 6 1
7 Dora H. 25 ms. NO Mucosas 7 2
8 Maria 24 ms. 11.100 NO Dispépticas 8 1
9 Mabel M. 19 ms. 9.200 NO Dispépticas 8 1
10 Raal C. 18 ms. 10.100 NO Mucosas 5 1
11 Mirta D. 6 anos 18.000 NO Mucosang. 8 1
12 Zulema M. 18 ms. NO Mucosas 12 2
13 Susana A, 14 ms. NO Mucosang. 4 2
14 Isidoro V. 18 ms. NO Mucosang. 4 2
15 Oscar O. 18 ms. NO Dispépticas 9 1
16 Hugo 3 afios 14.500 NO Mucosas 5 3
17 Esther G. 3 ms. 3.700 NO Dispépticas 7 3
18 Tina A. 6 afos 11.200 NO Mucosang. 12 2
19 Nicolas M. 4 anos 15.000 NO Mucosang. 13 1
20 Carlos F. 4 ms. 4.150 SI Dispépticas 8 4
TESTIGOS

1 Teresa A. 4 afos NO Dispépticas 12 3
2 Ana M. 15 ms. NO Dispépticas 7 2
3 Celina P. 2 ms. 4.450 SI Dispépticas 8 8
4 Miguel O. 18 ms. 10.100 NO Mucosang. 5 3
5 Carlos H. ° 6 ms. 4.910 NO Mucosang. 7 3
6 Teresa P. 8 ms. NO Dispépticas 4 2
7 Antonio F. 10 ms. 8.970 NO Dispépticas 8 3
8 Anibal T. 20 ms. 9.950 NO Dispépticas 8 4
9 Carlos C. 15 ms. NO Dispépticas 7 3
10 Rosa F. 1 ano 9.350 NO Dispépticas 7 3
11 Juan B. 17 ms. NO Mucosas 9 4
12 Carlos T. 18 ms. 10.530 NO Dispépticas 7 3
13 Antonio R. 11 ms. NO Dispépticas 8 2
14 Miriam S. 18 ms. NO Dispépticas 8 5
15 Antonio L. 9 ms. NO Dispépticas 6 6
16 Marta C. 2 anos NO Dispépticas 12 5
17 Carlos C. 18 ms. NO Dispépticas 8 5
18 Carmen A, 5 ms. NO Dispépticas 8 3
19 Inés R. 7 ms. 6.670 NO Dispépticas 10 2
20 Luz F, 5 ms. SI Dispépticas 10 5

DOSIS UTILIZADAS

Hemos empleado la sulfaguinidina Squibb que se nos prove-
yera muy gentilmente. En la mayoria de los casos administramos las
dosis indicadas por Marshall y colaboradores: empezar con 0.10 gr.
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por kilo de peso y seguir cada 4 horas con 0.05 gr. Mejorado el es-
tado general y las deposiciones, hemos seguido 1 6 2 dias mas con
iguales dosis. '

COMENTARIOS

Consideramos conveniente destacar ciertas circunstancias vin-
culadas al presente trabajo.

En lo que se refiere a la época del ano en que se efectuaron
nuestras observaciones, debemos establecer que ellas se iniciaron
a fines de julio y se continuaron hasta fines de octubre. En el me-
dio en que actuamos, en el afo que transcurre tal época no se ha
mostrado muy rica en trastornos diarreicos, mas bien han sido fre-
cuentes los procesos agudos del arbol respiratorio. A esta puntuali-
zacion del factor ambiental, que como sabemos no es despreciable
en patologia infantil, debemos otra circunstancia de consideracion:
la mayoria de los casos llevaba poco tiempo de evolucién, lo que, de
acuerdo a las observaciones de Marshall, da mayor probabilidad de
curacion.

En lo que se refiere a la consideracion del estado nutritivo de
nuestros enfermitos, debemos destacar que entre los tratados habia
9 distroficos y 11 eutréficos, seglin nuestra impresion personal. Entre
los testigos estas cifras eran de 7 y 13, respectivamente.

Siempre en el deseo de establecer factores que evidenciaran di-
sergia (siguiendo a Bessau) hacemos constar que entre los experi-
mentados, con excepcién de la observacion 2, no pudimos constatar
diatesis alguna.

En 8 de los tratados con sulfaguanidina (Obs. 2, 3, 6, 7, 9,
12, 15 y 19) habia procesos agudos de aparato respiratorio. No pu-
dimos establecer otro foco de infeccién. De haberlo habido hubo
de tener escasa consideracién ya que escapé a los diferentes exa-
menes que hiciéramos.

Asimismo debemos agregar que estimamos que los trastornos
diarreicos atendidos pueden clasificarse como de poca o mediana
gravedad, ya que en la mayoria de los casos tuvieron escasa reper-
cusién sobre el estado general. Sélo en las observaciones 3 y 20 de
los tratados, pudimos establecer la existencia de un sindrome toxico.

Teniendo en cuenta todas estas consideraciones, creemos poder
apreciar accién favorable de la sulfaguanidina sobre este grupo
de diarreas no graves que hemos tratado. Asimismo puede destacar-
se la excelente tolerancia habida para la droga.
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Este resultado, tenemos especial interés en establecerlo, no nos
lleva a hacer del quimioterapico usado, el medicamento Unico de
las diarreas infantiles. Seguimos creyendo que el tratamiento higié-
nicodietético es el primordial, siendo dentro del armamento medi-
camentoso donde habra de colocarse la sulfaguanidina, en un lu-
gar cuya jerarquia serd dada por su mayor experimentacién y em-
pleo.

Si en realidad se reconsidera el valor de la infeccién en la de-
terminacion de la diarrea, ello no nos puede llevar a disminuir el
elevado concepto que nos merecieron los factores nutritivos y am-
bientales, gracias a cuyo conocimiento y correccién se obtuvo el sa-
tisfactorio descenso de la mortalidad infantil que todos hemos apre-
ciado.

Sera pues en aquellos casos donde se quiera influenciar el fac-
tor infeccioso donde se podra emplear la sulfaguanidina o el sul-
fatiazol, droga esta tltima, que parece también tener accién efecti-
va en los trastornos considerados.

DISCUSION

Existe una objecion que pedria hacerse a la presente comuni-
cacion. Si los principales experimentadores de esta droga la indi-
can en la disenteria bacilar (aunque Marshall y Bratton la usaron
exitosamente en 3 casos no bacilares) ;por qué no hemos tenido
en cuenta la bacteriologia para determinar el agente infeccioso en
cada uno de los enfemos tratados?

Hemos establecido anteriormente que nuestro trabajo es una
contribuciéon de clinica pediatrica. En nuestro medio no tenemos
laboratorista especializado en estas cuestiones que nos pueda pro-
veer de determinaciones serias y precisas.

Ademas, ;es que la clinica no puede aportar elementos de jui-
cio en este asunto? Sus contestaciones, al igual que las bacteriologi-
cas, epidemiolégicas, etc., contribuiran al planteo y solucién del
problema de la infeccién como agente de la diarrea. Estamos, cree-
mos, en el periodo de la elaboracién de esta cuestion que ofrece di-
versos e interesantes aspectos a dilucidar: la importancia de la di-
senteria bacilar, pseudobacilar y paratifica en las diferentes zonas del
pais; el rol patégeno de ciertos gérmenes tenidos por saprofitos por
algunos autores; la significacién del hallazgo de gérmenes tenidos
patogenos en las heces de nifios sanos o con diarrea simple; la sim-
plificacién y mejoramiento de las técnicas bacteriolégicas; el es-
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tudio de los diversos medios terapéuticos: valor de la seroterapia, de
la dietética y de la quimioterapia; la existencia de portadores sa-
nos; medidas de profilaxis, etc., etc.

Del estudio de todos estos aspectos de la curacion ha de salir
el concepto mas exacto acerca de la relacién que en nuestro pais
guardan estos dos términos: infeccién y diarrea.

Es con estas miras y como aporte de la medicina de ninos prac-
tica, que se hace la presente contribucion en el deseo de ayudar, en la
medida de lo posible, al planteo y solucién de un problema no sélo
de rigurosa actualidad, sino de auténtica importancia médica.

CONCLUSION

Del empleo de sulfaguanidina en 20 nifios con diarrea en la
ciudad de Santa Fe se ha podido deducir una accién favorable de
tal medicamento, lo que debe animar a su uso en mayor nimero
de casos.
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ESTUDIO COMPARATIVO DE LA REACCION DE
MANTOUX CON TUBERCULINA HUMANA
Y BOVINA

POR LOS

Dres. FLORENCIO ESCARDO vy RAUL RABANAQUE CABALLERO

La practica de la intradermorreaccion de Mantoux con tuber-
culina humana es de uso continuo y corriente; sin embargo, una
somera consulta de la bibliografia despierta la sospecha de que un
cierto numero de casos pueden escapar a su sensibilidad, puesto
que la infeccion puede deberse a bacilos bovinos que producirian
una alergia no evidenciable frente a la prueba con tuberculina de
bacilo humano.

Las afirmaciones de los autores son francamente contradictorias:
Wallgren ('), por ejemplo, afirma que “es indiferente que la tuber-
culina sea extraida de bacilos humanos o bovinos” y afiade que
“las reacciones realizadas comparativamente en nuestro hospital
revelan que no hay diferencia de fuerza o calidad entre ambas, ya
que no hay que esperar que en el caso de una infeccién bovina se
pueda obtener con mayor facilidad una reacciéon por que se use
tuberculina bovina” y concluye: “la infeccion bovina reacciona
exactamente con la misma facilidad a la tuberculina humana que
a la bovina”.

En cambio Benvenuti (*), asegura que el 19,18 % de las tuber-
culosis s6lo reaccionan a la tuberculina bovina, criterio que com-
parte entre nosotros Wolaj (”).

Ante una discrepancia tan franca hemos creido 1til proceder
a una investigacién por nuestra cuenta a fin de tener un concepto

(*) Comunicacién presentada a la Sociedad Argentina de Pediatria, en
la sesion del 12 de agosto de 1941,
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proximo y personal sobre un detalle que puede viciar las estadis-
ticas sobre coeficientes demograficos de alergia.

METODO

Hemos utilizado tuberculina humana bruta antigua de Koch
de la que repara el Departamento Nacional de Higiene y tuberculina
bovina bruta antigua, proveniente de la Facultad de Agronomia
y Veterinaria, que debemos a la amabilidad del Dr. Hugo Bon-
figlioli.

Se realizaron con extrema pulcritud diluciones iguales de ambas
tuberculinas al 1/10, 1/100 y 1/1.000; y que se prepararon al
mismo tiempo, una vez por semana.

Se efectuaron las pruebas en el mismo nifo, haciendo en el
mismo dia inyecciones de igual dilucién, en el antebrazo derecho
con tuberculina bovina y en el izquierdo con humana.

MATERIAL

Se estudiaron en la forma antedicha 180 nifos, entre 0 y 13
anos, que cronologicamente se distribuyen asi:

Bes 50087 86 meses & am o h =i Ao b 3000 e 17 casos

1D (ST L (o o e e 12

Dendilaa: M2RAN0S w i bx w5 e o e e s 27

De 24a 3 ., 10,

De 3a 4 14

e vas 95 16

e - 61 17

De 6a' 7 lkat™ k.

De 7a 8 14 -,

De 8a 9 13

[9e SORASBIOIE S = 0 il oo e s e e 11

D a0 11l o e i ) S 9=

1T g [0 = e Y B s (o 1 caso

DRIk 181w a0 e, ! Vakl R e e 1S,

De 13a 14 , .. .. .. .0 o coive vu s 3 casos
Totali k| 2. S0 e . ok - ool o180 ‘easos

RESULTADOS

De ese total 159 resultaron iguales: por
152 negativas para ambas tuberculinas
y 7 positivas de igual grado para ambas
tuberculinas,
y 21, (6 sea el 11,73 9o del total) diferentes.
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Estos 21 casos en los que hay discrepancia entre ambas tuber-
culinas, pueden clasificarse asi:

19 Ambas reacciones positivas; diferencias de grado:

8 casos
que se detallan asi:

| 1/1000 3 casos
Reaccién bovina mds positiva 1/100 1 caso

l 1/10 3 casos

| 1/1000 1 caso
Reaccién humana mas positiva 1/100 0 ,,

l 1/10 (Ol

Aunque es obvio, conviene subrayar que las diferencias han sido
evidentes hasta ser categéricas y que no se trataba de matices o
gradaciones sujetas a error personal.

2° Diferencia de sensibilidad: una reaccién positiva y otra
negativa

13 casos
que se detallan asi:
1/1000 6 casos
Reaccién bovina positiva, hu- I 1//100 9 e |
mana negativa ......... I 1/10 g

: 1/1000 O casos
Reaccion humana positiva, ne- ‘ 1;100 0 P

(R L7 D A l 1/10 9
o sea que de 13 casos, en 11 la Mantoux bovina manifesté una sensi-
bilidad para la que era sorda la Mantoux humana y sélo en 2 acae-
ci6 lo contrario.

CASOS

Algunos casos merecen particular mencién. En su notacién
siempre se consigna arriba el resultado de la reaccién con tuber-
culina bovina y abajo el de la humana. Sefialamos sélo los casos
que pueden servir de ejemplo; los demés se calcan sobre éstos.

1.—Historia N 3.754. 6 anos. Adenopatias cervicales. Toma leche
de vaca cocida, desde la edad de 3 meses.

= Sl
Mantoux 1/1.000 —— 1/100
N +
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2.—Historia N 3.757. 10 anos. La madre tiene tambo, y el nino
siempre ha tomado leche de vaca cruda recién ordenada. Viene por
inapetencia: febricula, algias articulares.

N 1= i
Mantoux 1/1.000 — 1/100 —— 1/10
N N dudosa
Radiografia pulmonar sin particularidad.
Este caso hubiese sido clasificado como de anergia de haber sido
explorado solamente con tuberculina humana.

3.—Historia N? 3.399. 7 anos.
N
Mantoux 1/10 ——
+

caso inverso al anterior; que hubiese pasado como anérgico de haber
sido explorado s6lo con tuberculina bovina.

CONCLUSIONES

De nuestra observacién resulta que un cierto numero de ninos
s6lo revela su alergia a la reaccion de Mantoux si explorados con
la tuberculina bovina; el caso inverso, insensibilidad a la tuberculina
bovina y reaccién sélo a la humana, se nos ha mostrado mucho
menos frecuente.

Creemos que el margen de error es tal que puede viciar las
cifras globales sobre alergia tuberculinica.

La exploracién con tuberculina bovina debe hacerse siempre
que se sospeche fundadamente una contaminacién tuberculosa y la
investigacién con la tuberculina humana se muestre negativa a las
diluciones corrientes.

RESUMEN

Efectuando simultdneamente la reaccion de Mantoux en nifios
entre 0 y 14 afios, los autores encuentran que sobre un total de
180 reacciones, 152 son negativas para ambas tuberculinas, 6 posi-
tivas para ambas; 13 sélo positivas para la tuberculina bovina y 2

solo para la humana.
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LA MORBILIDAD Y LA MORTALIDAD ENTRE LOS HIJOS
DE LAS DADORAS DEL LACTARIO (*)

28 COMUNICACION (*%)

Por EL

Dr. SAUL I. BETTINOTTI

No creemos que sea posible generalizar por comparacién, al
total de nuestra poblacién, los resultados que hemos obtenido des-
pués de analizados los datos estadisticos relativos a la morbilidad y
mortalidad ocurridos entre los hijos de las dadoras de leche que
concurren al Lactarium.

Este aspecto de contralor lo hemos iniciado en el mes de agos-
to de 1934, (es decir después de transcurrido lo que llamamos la
etapa inicial del Lactarium, afios 1928 a 1934) y lo hemos conti-
nuado hasta ahora, es decir, durante 7 afios.

Es evidente que la dadora de leche, en cierto modo la conside-
ramos como selecionada. Pertenece en su mayoria a la clase mo-
desta de nuestra sociedad. Muchas de ellas, la mayoria, tienen un
hogar constituido y es pequeno el grupo de las madres solteras.

Estos matrimonios son de pobreza mas o menos equilibrada, de
costumbres sobrias, de vida tranquila y regular y ademas de bastan-
te buena salud.

Es decir, que esta seleccion natural de las espontaneas con-
currentes, hace que las deducciones que quisiéramos extraer de las
resultanes numéricas no puedan aplicarse, como ya dijimos al to-
tal de la poblacién, a menos de realizarlo a nicleos en condicio-
nes iguales a las relatadas.

(*) Comunicacién presentada a la Sociedad de Pediatria, en la sesion

del 26 de agosto de 1941.
(**) 1° Comunicacién: El arancel del Lactarium Social, “Arch. Arg. de

Pediatria”, setiembre 1941, pag. 271.
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Un gran ntimero de estas dadoras de leche han concurrido mas
de 3 meses al Lactarium y un buen nimero mas de un afio, es decir
que la vigilancia de sus hijos ha podido seguirse hasta pasado el
afio de edad, en que verosimilmente consideramos terminada la épo-
ca del peligro alimenticio. Por otra parte, es la edad a que se refie-
ren todas las estadisticas sobre mortalidad infantil.

Es por esta causa que atribuimos un valor en cierto modo po-
sitivo a la deduccién que luego haremos a propésito de la mortali-
dad entre los hijos de las dadoras. Las cifras que a continuacién da-
mos corresponden a totales de las tres instituciones oficiales que di-
rigimos, lo cual se justifica por que el ritmo y sistema de trabajo
es idéntico en las tres, y porque sus correspondientes Servicios So-
ciales cumplen su tarea diaria en intima trabazoén.

Agosto de 1934 hasta agosto de 1941 (7 afos)

Niimerototaltderdadorasi o .. f o0 it w945
Sus hijos concurrieron menos de 3 meses .. .. .. 295
l\désdetrcsmesc§.................... 423
TURIL A1 0770) TT0ETSH P s et s T T e A e (1515)

868

De 945 a 868 existe una diferencia de 77 casos, que han sido
eliminados de la estadistica por no ser sus situaciones equiparables a
los de las restantes dadoras; ademas algunas que en este momento
concurren, y otras que han permanecido pocos dias como dadoras del
Lactarium.

La morbilidad de los hijos de las dadoras puede sintetizarse
asi: enfermedades leves, procesos catarrales de las vias respiratorias,
algunas enfermedades infectocontagiosas, mas frecuentemente sa-
rampién, coqueluche y gripe. Algunos trastornos nutritivos (esta-
dos dispépticos) y luego algunos estados constitucionales del tipo
del eczema, seborreas, y en ellos algunos impétigos agregados. Todos
estos nifios pasaron estos trastornos inevitables sin mayores inconve-
nientes; el total de estos nifos suman 853.

;

Fueron sometidos a internacién por procesos mas graves (neu-
monias, bronconeumonias, complicaciones de procesos infecto con-
tagiosos; algunas intervenciones quirdrgicas. El total de estos nifios
suman 10.
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Fallecidos: 5 nifos. Uno a los 16 meses de edad con un cuadro
abdominal agudo (peritonitis)?.

El segundo de 15 meses, padre fallece por tuberculosis, y la
criatura con un proceso meningeo. El tercero nace con una mal-
formacién congénita de corazén con cianosis, fallece a los 3 me-
ses de edad con un proceso agudo infeccioso agregado.

El cuarto a los 2 meses de edad con diagnéstico de neumonia
aguda, y el quinto a los 2 1/2 anos de edad, con un cuadro de vo-
mitos incoercibles.

Lo mortalidad infantil de 0 a | afo es en ciudad de Buenos
Aires de 50 por 1000 nacidos.

No nos atrevemos a sacar conclusiones definitivas de estas ci-
fras que acabamos de leer, pero si creemos que al mostrar este as-
pecto de la obra que realiza el Lactarium, nos dice que, a pesar
de proceder las dadoras en su mayor numero de un medio muy
modesto de nuestra sociedad, siendo ellas mujeres sanas, ha basta-
do la ayuda natural que el Lactarium presta, para conseguir que la
morbilidad por trastornos nutritivos, sea muy exigua y que la mor-
talidad infantil, sea practicamente nula.




Pediatria del pasado

RICARDO GUTIERREZ Y EL HOSPITAL DE NINOS (¥*)

.

POR

OSVALDO LOUDET

El Hospital de Nifios se alzaba casi al margen de la ciudad. Su
construccién hacia apenas dos afios que estaba terminada. Ayer como
hoy, presentaba el frente dos pabellones paralelos, perpendiculares a la
calle Gallo, unidos en el fondo por otro pabellén central. En el medio,
un jardin, un jardin casi mistico, con algunos arbustos y algunas flores,
entristecido por los pijaros ausentes y, alguna vez, alegre, cuando los
otros pajaros encerrados en las salas, volaban a sus casas, contentos y
curados. El hombre que habiamos visto penetrar hace un instante, es-
taba ahora con la cabeza descubierta al lado de una cama, tocado con
un delantal blanco. Tenia entre sus manos la manecita de un nifo en-
fermo. Aquella fisonomia severa, fria, inmévil, que sélo habiamos visto
iluminarse frente a los nifios que jugaban; aquella fisonomia dura y
opaca, que parecia tallada en madera, habia desaparecido. Su rostro
era otro rostro. Es que el alma escondida —todo bondad y ternura—
asomaba en la hora propicia para aliviar el dolor y la tristeza. En sus
ojos habia una dulce melancolia; en sus labios, miel de palabras conso-
ladoras; en sus manos, gruesas pero suaves, la prolongacién temblorosa
de esa ternura. Ese hombre era Ricardo Gutiérrez, médico de nifos.

“Le veo —dice su amigo Antonio Argerich— el reloj en la mano,
escudrifiar junto al nifio, con sus ojos inolvidables, como mirando lejos,
muy lejos, y cerca, muy cerca, las fuerzas de destruccion. Le veo, con
su alta figura y perfil mefistofélico, pasar en el Hospital de sala en sala,
entre el respeto casi religioso de médicos, hermanas de caridad y practi-

(*) Tomado de una conferencia pronunciada en el Colegio Nacional de
Buenos Aires, el 10 de noviembre de 1936: Ricardo Gutiérrez, el médico de
niftos y el poeta lirico (con motivo del centenario de su nacimiento) .
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cantes, dejando caer la palabra decisiva, junto al lecho del nifio desva-
lido, el enfermo que mas amaba”.

Ricardo Gutiérrez tenia una bondad infinita, y la bondad es la
inteligencia del corazén. De los multiples aspectos que el olvido de si
mismo tiene para nuestros semejantes: benevolencia, gencrosidad, cari-
dad, filantropia, ninguna traduce mejor el don gratuito de si mismo,
como la bondad. “Hay alguna cosa —decia Lacordaire— mas gene-
rosa que el desinterés, mas elevada que el deber, mas poderosa que el
amor. .. la bondad. Es la virtud que no consulta el interés, que no
espera la orden del deber, que no necesita ser despertada por la belleza,
que se inclina con mas fuerza hacia el semejante, cuando éste es mas
pobre, mas humilde, mas miserable, mas débil, mas desamparado”.

Asi era la bondad de Gutiérrez, asi era el don que hacia de su
vida, mas total y mas grande, cuanto mas humilde, cuanto mas triste,
cuanto mas débil, cuanto mas desamparada era la pobre criatura hu-
mana.

Sus contemporaneos han senalado, con rara unanimidad, el con-
traste entre esta bondad sin limites y la fria severidad de su figura.
Manuel Lainez escribia: “El conjunto de sus facciones guardaba una
inmutable compostura, la completa despreocupacién de lo que le rodea-
ba; pero sus ojos de incierta y cambiante luz, de mirada buena y afa-
ble, denunciaban que el habitante valia mas que la fachada de aquella
morada humana”.

Martin Garcia Merou cuenta en sus “Confidencias literarias”, el
temor que le invadié al aproximarse a aquel hombre, que sélo habia
visto pasar, a pie o en carruaje por las calles de Buenos Aires, “pero de
cerca —escribe— parecia transformarse, tefiido por la dulce uncién
de una misteriosa ternura, y alumbrado por la mirada tranquila vy
transparente de unos ojos que revelaban las delicadezas y tesoros de una
piedad inagotable y de un corazén apasionado”.

La antitesis, a veces violenta, violenta e involuntaria, entre la mas-
cara y el alma, se presenta cuando esta Gltima se refugia en las profun-
didades de la vida interior, herida por las miserias del mundo. Entonces
es dificil dar al mundo una sonrisa, que casi siempre no merece. Ricardo
Gutiérrez la guardaba celosamente, como un dulcisimo bdlsamo, para
los nifios enfermos. El habia descubierto, como Maeterlinck, en las
pupilas de los nifos febricientes, la luz del milagro y del misterio

pPavoroso.

Ricardo Gutiérrez nacié en Arrecifes, el 10 de noviembre de 1836.
Pertenecié a una familia de talentosos escritores que dejaron huella
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profunda en la historia del periodismo argentino. Sus hermanos José
Maria, Eduardo y Carlos fundaron y redactaron “La Nacién Argen-
tina”, predecesora de “La Nacién” actual. “Los Gutiérrez”, como “los
Mitre”, como “los Lépez”, como “los Ramos Mejia”, como “los Es-
trada’ y otros mas, han constituido las familias de la “nobleza” de
nuestro pais. La “nobleza” intelectual, la “nobleza” de la inteligencia,
superior a la nobleza de la sangre, porque es la nobleza de la luz, que
viene del espiritu.

Ingresé en la Facultad de Derecho, pero al llegar a tercer ano,
abandoné esta carrera por la de Medicina. Este cambio de orientaciéon
debié sorprender a los suyos, que conocian su vocacién por las letras.
¢ Qué fuerza le empujaba al estudio del hombre enfermo, mutilado y
anormal? :Era la curiosidad por los misteriosos problemas de la bio-
logia y de la patologia? ;Era el placer intelectual de conocer las armo-
nias y desarmonias de la naturaleza humana? ;O el mévil secreto de
esta nueva vocacion inesperada estaba en su gran corazén, en su roman-
ticismo, en su amor por los desventurados, en el tesoro de emociones
tiernas que se ocultaban bajo la dura corteza de su rostro? Asi pudo ser:
en la eleccién de nuestro destino la inteligencia propone y el corazén
dispone. “Bosque de espesura es el hombre”, dijo Alfonso el Sabio. Si,
bosque de espesura, dificil de penetrar muchas veces, para encontrar la
autenticidad de una vida. En este bosque de espesura que fué Ricardo
Gutiérrez existian, sin embargo, dos senderos paralelos, con sus som-
bras y sus luces; dos fuentes comunicantes; dos vidas paralelas estrecha-
mente unidas, por el amor, por el dolor y por la esperanza: las vidas
paralelas del médico y del poeta.

Pero apenas ingresado en la Facultad de Medicina, interrumpié
de nuevo el curso de sus estudios, para seguir al ejército portefio que
combatié en Cepeda, Pavén y la guerra del Paraguay. El espectaculo
de los sangrientos combates llené de congojas su corazén. Volvié de
esta tltima condecorado por sus servicios en la Sanidad Militar. Pudo
ser, entonces, nuestro gran poeta épico, pero su canto enmudecia frente
a la lucha fratricida. El lo dijo en “La Victoria”:

¢Y ti levantas himno de victoria

en el dia sin sol de la batalla?

i Ah! sélo el hombre, sobre el mundo impio
en la caida de los hombres canta.

Yo no canto la muerte de mi hermano;
marcame con el hierro de la infamia,
porque en el dia en que su sangre viertes
de mi trémula mano cae el arpa.
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Terminados sus estudios médicos parti6 para Europa, pensiona-
do por el gobierno argentino, y se especializé en enfermedades de ni-
nos. A su regreso, dos tragedias colectivas le esperaban: la fiebre ama-
rilla de 1871, y la epidemia de célera en 1887. En ambas circunstan-
cias demostré su espiritu de abnegacién, su inmenso altruismo. No
hubo fatiga ni temor que no venciese; no hubo heroismo ni sacrificio
que no realizase. La muerte, que tantas vidas cegé en aquellos afios,
respeté a aquel médico estoico, cuya figura quijotesca se agrandaba
en las salas hospitalarias, donde imponia el orden, curaba muchas ve-
ces y consolaba siempre. Durante la epidemia de cdlera, llegé un dia
a San Fernando con el aspecto de un vagabundo. Estaba en mangas
de camisa. En el Tigre habia dejado su ropa y su dinero a los enfermos.

Pero donde la imagen de Ricardo Gutiérrez aparece aurcolada
por la luz de la bondad y la ternura es como médico de ninos. Desde
Europa, en sus correspondencias publicadas en 1875 en “La Nacion
Argentina”, propicia la fundacién de un Hospital de Nifios. Esta idea
del gran médico necesitaba el corazén de una gran mujer para trans-
formarse en obra. Esa noble y culta mujer fué Dolores Lavalle de La-
valle. Cuando en 1875 acepté su candidatura a la Presidencia de la
Sociedad de Beneficencia, que propiciaban distinguidas damas y quc
antes habia rechazado, lo hizo imponiendo un compromiso para todas:
la habilitacién de un Hospital de Nifios, de acuerdo con las ideas de
Ricardo Gutiérrez. Poco tiempo después la obra se llevaba a cabo.
El Hospital abria sus puertas en dos salones de madera construidos en
un edificio muy viejo, mitad casa, mitad corralén, situado en la calle
de la Victoria esquina de Liniers, a pocas cuadras de la plaza Once
de Setiembre. El Dr. Rafacl Herrera Vegas, designado para dirigirlo,
indicé a las Damas ser reemplazado por el Dr. Gutiérrez, que recién
habia regresado de Europa y traia nuevos y amplios conocimientos de
clinica infantil. Aceptada la indicacién de Herrera Vegas, Ricardo Gu-
tiérrez ocup6 la direccion del Hospital, durante un cuarto de siglo,
hasta el dia de su muerte. Poco tiempo estuvo el Hospital en Victoria
y Liniers. A los dos afios fué trasladado a la calle Arenales, entre Pa-
rana y Uruguay, donde estaba instalado hasta hace pocos anos el Hos-
pital Oftalmolégico. Este nuevo local fué inaugurado en 1876, con
asistencia del Arzobispo Aneiros, del Gobernador de la Provincia, Co-
ronel Alvaro Barros y de su ministro Aristébulo del Valle.

Todas las mananas, al volver del Hospital, Ricardo Gutiérrez pe-
netraba en una humilde casa situada en la calle Parana al llegar a
Charcas, donde un hombre esquelético, de melena y barbas desgrena-
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das, cara afilada y ojos hundidos, pero llameantes, lo esperaba clava-
do en un sillén. Era el poeta Gervasio Méndez, “el boyero entrerria-
no”, que asistia como espectador heroico a la lucha entre la parali-
sis de su cuerpo y la movilidad de su espiritu. Aquella visita era para
el poeta enfermo, como la visita del sol. Ricardo Gutiérrez referia al
amigo sus ‘‘casos clinicos”, pero no como ‘“casos clinicos”, sino como
“casos humanos”. “Queria a sus enfermitos—escribe el poeta tullido
—como si fueran hijos propios; se entristecia con sus penas y se ale-
graba con sus risas. Sus historietas tenian la inspiracién exquisita de
un alma delicada. jAh! aquellas historias de nifios enfermos!”. Una
tarde, después de varios dias de ausencia, entré en la habitacién del
poeta, como si fuese la tarde misma, tan palido y triste estaba. Sentése.
No pudo articular palabra. Un nudo de seda le cerraba la garganta.
Y llorg, lloré como lloran los padres a sus hijos. Un nifio habia muer-
to; un nino que Gervasio Méndez le habia enviado y las alternativas
de cuya enfermedad habia seguido con ansiedad suprema. Un pobre
chico, hijo tinico de una pobre mujer y de un pobre hombre.

Como un vencido, doblado sobre su corazén, dejé6 Gutiérrez a su
amigo y volvié a su casa de la calle Libertad, la casa donde vivi6 has-
ta su muerte. Tenia una amplia azotea sin muros vecinos que le ro-
basen un pedazo de cielo, y en ella, montado un catalejo. Gutiérrez
conocia astronomia. j Cuantas noches tibias y serenas, veia ascender en
la copa azul del cielo, la luna palida, como una hostia sagrada! j Cuan-
tas noches habia escuchado la musica pitagérica de los astros para
calmar su corazon! jCuantas otras, habia abandonado la tierra mise-
rable para yagar en alas del ensuefio hacia las constelaciones infinitas!
Aquella vez se quedé hasta el alba, como si buscase en una perdida
estrella, el alma pura del nifio desaparecido.

El Hospital de Nifios no podia permanecer mucho tiempo en aquel
local de la calle Arenales. Su capacidad era reducida para el mundo
de los pequenos dolientes. Urgia instalarlo de una manera definitiva
y en un lugar adecuado. Y aqui aparece, por segunda vez, Dolores
Lavalle de Lavalle. La gran matrona, con la inteligencia y el amor
que ponia en todas sus obras, planeé con Alberto Blancas una fiesta
para recolectar fondos. Buenos Aires presenciaria por primera vez, en
1888, un ‘“corso de flores”. Alberto Blancas, que habia asistido a la
fiesta de la Rosiére en Salency, instituida desde el afo 535 por el Obis-
po Noyon Saint Medart, para coronar con rosas blancas a la mas vir-
tuosa lugarena, y que a través de los siglos se habia convertido en la
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actual fiesta de las flores, fué ¢l organizador del corso. Tuvo un éxito
insospechado y poco tiempo después la sefiora de Lavalle firmaba las
escrituras de adquisicién del terreno de la calle Gallo donde hoy fun-
ciona el Hospital. En 1892 inaugur6 las construcciones, la Presidenta
entonces de la Sociedad, dofia Etelvina Costa de Salas. El suefio de
Gutiérrez se habia cumplido.

Inmediatamente las damas formularon el presupuesto para los
nuevos servicios y en €l fijaron los sueldos para los médicos. Consul-
tado Gutiérrez, que siempre ejercié honorariamente, contesto: “No,
sefioras: nada de pagas... El Hospital perderia toda su encantadora
poesia”. Asi era este médico de nifios. La tnica paga que deseaba—
para todos sus desvelos—era la sonrisa angélica de sus criaturas. La
Ginica paga que deseaba, era la manecita tibia y apretada y la mirada
timidamente agradecida de los enfermitos que volvian a la vida.

Ricardo Gutiérrez ha sido clasificado por nuestros criticos como
el altimo poeta lirico de la segunda generacion de los romanticos.

Ricardo Gutiérrez muri6 el 24 de septiembre de 1896. El médico
y el poeta habian cumplido su misién sobre la tierra. El primero cu-
rando los dolores del cuerpo; el segundo inundando de poesia las al-
mas. Su vida fué ascendente y lograda. El dolor fué el escultor invisi-
ble. Cuando volvia por el largo camino, en los postreros dias de su
mustia y luminosa existencia, no pudo temer como el Peer Gin de Tb-
sen, que las hojas arremolinadas a su paso le dijesen: “somos las pa-
labras que debiste pronunciar y no salieron de tus labios”; tampoco
que el viento le gritase: “soy la canciéon que debiste entonar y quedao
dormida en el fondo de tu alma”; tampoco que el rocio sobre su frente
le susurrase: ‘‘soy las lagrimas que debiste llorar y nunca asomaron a
tus ojos”; tampoco que la hierba hollada por su pie le clamase: “soy los
pensamientos que debieron morar en tu cabeza, las obras que debieron
realizar tus brazos, los brios que debié alentar tu corazon™. Nunca pu-
do temer aquellas voces; nunca podia temer aquellas quejas: ¢l ha-
bia pronunciado sus palabras; él habia cantado su cancién; ¢l habia
llorado sus lagrimas; él habia realizado su obra; él habia cumplido su
destino!




Actualidades

ASFIXIA DEL RECIEN NACIDO. ANOXEMIA. ANOXIA.
RESPIRACION FETAL

POR

ALFREDO E. LARGUIA

Los problemas vinculados con la asfixia del recién nacido, duran-
te largo tiempo descuidados, han sido objeto en los ultimos anos de
interesantes y novedosas investigaciones, que obligan a considerar ba-
jo un nuevo punto de vista al recién nacido asfixiado. Varias son, es-
tas cuestiones cuya interpretacién puede llegar a modificar el concep-
to de la etiopatogenia y profilaxis de los trastornos inmediatos y ale-
jados causados por la asfixia del recién nacido.

En primer lugar se destaca por su importancia, el reconocimien-
to de los graves y frecuentes trastornos que en la integridad de las cé-
lulas de los tejidos vivos en general y de la célula nerviosa en espe-
cial, determinan periodos relativamente muy cortos de anoxemia, se-
glin lo han demostrado recientemente los trabajos de Hartmann, Cour-
ville, Schreiber y otros investigadores. Puede actualmente considerarse
como aceptado que el dafo ocasionado en el cerebro por la falta de
oxigeno, explica algunos de los signos neurolégicos transitorios que se
observan en el recién nacido apneico, asi como también aquellos cua-
dros clinicos cerebrales definitivos cuya etiologia ha sido hasta ahora
tan discutida. El concepto de “traumatismo obstétrico” como factor
ctiologico, ha sido substituido,por lo menos en varios casos, por el de
trastornos andxicos cerebrales asociados a la asfixia neonatal.

De gran interés, por el momento doctrinario, es la novedosa y au-
daz concepcién de Snyder y Rosenfeld acerca de la iniciacién de la
respiracién en el feto. Afirman haber demostrado experimentalmente,
que la respiracién no es una funcién que se inicie bruscamente en el
momento del nacimiento, sino que en el Gltimo tercio de la vida intra-
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uterina se observan en el feto, movimientos respiratorios ritmicos acom-
panados por la entrada y salida del liquido amniético a los pulmones.
De ser confirmada esta teoria de la respiracion fetal, lo que por el
momento es poco probable, modificaria el significado de la apnea del
recién nacido, puesto que ya no seria fisiologica, sino debida a la pertur-
bacién y detencién del ritmo respiratorio del feto, como consecuencia
de la accién depresora de factores tales como la anestesia, analgesia,
estrangulacién o shock determinado por el trauma del parto.

En tercer término debemos citar el mejor conocimiento que se
tiene actualmente de las causas de la asfixia del recién nacido. Todos
los trabajos y estadisticas demuestran que la prematurez e inmadurez
del feto estin colocados en primer término. Entre las razones aducidas
para explicar esta influencia se cita la inmadurez funcional del centro
respiratorio, el desequilibrio en la regulacién térmica y los recientes
estudios andtomopatolégicos de Bauer, acerca del insuficiente desarro-
llo de la trama pulmonar, sobre todo alveolar en el prematuro. Tam-
bién han resultado de gran interés los estudios realizados acerca de
las condiciones de la vida intrauterina del feto.

Otro factor importante, muy discutido principalmente en los Es-
tados Unidos, es la influencia sobre el feto, del abuso de la anestesia y
sobre todo de los medicamentos analgésicos, con objeto de asegurar a
las madres el parto sin dolor. Este problema se halla intimamente vin-
culado con los trastornos determinados por la anoxemia, ya que estd
bien comprobada la accién depresora sobre el centro respiratorio fetal
de los analgésicos en general.

Es de estas cuestiones en especial, que nos vamos a ocupar a con-
tinuacién, tratando de presentar en forma imparcial sus aspectos mis
importantes y la conclusién practica que es posible extraer en el mo-
mento actual de cada una de ellas.

L.a anoxemia en la asfixia del recién nacido

Antes de iniciar el estudio de los temas sefialados es conveniente
aclarar el significado de términos tales como: asfixia, anoxemia y ano-
xia que hemos de emplear con frecuencia. Es corriente leer en los libros
de texto que la asfixia del recién nacido es la “ausencia o perturbacién
de los movimientos respiratorios”. En rigor esta definicién resulta in-
suficiente, y no expresa con exactitud su real significado. Por esta razén
es preferible considerar a la asfixia como “la disminucion de la con-
centracion del oxigeno en la sangre circulante” y en consecuencia sélo
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estaria indirectamente vinculada a los movimientos respiratorios. El
concepto de asfixia, en realidad se confunde con el de anoxemia: esca-
sa exigenacion de la sangre arterial. Y bajo este punto de vista se jus-
tifica la afirmacién de Bonar (') para quién la cianosis y asfixia del
recién nacido constituyen ante todo un problema de anoxemia y como
tal debe ser encarado su diagnéstico y tratamiento.

Es frecuente confundir anoxemia con anoxia, razén por la cual
creemos util aclarar que se llama “anoxia, a la carencia de oxigeno a
nivel de los tejidos vivos™ y “trastornos andxicos a las alteraciones oca-
sionadas en los tejidos por la falta de oxigeno™.

Analizando el cuadro de la apnea neonatorum se puede consta-
tar que es de todo punto de vista evidente la identidad entre la asfixia
neonatal y el cuadro de la anoxemia. El estudio quimico de la sangre
fetal al nacimiento, demuestra que segtn el grado de la apnea hay va-
riaciones en el déficit de oxigeno. Mientras que la saturacién normal
de la sangre arterial al nacimiento es del 50 %, en la apnea neonato-
rum se encuentra niveles descendidos a 1/5 y 1/10 de dicha concen-
tracién. Las consecuencias son fatales para el feto y lo demuestran la
elevacién del contenido sanguineo en acido lictico,la caida del Ph a
cifras incompatibles con la vida, y el ascenso del diéxido de carbono li-
bre muy por encima de la concentracién normal. Pero no debe olvi-
darse que estos son fenémenos quimicos secundarios y que el trastorno
primario de la sangre en la apnea neonatorum, es el déficit en oxigeno.

Desde el punto de vista clinico la similitud es también completa.
Tanto en animales de experimentacién como en humanos el desarrollo
de los fenémenos asficticos es absolutamente semejante. Mientras el
grado de anoxemia es escaso, el organismo reacciona con taquicardia
y polipnea. Pero a medida que aumenta la intensidad, estos mecanis-
mos compensadores son incapaces de proveer oxigeno en concentracion
suficiente para la realizacién de la oxidacién celular y entonces brus-
camente acaece la “crisis de oxigeno”de los fisiblogos. Esta crisis se
acompaiia de detencién de las respiraciones e inconciencia, mien-
tras el corazén continta latiendo todavia por espacio de tres o cinco
minutos con un ritmo muy disminuido. La piel aparece blanca y fria,
la presién arterial descendida y el colapso de los musculos estriados es
completo, con flacidez muscular generalizada y relajacién del esfinter
anal. Cuando la duracién de la anoxemia no ha sido mayor de 3 a 5
minutos los sintomas apneicos desaparecen rapidamente con el sumi-
nistro de oxigeno. Esta descripciéon de la anoxia experimental que aca-
bamos de hacer, segiin las experiencias de Eastmann y Kreiselman (*),
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corresponde exactamente —como lo veremos mas adelante— al cuadro
clinico de la apnea neonatorum y las alteraciones de orden quimico
(acidosis), son en gran parte las responsables de los trastornos organicos.

TRASTORNOS OCASIONADOS POR LA ANOXEMIA

Si se acepta que la asfixia del recién nacido es ante todo un pro-
blema de anoxemia, segin lo han demostrado las investigaciones de
Hartman (*), Yant (*), Courville (*), Schreiber (") y otros mas, es 16-
gico que el mejor conocimiento de las intensas y devastadoras lesiones
producidas en el tejido nervioso consecutivamente a periodos relativa-
mente cortos de anoxia, permitiera aclarar en grado considerable algunos
sindromes neurologicos observados en ninos.

Es sabido, que entre los elementos vitales para el organismo, es el
oxigeno el mas necesario de todos ellos, y su falta a nivel de los tejidos
o anoxia tisular determina profundas alteraciones metabolicas en las
células, trastornos cuya posibilidad de regresion esti en relacion directa
a la duracién de la anoxia. Constituyendo la célula nerviosa, el tejido mas
delicado y noble del organismo, es en ella donde se ponen de manifiesto
en primer término, los danos causados por la anoxemia, y que ocasionan
en algunos casos la muerte de grupos celulares mas o menos extensos.
Estas zonas de necrosis —pues la muerte celular es irreparable— no
siempre son lo bastante extendidas como para ocasionar la muerte del
nifio o del feto y al no acompanarse de sintomas clinicos visibles pasan
muchas veces desapercibidas. Pero mas tarde la atrofia cerebral que
determinan se pone de manifiesto por las secuelas neurologicas, cuyo
grado de intensidad varia segin la localizacién y extension de las dreas
cerebrales destruidas.

Las alteraciones celulares determinadas por la anoxia, son iguales
sea cual fuere, la causa de la falta de oxigeno en los tejidos y la edad
o condiciones del sujeto. Han sido muy bien estudiadas experimental,
clinica y anatomopatolégicamente por numerosos investigadores. La
observacién microscépica de cortes del cerebro privados de oxigeno,
muestra lesiones que varian segin el grado y duracién de la anoxemia
y del periodo de sobrevida. Hartman (*), distingue en el tejido ner-
vioso los trastornos precoces y los trastornos tardios.

Los trastornos precoces. son de indole metabdlica, con aparicion de
perturbaciones del citoplasma cuando la anoxemia es de breve dura-
cién. Por el contrario la continuacién de la misma, determina edema
de los espacios perivasculares por trastornos de la permeabilidad capilar.
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Es posible observar que los liquidos pasan a través de las paredes celu-
lares capilares cuatro veces mas rapido, cuando hay falta total de oxi-
geno durante tres minutos. Su consecuencia prictica es la produccion
de hemorragias perivasculares y coagulacién de las proteinas que nece-
sariamente destruyen mintsculas porciones del tejido cerebral. Estos
trastornos son mas acentuados en las células piramidales de la corteza
cerebral, en los centros ganglionares de la base y en las células de
Purkinje del cerebelo.

Los trastornos tardios se observan cuando la sobrevida de varios
dias, por lo menos, permite la organizaciéon de éareas de necrosis de
tamafios variables y de limites irregulares diseminadas en el cerebro,
pero de preferencia en la base del mismo.

Con respecto al tiempo que debe durar la anoxia para producir
las lesiones descriptas, los estudios experimentales realizados por Ralph
(), en conejos y por Courville (°), y Hartman (*) en humanos falle-
cidos por asfixia de distinta naturaleza, demuestran que basta un solo
periodo de anoxia tisular de 60 segundos para dejar serios trastornos
morfologicos, cuya capacidad de regresion no es posible prever y que
depende como es facil comprender, del grado de destruccién deter-
minada.

Tanto desde el punto de vista experimental como clinico, es po-
sible observar que aun cuando los sintomas de anoxemia hayan sido
muy acentuados, se puede obtener la regresion aparente de los mismos,
suministrando oxigeno en cantidad suficiente y con la condicién que
no se haya llegado a la destruccién celular, es decir, durante la fase
precoz. Se trata en este caso de trastornos transitorios. Pero la prolon-
gacién de dicho periodo de anoxemia hasta determinar la muerte de
la célula se acompanaria con toda seguridad de trastornos definitivos,
con la aparicién de verdaderas secuelas neurolégicas de indole diversa,
segn la localizacién de la zona de necrosis celular. Areas localizadas de
necrosis cerebral son compatibles con la vida, pero acompanadas con
sintomas clinicos de orden neurolégico cuya iniciacion puede ser mas
o menos tardia, y acerca de cuya extensién no es posible prever nada,
pues la gran reserva en células del cerebro explica muchas mejorias
progresivas, por compensacién funcional ocurrida después de un tiempo
variable. Debe aceptarse entonces la posibilidad que lesiones graves, con
destruccion de grupos celulares sean compatibles con la vida, pero en
cambio resulten responsables de graves secuelas neuroldgicas.

Las alteraciones descriptas pueden ser causadas por distintos fac-
tores y obedecer a distintos mecanismos de anoxia que han sido clasi-
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ficados en cuatro tipos diferentes: 1? anéxica, 2° anémica, 3° por éxtasis
y 4° histotéxica. .

En la anoxia andxica la sangre arterial se halla insuficientemente
saturada con oxigeno (Barcroff) (®). Esta situacién puede ser debida
a factores dependientes de la madre y del feto. La anoxemia materna
determinada por anestesia demasiado acentuada, como por ejemplo la
que puede observarse con el éxido nitroso, o durante una enfermedad
pulmonar aguda como la neumonia, o cualquier otra causa que difi-
culte la llegada de oxigeno a la sangre, pertenecen a este tipo de anoxia.
Otras veces existe un aumento de las necesidades organicas de oxi-
geno en la madre que no pueden ser satisfechas (Bronk (*), por
distintas causas intrinsecas o extrinsecas. Este tipo de anoxia catabélica
se encontraria cuando hay hipertermia, alta temperatura ambiente,
tireotoxicosis.

Por parte del recién nacido, la aspiraciéon de mucus, la inva-
sion pulmonar del liquido amiético, o cualquier estrangulamiento,
que impide la llegada de sangre oxigenada pueden ser responsables de
trastornos cerebrales. También se cita el desprendimiento de la placenta
con frecuentes hemorragias entre los factores capaces de perjudicar el
tejido cerebral del feto.

La anoxia anémica se caracteriza por estar muy descendida la ca-
pacidad de oxigeno de la sangre.

El caso tipico corresponde a la anemia de la embarazada siempre
que la reduccién de glébulos rojos se halle muy acentuada. Otras veces
la hemoglobina se halla en la sangre combinada a radicales que exclu-
yen el oxigeno, o bien la combinacién entre oxigeno y hemoglobina es
tan fuerte, que no se libera en los tejidos una cantidad suficiente de
oxigeno. Un ejemplo caracteristico de esta anoxia pleonictica seria la
cianosis sulfamidica.

El tercer tipo de anoxia, seria aquella determinada por una dismi-
nucién de la sangre circulante (éxtasis). La insuficiencia cardiaca, la
hipotensién arterial, la accién de agentes depresores tales como anes-
tesia intrarraquidea, serian causas maternas pertenecientes a este tipo
de anoxia. También se colocan en él, estancamiento de la circulacién
cerebral fetal ocasionada por excesiva presién a nivel de la cabeza fetal.

En la anoxia histotéxica el aporte de oxigeno a los tejidos es normal
en todo sentido, pero la célula nerviosa lesionada no se encuentra en
condiciones de utilizarlo apropiadamente. Toda vez que las reacciones
celulares se encuentran alteradas por drogas, anestésicos y substancias
venenosas que actian directa o indirectamente sobre el neurdn, se
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realizaria la anoxia histotéxica. Sobre todo la influencia de los anal-
gésicos y anestésicos tienen especial valor en este terreno, como veremos
mas adelante.

Las recientes basquedas han destacado la importancia del mante-
nimiento del equilibrio celular quimico para el buen funcionamiento de
la actividad de la célula nerviosa. La perturbacién del balance neuro-
humoral (calcio, potasio, cloruro sanguineo), por deshidratacién tisu-
lar puede ser causa de alteraciones en la utilizacién del oxigeno, con
la consiguiente anoxia histotéxica.

EXPRESION CLINICA DE LA ANOXEMIA

Las consecuencias de la anoxemia y las alteraciones fisiopatolégicas
que determina, explican gran parte de los sintomas clinicos que se en-
cuentran en el recién nacido apneico y que pueden ser atribuidos a la
asfixia. La intensidad y gravedad de los mismos, dependen de la du-
racién de la anoxia y del grado de susceptibilidad de los tejidos, cuestién
esta Gltima que tiene gran importancia, pues si bien la anoxemia actia
sobre todo el organismo, es el sistema nervioso quien tiene menor capa-
cidad de resistencia a la falta de oxigeno. Por esta razon, toda vez que
en la sangre fetal haya una concentracién de oxigeno disminuida durante
un espacio de tiempo suficiente, apareceran en los vasos sanguineos del
cerebro y en las células nerviosas, las lesiones que hemos estudiado. La
exteriorizacién clinica de las mismas constituye el cuadro ya conocido
de la apnea neonatorum, en él que los sintomas principales correspon-
den a la disfuncién del centro respiratorio. La alteraciéon anéxica de las
células nerviosas es la responsable del edema cerebral y perivascular, de
las hemorragias cerebrales y del aumento del liquido céfalorraquideo.
Estos trastornos dan lugar a la aparicién de sintomas clinicos tales como
las convulsiones, tensién de la fontanela, perturbaciones del ritmo res-
piratorio, hiper o hipotonia muscular, cianosis y atelectasias de origen
central y otros sintomas neurolégicos inmediatos y alejados. Schreiber
(%), distingue varias fases clinicas segin la intensidad de la anoxemia.
En la primera fase solo existe un retardo en la iniciacién de la respi-
racién, sin mayores consecuencias para el recién nacido. La fase segunda
se caracteriza por la intensidad de la apnea con intensas crisis de cia-
nosis, convulsiones, temblores, contracturas y fenémenos espasticos, sin-
tomas graves pero de caracter transitorio por corresponder a anoxia
cerebral funcional susceptible de regresion. En cambio, en la tercera
fase la anoxia cerebral se acompana de lesiones irreparables y el recién



— 510 —

nacido fallece por lo general. En los casos de sobrevida quedan lesiones
cerebrales definitivas con secuelas neurolégicas, tales como espasticidad,
extrapiramidalismo, cuadros convulsivos o bien retardo mental.

.En un trabajo muy comentado Schreiber (%), publicé los resul-
tados obtenidos en el estudio analitico de cerca de 900 nifios con de-
fectos cerebrales, cuya tnica etiologia aparente era asfixia grave al
nacimiento. De este nimero fueron eliminados todos aquellos casos
en que pudiera sospecharse infeccién, traumatismo o factores congé-
nitos causales. En los 500 restantes, el 70 % tenian antecedentes de
apnea bien manifiesta. Recientemente Schreiber, Kimball y Whitley
('), extendieron su investigacién al ambiente escolar y encontraron
que mientras el porcentaje de asfixia en los nifios subnormales es cuatro
veces mayor que en los ninos normales, esta relacién se hace mucho
mayor cuando se incluye a los nifios con fenémenos espasticos.

La mayor parte de los autores que han estudiado estos problemas
se plantean un serio interrogante vinculado con la intensidad de los
trastornos cerebrales por anoxemia. En efecto, ;si se acepta como ver-
daderas las lesiones descriptas por Hartman, Courville y Schreiber, no
sera posible que grados leves de anoxia determinen trastornos cerebrales
de menor extensién, imposibles de diagnosticar, pero responsables de
cuadros mentales tales como epilepsia, psicopatias y diversos grados de
inferioridad mental?

Esta cuestion que actualmente no es posible responder satisfac-
toriamente, se halla intimamente ligada a las manifestaciones de la
asflixia intrauterina. Es sabido que durante la vida fetal pueden ocurrir
crisis de anoxemia que pasan totalmente desapercibidas, y lo que es
rods interesante, se ha demostrado que la anoxemia en el Gtero puede
permitiv ¢l nacimiento de un nifio, capaz de respirar, pero con una
capacidad vital muy disminuida por lesiones destructivas del centro
respiratorio, del sistema nervioso y del aparato respiratorio.

Antes de considerar con mas detalles esta cuestién, es util recordar
algunas nociones adquiridas en los Gltimos anos acerca de las condi-
ciones de la vida fetal intrauterina. Parece demostrado que en el tGltimo
periodo de la vida intrauterina, el feto debe enfrentar a pesar de sus
escasas necesidades caléricas y energéticas, una carencia de oxigeno
gradualmente progresiva. Esta ('*), anoxemia fisioldgica de la vida
fetal explica la curva creciente de la concentracién de hemoglobina y
glébulos rojos que culmina en los dias siguientes al nacimiento. Tam-
bién es evidente que la sensibilidad del centro respiratorio fetal se halla
disminuido o responde con menos rapidez a una menor tension de
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oxigeno (o acumulacién de CO?, asunto aun no resuelto). Claro esta,
el descenso de la concentracién de oxigeno cuando se interrumpe la
circulacién feto-placentaria a limites aun no establecidos, no sélo no
es tolerada por el feto, sino que determina la aparicién de movimientos
fetales clonicoténicos, irregularidad en los tonos cardiacos, expulsién de
meconio, y movimientos ritmicos y prolongados de los misculos res-
piratorios, y cuando la anoxemia se prolonga por mas de tres a cuatro
minutos, es casi segura la aparicién de lesiones andxicas irreparables
en las células de los tejidos.

Las lesiones anatomopatolégicas causadas por la asfixia intraute-
rina han sido muy bien estudiados por Clifford (**). Segin este autor,
la concentracién de hidrogeniones por acumulaciéon de acidos carbé-
nico y lactico, determina fenémenos de congestién, edema, hemorragia
y degeneracién tisular. La congestién de los vasos sanguineos es intensa
y generalizada. El edema se extiende al tejido subcutineo, a los musculos
estriados y cardiaco, a todos los 6rganos y tejidos retroperitoneales y
cavidades. Se encuentran petequias y hemorragias diseminados en va-
rios 6érganos, y de mayor intensidad en los alveolos pulmonares, en el
higado, corazén y tejido nervioso. La degeneracion tisular es de tipo,
infiltracién grasa en el higado y con necrosis acentuada en cerebro y
médula.

Estos sintomas clinicos y anatomopatolégicos de asfixia intraute-
rina no siempre terminan con la vida del feto, y cuando el tiempo trans-
currido entre su aparicién y el nacimiento es suficientemente prolon-
gado, es posible que el recién nacido haya reaccionado y sea capaz de
respirar. :

Entre los factores responsables de esta situacién, debe destacarse
la influencia de la analgesia y anestesia obstétricas. En efecto, es bien
conocida la influencia téxicodepresora sobre el centro respiratorio fetal
de las drogas habitualmente empleadas con ese objeto durante el parto.
Esta accién depresora se manifiesta por una disminucién de los movi-
mientos respiratorios, tanto en la madre como en el feto, apnea que
se acompana con frecuencia de cianosis y que debe ser interpretada
como un indice de anoxemia. Y es el feto, por su condicién anoxémica
especial, quien primero sufre las consecuencias de la anoxia tisular. En
el curso del parto sin dolor habitualmente se inicia la analgesia con
la administracién de una dosis inicial suficiente de la droga, dosis que
cuando la susceptibilidad, capacidad de absorcién de la madre estin
disminuidas, pueden llegar a causar una depresién del centro respi-
ratorio, peligrosa por la anoxemia que determina. Esta situacion no
siempre es reconocida cuando el intervalo entre la administracién de
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la droga y el nacimiento del nifio es suficiente como para permitir la
reanimacion del centro respiratorio fetal, al punto que la anoxemia
que existia en el Gtero ha desaparecido en el recién nacido. Las con-
secuencias pueden, sin embargo, ser: 1°que la anoxia fetal fuese capaz
de ocasionar alteraciones degenerativas permanentes del cerebro, vy
2? que el centro respiratorio fatigado presentase horas o dias después
del nacimiento, crisis paroxisticas de cianosis o de apnea tardia.

Pero por lo general en estos casos de asfixia oculta, segin la deno-
minacién de Schreiber, existe una incapacidad del centro respiratorio
para mantener el ritmo normal y presentan en las horas siguientes, crisis
de cianosis que pueden resultar fatales para el nifio. Tienen ademads
gran importancia para la sobrevida del nino, las lesiones funcionales y
6rganicas de los pulmones originadas por la anoxemia fetal. En efecto,
parece demostrado que la insuficiencia del centro respiratorio y las
lesiones del tejido pulmonar son las responsables de la atelectasia pul-
monar observada en el nino asfixiado. Wilson y Farber (**), en el afio
1933, habian demostrado que las superficies bronquiales humedas de
los pulmones colapsadas ofrecen una resistencia considerable a la en-
trada de aire y que era necesaria una fuerza considerable para vencer
su cohesion y conseguir la expansion de un pulmoén atelectasico. Cuando
a esta resistencia normal se agrega, 1° un centro respiratorio insufi-
ciente; 2° un mecanismo toracico imperfectamente desarrollado, vy
3¢ obstruccion bronquial debida a la aspiracién de sangre, mucus o
liquido amnidtico, la atelectasia podia resultar definitiva. Reciente-
mente Clifford (1941), ('¥), agrega a los factores mencionados el
aumento de la turgencia o de la consistencia del tejido pulmonar conse-
cutiva a la congestion, edema y hemorragia determinada por la ano-
xemia intrauterina.

MOVIMIENTOS RESPIRATORIOS INTRAUTERINOS

Las investigaciones recientes de Snyder y Rosenfeld ('), de Bonar
(') y sus colaboradores presentan bajo el nuevo punto de vista el
problema de la iniciacién de los movimientos respiratorios en el feto.
Segin el concepto clasico, la apnea es la caracteristica fisiolégica de
la vida fetal y sélo es interrumpida con las primeras respiraciones, de-
terminadas por los cambios quimicos que se operan en la sangre del feto
en el momento del nacimiento. Frente a esta doctrina, hasta el momento
actual por todos aceptada, Snyder y Rosenfeld, Bonar y sus colabo-
radores afirman haber comprobado la capacidad del sistema respira-
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torio fetal para mantener periodos de movimientos respiratorios auto-
miticos y esponténeos durante la vida intrauterina. Estos movimientos
serian probablemente fisiolégicos y por sus caracteristicas simularian
el acto respiratorio neonatal.

De ser verdadera la interpretacién que Snyder y Bonar hacen de
sus experiencias —y como veremos en seguida se trata de una cuestion
muy discutida— estas nuevas investigaciones tendrian una importancia
considerable y obligarian a rever el mecanismo de la asfixia del recién
nacido. Ya no se trataria de la falla del mecanismo fisiolégico en virtud
del cual el recién nacido respira por primera vez al nacer, sino de la
intervencién de factores que suprimen movimientos respiratorios ya ini-
ciados durante la vida fetal; y ante el recién nacido apneico habria que
preguntarse cudles fueron las causas que perturbaron la continuidad
de dichos movimientos.

Otra consecuencia de esta nueva teoria seria el caracter normal y
fisiolégico de la aspiracién del liquido amidtico por el aparato respi-
ratorio del feto. La actual interpretacién de la aspiracién del liquido
amniético como una manifestacién del sufrimiento fetal y de la ano-
xemia, con todo el mal pronéstico que representa para el feto, no ten-
dria razén de ser, desde este nuevo punto de vista, sino en aquellos
casos especiales en que hubiera alteraciones del liquido amniético.

La aspiracién normal vy fisiolégica del liquido amniético ha sido
muy discutida por la mayor parte de los investigadores. Recientemente
Snyder (1941), su principal defensor, ha publicado el resultado de sus
Gltimas investigaciones sobre este asunto. De acuerdo a ellas considera
totalmente demostrada la circulacién del liquido amniético al interior
de los pulmones durante la vida intrauterna, y se basa para hacer esta
afirmacién en comprobaciones de orden anatémico y experimental.

Del punto de vista andtomopatolégico, cita los trabajos de Farber
y Sweet (") y Camerer (%), quienes encontraron restos celulares carac-
teristicos en el 88 a 95 % de las autopsias de recién nacidos, fallecidos
entre dos horas y cinco semanas del nacimiento. También son de valor
los trabajos de numerosos autores, entre ellos Johnson y Meyer ('),
con 97 casos de neumonia en 500 autopsias consecutivas de recién na-
cidos, de las que 68 parecia probable que la infeccién hubiera ocurrido
antes del nacimiento.

Otras experiencias interesantes fueron realizadas por Ehrhardt (*')
(1938), Reifferscheid y Schmiemann (*°), y Windle (**) (1939),
por el control radiogrifico de la entrada y salida del liquido amniético
a los pulmones, mediante la inyeccién de torotrast.
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Las recientes investigaciones de Snyder fueron realizadas en co-
nejos a término, en los que utilizando una técnica especial es posible
observar los movimientos respiratorios ritmicos de los fetos a través del
utero sin abrir. La adiciéon al liquido amniético de un cuerpo extrano
como las particulas de carbén de la tinta indica, permiten observar
su difusién y diseminacién en diversas zonas del aparato respiratorio.
La experiencia parece bastante concluyente. Primero se comprueba
durante varias horas la existencia de los movimientos respiratorios, y
luego al anadir la tinta se observa su difusién en el liquido amni6tico
y en el breve intervalo de un minuto su entrada en los alveolos pulmo-
nares de los fetos que respiran. En cambio los fetos apneicos permanecen
libres de toda coloracién. Mas tarde el examen anatomohistologico de
los pulmones confirmaba la observacién macroscépica.

Como es légico, las experiencias de estos autores han sido muy
discutidas. A juicio de Windle (*2), los hechos registrados por Snyder
son ciertos, pero considera que la interpretacién que de ellos hace es
equivocada. En primer lugar recuerda algunos principios fundamen-
tales de la fisiologia de la respiracién del feto en su vida intrauterina.
Ellos son: 1? la existencia desde el tercer mes de vida intrauterina
del centro respiratorio en estado latente hasta el nacimiento —por ser
su umbral de excitacién muy alto— pero susceptible de ser excitado
antes por factores de orden nervioso o quimico; 2° la sangre materna
que llega al feto es arterial y en consecuencia bien oxigenada, sola-
mente en los tltimos dias del embarazo existe una anoxemia parcial
fisiolégica; 3° el feto en el Gtero es muy hipoténico y carece de un
mecanismo suficiente para enviar la sangre de retorno. La contraccion
uterina es su principal ayuda en esta funcién.

De acuerdo con estas premisas fisiologicas, toda condicion expe-
rimental que perturbe la normal oxigenacion del cerebro fetal permite
obtener con facilidad movimientos fetales respiratorios. Y es precisa-
mente lo que ocurre con la técnica dé Snyder, pues al inhibir hormo-
nalmente la musculatura uterina de las conejas, perjudica el mecanismo
de retorno de la sangre fetal y permite la instalacién de anoxemia
cercbral, cuya principal consecuencia es permitir la estimulacion del
centro respiratorio fetal por el éxido de carbono. En cuanto a la
segunda cuestién, ¢aun cuando este ritmo respiratorio fetal fuera fisio-
légico, puede aceptarse que determine la aspiraciéon de liquido am-
nidtico? Para Windle la respuesta es negativa, desde el momento que
la ausencia de tono muscular imposibilita la presién intratoricica ne-
gativa, Las experiencias que han realizado con torotrast demuestran
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que la entrada de liquido amniético sélo se realiza en fetos asfixiados.
En cambio, cuando el torotrast era introducido en fetos sin anestesia,
en ningGn momento se pudo comprobar su entrada en los pulmones.
A esta observacién se objeta (Erhardt), que la visualizacion radiogra-
fica del torotrast no siempre se realiza con facilidad.

Es necesario ser muy' prudentes en la interpretacion de los hechos
descriptos por Snyder, Bonar y otros autores. En primer lugar se trata
de experiencias realizadas en animales y aun cuando parece no existir
dudas acerca de la existencia de movimientos respiratorios ritmicos, no
es menos cierto que ni son constantes ni ocurren en todos los fetos. Es,
pues, completamente prematura toda extension de estas observaciones
a la especie humana.

A juicio de Smith (**), sélo puede decirse que hacia el fin del
embarazo, ciertos fetos humanos realizan movimientos ritmicos de los
musculos respiratorios, a veces de una hora de duracién, pero con la
caracteristica de ser inconstantes. Pero en el momento actual no se

sabe ni se puede afirmar que sean parte de la vida de todos los fetos
humanos.
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SOBRE FORMAS GRAVES DE TUBERCULOSIS EN EL NINO
DE PRIMERA INFANCIA

Dres. R. Etchelar, P. Aber De Deli, 1'. Capdepon v G. Simon.—
Analizan los casos observados en el Servicio de Lactantes “B”, del Ins-
tituto de Clinica Pediatrica y Puericultura “Dr. L. Morquio”, desde
agosto de 1935 hasta abril de 1941 (inclusive). Sobre 2.500 ingresados
senalan 59 casos de tuberculosis evidente (2.35 %), cifra que consi-
deran inferior a la real, por diversas causas. Las estaciones climatéricas
no han influido mayormente en la frecuencia, aunque sefialan un le-
ve predominio en las estaciones frias. La cantidad de ninos tubercu-
losos es mayor en el 2% y sobre todo en el tercer ano de edad. En el
71 % se comprobé la existencia del foco contaminante. Las reacciones
tuberculinicas fueron positivas en 46 enfermos (72.8 %) y negativas en
13, correspondiendo 12 a formas mortales; realizaron, en la mayoria
de los casos, Ginicamente la prueba de von Pirquet. Reacciones tuber-
culinicas intensas acompanaron a menudo a las formas graves, adn
en nifios menores de 1 afio. La baciloscopia fué realizada 14 veces, ob-
teniéndose 7 resultados positivos (6 en formas mortales); la prueba
no fué repetida en cada enfermo. Mediante la reunién de los datos
suministrados por la comprobacién de focos de contagio, de datos cli-
nicos y radiolégicos, del resultado de las pruebas tuberculinicas y de la
investigacién del bacilo de Koch en el liquido del lavado gastrico, han
dividido los casos estudiados en dos grupos: 1¢ de evolucion favora-
ble y 2, de evolucién habitualmente mortal. El primer grupo com-
prende 13 enfermos, la mayoria de localizacion pulmonar, y el segundo,
47, siendo la forma meningea, la mas frecuente (27 casos), siguiendo
la granulia, las formas cavitarias pulmonares, la bronconcumonia, ete. -
En los menores de 1 afio, las formas mas comunes son la granulia y la
excavada, con o sin meningitis. La mortalidad por tuberculosis, resul-
ta de 80 % vy relacionada con la mortalidad general del Servicio, ella
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corresponde al 9.5 % de la mortalidad general. El afno 1940 se carac-
terizo por la acentuada frecuencia de la tuberculosis, scbre todo de
formas graves y especialmente de cavitarias. De los 59 nifios estudiados,
s6lo 10 presentaban la mencién, en su ficha clinica, de haber sido so-
metidos a la vacunaciéon por B. C. G. y 7 de ellos hicieron formas
mortales.

SINDROME HEMORRAGIPARO APLAQUETICO. HEMORRAGIA
CEREBROMENINGEA

M. E. Mantero y A. Volpe.—Nino cuyos antecedentes se ignora-
ban, procedente de campana, ingresado al Servicio de Infectocontagio-
sos del Instituto “Dr. L. Morquio”, con grave estado general y sindro-
me purptrico: lesiones difusas de plrpura e impétigo cutineo, las pri-
meras, sobre todo de tipo petequial; equimosis en miembros inferiores;
labios agrietados y sangrantes, coriza sanguinolento; adenopatias cervi-
cales, axilares e inguinales; esplenomegalia mediana; gran postracion
general; subfebril. La impresién clinica del primer momento, fué la de
estar frente a un sindrome homorragico, primitivo o secundario, de na-
turaleza infecciosa, teniendo como origen las manifestaciones de im-
pétigo de la piel. El cuadro clinico se agravé en los tres dias siguientes;
la temperatura oscil6 entre 38-39%. Un examen de sangre di6: globulos
rojos, 4.795.000; hemoglobina, 65 % ; glébulos blancos, 12.000; ausen-
cia de plaquetas; eosinéfilos, 6 % ; juveniles, 2 % ; segmentados, 27 % ;
linfocitos, 42 % ; monocitos, 3 % ; tiempo de coagulacién: mas de 35
minutos; idem de sangrado: 18 minutos. Ausencia de anemia, apla-
quetosis y ausencia de agranulocitosis, en resumen. El enfermo sigue
agravandose; aparecen nuevas petequias, hematurias y hemorragias gin-
givales. Més tarde, desviacién conjugada de cabeza y ojos, hacia la
derecha, paralisis flicida del miembro superior izquierdo, exageracién
de reflejos tendinosos, Babinski positivo y bilateral; aumentan las
manifestaciones hemorragicas cutidneas y mucosas, la hematuria y la
anemia. Puncién lumbar: liquido xantocrémico, 112 elementos, 98 %
de linfocitos, glébulos rojos, reaccién de Pandy positiva. Los cultivos
de exudados nasal y faringeo desarrollaron Loeffler en estos tdltimos y
estafilococos y seudodiftéricos en los primeros. El nino fallece al 5°
dia del ingreso, pero antes se practica un nuevo examen de sangre:
glébulos rojos, 2.375.000; hemoglobina, 40 ‘% ; glébulos blancos, 27.000;
eosinéfilos, 0.50 %:; juveniles, 5 %}; cayados, 25 % ; segmentados,
41.50 9% ; linfocitos, 23 % ; monocitos, 5 % ; globulos rojos nucleados,
2 Y células de Tirk, 1% . Hemocultivo: negativo. Pruebas de la
fragilidad vasal; negativas. Autopsia: hemorragias de la piel, subpleura-
les, pulmonares, subpericardicas; en la luz intestinal, sangre; hemo-
rragias en la mucosas géastrica e intestinal; sin alteraciones macroseé-
picas de rifiones y capsula suprarrenales. Gran foco hemorragico como
un huevo de gallina, en el hemisferio cerebral derecha, entre los 16bu-
los parietal y frontal, llegando hasta la superficie. Los frotes de médu-
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las tibial y esternal no permiten un estudio correcto, por estar altera-
das aquellas: unicamente se puede afirmar que es una médula rica en
células, mas de la serie granulocitica, que eritrocitica y ademas, rica
en eosinofilos (4-6 por campo), mielocitos y metamielocitos. Frotes de
bazo imposibles. Ausencia de microbios en frotes coloreados al Gram.
El estudio de un corte de ganglio mesentérico, permite descartar la leu-
cemia; los de bazo revelan intensa hiperplasia de los corpusculos de
Malpighi; los de pulmén y cerebro, focos hemorragicos. En suma, se
trata de un cuadro de evolucién aguda, caracterizado por pirpura,
fiebre, trombopenia intensa, tiempo de sangrado prolongado, terminan-
do con hemorragias viscerales multiples (especialmente una interce-
rebral) .

ANEMIA E ICTERICIA PERINATALES. HEMORRAGIA
CEREBROMENINGEA

Dr. M. E. Mantero—Nino nacido a término, pesando 3.100. grs.
parto normal; llor6 enseguida y mamé. Tres dias después lo notan
amarillo, no mama, queda aletargado, no llora mas, en cuyas circunstan-
cias lo examina, comprobando la ictericia, inmovilidad general, aton-
tamiento, hipertonia de los flexores de los miembros, hiperextension
de la cabeza, bazo grande, higado grande. Puncién lumbar: liquido
xantocrénico, 2,3 leucocitos por mm®; linfocitos, 98 % ; albimina,
0Ogr.35 %g; reacciones de Nonne y de Pandy, positivas muy débiles; al-
gunos globulos rojos alterados; hemolisis manifiesta en el liquido. Reac-
ciones de Wassermann y de Kahn en el suero sanguineo: negativas.
Examen de sangre: glébulos rojos, 4.150.000; hemoglobina, 81 % : va-
lor globular, 0.97; glébulos blancos 27.800; eosinéfilos, 0.5 % ; juveni-
les. 1.5 %}; bastonados. 14 % ; segmentados, 26 9 ; linfocitos, 50 % ;
monocitos, 8 %. A los 2 dias, la ictericia habia aumentado, las materias
fecales eran hipercoloreadas, asi como la orina. El nifio mamaba me-
jor; reaparecié cl llanto. El estudio radiografico del esqueleto, de-
mostré la existencia de un ligero grado de porosis en los extremos me-
tafisiarios, sin acentuacién ni irregularidades de la zona condro cal-
carea. Mientras la ictericia se marcaba cada vez mas, la anemia se re-
vel6 intensa al nivel de las mucosas. Un nuevo examen de sangre dié:
glébulos rojos, 1.650.000; hemoglobina, 39 %:; valor globular, 1.18;
glébulos blancos, 17.800; baséfilos, 0.5 % ; eosinéfilos, 0.5 % : mielo-
citos, 3 % ; juveniles,, 3 % ; bastonados, 18 % ; segmentados, 9 % ; lin-
focitos, 60 % ; monocitos, 6 % ; seric roja anormal: normoblastos or-
tocromaticos, 1 cada 100 leucocitos; idem, policromiticos, 9 cada
100; idem. baséfilos, 12 cada 100; megaloblastos, 2 cada 100. Anisoci-
tosis, poiquilocitosis y policromatofilia; serie blanca: promielocitos,
0.5% ; mieloblastos, 0.5 % ; células de Tiirk, 1 % (Dr. Saizar). Se
hizo un tratamiento antianémico (inyecciones intramusculares de san-
gre y de productos hepaticos). El peso continué ascendiendo; el higado
aumenté de tamano, asi como el bazo; la ictericia se hizo atn mas
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intensa. Luego se inicié la mejoria de la anemia comprobada con los
examenes hematolégicos; mejoré también la ictericia. Hace, luego, ex-
tensas consideraciones sobre las ictericias del recién nacido y las ane-
mias, seniala, luego, la existencia de la hemorragia cerebromeningea,
recalcando, finalmente, sobre la evolucién favorable del caso.

SOBRE UNA DERMATOSIS ESPECIFICA EN LA DISTROFIA
FARINACEA

Dres. A. U. Ramén Guerra, C. Gianelli y E. Peluffo—Desde 1938
han observado 24 casos de distrofia faringea en lactantes, forma in-
filtrativa, en la mitad de los cuales comprobaron la existencia de una
dermatosis, clinicamente muy aniloga a la dermatosis descamativa
primitiva de Moro-Gyorgy, pero de cardcter netamente secundario.
No han visto que esta clase de lesiones haya sido descripta en los tra-
tados clasicos. El proceso difiere del de la dermatosis del tipo Moro-
Gyorgy, en que comienza generalmente mas tarde; 5 se observaron en
ninos del 2% semestre o del segundo ano; la diferencia cronolégica es
evidente. Ademads, las manifestaciones estaban ligadas al régimen ina-
propiado y desaparecieron al instituirse un régimen conveniente. En
los lactantes menores, el proceso tiende a ser mas difuso y mas pareci-
do al sindrome de Leiner-Moussus; a veces, en la cara, tiene si un as-
pecto seudosifilitico; en cambio, en los mayores, tiende a revestir el
aspecto de la eczema seborreica de Unna. En ciertos paises han sido
descriptos, sobre todo en nifios de 1 a 4 anos de edad, cuadros clini-
cos parecidos, en regimenes muy carenciados, pobres en leche y en ve-
gefales frescos. Ellos son: la “culebrilla”, en Méjico; el sindrome des-
cripto en Cuba, por Castellanos, con el nombre de “pelagroide beribé-
rico”; la enfermedad de Williams, en Africa y los observados en ni-
nos sometidos a regimenes anormales, en los imperios de Europa cen-
tral, al final de la guerra de 1914-1918, por Finkelstein. En todos estos
cuadros se ha podido observar una dermatosis, que tiene muchos pun-
tos de contacto con la que han visto en la distrofia farinidcea. Piensan
que todos ellos estan relacionados y que la dermatosis secundaria de
la distrofia farinicea del lactante, no es sino un eslab6n en una cadena
de cuadros, que va desde la dermatosis primitiva, tipo Moro-Gyorgy, de
las primeras semanas de edad, hasta el grupo de las dermatosis del
nino de mis de un afo. Si en ellas la etiologia no es uniforme (en
la forma primitiva predomina el factor endégeno y en las otras, la
carencia exégena), la patogenia parece serlo: carencia de un factor
cutineo particular, transportado sobre todo por las proteinas anima-
les de la alimentacién (Gyorgy). Esta dermatosis comienza a mejorar
en cuanto se instituye un régimen completo; pero, para la curacién
total se necesitan varias semanas. El epitelio nuevo se reconocera, du-
rante muchos meses, por el aspecto fino, brillante y reticulado, en el
sitio de las antiguas lesiones. Por el momento, esta dermatosis ha sido
observada sélo en las formas infiltrativas de la distrofia farinicea.
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NEFRITIS HIPERTENSIVA

Dr. Agustin N. Accinelli: Nina de 5 anos, internada con diag-
noéstico probable de tumor cerebral. La enfermedad actual habia co-
menzado 4 meses atrds, con cefaleas, vomitos, convulsiones, ceguera
transitoria, estrabismo. Este cuadro se repitié varias veces. En el mo-
mento de su internacién presentaba hipertensién arterial, mx.: 18. mn.:
13. Vision muy disminuida. Fondo de ojo: papilas edematosas. Trom-
bosis de vasos periféricos y hemorragias prerretinianas. Desprendimiento
doble de la retina por edema. El examen de orina: albumina, 1 %.
urea, 0.63 %, cloruros en sangre 3.14 ¢, creatinina, 37 miligramos
por mil. Nitrégeno no proteico, 0.72 %,. Rinén que diluye bien y con-
centra mal. Al mes de su internacién muere de bronconeumonia rd-
pida. El examen anitomopatolégico muestra lesiones glomerulares e
intersticiales viejas, cicatriciales, alteraciones subcrénicas mads recien-
tes unidas a un proceso degenerativo (nefrosis) terminal.

Est¢ cuadro es raro en la infancia. Existen varios casos publica-
dos de nefritis crénica hipertensiva diagnosticados como tumor ce-
rebral.

El factor etiolégico y el momento inicial de la enfermedad, que
es muy anterior al que dan los antecedentes, no han podido ser de-
terminados.

El estudio de esta enferma sugiere las siguientes consideraciones
de orden practico:

1° Debe tenerse siempre presente la nefritis crénica en la infan-
cia. 2° la enfermedad puede quedar en forma latente durante largo
tiempo. 3? entre la fase inicial aguda o subaguda que algunas veces pa-
sa desapercibida y la iniciacion del proceso crénico, suele existic un
largo periodo de tiempo sin manifestaciones clinicas evidentes. 4° la
blisqueda sistemética de la tensién arterial es de gran valor para orien-
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tar el diagnéstico. 5° todos estos elementos de juicio nos permiten tra-
tar correctamente los enfermos renales, evitando asi Ja administra-
cién de ciertos medicamentos tan perjudiciales para el rinén enfermo.

TRATAMIENTO HORMONAL DE LA HIPERTROFIA DEL TIMO
"EN EL LACTANTE

Dr. Carlos Urquijo: El autor presenta dos casos de hipertrofia
de timo radiograficamente diagnosticados, en lactantes de sexo mas-
culino. de 6 y 11 meses respectivamente que beneficiaron netamente
de la terapéutica hormonal masculina (tres inyecciones de 1 1/2 mg.
de propionato de testosterona en un caso y tres inyecciones de 7.5 u.
gallo de hormona masculina asociada a los principios androgénicos co-

rrespondientes a 5 grs. de testiculo fresco en el otro).

ENFERMEDAD DE VON GIERKE

Dres. M. Acusia, A. Bonduel y |. M. Albores: Presentan los au-
tores el caso de una nifia de 2 afios de edad, con un peso de 8.900 grs.,
cuyo padre fué tratado por inyecciones de bismuto. Nifa de tempe-
ramento nervioso en la que llama la atencién su escasa estatura, sus
miembros cortos en relacién al tronco, su cara de aspecto particular y
su abdémen voluminoso ocupado por una tumoracién que correspon-
de a una hepatomegalia.

Reaccién de Kline negativa, en orina acetona y urobilina, en san-
gre discreta anemia, hiperleucocitosis, hiperlipemia e hipercolesterole-
mia. La telerradiografia muestra un corazén deformado y agrandado.
Las radiografias de hueso no revelan nada de particular.

Glucemia en ayunas: el primer dosaje da 0.729 grs por mil, el se-
gundo 0.47 grs. por mil y el tercero, 0.36 grs. por mil. Curvas de adre-
nalina caracteristicas.

Establecen el diagnéstico diferencial con sifilis ingénita, cirrosis,
thesaurismosis (enfermedades producidas por acumulacién de sustan-
cias en los tejidos del organismo), quedando tUnicamente la posibilidad-
de que se trate de una glicogénesis hepatica, o de una esteatosis hiper-
trofica consideradas ambas por Debre como formas clinicas de las lla-
madas policoreas. Los autores creen que se trata de un caso de enfer-

medad de Von Gierke.

Estudian a continuacién su frecuencia, etiologia, anatomia patolo-
gica, cuadro clinico, estudios bioquimicos patogenia y tratamiento.

Discusion: Dr. Kreutzer.—Le ha preocupado bastante en el Hos-
pital de Nifios el diagnéstico de cardiomegalia sospechosa de pertene-
cer a la enfermedad de Von Gierke. La observacion presentada por el
profesor Acufia es una forma hepitica. Ambos cuadros se caracterizan
por cuadros bronquiales diferentes, ya que en las cardicmegalias en
ningtn caso hubo sintomatologia de laboratorio tan claros como la
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forma hepatica. No ha oido en la comunicacién nada referente a la
hipertrofia de la fibra muscular cuya biopsia hace innecesaria la la-
paratomia. La adrenalina no modifica la cetonuria. Tampoco le ha
sido dado observar el electrocardiograma ya que en esta afeccién no
se observan modificaciones del mismo.

Dr. Acunia—(Se proyecta el electrocardiograma del caso presen-
tado). Se ha ocupado con preferencia de la forma hepatica y no ha
tenido oportunidad de estudiar la forma cardiomegilica. El electro-
cardiograma del caso presentado no mostré modificaciones. Al examen
clinico no se mostr6 nada en el sistema muscular, no habiéndose prac-
ticado la biopsia a pesar de lo cual no duda del diagnéstico dada la
claridad del cuadro clinico.

ENFERMEDAD CELIACA. CONSIDERACIONES ETIOPATOGENICAS
ANATOMOPATOLOGICAS Y TERAPEUTICAS, DERIVADAS DEL
ESTUDIO DE TRES OBSERVACIONES

Dres. Raul Cibils Aguirre, Domingo Brachetto Brian, Julio A.
Tahier y Lorenzo P. Delpino: Se han emitido diversas teorias para ex-
plicar la etiopatogenia de la enfermedad celiaca, pero hasta ahora
ninguna ha logrado su confirmacién definitiva. Ultimamente hay una
marcada tendencia a vincularla a alteraciones cértico adrenales. Ello
deriva del mejor conocimiento de las funciones que rige esta glindula
y de la coincidencia de que las mismas se presentan perturbadas en el
celiaco. Caracteriza a la celiaquia la absorcion alterada de grasas, glu-
cosa, galactosa, lactoflavina y secundariamente del calcio, fésforo, vita-
minas A, D, C, agua. Estas alteraciones han sido perfectamente cons-
tatadas por Dubois.

Tres teorias pretenden a explicar el mecanismo intimo de las fun-
ciones coértico adrenales y su vinculacién con la celiaqua.

1° T'eoria de Verzar: La absorcion de las grasas, glucosa, galacto-
sa, lactoflavina (provitamina B?), se efectia mediante la fosforilacién
en la mucosa intestinal, proceso regido por la corteza adrenal. Verzar lo
demuestra con experiencias en ratas decorticadas o intoxicadas con
acido monoiodo acético en las que produce la celiaquia experimental
y que mejoran con la hormonoterapia.

2° Teoria de la neoglucogénesis hepatica. La corteza adrenal re-
giria la neoglucogénesis hepatica a partir de elementos no hidrocarbo-
nados. Influenciaria asi la movilizacién de grasas y proteinas, cjercien-
do su funcién sobre el higado.

3% Teoria de Zwemer: La hormona coértico adrenal que rige la ab-
sorcién de grasas e hidratos de carbono seria un ester de esteroide,
formado por dos componentes, uno soluble en agua, (dcido ascérbi-
co); otro soluble en grasas (esteroide). Impregnando las superficies
celulares permitiria el ingreso a su interior de los cuerpos solubles en
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ella. En el celiaco esta combinacién esta perturbada, de alli el trastor-
no de la absorcién de grasas e hidratos de carbono.

Se estudian tres celiacos en los que se constatan los sintomas ca-
racteristicos. Alteraciones del caracter y del apetito, detencién del des-
arrollo, desnutricién, gran abdomen, ausencia de grasa subcutanea, os-
teoporosis, (fracturas esponténeas). Hipocalcemia, hipofosfatemia e
hipolipemia. Tetania en uno. Megadolicocolon. Grandes deposiciones
con contenido graso aumentado en forma de jabones. )

Por comparacién con testigos se constata un aumento de la elimi-
nacién de grasas, calcio, y fésforo por el intestino. Curva clara de hi-
perglicemia alimenticia. En uno de los enfermos, muerto de una afec-
cién intercurrente, se constata osteoporosis, dolicocolon con aumento
del plexo nervioso intestinal y atrofia simple de la corteza adrenal,
con una evidente falta de acumulacién de esterioides en la capa. fas-
ciculada.

Puestos dos celiacos y un testigo bajo dieta constante, con cantidad
de grasa conocida, la eliminacién grasa por las heces de los primeros
disminuye a cifras normales después de 18 dias de tratamiento con ex-
tractos cortico adrenales totales (Escatin). En el testigo no hay modi-
ficaciones. En los tres se cleva la lipemia. Dos meses mas tarde persis-
te la mejoria. Hay mayor fijacién del calcio en los huesos y la hiper-
glucemia alimenticia es mas alta.

La prueba andtomopatolégica y la experimentacién terapéutica
abogarian en favor de una alteracién de la corteza adrenal. Nuevas ex-
periencias deben confirmar a estas.

SIMPATOMA EMBRIONARIO (TIPO PEPPER)

Dres. Pascual R. Cervini, Luis M. Mordn y Norberto Sdnchez
Basso: Simpatoma embrionario de cépsula suprarrenal derecha, en un
niio de un mes de edad, que hace una sola metastasis ostensible, la
hepética, reproduciendo el tipo clinico llamado Pepper.

Comentario: Este caso constituye una forma clinica de metéstasis
tumoral que se observa habitualmente en el nifio pequefio, excepcio-
nalmente se describen en adultos observaciones parecidas. El tumor
originario se halla radicado en la cépsula suprarrenal derecha y estd
formado por la célula madre del sistema simpatico (simpatoblasto). Es
asi en la generalidad de los casos un simpatoma embrionario que pue-
de observarse, ora bien encapsulado como en nuestra observacién y
otras, ora difundiendo en la zona prerrenal e incluyendo la cépsula
correspondiente.

Toda la terapéutica aqui es inoperante porque el cuadro clini-
co solo permite un diagnéstico tardio de la tumoracién causal.

SIMPATOMA SIMPATOCITICO RETROPERITONEAL CON
METASTASIS HEPATICO. (FORMA ASCITICA)

Dres. Pascual R. Cervini, Julio C. Lascano Gonzdlez y Mario
Waissman: Los simpatomas simpatociticos, también llamados ganglio-
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neuromas simpaticos, son de relativa frecuencia en la infancia y pue-
den tener localizaciones variadas. Estos tumores simpaticos evolucio-
nados de células simpaticas maduras no son de evolucién muy invaso-
ra y mas bien progresan por continuidad que haciendo metastasis.

De acuerdo con el paralelismo cldsico entre madurez o caracter
organoide de los tumores y su benignidad clinica, y entre indiferencia-
cién y malignidad, nuestro caso se presenta como contradictorio por-
que se trata de un tumor que, a pesar de su estructura tipica, madu-
ra u organoide, ha evolucionado como maligno por las metastasis he-
paticas ostensibles.

En la bibliografia esta caracteristica se encuentra por excepcion.

Un hecho que queremos hacer resaltar especialmente es la forma
ascitica de la observacién. Asi como las metastasis hepatica y de hue-
sos del craneo condicionan formas, tipos bien individualizadas (tipo
Pepper, tipo Hutchinson, tipo mixto) casi siempre debidas a formas
mas inmaduras de estos tumores simpdaticos, el tumor retroperitoneal
puede, por fenémenos de compresién particularizado en la vena por-
ta, originar una forma clinica especial que desde ya caracterizamos
como la forma ascitica. El liquido de esta ascitis puede ser lactescente.,
como el de la observaciéon de Santamaria y Bolognese o hemorrégico
como en el caso que nosotros comentamos. En este sentido no tiene va-
lor la estructura celular del tumor simpético, desde que el caso de
Santamaria y Bolagnese es un simpatoma simpatoblastico y el nuestro
un simpatoma simpatocitico.

Esta forma ascitica s6lo se produce pues, cuando al factor meci-
nico se suma el tumor retroperitoneal invasor.

Facilita la interpretacién de la forma ascitica la integridad de la
funcién hepatica y aiun la conservacion relativa de la actividad renal.

PROBABLE CASO DE SIMPATOMA EMBRIONARIO (TIPO
HUTCHINSON)

Dres. Rail P. Beranger, José Luis Codeglia y Oliverio Montegani:

Se trata de un nino de 2 anos, que ingresa a la Sala IV de la Ca-
sa de Expésitos con un cuadro de anemia grave, tumoraciones bilate-
rales sistematicas frontotemporales, exoftalmia doble, permanente y su-
fusiones hemorragicas en ambos parpados. Existia al mismo tiempo una
marcada red venosa en todo el pericrineo mds acentuada a nivel de
las tumoraciones.

No habia esplenomegalia y si hepatomegalia.

El cuadro hemitico mostraba eritropenia, leucopenia ¢ hipocro-
menia. No existia elementos inmaduros.

La radiografia del crianeo evidenciaba un aspecto moteado de la
calota, aspecto esponjoso del diploe y rarefaccién de la tabla externa.

En la radiografia del térax se constaté alteraciones del parénqui-
ma pulmonar, consistentes en pequenas sombras confluentes de poca
densidad predominando en el hemitérax derecho.




— 525 —

Las reacciones a la tuberculina eran negativas.

El estudio citolégico de una tumoracién y de la médula esternal
revela elementos de franca desviacion blastomatosa que son considera-
dos como de origen linfopoyético, llegdndose por tal motivo a estable-
cer el diagnéstico citolégico de linfoadenosarcosis.

Discusion: Dr. Cervini—Quiere destacar de sus observaciones
especialmente la forma ascitica de la segunda, que marca un nuevo ti-
po clinico. El tipo Pepper y el Hutchinson, ven llenadas sus sintomato-
logia por las metdstasis; la forma ascitica debe constituir una forma
mas de los simpatomas como se describié en Rosario por Santamaria
y Borghese, a liquido latescente por compresién portal, siendo necesa-
ria la integridad hepética para afirmarla.

AGRANDAMIENTO DE LA SILUETA CARDIACA

Dres. Rodolfo Kreutzer y Valentin Visillac: a) Cardiomegalia
por degeneracién miocirdica no supurativa, con dilatacién e hiper-
trofia. b) Pericarditis con derrame. c) Diagnéstico diferencial de las
diferentes causas de agrandamiento cardiaco en el lactante y nino de
corta edad.

1 Son miltiples y variadas las causas de agrandamiento de la
silueta cardiaca en el lactante y nifio de corta edad.

20 Se comenta una observavién de cardiomegalia por degenera-
cién miocardica, no supurativa, con dilatacién e hipertrofia verificada
en la autopsia.

30 Se comenta una observacién de pericarditis con derrame en
un lactante de 5 meses, punzado y curado.

4 Se trata de dos observaciones que sin duda, hubieran podido
rotularse anteriormente como ‘hipertrofia cardiaca idiopatica”.

59 Se insiste en lo impropio y confuso del término de “hipertro-
fia cardiaca idiopatica” y lo confuso que resulta también designar el
cuadro clinico con el nombre de “insuficiencia cardiaca aguda del lac-
tante”.

6° Se constatan los elementos de diagnéstico diferencial entre las
diferentes causas que provocan el agrandamiento de la silueta cardia-
ca del lactante o nifio de corta edad y se adjunta un cuadro con el re-
sumen de estos clementos de diagnéstico.



Analisis de Revistas

METABOLISMO. ALIMENTACION

G. Moroca. Alimentacién artificial en el lactante, en el primer tri-
mestre. “Rev. Chilena de Pediatria”, 1941:7:503.

Razones multiples obligan al empleo en cl lactante, en el primer
trimestre de la vida, de la alimentacién artificial. Su perfeccionamien-
to ha reducido al minimo sus peligros directos e indirectos. Eso no
quiere decir que en ningin caso sea superior a la alimentacién natu-
ral materna.

La alimentacién artificial en el lactante, en cualquier periodo de
la vida y con mayor razén en el primer trimestre, requicre observacién
minuciosa tanto en el nifio mismo en cuanto se refiere a su crecimien-
to ponderal, estatural, psiquico, etc., como a la tolerancia del alimento,
su vigilancia constante en su preparacién y componente, ya que en
el primer trimestre de la vida las defensas orgdnicas son minimas, y
los fracasos no se deben a su calidad o cantidad, sino a sus componen-
tes, pues no basta que se produzca aumento en el peso y talla, de acuer-
do a su edad, sino que principalmente satisfaga los requerimientos
cuantitativos y cualitativos y del organismo, los que traen consigo una
mejor inmunidad y prevencién de enfermedades propias de esta edad:
raquitismo, anemia y cuadros carenciales diversos que se deben, en
la gran mayoria de los casos, no a falta de vitaminas, sino a deficien-
cia de algunos de los componentes basicos en la composicién quimica
del alimento; sea albimina, grasa o hidratos de carbono que deben
contener. Si estudiamos la leche de mujer y de vaca, vemos que sus
componentes, término medio y en nameros redondos son: albimina,
1 % en la leche de mujer; 3 % en la de vaca; hidratos de carbono,
7 % en la de mujer; 3 % en la de vaca; grasas, 3.5 % en ambas.
Durante mucho tiempo se creyé que la mayor proporcién de albimina
en la leche de vaca era causa de su dificil digestibilidad y para corre-
gir sus defectos desfavorables se usaba en diluciones que hacian dis-
minuir sus componentes en hidratos de carbono y grasas, producien-
do la carencia de los materiales histoplisticos mds importantes. Hoy
dia se ha reaccionado usando mezclas alimenticias a base de leche de
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vaca, considerando las proporciones necesarias de sus componentes
principales, pues cada uno de ellos llena una funcién fisicoquimica y
biolégica en el organismo del lactante. Asi, por ejemplo, si damos un
alimento pobre en grasa y rico en hidrato de carbono se obtiene au-
mento de peso satisfactorio, pero pronto vemos que este aumento pon-
deral no es estable y sobre todo la inmunidad disminuye enormemente.
Semejantes fracasos se observan en mezclas pobres en hidratos de cor-
bono o albaminas.

Cualquiera alimentacién artificial defectuosa provoca un trastor-
no nutritivo, trastorno de la “vitalidad” del nifio, como lo llama Bes-
sau y como consecuencia de estas alteraciones se presentan las predis-
posiciones a las infecciones, diarreas, edemas, etc.

Un buen alimento artificial debe estar basado en el principio
fundamental que contenga todos los elementos en proporciones reci-
procas a las necesidades nutritivas del organismo, tratando de seme-
jarlas a las que existen en la leche de mujer. Tras este fin han ido los
diferentes alimentos artificiales hasta ahora conocidos. Ultimamente,
Bessau y sus colaboradores creen haber encontrado una composicion
alimenticia que lleva su nombre, que se asemeja a la leche materna
y su cualidad principal consiste en poder cultivar en forma artificial
la flora intestinal del bacilo bifidus, como se observa en la alimenta-
cion natural. El alimento Bessau seria una leche al tercio, que tiene
cocimiento de higado o extracto hepatico, ademas lactosa, cobre, gli-
cerina, fierro y todos las principales vitaminas; para favorecer el des-
arrollo de la flora de bacilus bifidus se le agrega cistina en cierta pro-
porcién. Se recomienda para la alimentacién normal. No tengo datos de
cual haya sido el resultado practico de este alimento. Llama si la aten-
cion la complejidad de sus componentes y preparacién.

En el alimento a base de leche de vaca debe tratarse de aseme-
jar las proporciones de sus tres componentes principales, a la leche de
mujer o sea, 1 % de albimina, 3.5 % de grasa y 7 % de hidratos de
carbono, sobre todo la proporcién entre las grasas y los hidratos de car-
bono (1:2), dadas las relaciones que existen entre estos dos elementos
que son antagonicos en el metabolismo organico. Sabemos que la gra-
sa es de oxidacion lenta, retrasa el metabolismo, en cambio, los hidra-
tos de carbono, de oxidacién ripida, lo acelera; la grasa inhibe la re-
tencion de agua, lo que en cambio, es favorecida por los hidratos de
carbono, la grasa da un aumento de peso estable, el de los hidratos de
carbono es inestable: la grasa aumenta la inmunidad y resistencia, no
asi los hidratos de carbono que atn la disminuyen cuando son dados
en exceso. Estos antagonismos se compensan, procurando que haya
proporcién en las cantidades de hidratos de carbono y grasas como en
la leche de mujer.

Las proporciones de albimina no tienen la misma importancia
que la de los otros elementos que acabamos de indicar en la alimen-
tacién del nifio sano. Fuera de la proporcién de sus componentes en la
alimentacion artificial, hay que considerar la absorcién intestinal de
€stos, pues mientras mas rapida sea, mayor garantia tendrd el nifo,
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tanto por su mejor aprovechamiento en beneficio de su desarrollo ge-
neral, como la repercusién que podra tener en la flora microbiana in-
testinal y por ende, en el mismo estado de salud.

La flora microbiana que se desarrolla en el intestino depende de
la clase de alimento y para ello deben usarse mezclas cuya absorcion
se hagan en el intestino delgado para que la accién de la flora micro-
biana quede limitada al intestino grueso; en esta forma, el intestino to-
lera la flora microbiana de la alimentacién artificial con la misma
inocuidad que la flora bifida de la alimentacién natural. No nos ex-
tendemos en mayores consideraciones al respecto, pues nuestro obje-
tivo es exponer el resultado practico con la alimentacién artificial en
el primer trimestre de la vida. Y practicamente, hemos tratado de adap-
tar la composicion del alimento artificial a la de la leche de mujer en
cuanto a su tolerancia y hemos administrado las cantidades suficientes
para satisfacer los requerimientos nutritivos necesarios.

Considerando la leche de mujer como alimento légico e ideal en
los primeros meses de la vida, solamente prescribimos el alimento arti-
ficial por escasez de aquel. Estimamos que la opinién pusilanime de los
que la rechazan, es exagerada colocando a los padres en un diparade-
ro cuando hacen cuestién de vida o muerte el tener que dar leche
humana al lactante, cuya madre carece del alimento necesario. Es cier-
to, que muchos nifios no se adaptan al alimento heterélogo, o, son de
constitucién débil, diatésicos; en éstos forzosamente hay que darles
alimento natural. Descartado el factor del nifio mismo, los fracasos
con la alimentacién artificial las menos veces se deben al alimento, en
cambio, en la mayoria de los casos, son consecuencias de errores de
técnica alimenticia y como dice Finkelstein, “la insuficiente alimenta-
cién es la causa no sélo de la mayor parte de los casos que se desarro-
llan mal, sino también de la mayor parte de todos los fracasos definiti-
vos de la alimentacién artificial, que alcanzan grados incurables o que
ya no pueden vencerse mas que empleando leche de mujer”

La hipoalimentacién se debe al temor con que se alimentan estos
nifios pequefios, al uso de leche muy diluida, al tomar como guia de su
asimilacién el aspecto de las deposiciones, su nimero y consistencia,
sin tomar en cuenta que casi siempre las diarreas que suelen obser-
varse no se deben al alimento, sino que se trata de ninos constitucio-
nales, hidrolabiles, etc., que posiblemente las presentarian con la le-
che de mujer, o son consecuencias de la inanicién por hipoalimenta-
cién, las que se corrigen aumentando la racién alimenticia. Inter-
pretar estas diarreas como trastorno dispéptico es un error que se co-
mete a menudo; deposiciones frecuentes cuando faltan otros sintomas,
no deben considerarse para restringir un régimen alimenticio por te-
mor a una dispepsia.

Es fundamental que el alimento artificial llene en absoluto las ne-
cesidades nutritivas del nifio, las que podemos controlar por su des-
arrollo en total, por los calcu]os calorimétricos, conociendo los valores
energéticos de sus componentes, darle el nimero de comidas necesa-
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rias, las que estin sujetas a variaciones, segin la calidad y tipo de ni-
flo, pues numerosos nifios exigen mayores requerimientos caléricos a los
corrientes, para hacer un desarrollo satisfactorio. Por dltimo, exige
una observacién constante y personal, sobre todo en los nifios asilados.

En la Casa Nacional del Nifio usamos el Babeurre al 5 %, que
es Babeurre con 5 % de azlcar corriente, Babeurre al 7 % con 5 %
de azlicar y 2 % de harina flor. El primero contiene 2.63 9% de albu-
mina, 1.01 % de grasa y 8.5 % de hidratos de carbono: 550 calorias
por litro; el segundo, 2.83 % de albimina, 1.01 % de grasa y 10.5 %
de hidratos de carbono: 630 calorias por litro. Fritura de mantequilla
(C. K.): 0.44 % de albimina, 5.04 % de grasas y 8.43 % de hdratos
de carbono: 830 calorias por litro; su composicién en 100 grs. es: 5
gramos de mantequilla, 5 grs. de azicar, 5 grs. de harina flor y 100 grs.
de agua. Leche 2/3 al 8 %, tiene 2.3 % de albimina, 2.4 % de gra-
sa, 11 % de hidratos de carbono: 770 calorias por litro. Leche total
al 10 %, tiene 3.48 % de albtmina, 3.41 % de grasa, 13.98 % de hi-
dratos de carbono: 1030 calorias por litro.

El requerimiento en vitaminas lo reforzamos dandoles jugo de fru-
tas en proporcién a la tolerancia individual; las vitaminas A y D en
gotas de cualquiera de los preparados existentes y recientemente se
estd ensayando el golpe antirraquideo como medida preventiva en con-
tra del raquitismo, el que es muy frecuente en los nifos asilados, sobre
todo en los prematuros, a pesar de las medidas dietéticas e higiénicas
que se toman para evitarlo.

Practicamente hemos observado que la fritura de mantequilla no
sélo mejora inmunidad en el lactante durante su uso, sino que la man-
tiene posteriormente cuando, de acuerdo con mayor edad, se le ins-
tituye otra clase de alimentos.

En el nifio, en los primeros meses de la vida, como dice Pfaun-
dler, “no es posible proceder esquemdticamente, sino adaptar en ca-
da caso el alimento a las necesidades individuales de cada nifio”. Es-
ta adaptacién debe ser considerada, con mayor razén, en los ninos asi-
lados, como pasa en la Casa Nacional del Nifio que, por razones que
seria obvio puntualizar, requieren mayor cuidado que el atendido in-
dividulamente y por eso las mezclas de leche que usamos no son las
simples que habitualmente se prescriben, sino que se adiciona grasa
precozmente y conforme a los conceptos de Finkelstein, mayor cantidad
de hidratos de carbono y si consideramos su valor energético en rela-
ci6on al peso, generalmente reciben 150 o mas calorias por kilo de
peso. '

No presentamos la estadistica del total de nifios criados artificial-
mente en el primer trimestre de la vida, en la Casa Nacional del Ni-
fio; cada dia son mayores; en parte, porque conociendo con la expe-
riencia mejor su técnica, se hace mas facil su aplicacién.

Hemos resumido algunas observaciones, unas de nifios recién in-
gresados y otras de nifios ya egresados.

A continuacién se presentan numerosas observaciones.
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W. Stepp. Acerca de ciertas relaciones existentes entre la regulacion
del metabolismo de los carbohidratos y el metabolismo de las vi-
minas. “Wiener Klinische Wochenschriff.”, 1940:31:617. -

Estudian la influencia de las vitaminas en los trastornos endocrinos
tipicos y en los estados de labilidad de la esfera vegetativa, basadas en
las relaciones existentes entre las vitaminas y el metabolismo de los
carbohidratos, como consecuencia de la correlaciéon vitaminas-hormonas.

Para tal fin analizan la reaccién de la curva de la glucemia, des-
pués de la ingestion de 100 grs. de glucosa por via oral. En el indivi-
duo sano la glucemia se eleva de 80 - 120 mgs. % a 170 - 180 mgs %,
bajando después lentamente, hasta alcanzar valores inferiores a 25 - 40
mgs. % del valor inicial.

Con la administracién de un complejo vitaminico B, [levaduras por
boca, o inyecciones de un preparado comercial (0.1 gr. de amida del
acido nicotinico, 2 grs. de lactoflavina, y 10 grs. de vitamina B;) | el
autor y colaboradores consiguieron normalizar la curva patologica de
la glucemia, después de la ingestion de grandes cantidades de glu-
cosa por boca. En otras experiencias utilizaron también vitamina C.

Aconsejan como nota practica, que en todos los pacientes que pre-
senten trastornos neurovegetativos-endocrinos, debe examinarse el meta-
bolismo vitaminico, pues, descartado el déficit de vitamina C, en mu-
chos casos, es indispensable también la administracion de las vitami-
nas hidrosolubles del complejo vitaminico B.

Trataron enfermos con labilidad vegetativa y neurodermitis; con
gastroenteritis y accesos hipoglucémicos; otro con cirrosis hepatica y
por Ultimo un caso de enfermedad de Cushing.

E. Muzio.

H. H. Mason y D. H. ANDERSEN. Enfermedad glucogénica. “Am.
Journ. of Dis. of Childr.”, 1941:61:795.

La reciente revision de los casos de enfermedad glucogénica que
se encuentran en la literatura, efectuada por van Creveld, revela la
notable heterogencidad de las observaciones clinicas y anatomopatolo-
gicas, al punto que ya no parece justificado considerar la enfermedad
de von Gierke como una tnica entidad nosolégica. Se acepté hasta
ahora que el mecanismo fundamental de la enfermedad residia en la
incapacidad del higado o del corazén, para desintegrar el glucogeno.
Si bien algunos casos pueden ser interpretados sobre esa base, en otros
el higado elimin6 dextrosa bajo la accién de la epinefrina y la autop-
sia revelé que el tejido hepatico era capaz de metabolizar el glucégeno.
Por lo tanto, los casos reunidos como ejemplos de la enfermedad de
von Gierke, no serian uniformes en su patogéness y solo tendrian al-
gunas caracteristicas semiolégicas comunes como, por ejemplo, la he-
patomegalia, su manifestacién precoz y cierta anormalidad del meta-
bolismo de los glicidos, variando la especifidad de ésta en los distin-
tos casos.
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Los autores exponen detenidamente un caso cuyas caracteristicas
clinicas y anatémicas no sélo acusan un defecto en el sistema enzimati-
co del higado, responsable de la desintegracion de glucégeno de dex-
trosa, sino también la incapacidad inversa, de formar glucégeno a par-
tir de dextrosa. :

El estudio mas o menos uniforme de los casos de la literatura re-
vela una serie de diferencias: la inyeccién de epinefrina no eleva la
glucemia en unos y la eleva en todos los grados posibles en otros; el
higado no desdobla el glucogeno en unos casos y lo hace con intensi-
dad normal en otros; varian el lugar y la magnitud de los depésitos
glucogénicos; los pocos estudios “in vitro” de la actividad fermentativa
son discordantes. Los autores analizan detenidamente aquellas caracte-
risticas de todos los casos comunicados, tratando de establecer una cla-
sificacion que ellos mismos califican de provisoria. Ante todo, senalan
que el diagnéstico adolece, en la mayoria de los autores, de uno de
los siguientes errores: la presencia de glucégeno en las células de te-
jido hepatico de piezas operatorias no basta, pues es la ausencia de la
glucogenolisis la que caracteriza la enfermedad de von Gierke, y no
la presencia de glucégeno; la hepatomegalia y el crecimiento retarda-
do se encuentran en varias enfermedades infantiles asociadas a un
trastorno del deposito glucogénico (por ejemplo, en la cirrosis) ; la re-
tencién de glucogeno no depende tnicamente de la actividad defec-
tuosa de un fermento (‘“glucogenasa™), sino de la de cierto nimero
de enzimas y coenzimas.

Para aclarar la confusién en la terminologia, se propone la si-
guiente: en la “enfermedad por depésito glucogénico” se comprende-
rian todos los casos en que haya depésitos anormales en todos los 6r-
ganos; en la “enfermedad por depésito glucogénico hepatico” la prin-
cipal replecién se encuentra en el higado y sélo se estaria en presen-
cia de una “enfermedad de von Gierke” cuando la replecién hepatica
sea la consecuencia directa de la incapacidad para metabolizar el glu-
cogeno.

C. Ruiz.

M. GEsTEIRA. La leche cdlcica citratada en la alimentacion del lactan-
te. “Arch. de Pediatria”, (Brasil), 1940:7:303.

Destaca los progresos alcanzados en la dietética infantil y la im-
portancia de su conocimiento, especialmente durante los tres primeros
meses de la vida, cuando no se posea el alimento ideal, la leche ho-
mologa, para la alimentacién del nino.

Pone de relieve también los indiscutibles beneficios de la leche ma-
terna.

Numerosos han sido los resultados tendientes a ‘“humanizar” la
leche heteréloga, pero, felizmente, cada dia se simplifican mas los mé-
todos para la préactica de la alimentacién artificial y los pediatras he-
chan mano, dejando de lado los complejos métodos de “‘materializa-
cion”, de las viejas diluciones de leche de vaca, sustituyendo el agua
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por los cocimientos de cereales y aumentando el tenor de los agrega-
dos de hidratos de carbono. Pero, dice el autor, los resultados no son,
segin la opinién de la mayoria, muy satisfactorios, especialmente en
los primeros meses de la vida, época en que, los fenémenos de intole-
rancia son frecuentes cn ciertos nifios.

Analiza, fundamentando con citas de observaciones personales, los
inconvenientes que presentan en la practica otros alimentos artificiales:
la leche condensada y las leches acidas.

Menciona ¢l empleo de la leche de coco, habiendo obtenido bue-
nos resultados en algunos casos.

Se ocupa extensamente, mostrandose entusiasta partidario, del
empleo de leche calcica de Moll (leche coagulada finamente por el lac-
tato de calcio) en los trastornos agudos y en la alimentacion del lac-
tante normal.

Modifica la técnica primitiva de Moll agregando extracto de so-
dio al lactato de calcio, con ¢l objeto de obtener codgulos mas finos
y aumentar asi la tolerancia.

La emplea diluida con mucilago de arroz o de avena y con un
agregado de 5 al 8 % de azhcar. Usa diluciones al medio durante los
tres primeros meses y al tercio mas tarde.

Recomienda un producto, la “Lateina” que facilita el preparado
doméstico de la leche calcica citratada.. Ha obtenido muy buenos re-
sultados en los recién nacidos normales, para los que la cree muy su-
perior a cualquier otro recurso dietético; en los estados dispépticos del
lactante; en las didtesis exudativa y en ciertas hipotrofias.

Emplea otro producto asociado a la leche calcica citratada, el
“bautrofil”, de efecto hipoglucémico semejante a la insulina, ¢ indi-
cado por lo tanto en los nifios débiles hipotroficos. En este tltimo ca-
so utiliza como dilucién cocimientos de harinas.

Cree poseer un precioso recurso dietético para la alimentacion in-

fantil que merece ser vulgarizado en la practica. -
E. Muzio.

PREMATUREZ Y DEBILIDAD CONGENITA

N. A. AnpErsoN y R. A. Lyon. Etiologia de la prematurez. I: Revi-
sion de la literatura. “Am. Journ. of Dis. of Childr.”, 1940:58:586.

Tratase de establecer, en la literatura respectiva, el factor condi-
cionante mas frecuente, a fin de compararlo con el resultado de una
investigacién clinica y estadistica de los autores. Los distintos estudio-
sos no estan de acuerdo acerca de la caracterizaciéon del prematuro:
asi, mientras unos aceptan un peso de 5 libras (2.268 gr.), otros esta-
blecen el limite superior de 5 1/2 libras (2.500 grs.).

Hess, separa las causas que conducen al nacimiento de un nino
normal (traumatismos, conmociones, fatiga, “shocks” emotivos, rup-
tura, intervenciones no obstétricas), de aquellas que producen un par-
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to anormal (enfermedades constitucionales, infecciones agudas o cro-
nicas, cardiopatias, hipertiroidismo, procesos de localizacién genital,
anomalias de posicién, embarazo -gemelar, desnutricién fetal, intoxica-
ciones, malformaciones congénitas, etc.). En una serie de 844 prema-
turos, la frecuencia relativa de estas causas es: embarazo bi o multigé-
mino en 372, toxicosis maternas en 131, infecciones crénicas: sifilis en
109 y tuberculosis en 14 casos; trastornos pélvicos, 109; infecciones
agudas, 34 y otras afecciones generales en 44 casos. En un estudio es-
tadistico amplio y controlado, Woodbury estableci6 que la prematurez
es perticularmente frecuente en las siguientes condiciones: primiparas,
mujeres jovenes, rapida sucesién de embarazos, trabajo activo de la
madre durante el embarazo, embarazos miltiples, prematuros y fetos
de sexo masculino. Este autor opina que la frecuencia de la prematu-
rez depende fundamentalmente de la salud materna. Lofqvist, indica
que la prematurez se encuentra mas frecuentemente en las primiparas,
especialmente en las de edad avanzada. Comparando la frecuencia de
determinados factores en partos prematuros y en normales, demostra-
ron tener poca o ninguna significacién etiolégica, condiciones como
hidramnios, oligohidramnios, embarazo ectépico, placenta previa, ne-
fropatias, eclampsia, infecciones agudas, tuberculosis o sifilis. En cam-
bio, eran mas frecuentes los partos prematuros que los embarazos a ter-
mino: malas posiciones fetales, ruptura prematura de las membranas
y anomalia del cordon.

La frecuencia relativa que indican los distintos autores para algu-
nos de los mltiples factores etiolégicos es la siguiente: embarazos mul-
tiples, en 6.3 a 22.9 % de los casos; toxemias de diversa especie, 14 a
29.9 9 sifilis, 1.4 a 29.9 % con amplia divergencia acerca de su im-
portancia; hemorragias por placenta previa, separacién prematura vy
otras causas con muy variada frecuencia; anomalias genitales, ruptu-
ra prematura y traumatismos maternos: reducida frecuencia en todas
las series. Edad de la madre: relativa frecuencia de madres jévenes
en todas las series. Es notable el ntimero de prematuros entre las pri-
miparas.

Es dificil determinar los factores mas frecuentes entre los mlti-
ples que han sido mencionados. Algunas de las relaciones compro-
badas por los autores probablemente sean debidas a diferencias en las
condiciones ambientales o sociales de los grupos estudiados. Al parecer,
entre los factores mas frecuentemente relacionados con el parto pre-
maturo se encuentran los embarazos multiples, y afecciones maternas
de diversa especie, como ser, toxemias del embarazo e infecciones cro-
nicas. En algunos casos la prematurez deriva de anomalias locales o
afecciones del aparato genital, de infecciones generales agudas o de
traumas. Es evidente que la prematurez es algo maés frecuente en ma-
dres muy jévenes y en las primiparas. Cuando la nutricién materna es
perturbada por embarazos frecuentes en rdpida sucesién, por alimen-
tacién insuficiente, por falta de reposo o por agotamiento, la prematu-
rez es mas frecuente. Otros factores, como la estacién del afo, la he-
rencia y el sexo del recién nacido requieren una determinacién mas
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exacta para establecer su frecuencia en la etiologia. La influencia de
endocrinopatias y desequilibrios vitaminicos es estudiada actualmente
con intensidad. :

No cabe duda que muchas de las causas mencionadas actian con-
juntamente o a través de la perturbacién del estado general de salud
y nutricién de la madre, siendo dificil establecer el mecanismo pato-

genético y su caracter especifico.
C. Ruiz.

N. A. Anperson, E. W. BRownN y R. A. Lyon. Etiologia de la prema-
turez. II: Comparaciéon con el parto normal. “Am. Journ. of Dis.
of Childr.”, 1941:61:72.

Los autores analizan los antecedentes de 2.373 ninos nacidos vi-
vos en determinado servicio, entre los cuales hay 206 con un peso na-
tal de menos de 5 1/2 libras (2.500 grs.), y comparan las condiciones
de ambos grupos a fin de extraer indicaciones sobre la etiologia del
parto prematuro. Dividen cada grupo en subgrupos ponderales, de
media en media libra (227 grs.), estableciendo la frecuencia de cada
uno de los factores abajo indicados, para cada subgrupo y para el to-
tal de los prematuros y de los nacidos a término. Consideran que este
método no sélo permite determinar la relacion de un factor cualquiera
con la prematurez, por comparaciéon con su frecuencia en los contro-
les normales, sino también su vinculacién con la mayor o menor gra-
vedad del parto prematuro. Todos los datos son clasificados ademas
segin el sexo y la raza, condiciones que seran estudiadas en un proxi-
mo trabajo. Ls notable que aplicando el peso maximo de 5 libras
(2.268 grs.), aceptado por muchos autores, en lugar del de 5 1/2 li-
bras, resultan diferencias considerables para ciertos factores. Ademas,
de los 206 prematuros, s6lo 98 pesaban menos de 5 libras.

En general, se desprende que es mayor la frecuencia de antece-
dentes de enfermedades o anomalias en madres que dan a luz ninos
de peso reducido y que, por el contrario, el embarazo normal y el parto
espontaneo es mas frecuente a medida que aumenta el peso del re-
cién nacido. Las hemorragias antepartum estan decididamente rela-
cionadas con la prematurez. Muy frecuentemente los prematuros son
hijos de primiparas o de mujeres jévenes en general o son hijos ilegi-
timos: en todos estos casos los datos deben ser corregidos tomando en
consideracién la historia obstétrica total de las madres, el nimero de
hijos y la raza. Aunque las toxicosis son mas frecuentes en madres de
prematuros, la relacién no es constante en la serie estudiada. Las si-
filis aparece mds frecuentemente en la raza negra y sélo en las madres
de raza blanca estd relacionada con la prematurez.

En detalle, los factores de presuntiva importancia ctiologia se pre-
sentan en la serie estudiada con la siguiente frecuencia. Toxemias se
encuentran en el 25.7 % de las madres de prematuros (de menos de
2.500 grs.) y en el 19.5 % de las de ninos normales; su frecuencia es

similar en los grupos de menos de 5 libras y de 5 a 5 1/2 libras; tam-




— 535 —

poco diferencias hay respecto al sexo de los recién nacidos. Sifilis, diag-
nosticada por una Kahn positiva, se encuentra en 6.8 % del total de
madres, en 8.9 % de las de prematuros y en 6.6 % de las restantes,
diferencia que no es significativa. En cambio, es comprobable en
12.5 % de las madres de recién nacidos de menos de 5 libras y en 6.5
por ciento de las restantes. La diferencia también es importante en las
madres blancas y en las negras (3.9 y 11.3 % ). Considerando aislada-
mente los grupos raciales, se encuentra sifilis en 11.8 % de las madres
negras de nifios de menos de 2.500 grs. y en 11.2 de las restantes; en
las madres blancas, en cambio, esas cifras son de 5.9 y 3.8 %, respec-
tivamente. Aceptando el limite de 5 libras, la diferencia en las ma-
dres blancas es de 9.8 a 3.7 % y en las negras s6lo de 15.6 a 11.1 9.
Las hemorragias uterinas son mas frecuentes en las madres de prema-
turos; hay placenta previa en 1.5 % de estas y en 0.1 % de las ma-
dres de nifos normales; la separacién prematura se encuentra en 4.4 y
0.9 %, hemorragias de otros tipos, durante el embarazo, en 18 y
10.6 % de las madres, respectivamente. Estas diferencias son ain mas
marcadas comparando los grupos de menos y de mas de 5 libras de pe-
so natal. La ruptura previa de las membranas parece ser la causa del
parto prematuro en el 6.1 % de los recién nacidos de menos de 5 li-
bras y en 2.9 % de los de menos de 5 1/2 libras; sin embargo, no
fué posible obtener datos del grupo control. El 6.1 % de las madres
de prematuros habia manifestado la presencia de traumas durante el
embarazo. La edad media de estas madres es de 23 anos y en las de

ninos normales, es de 24.3 anos. También es significativa la frecuen-
cia relativa de las primiparas en el primer grupo, asi como la de cui-
dados insuficientes durante el embarazo, incluyendo la alimentacién
deficiente, la fatiga, los trabajos corporales y el momento del abando-
no de la ocupacién habitual, antes del parto.

C. Ruiz.

ENFERMEDADES AGUDAS. INFECCIOSAS

S. Lewis. Conjuntivitis gonocéecica en los nifios. Comparacion del tra-
tamiento con sulfanilamida y sulfapiridina con una nota sobre el
sulfatiazol. ““Journal of Ped.”, 1941:1:60.

Considera el autor que junto con el método de Credé como pro-
filictico constituye el adelanto mas grande en el tratamiento de la con-
juntivitis blenorragica.

Los primeros que emplearon la sulfanilamida en Estados Unidos
fueron Dees y Lolston seguidos por Hageman, Neuman, Levy y Wi-
llis, quienes notaron que se reducia extraordinariamente el tiempo de
tratamiento asi como las tlceras corneanas y la disminuciéon de la vi-
sién. Con la llegada de la sulfapiridina algunos casos resistentes al tra-
tamiento con sulfanilamida cedieron.

El autor trata desde julio de 1938 a diciembre de 1940, 59 pa-
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cientes afectados de conjuntivitis blenorragica con sulfanilamida, sulfa-
piridina, o la asociacién de ambas. En 1941 trata 3 casos con sulfa-
tiazol. '

El diagnéstico en la gran mayoria de los casos ha sido clinico y
bacteriol6gico.

Tratamiento: Irrigaciones con acido bérico tibio, o una solucién
al 0.8 % de sulfanilamida con instilacién en el saco conjuntival de
una soluciéon de argirol al 10 %, generalmente media hora antes de la
irrigacion. :

Suministra la droga a razén de 0.30 a 0.60_ grs. (0.00648 grs.)
por libra de peso (500 grs.) seguida de una dosis de mantenimiento de
1 gramo por libra de peso repartido en 6 dosis. En los casos que no
responden al tratamiento se aumenta la cantidad a 3 6 5 grs. En po-
cos casos utiliza la sal sédica de sulfapiridina endovenosa.

De los 62 pacientes tratados, 30 lo fueron con sulfanilamida, de
los cuales 24 mejoraron rapidamente. 33 pacientes incluyendo 4 que
no respondieron a la sulfanilamida recibieron sulfapiridina: 31 tu-
vieron una rapida mejoria, 3 fueron tratados con sulfatiazol con muy
menor resultado.

Se registr6 una sola Glcera corneana cn un enfermo tratado con
sulfanilamida. Reune 45 casos de la literatura con iguales resultados, y
llega a las siguientes conclusiones:

La sulfapiridina debe ser empleada de preferencia a la sulfanila-
mida en el tratamiento de la conjuntivitis blenorragica.

El sulfatiazol es un agente terapéutico que requierc ulteriores
pruebas.

Albores.

M. B. Goroon, M. D. NatuaNIEL, H. SaromoN. M. D.* PEaLMAN.
Valor de la sulfanilamida y de la antitoxina escarlatinosa en el tra-
tamiento de la escarlatina. “Journ. of Ped.”, 1941:1:76.

Los autores tratan 680 pacientes que dividen en 3 grupos: A)
Leves, sin hipertermia o muy discreta; toxicidad nula o escasa y sin
complicaciones. B) Moderadas; con hipertermia, toxicidad y compli-
caciones. C) Grave: gran postracién y toxicidad o complicaciones que
ponen en peligro la vida del paciente.

Los pacientes del grupo leve fueron divididos en 2 subgrupos: a)
control (tratamiento sintomdtico), b) sulfanilamida y los del grupo
“moderado en: a) control, b) sulfanilamida, ¢) antitoxina escarlatinosa y
d) sulfanilamida y antitoxina. De los graves s6lo han tenido 3 casos.

Tratamiento: Sulfanilamida 1 gramo (0.0648 gramos), por libra
de peso (500 grs.) dividido en dosis iguales. La dosis inicial es igual
a la mitad de la dosis diaria. La droga fué administrada en esas canti-
dades hasta que la temperatura permanecié alrededor de 100° F (57°7)
durante 48 horas y reducida a la mitad durante dos semanas.

La antitoxina se da en una cantidad de 9.000 unidades intra-
musculares
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Complicaciones: Estudian especialmente la otitis media, sinusitis,
adenitis, vémitos, mastoiditis, faringitis secundarias, neumonia, artritis,
miocarditis, empiema, escarlatina recurrente, nefritis, infecciones de
piel que en subgrupo control de la forma leve fué de un 33 % y en el
tratado con sulfanilamida de 13.1 %.

En el grupo moderado 60 % en el control, 41.5 % en el tratado
antitoxina escarlatinosa, con sulfanilamida 24.1 % y con sulfanilamida
y antitoxina 23.8 %.

Manifestaciones téxicas: Con sulfanilamida 20 %, de las cuales
71 Y erupciones cutineas. De los 111 pacientes que recibieron antito-
xina escarlatinosa solamente 4 (3.6 %) presentaron enfermedad del
suero.

Llegan a las siguientes conclusiones:

1) El empleo de la sulfanilamida en la escarlatina reduce el niimero
y la gravedad de las complicaciones.

2) La antitoxina escarlatinosa ejerce un efecto benéfico en el as-
pecto téxico de la escarlatina reduciendo la extensién del periodo febril
en un grado mayor que sulfanilamida. No es tan eficaz como ésta
para reducir el nimero de complicaciones. La combinacién de ambos
ofrece mejores resultados que su empleo aislado.

Los defectos téxicos no son de suficiente gravedad como para im-
pedir el empleo rutinario de la sulfanilamida en la escarlatina.

Albores.

ENFERMEDADES DE LA SANGRE Y ORGANOS HEMATOPOYETICOS

A. R. DutrueL y S. L. RaBasa. Hemogenia-hemofilia. “Rev. de la Soc.
de Pediatria de Rosario”, VI:1:13.

Se trata de un nifo de 12 meses, afecto de un complejo hemo-
rragico, de comienzo precoz, ya que a los 6 meses se inicia su primera
poussée, acompanandose su cuadro hematico de las siguientes caracte-
risticas: anemia, leucocitosis moderada, plaquetas normal, tiempo de
sangria y coagulacién prolongados, prueba del lazo negativa, coagulo
irretractil y el cuadro clinico caracterizado por artropatias hemorragi-
cas y hematomas de localizacién e intensidad variables. Después de
analizar el diagnéstico diferencial con otras afecciones vinculadas a
este cuadro hematico lo encuadra en el sindrome mixto descripto por
Weill y Wall y y denominado indistintamente hemogenia - hemofilia
o hemofilia - hemogenia. B. Pa-.

M. Lamy. La anemia perniciosa del nifio. “Monde Médical”, 1941:
952285

Existen pocos diagnésticos con los cuales haya sido hecho un ma-
yor abuso que el de anemia perniciosa; sin embargo, casi no hay enfer-
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medad que sea més perfectamente definida. Sus signos clinicos y he-
matolégicos son muy precisos; su evolucién es muy particular; obedece
finalmente de una manera notable a ciertos tratamientos que, opuestos
a anemias de otro tipo, no tienen accién.

Se conoce cuales con los signos principales de la enfermedad de
Biermer: una anemia profunda y progresiva, con una cifra de hema-
ties que desciende a las proximidades de un millén; un tenor de hemo-
globina, proporcionalmente menos bajo, de donde resulta una elevacién
del valor globular por encima de la unidad; la hipercromia, la mega-
locitosis, la presencia en la médula y en la sangre de hematies nuclea-
dos de un tipo particular: los megaloblastos. Agreguemos a esto una
leucopenia discreta y una neutropenia moderada. La presencia de una
lengua despabilada, una anaclorhidria que persiste después de la prue-
ba con la histamina, la existencia frecuente de trastornos neurolégicos
asociados, que lleva especialmente sobre la sensibilidad profunda, una
marcha irregular aunque progresiva hacia la muerte; por tltimo, la
accién inmediata de los extractos hepaticos, resumen lo esencial de la
enfermedad.

Es en la literatura pediitrica donde el término de anemia perni-
ciosa es empleado de la manera mds abusiva, pues si la enfermedad es
rara en el adulto, es completamente excepcional en el nifio.

Han sido referidos varios hechos que parecen mds auténticos, pe-
ro si se conservan solamente aquellos que responden a las condiciones
que se exigen actualmente para una verdadera anemia perniciosa, per-
manecen de una rareza excepcional.

Presenta la historia de un caso observado por Robert Debré, Ju-
lien Marie y G. Ledoux-Lebard, que relata el desarrollo de una enfer-
medad de Biermer, tipica en un nifo de seis afios.

Por la comprobaciéon de los diferentes signos clinicos y hematoldgi-
cos, se establece el diagnéstico de enfermedad de Biermer y el nino es
tratado exclusivamente por inyecciones de extracto hepdtico; extracto
activo inyectado cotidianamente durante los tres primeros dias a la
dosis de 5 cc. y cada uno de los dias siguientes a la dosis de 2 cc.

Bajo la influencia de este tratamiento, se comprueba una modi-
ficacién rapida y sorprendente de los signos comprobados. La caida de
los glébulos rojos es detenida del dia al siguiente; la cifra de los hema-
ties pasa en dos dias de 810.000 a 1.120.000. Dos dias mds tarde, su ni-
mero alcanza a 1.700.000, y seis después del comienzo del tratamiento,
2.300.000. El tenor de la hemoglobina también asciende, aunque mds
lentamente, de modo que cl valor globular desciende y termina por
hacerse igual, después inferior a la unidad.

Setenta y dos horas después de la institucién del tratamiento, el
examen de los frotis de sangre descubre una verdadera “lluvia” de reti-
culocitos que representan 30 % del total de los hematies y son en nu-
mero de 342.000 por milimetro ctbico. Estas cifras se elevan ain al
dia siguiente (442.000 por milimetro ctbico), luego vuelven a caer
ripidamente en el curso de los dias siguientes.
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Paralelamente, comprobamos la aparicién de un considerable ni-
mero de hematies nucleados (normoblastos) en la sangre circulante.

Tres dias después del comienzo del tratamiento, el examen del
mielograma muestra una transformacién completa de la férmula. Los
megaloblastos han desaparecido por completo, existe una reaccién eri-
toblastica extremadamente fuerte; la gran mayoria de los elementos
observados sobre los frotis esta constituida por eritoblastos normales, en
todos los periodos de maduracion.

Al mismo tiempo, el estado general se transforma, el apetito renace,
las fuerzas retornan, los tegumentos se coloran, la temperatura se
vuelve normal, la albuminuria disminuye, luego desaparece. Cuarenta
dias después del comienzo del tratamiento, el nifo puede ser considerado
como curado; el examen clinico no revela mas que un signo patologico,
la disminucién muy clara de los dos reflejos aquilianos. El estado del
nino es excelente. Un recuento globular da los siguientes resultados:
glébulos rojos, 5.040.000, hemoglobina, 70; valor globular, 0,7; gl6-
bulos blancos, 7.100.

Se repiten los exdmenes hematologicos periédicamente.

Se contintia el tratamiento hepatoterdpico (ingestion de higado de
ternero y de extractos hepaticos durante quince dias cada mes) .

En esta observacién hallamos reunidos, con alguna excepcion, to-
dos los criterios que los hematélogos exigen de una anemia de Biermer
auténtica.

Se han hecho ciertas comprobaciones verdaderamente significati-
vas, en el sentido de que faltan regularmente en todas las otras va-
riedades de anemia: la de un aspecto despapilado de la lengua, de
un cierto grado de pigmentacién cutinea y especialmente la de acci-
dentes nerviosos y de signos neurologicos.

El mismo sindrome hematolégico era tipico: una desglobulizacién
grave habia descendido la cifra de los hematies a las proximidades de
800.000. La disminucién relativamente menos importante de la tasa
de la hemoglobina tenia por consecuencia la hipercromia y la elevacién
del valor globular. La megalocitosis era evidente. Por tltimo, ha sido
~ comprobada la presencia de una variedad particular de glébulos ro-

jos nucleados, caracterizados por una talla anormal, por una forma
oval y, sobre todo, por la existencia de un nicleo voluminoso cuya
cromatina era poco densa y dispuesta en un fino punteado. Han si-
do puestos en evidencia esos megaloblastos en la sangre circulante,
pero, sobre todo, el examen de los mielogramas presentaba una imagen
sorprendente .

Existian atn otros signos que, si bien menos importantes, merecen
sin embargo ser citados: la urobilinuria y el aumento de la bilirubi-
nemia, que atestiguan el grado de hemdlisis y también el aspecto parti-
cular de los polinucleares; esta “hipersegmentacion” del nicleo, que
Arneth ha sido el primero en describir y que Naegeli tiene por constante

Finalmente, la accién inmediata y decisiva del tratamiento por el
higado permite confirmar formalmente la realidad de la anemia de
Biermer. En 48 horas, la cifra de los hematies pasaba de 800.000 a
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1.120.000, la proporciéon de los reticulocitos se elevaba de 1,3 9% a
30 %, el nimero de los eritoblastos excedia de 2.000 por milimetro
cutbico. \

Al mismo tiempo, la lectura de los mielogramas mostraba una modi-
ficacién sorprendente de su aspecto, una transformacién completa de-
bida al reemplazo de los megaloblastos por normoblastos.

En el caso observado todo permite, por lo tanto, afirmar categd-
ricamente que se trataba de una enfermedad de Biermer. Sin embar-
go, se puede censurar contra dicho diagnéstico, dice el A.; la ausencia
de un signo muy frecuente y tenido legitimamente por muy impor-
tante: la aquila. Pero la objeciéon no esta exenta de réplica; en efecto,
esta ausencia ha sido notada en un cierto nimero de observaciones
que concernian a anemias perniciosas perfectamente auténticas.

Idénticas comprobaciones han sido hechas por Levine y Ladd,
Taubmann, W. Willebrandt, Seydenhelm, Grinker, Wilkinson, Straus,
Naegeli. Por consiguiente, en este caso la presencia de acido clorhi-
drico libre en el jugo gastrico no autoriza a rehusar un diagnéstico de
anemia perniciosa que todos los otros signos clinicos y hematolégicos
permiten afirmar, y suya prueba terapéutica aporta una confirma-
cion formal.

Es dudoso que la enfermedad de Biermer exista en el primer afo.
Muchos hechos publicados bajo el titulo de anemia perniciosa concier-
nen en realidad a enfermedades completamente diferentes, entre las
cuales la leucosis ocupa seguramente el primer lugar.

Los casos relativamente antiguos de Escherich, Kusunoki, Soro-
chowistch, no poseen los criterios que exigimos actualmente. Los que
han sido observados por Koch y por Stark en lactantes de ocho y seis
meses, No son convincentes.

La observacién de Bachmann no estd, ella tampoco, exenta de
discusién. En la de Langmead y Doniach, el valor globular era normal
y la megaloblastosis no parece haber sido puesta en evidencia; los auto-
res fundan esencialmente su diagnostico sobre la accion ejercida por
los extractos hepaticos.

En ninos de mas edad han sido senaladas anemias que parecen
tener los caracteres hematolégicos de la anemia perniciosa de Biermer.
En la mayor parte de los casos, es verdad, se trata de anemias secun-
darias, ligadas por ejemplo a una infestacién por el botriocéfalo, mdis
raramente por las tenias, o aun a una carencia, ya se trate de una
carencia de aporte, como en la anemia de la leche de cabra, o de una
carencia de utilizacién, como en la anemia desarrollada en el curso de
la enfermedad celiaca y cuyos caracteres ha precisado Fanconi.

Estos hechos deben ser puestos aparte y se debe preguntar si la
anemia perniciosa primitiva ha sido comprobada durante la media y
gran ninez. Naegeli cita dos casos: uno en una nina de ocho anos; el
otro, en una chica de once anos. La observacién de C. Gross es contes-
table, pues se trata de una anemia hipocroma complicada de hemorra-
gias y de parpura. La de Iseli corresponde a un nino de nueve anos
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afectado de una anemia hipercroma con megalocitosis y leucopenia:
aqui, el fracaso de la hepatoterapia autoriza la duda. En el caso de
Adams y Mac Quarrie es, por el contrario, la eficacia de la cura de
higado la que constituye el argumento principal en favor de un diag-
néstico contra el cual aboga la comprobacién de un valor globular
normal. Pero ni en la una ni en la otra de esas dos observaciones,
parece que haya sido puesta en evidencia la existencia de una mega-
loblastosis neta e incontestable.

La pobreza de ese balance justifica, en cierta medida, el escepti-
cismo de los que ponian en duda la existencia de la anemia perni-
ciosa en el nino. Demuestra, también, todo el interés que ofrece la
presentacién de una anemia de Biermer verdadera.

Fundandose, por una parte, en la critica precisa de las observa-
ciones publicadas, y por otra, en el estudio riguroso y completo de un
caso personal, es posible afirmar, dice el autor, a la vez la realidad
de la anemia perniciosa en el nifo y su excepcional rareza en esta

edad de la vida.
E. Muzio.
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Cronica

La embajada médica brasilena—La brillante y numerosa de-
legacién universitaria brasilena, que permaneciera entre nosotros
varios dias, trajo una representacién calificada de la pediatria del
Brasil. Venia ésta presidida por el Dr. José Martinho da Rocha,
profesor titular de Clinica Pediatrica de la Facultad de Medicina
(Universidad Nacional) de Rio de Janeiro, y la constituian ade-
mas los Dres. Massillon Saboia, Gentil Octavio C. de Castro, Ola-
vo de Freitas Lustosa, Américo P. da Silva Pinto, Clarita Hanne-
quin Romes, Nelson Costa Haddad, Athayde Tourinho, Urvald
de S4 Pereira, Cyro Lopez Dominguez, Carlos Sanzio Junior, Athay-
de José da Fonseca, Adolpho Correia de Araujo, Francisco Leitao
C.. Laport, Alfredo Ornellas.

Los pediatras visitantes recorrieron la mayoria de nuestros ser-
vicios de nifios, y las instituciones de proteccién social de los mis-
mos, pudiendo asi compenetrarse con nuestras actividades y con el
espiritu que las anima. La delegacién en conjunto, recibio el ho-
menaje argentino en una serie de actos oficiales, y la pediatria na-
cional rindi6 también su homenaje a los médicos de ninos brasi-
lefios, en la persona del Prof. Martinho da Rocha. Fué éste recibi-
do en una sesién extraordinaria de la Sociedad Argentina de Pe-
diatria. El acto tuvo lugar el sdbado 8 de noviembre a las 10, en
el aula de la catedra oficial, y fué presidido por el Prof. Pedro de
Elizalde, quien cedi6 la tribuna al Prof. Acufia. Después de pronun-
ciar éste un discurso en el que puso de relieve el significado del acto
y destac6 la personalidad del Dr. Martinho da Rocha, hizo uso de
la palabra el profesor brasilefio, iniciandose con un elocuente vy
cordial saludo, y extendiéndose luego en la exposicion ——docu-
mentada con films cinematograficos— de la obra de protec-
cion médicosocial realizada en el Brasil, y dando relieve sobre




— 543 —

todo a lo relativo a Higiene Escolar. Esta exposicion fué precedida
de una breve disquisicién, muy conceptuosa y original, sobre los
fundamentos amplios y los objetivos que deben tener dichas orga-
nizacicnes de protecciéon médicosocial.

El Prof. Martinho da Rocha fué largamente aplaudido, por
su comunicacién clara’ y nutrida, expresada con sobria elocuencia,
aplausos dirigidos también a la eficiente labor realizada en el Bra-
sil los tltimos anos.

A continuacion el Dr. Agenor Magra pronuncié breves pa-
labras, dando lectura al mensaje que por intermedio de su Presi-
dente y Secretario la Sociedad Brasileia de Pediatria hacia llegar
a la Sociedad Argentina de Pediatria.

Concurrieron al acto, los profesores titulares, extraordinarios
y adjuntos de Pediatria y Puericultura y gran cantidad de pedia-
tras. Evidentemente, en forma sencilla pero muy espontinea se
exteriorizaron sentimientos de admiracién y de afecto por los bra-
silenos.

Puede decirse, como en otras ocasiones, que esta embajada in-
telectual, ha tenido hondo significado. Se han reforzado amistades
anteriores, se han formado nuevas, y se ha dado impulso a la co-
rriente de conocimiento reciproco y de intercambio, en beneficio
de una mayor comprension—de ventajas paralelas—y en pro del
afianzamiento de la confraternidad americana.

Prof. Dr. José Martinho da Rocha—Ha vivido varios dias entre

nosotros el ya muy destacado profesor titular de Clinica Pediatrica
en Rio de Janeiro. Decimos asi, porque ocupa su catedra hace ape-
nas dos afios, y porque forma parte de la joven generacion de pe-
diatras brasilefios.

El Prof. Martinho da Rocha que permaneci6 varios afios en
Alemania para realizar sus estudios preparatorios, hizo su carre-
ra médica y se gradu6 en Rio de Janeiro. En 1924 recibi6 su titu-
lo de doctor en medicina, en 1926 fué nombrado jefe del Servicio
de Pediatria del Instituto de Proteccion y Asistencia a la Infancia,
en 1929 docente libre (por concurso), en 1937 presidente de la So-
ciedad Brasileia de Pediatria, y en 1939 profesor catedratico de
Clinica Pediatrica Médica. Solo son estos algunos de los jalones
de su rapida carrera, que culminé con el triunfo en el disputado
concurso para la titularidad.

Sus publicaciones son numerosas, destacandose entre ellas, un
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extenso libro sobre “Difteria” (con colaboradores), otro sobre “Cli-
nica de las enfermedades infecciosas agudas en la infancia”, comu-
nicaciones sobre paralisis infantil, etc. y la tesis de profesorado, re-
ciente, “Subsidios ao estudo da coqueluche”, muy documentada y
con valioso aporte personal.

Nos es muy grato poner de relieve la personalidad de quien
fuera hace poco nuestro ilustre huésped, y lo hacemos asi, respon-
diendo, no a un deber de cortesia, sino a un sentimiento justiciero
de homenaje y a un impulso de simpatia. Porque la personalidad
del médico de nifios exteriorizada en su obra y en su investidura,
se complementa en el caso de Martinho da Rocha, con su exqui-
sita cultura, su espiritu artistico, y su original modalidad, que elu-
de los formulismos y se exterioriza con llaneza en sus reflexiones
inteligentes, en su traviesa sagacidad y en su fina penetracion.

Puede expresarse con satisfaccién, que la visita del Prof. Mar-
tinho da Rocha contribuira a estrechar nuestros vinculos con los
colegas brasilefios.

Cuarto Congreso Nacional de Pediatria en Santiago de Chi-
le—La contribucién argentina a este certamen cientifico que se
realizara en Santiago de Chile, los dias 2 al 7 de diciembre, serd
la siguiente:

Tema 19: Alimentacion artificial del lactante sano.

Prof. Dr. Pedro de Elizalde y Adolfo Giussani: La alimentacion
artificial del lactante en los servicios internos de la Casa de Expési-
tos de Buenos Aires.

Dr. Mario H. Bortagaray: Aspecto econémico y social de la ali-
mentacién artificial del lactante sano en los Institutos de Puericultu-
ra y Dispensarios de Lactantes de la Asistencia Publica de Buenos Aires.

Prof. Dr. Juan P. Garrahan: Las Vitaminas en la alimentacion
del lactante.

Tema 29: Quimioterapia en la infancia.

Prof. Dr. Ratl Cibil Aguirre: Quimioterapia en la infancia.

Prof. Dr. Mario J. del Carril: Quimioterapia en el lactante.

Tema 3°: Enfermedad reumdtica en la infancia.

Prof. Dr. Mamerto Acufia: Aspccto social.

Dres. Martin Ramén Arana y Rodolfo Kreutzer: Sintomatologia
y diagnastico.

Prof. Dr. Pedro 1. Elizalde y Dr. Alfredo Walter Casal: Ana-
tomia patolégica del reumatismo.
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Prof. Dr. José M. Macera y Dres. Alberto P. Ruchelli y Rodol-
fo Gaig: Profilaxis y tratamiento.

Tema 4°: Cirugia y ortopedia de las afecciones nerviosas de la
infancia.

Prof. Dr. Manuel Ruiz Moreno y Dr. Marcelo ]J. Fitte: Estado
actual del tratamiento de' las secuelas de la paralisis infantil en el Hos-
pital de Ninos (Film documental).

Dr. Marcelo Gamboa: Neurotomia del obturador en el tratamien-
to de la paraplejia espastica en el nino.

Curso sintético del Prof. Pedro de Elizalde—El profesor titu-
lar de Puericultura, doctor Pedro de Elizalde, dictara en el proxi-
mo mes de enero con la colaboracién del personal de la catedra
un curso sintético sobre alimentacién y trastornos nutritivos en la
primera infancia.

Las clases seran teéricopracticas y se dictaran diariamente, a

las 10 horas, en la Casa de Expésitos, Montes de Oca 40, de acuer-
do con el siguiente programa:

Enero 7: Requerimientos alimenticios del lactante.
8: Vitaminas y alimentacién del lactante.

9: Alimentacién natural.

10: Alimentaciéon mixta. Destete.

12: Alimentacion artificial.

13: Trastornos de la nutriciéon. Disontia.

14: Estados constitucionales.

15: Distrofia.

16: Diarreas.

17: Tratamiento de los trastornos nutritivos.

Los interesados pueden inscribirse personalmente o por escri-
to en la Secretaria de la Casa de Expésitos, U. T. 23-3400.

Octava Conferencia de Médicos del Hospital de Niios, efec-
tuada el jueves 27 de noviembre, a las 18.30, bajo la Presidencia
del Dr. Martin R. Arana, con el siguiente orden del dia:

A. Casaubén, M. Rocca Rivarola y F. Trostbach: Invaginacion
intestinal crénica por linfoma de la porcién terminal del ileon—ope-
raciéon Barker.

J. E. Rivarola: La forma ileoileocecocélica de invaginacion intes-
tinal y comentarios al margen.

B. D. Martinez, P. R. Dreyer, ]J. P. Gambarini y R. Rivero: Trans-
fusiéon sanguinea por sifon.
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F. C. Tucci y E. Fontin: Cuadros pulmonares en el eritema nu-
doso tuberculoso de la infancia.

Reuniones del Instituto de Pediatria y Puericultura. Cdtedra
del Prof. Dr. M. Acufia.—Reuniones de los jueves:

22" Reunion: Septiembre 4 de 1941

Dr. J. M. Albores: Enfermedad de Von Gierke.
Dr. A. Magalhaes: Distrofia subluxante de la cadera.

23* Reunion: Septiembre 12 de 1941

Dr. A. Accinelli: Sindrome a predominio cerebeloso por secuclas
de encefalitis.

Dra. M. T. Vallino: Coqueluche en lactantes. (Comentarios so-
bre casos internados en la Sala de Lactantes desde el afio 1922 al actual).

24% Reunién: Septiembre 18 de 1941

Dr. Arturo Bacza Goni: Observaciones clinicas sobre nefropatias
agudas en la infancia.

25" Reunion: Septiembre 25 de 1941

Dr. A. Gambirassi: Hemoglobinuria y anemia aguda grave en un
nino de dos anos y medio.

Dr. Pedro Jurado: Tratamiento de la obstruccién intestinal. La
sonda de Miller Abbott. 3




