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Como exactamente dicen Miller y sus colaboradores, “es pro-
bable que no exista otro tema en el campo de la cirugia que haya
provocado mas difundido interés entre el puablico y los miembros de
la profesion médica que el de la apendicitis aguda y sus complica-
ciones” .

Si como principio semiolégico y clinico el médico debe acer-
carse a su paciente sin idea preconcebida respecto a la afeccién
que lo aqueja, no es menos cierto que el que atiende adultos, ante
un cuadro abdominal agudo, piensa de inmediato en un cuadro
apendicular.

El pediatra, en cambio, por su frecuencia, evoca prontamen-
te las fisonomias de la invaginacién intestinal y si la acuidad del
cuadro sintomatol6gico no se mayor, refiere con frecuencia la sinto-
matologia a una enterocolitis que inicia su evolucién.

Es asi, bajo estas dos maéscaras que inicia su marcha la apen-
dicitis aguda del lactante. Se comprende facilmente que junto con
la menor incidencia propia de la edad, su diagnéstico sea realizado
tardiamente por el pediatra y a veces no formulado por el médico
practico, con lo que se agrava considerablemente el pronéstico de

—Comunicacién presentada a la Sociedad Argentina de Pediatria, en la
sesion del 26 de mayo de 1942.
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la afecciéon. Mal individualizado, como dice Liége, la practica dia-
ria de la medicina de lactantes la muestra menos excepcional de lo
que se tendria tendencia a creer. Si a ello se agrega, segin la cier-
ta expresion del mismo autor, que los tratados clasicos no reservan
en general dentro del cuadro de las apendicitis mas que un lugar
modesto a la apendicitis del lactante, es la razén por la que cree-
mos de interés presentar a esta Sociedad, tres casos de apendicitis
ocurridas en nifos menores de 2 anos. Ademas, la casuistica nacio-
nal cuenta Gnicamente con 5 observaciones publicadas.

OBservaciON 1.—J. C. C.; 17 meses. Ingresa el 1 de octubre de
SR

Antecedentes hereditarios: Sin importancia.

Antecedentes personales: Nacido a término. Pecho hasta los 10
meses. Desde entonces y hasta la fecha alimentacién mixta, agregando
al pecho, sopas, puré y diluciones de leche de vaca. Siempre sana has-
ta el comienzo de su enfermedad actual.

Enfermedad actual: Comienza segin la madre, 2 dias antes del
ingreso con fiebre y algin vémito. En esos dos dias no ha movido el
vientre. El dia 2 a la manana ha tenido una deposicién liquida es-
pontanea, sin sangre.

Estado actual: Nifio en grave estado, muy deshidratado, disnei-
co. Ojos excavados, rubicundez de pémulo, cianosis de labios. Boca:
lengua seca; acentuado olor aceténico del aliento.

Aparato respiratorio: Disnea, 50 respiraciones por minuto. Per-
cusién y auscultacién: normal. Pulso filiforme, 180 por minuto.

Abdomen: Prominente, muy distendido, meteorismo. No es po-
sible palpar higado ni bazo. Ciego, palpable, ligera defensa a ese ni-
vel. Se interna a las 11 30 horas. de la manana, se coloca una sonda
rectal, habiendo abundante emisién de gases. Tacto rectal negativo. Se
llama enseguida al cirujano, Dr. Wybert, con el que se sigue la evo-
lucién de la enfermita. Esa tarde continGian los vémitos y la nino se
encuentra en estado de colapso. A las 6 horas, es llevado a la mesa
de operaciones, pero el cirujano desiste de intervemr!a por el estado
de suma gravedad. Hasta las 12 horas de la noche tiene 12 de posi-
ciones liquidas y contintian los vémitos. En ese momento se opera un
cambio visible de la misma, notable a la mafiana siguiente por la gran
mejoria. Abdomen blando, no hay defensa, ha desaparecido el meteoris-
mo. El pulso es tenso, latiendo a 140 por minuto, persiste la cianosis de
labios.

Octubre 4: Contintia la mejoria sorpresiva, ha desaparecido el
estado de colapso y de angustia. La nifia no ha vomitado, no hay cia-
nosis. El estado abdominal ha cambiado. El vientre es mds prominente
pero permite palpar bien el higado, cuyo borde inferior se encuentra
a tres traveses de dedo del reborde. En el abdomen inferior existe li-
gera defclnsa, pero la nina sentada en su cama juega, rie y succiona
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bien el peso materno. Ha continuado no obstante con varias deposi-
ciones diarréicas, pero no hay-vémitos.

La tarde de ese mismo dia se produce un empeoramiento brusco.
Comienza nuevamente: vomitos copiosos a lo que se agrega un esta-
do de colapso. Es vista por el cirujano, continuando en estado de al-
gidez, pulso incontable y fallece a las 8 de la mafiana siguiente.

Evolucion de la temperatura: Axilar: por debajo de 37°, excepto
en el dia 4 en que se anota 37°2, tanto a la manana como por la tar-
de. Rectal: Gnicamente por encima de 37°, el dia de su ingreso, por
la tarde, en que acus6 38°4. El dia 3, el Dr. Berisso efectia un re-
cuento globular que dice: Glébulos rojos, 5.070.000. Glébulos blancos,
6.100. Linfocitos, 35. Monocitos, 9. Polinucleares neutréfilos, 36. Eo-
sinofilos, 1. Nucleo en bastén, 1. Metamielocitos, 17 %. Células de
Turk, 1 1%.

Autopsia: Realizada por el Prof. Dr. Brachetto Brian y el Dr.
Lascano. :

Pulmén derecho: Moderada congestion.

Pulmén izquierdo: Discreta zona de atelectasia a nivel de la len-
guieta cardiaca. Resto normal.

Corazon: Persistencia del agujero de Botal (a doble valvula) ;
resto de las cavidades derechas, normal.

Cavidades izquierdas normales, incluso la aorta.

Higado: Grande, con degeneracion grasa (abundantes focos).

Bazo: Esplenitis subaguda.

El apéndice retrocecal ascendente se encuentra intimamente ad-
herido a la cara posterior del ciego por un proceso de adherencia de
antigua data; a nivel del extremo libre del apéndice se encuentra una
perforacién que comunica libremente la cavidad apendicular con el
peritoneo libre, trayendo como consecuencia una peritonitis purulenta
generalizada.

OBSERVACION 2.—H. L.S., 18 meses 1 dia, femenino. Apendicitis
aguda catarral.
Antecedentes familiares y hereditarios: Sin importancia.

Antecedentes personales: Ha sido atendida desde los 19 dias de
edad, presentando entonces cuadro de subalimentacién al pecho. Evo-
lucién sin particularidad, habiendo presentado hasta la fecha como
unicas particularidades: Coloboma de iris, lado derecho. Raquitismo
leve. Anginas a repeticién. No ha presentado trastornos digestivos. Den-
ticién, marcha y locuela en época normal.

Peso a los 16 meses y 3 dias, 11,200 gr. Constitucién habitual.

Enfermedad y estado actual: El dia 7 de noviembre de 1940, pre-
senta durante la noche un ligero dolor abdominal y tiene un vémito.
Es examinada por primera vez el dia 9 a las 16 horas, anotindose:
Alimento aceténico. Temperatura rectal: 38°7 inguinal: 38°; pulso
160 por minuto. Respiraciones 41 por minuto. Ambiente familiar:
gnpal Angina roja intensa. Abdomen blando, sin dolor exquisito en
ninguna localizacién, la nina se queja a ratos “de dolores. A la observa-
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cién no presentan mayor grado de intensidad. Deposicién normal. No
ha vuelto a vomitar. A las 20 horas, mismo cuadro, pulso, 140 por
minuto, temperatura rectal 38°5, inguinal 38°, 30 respiraciones por
minuto. El examen de abdomen es negativo, pareciendo percibirse en
.determinados momentos una ligera defensa, que no puede precisarse
porqu ela nifia no se presta al examen. Tacto rectal negativo.

Al dia siguiente (8), pulso 126 por minuto, temperatura rectal,
37°8, inguinal, 37°. Ligera defensa, en especial en hemiabdomen dere-
cho. Como la nifia sigue quejandose de dolores, el tinte es terroso y la
constitupacién es absoluta, se solicita que sea vista por un cirujano. A
las 16 horas, es vista por el Dr. I. Gofii Moreno, quien observa un
cuadro clinico analogo. Examinada nuevamente a las 20 horas, se en-
cuentra ahora una defensa ligera pero indudable, sensibilidad en pun-
to de Mc Burney y retraccién de la pierna en posicién de pie, en la
que la nifia acusa dolor. El tinte terroso de los tegumentos es mas mar-
cado. Se manifiesta a la familia el diagnéstico presunto de apendicitis
y se resuelve la intervencién que se realiza a las 23 horas. Anestesia
cloroférmica. El Dr. Gofni Moreno encuentra en la laparatomia: apén-
dice erguido, sumamente edematoso, congestionado. Epiplén vecino,
pequefia cantidad de liquido claro en periténeo. Apendicectomia. Alta
al 7° dia en buenas condiciones.

OBsERVACION 3. (Gentileza del Dr. Mario Peluffo Alemin).—
F. G. C., 22 meses, varon.

Antecedentes hereditarios, familiares y personales: Sin importancia.

Estado actual: Nifio normal hasta la fecha. Septiembre 30 de
19555 :

Se inicia el cuadro con un vémito, que es Unico. Temperatura,
37°8. Abdomen blando, sensibilidad en el punto de Mc Burney. Es re-
saltante que al cargarlo la madre y aplicarlo contra su hueso iliaco, el
nifio llora intensamente de dolor. No tiene mas vomitos y a la manana
siguiente se aprecia defensa y dolor exquisito. Es intervenido a las 11
horas de iniciado el cuadro con presunto diagnéstico de apendicitis
aguda. En la intervencién practicada por ed Dr. C. Squirru se en-
cuentra un apéndice adematoso y con mucho pus. Apendicectomia.
Curacién .

OBSERVACIONES NACIONALES

1) Del Dr. Oscar Soria Glade—Relatada por el Dr. Chiodin, de
Rosario. Se trata de una nina de 22 meses de edad, operada 57 horas
después del comienzo de la enfermedad. Esta se inicia con un vémito
alimenticio y dolores de vientre. Temperatura axilar, 388, 40 respira-
ciones por minuto. Se tiene a la nina en observacion durante 2 dias.
con persistencia del dolor a predominio en el hemiabdomen derecho.
Se presenta también disociacién de 9 décimas dxilorrectal. El autor
insiste en su signo que ha encontrado en la enfermita, a la cual da im-
portancia como expresién de contarctura abdominal refleja. Se pro-
duce una acalmia a las 45 horas y durante 9 se la nota acentuada,
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reapareciendo la sintomatologia. Constipcién, el vémito inicial no se
repite. Se decide la intervencién que se efectia a las 57 horas de la
iniciacién del cuadro con diagnéstico de apendicitis probable. Se en-
cuentra una peritonitis generalizada por apendicitis perforada. La ni-
na cura ferfectamente.

2) Del Dr. B. Vassallo—Nino de 8 meses, lactancia al seno. Sin
antecedentes. A las pocas horas 38°5, 120 de pulso, dolor intenso a la
palpacién en fosa iliaca derecha, contractura de pared. Existia consti-
pacién, presentando durante el examen una deposicion sanguinolenta.
A las 10 horas de la iniciacién, pulso 160, 39°. Respiraciéon ansiosa,
facies peritoneal. Dolor y contractura abdominal, abdomen timpaniza-
do. No hubo vémitos ni deposicién. Se opera a las 17 horas de inicia-
do el cuadro. Apendicitis perforada. Apendicectomia, drenaje. Mejo-
ria inmediata, notabilisima. Curacién.

3) Del Dr. |. E. Rivarola—Se trata de una apendicitis herniaria
en un nino de 45 dias de edad. La enfermedad comienza 3 dias antes
con una tumefacciéon en la base del pene, que se extiende a la regién
inguinoescrotal derecha, presenta vomitos biliosos, temperatura esca-
sa. Intervenido pensindose en una torsién de testiculo. Incisién del
conducto inguinal, persistencia del conducto peritoneo vaginal. Se ha-
lla el apéndice rodeado de pus esfascelado. El nifo fallece pocas ho-
ras después de la intervencion.

4) Del Dr. Diaz Bobillo—Nina de 10 meses de edad, que se en-
ferma 8 dias antes, con fiebre, tos y vomitos. Los 3 ultimos dias, vomi-
tos biliosos, dolores de vientre, disnea, llanto continuo, constipacién,
ausencia de respiracién abdominal, espastamiento de la fosa iliaca de-
recha que estad tensa y dolorosa. El tacto rectal evidencia una indura-
cién dolorosa en el Douglas derecho. La temperatura axilar de 36°5
y la rectal 39°4. Se interviene con diagnéstico de apendicitis, encon-
trindose una peritonitis purulenta generalizada con apéndice perfo-
rado. Fallece a las 12 horas en la intervencién.

5) Del Dr. R. A. Rivarola—Tumor inguinal, simulando una her-
nia estrangulada. La bolsa edematosa, rojo violicea y bien tumefacta,
hace pensar en un epiplocele estrangulado, tanto mas que con 5 dias
de evolucién existe persistencia de heces mas o menos normales, au-
sencia de vémitos y estado general bastante satisfactorio que dejaban
la posibilidad de un atascamiento intestinal. Se opera con diagnéstico
de hernia estrangulada. La bolsa estaba ocupada por el ciego y apén-
dice. El apéndice se presentaba necrosado y grangrenado. Cura.

CONSIDERACIONES

Largo seria realizar en esta comunicacién una ‘“‘mise-au-point”
del tema tratado. Veremos entonces solamente los puntos mas re-
saltantes del cuadro que nos ocupa. 8
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La frecuencia—Desde que Betz (citado por Liége), en el afo
1870, hiciera la mencién de un caso ocurrido en un nifio de siete
meses, las publicaciones han sido generalmente dispares con la sola
mencién de casos aislados.

Entre los principales trabajos en los que se aportan estadisti-
cas de conjunto, merecen destacarse los siguientes:

Afio 1906: Kirmisson y Guimbellot ........... 26 casos
SRR B0/ Stephan . SRS L BN 33
PN IECS ALY TR S SR 80 .,
5 1934 Godlsztajn .......... (21 inéditos) 45 ,

1939: Hudson y Chamberlain ........... 24

»

Como en estas estadisticas es posible que figuren casos repeti-
dos, interesa conocer cuales son las recogidas en medios quirdrgicos.

Asi, Feer, sobre 1.097 casos de nifios intervenidos por apendi-
citis, encuentran que tan sélo el 0.9 % pertenecen a ninos meno-
res de dos afios. En la estadistica de Hudson y Chamberlain, que
comprende 848 nifios, tan sélo 24 (2.83 %) eran menores de 2
anos.

En nuestro medio, tan solo nos ha sido posible consultar las
cifras de Diaz Bobillo, quien encuentra tan sélo dos observaciones
sobre 4.500 lactantes internados en el Servicio del Prof. M. J. del
Carril, internados en el quinquenio 1934-39. Y agregando que en
los varios miles de nifios atendidos en el Instituto de Puericultura
del Hospital Durand, no hemos recogido ninguna observacion.

La edad—Han sido observados casos de apendicitis intraute-
rina, como es el referido por Peterson. Hill y Masson, anotan su ob-
servacién en un nifio inmediatamente después del nacimiento, con
peritonitis generalizada apendicular. Jacksin, otra de un recién na-
cido que fallece dos dias después de nacido, etc. De cualquier ma-
nera, estas observaciones sélo tienen un valor cientifico, como acer-
tadamente expresan Liége y Goldstein, ya que su frecuencia den-
tro de la presentada por esta afeccién es infima, anotando a su vez
un caso ocurrido en un nifio de 12 dias de edad.

Dentro de los primeros afios de la vida, la mayor frecuencia
corresponde a ninos del segundo ano. Goldsztajn, sobre 45 casos ob-
serva 14 (31 %), en el primer afio y 31 (69 %), en el segundo.
Hudson y Chamberlain, en los 848 casos observados en el decenio
1929-38, hallan para el primer afio, 2 casos (0.23 %) y 22 para el
segundo (2.59 %). En el trabajo de Kirmisson y Guimbellot ya
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citado, se apreciaban como frecuencia segin la edad, el 34.6 %
para nifios menores de 1 afio y el 65.4 9% para los que tenian entre
1 y 2 anos de edad.

Las sbservaciones nacionales se descomponen de la siguiente
manera:

RivarolaREWATE S, . . 15 dias Operado. Cura.
RivarolaBEaB o . . . ARSI Operado. Fallece a las pocas hs.
SonaGladeR@I e, 22 meses Operado. Cura.
Diaz Bobillo I. ...... O Operado. Fallece a las 12 hs.
Vassallo B. .......... (6] e Operado. Cura.
TiosRASRARE " (@Caso 1 17 . 1, Fallece por peritonitis.

Caso 2: 18 ,, Operado. Cura.

Caso 3: 22 ,, Operado. Cura.

En 1esumen § observaciones, de las cuales pertenece 4 al pri-
mer afio v 4 al segundo, correspondiendo a cada grupo el 50 %.
Debemos hacer notar aqui que Chiodin menciona otras dos obser-
vaciones, una del Dr. R. Siquot y otra atribuida al Prof. J. C. Na-
varro, que no hemos podido consultar.

Con relacién al sexo, parece existir una ligera supremacia en
las cifras hacia el masculino. Para Goldstein, corresponderian a ¢s-
tos el 68.9 % contra el 31.1 9% en las nifias. Estos porcentuales
son semejantes a los observados en nifios de segunda infancia.

fa mortalidad.—Desde el trabajo de Kirmisson y Guimbellot,
se ha considerado que la mortalidad por apendicitis es alta en el
lactante. Para estos autores cabe hacer una division entre los mayo-
res de un afo. De sus 26 casos, 9 pertenecian al primer afio, falle-
ciende todos. En cambio, los que tenian entre 1 y 2 afios y que tc-
talizaban 17 casos, fallecieron 10, o sea el 58.8 9. Para Stephan,
los gnarismos serfan atin mayores, ya que cita el 100 % hasta los
19 meses y el 80 % hasta los dos afios. Las cifras de Goldsztajn son
mas alentadoras, ya que en sus 45 observacione de su tesis, la mor-
talidad e de 28.9 % en los dos primeros afios. Ofrece para el pri-
mero 28.9 ‘% y para el segundo 28.6 % de mortalidad.

Henderson y Chamberlain, expresan que cuanto menor es el
nifio, mayor es la posibilidad de la participacién peritoneal. En me-
nores de 4 afios de edad a la que pertenecian el 16.5 % de sus pa-
cientes, las defunciones se apreciaron en el 54 9. Sobre 140 nifios
menores de 4 afios, en 113 hubo peritonitis (80 %) y s6lo en el
37 % de los casos cuando eran mayores de esa edad. La mortali-
dad se mostré6 por encima de los 4 afios, incidiendo con 1.69 %
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siendo en cambio de 10 % por debajo de ella, sobre una mortalidad
general por apendicitis de 3.06 %.

Para Feer el prondstico de la apendicitis en el lactante es casi
siempre fatal. La disparidad de las cifras estadisticas habla a nues-
tro juicio, coincidiente con el de Liége y Goldstein, en que depen-
de sobre todo de la precocidad del diagndstico y de la intervenciéon
quirdrgica.

Este prondstico se vincula directamente a la evolucion, ya que
la crisis apendicular del nifio pequeno raras veces lo hace hacia la
resolucion o localizacién, siendo en cambio su tendencia a la rapi-

perforacién y por ende a la peritonitis generalizada.

De los 7 casos intervenidos que figuran en la estadistica na-
cional que acompafnamos, fallecen 2, es decir el 28.5 %.

Cabe hacer notar aqui, tras una compulsa detenida de la bi-
bliografia consultada, dos hechos paradégicos. Uno de ellos, lo bas-
tardo de la sintomatologia comparada con la observada en otras
edades y con relaciéon a la gravedad del proceso. El otro, que ni-
nos aparentemente en estado desesperado y en los que en la inter-
venciéon se observara reaccion peritoneal, cualquiera fuera la edad
en que se presentara el cuadro apendicular, son sgueidos de una ra-
pida sorprendente mejoria, inversa al pronéstico que pudiera for-
mularse ante el cuadro clinico. Como ejemplo de ello, la falacidad
sintomatica de nuestra primera observacién contrastando con la
gravedad del cuadro y su terminacion fatal; del segundo, el éxito
operatorio de la segunda observacién coincidente con los de Soria
Glade, Vassallo, Greenthal, etc., etc.

En la etiopatogenia de la apendicitis del lactante los distintos
publicistas mantienen los conceptos emitidos hace mas de treita anos.
Es decir, que sobre ciertas disposiciones congénitas del apéndice
desempenarian un papel favorecedor la alimentacién artificial y
las transgresiones a una dietética correcta. Ademas, influiria el fac-
tor infeccioso.

Para dar una idea de la disparidad de conceptos reinantes,
baste decir que la menor frecuencia a esta edad es atribuida por
algunos, al escaso desarrollo del tejido linfoide; para otros al gran
desarrollo de la valvula de Gerlach, que impediria la invasion por
gérmenes o cuerpos extrafios. Para Seifert, Agustin y Burkard (ci-
tados por distintos autores), la rareza de la apendicitis en el lac-
tante se deberia a la luz relativamente grande del apéndice, a su
implantacién terminal sobre el ciego, a la escasez de foliculos lin-
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faticos cerrados y al tipo de alimentacién a esa edad, opinién muy
similar a la enunciada por Montgomery. Existen también los que
piensan que el gran desarrollo de la musculatura del apéndice fa-
voreceria la expulsion de gérmenes o cuerpos extranos. En contra
de este concepto anatoémico, puede oponerse el excelente estudio de
T. Malamud, quien entre otros detalles, encuentra una muscular
muy delgada en el material proveniente de 41 lactantes.

El factor alimentacién, especialmente entre los 6 y 9 meses de
edad como entre los 17 y 24 meses, momentos de mayor incidencia
en la presentacion de los casos, parece tener influencia. Existen ade-
mas observaciones de apendicitis en ninos criados a pecho (Croisier,
Vassallo, etc.), con lo que esta causal debe ser revisada, ya que en la
actualidad las reglas dietéticas del lactante son mas atinadas y cui-
dadosamente observadas. Su resultante seria una disminuciéon de.la
frecuencia de los trastornos digestivos, en todas partes. observada,
mientras que la frecuencia de la apendicitis parece mantenerse en
igual grado.

El factor infeccioso mereceria una igual consideraciéon, sea de
origen local o alejado (rinofaringeas especialmente). Valga en este
sentido la observacién detenida de Morquio de numerosos apéndices
de nifios menores de un afo, fallecidos por distintos procesos infec-
ciosos, sin que hallara ninguna clase de alteracién en el apéndice
vermiforme.

Con lo que nos parece exacta la apreciacién de Diaz Bobillo,
de que la apendicitis del lactante se ofrece con mucha frecuencia
como un accidente primitivo.

Sintomatologia—Basta haber leido el articulo de Stolte en
cuya redaccién se amalgaman un profundo conocimiento de pedia-
tra con una franqueza aleccionadora para comprender lo dificil del
diagnoéstico semioldgico de la apendicitis del lactante. Que concuer-
da en su desconocimiento con las tres etapas de su historia—como
acertadamente dice Goldsztajn—ya que fué primero un hallazgo de
autopsia, posteriormente un cuadro peritoneal en el que la apen-
dicitis pasaba desconocida o era sélo sospechada como patogenética,
para llegar por fin al momento actual en que si todavia no es posi-
ble clinicamente afirmarla categéricamente en muchos casos, es po-
sible, al menos, ganar en la precocidad con que se comanda la in-
tervencién quirirgica de urgencia.

Y si bien es cierto que los diagnésticos frecuentes de presuncién
son los de invaginacion intestinal o de apendicitis suspecta—como
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les ocurriera a Kirmisson y Guimbellot—no es menos real que esta
confusién pueda salvar numerosas vidas si en ambas emergencias se
adopte el temperamento quirirgico como dice Greenthal. La tnica
salvedad que cabe aqui es la posibilidad de la fineza del diagndsti-
co, ya que en el caso de una intusucepcién es posible esperar un des-
enlace exitoso mediante el tratamiento por el enma baritado, aho-
rrandose al nifio el trauma quirtrgico.

Pasaremos revista en forma rapida a los principales sintomas
seglin se han manifestado en las historias clinicas publicadas y a los
observados en nuestros casos.

La iniciacién del cuadro suele hacerse durante la existencia de
un leve cuadro infeccioso o de trastornos digestivos no acentuados.
En nuestras observaciones 1 y 3, tnicamente se anoté una pertur-
bacién digestiva discreta. En la otra hizo su aparicién en perfecto
estado de salud. Los dos primeros sintomas en notarse, de acuerdo a
1 abibliografia, son, el vémito, a veces copiosos o bien tnico, alimen-
ticio o bilioso y el dolor, traducido por un inusitado desasosiego.
Continuo o remitente, con caracter colico, es a veces inexistente du-
rante la acalmia que subsigue a la perforaci6n, siendo generalmente
menos intenso y periédico que el de la invaginacién intestinal, no
manifestando a la observacién el clasico encogimiento de piernas
del invaginado. Suele observarse hipotermia entre 37°8 y 40°, pul-
so acelerado o retardado con relacién a la temperatura. La disocia-
ci6n de temperatura rectal y periférica, anotada en varias observa-
ciones, por ejemplo en la de Soria Glade, es dificil de apreciar con
exactitud en el nifio por el colapso periférico. La constipacién mas
frecuente a mayores edades o en la adultez, esta muy frecuentemen-
te substituida como sintoma po rla diarrea, a veces liquida, otras
mucosa y con asiduidad presenta sangre. Es frecuentemente el te-
nesmo; menos pujos, més observables en la enterocolitis. Disminu-
cién de la cantidad de orina, por deshidratacién y voémitos, tene-
cién de la cantidad de orina, por deshidratacién y vémitos, tenes-
mo vesical traducido por dolor al orinar.

El aliento seule ser aceténico, como ocurriera en nuestras ob-
servaciones 1 y 2 y en las de Loewnthal, etc.

A la observacién general del nifio llama la atencién una carac-
teristica que deseamos hacer resaltar por su interés para el diagnNs-
tico con la invaginacién. En este caso el nifio se presenta en estado
de shock; de Elizalde, ha descripto bien su aspecto. En cambio, en
el apendicular y para un observador experimentado, lo resaltante es
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la facies intoxicada del nifio. Palidez, tinte “gris”, como dice Camp-
bell, ojos hundidos y ojeroso, “aspecto de muy enfermo” segin las
palabras de Greenthal, discordando con la sintomatologia. En nues-
tras observaciones (que no hemos detallado en el deseo de ser con-
cisos), se lo pudo apreciar claramente en la primera y asistimos al
progreso de este sintoma en la segunda.

Con los otros sintomas descriptos, la inmovilidad del adbomen
ha sido sefialada por algunos autores, aunque no se aprecié en las
muestras. Otro tanto nos ocurri6 respecto a la desviacion del ombli-
go, priapismo, etc., y la respiracién acelerada a tipo superior inver-
so al normal del lactante.

La palpacién requiere ser practicada cuidadosamente, buscan-
do los puntos dolorosos de elecciéon anteriores y posteriores, recor-
dando que los primeros son mas altos y medianos que en la segun-
da infancia y adultez. La manifestacién de dolor a la palpacién ob-
servable en la facies del lactante, la flexién del muslo sobre la pelvis,
provocada o espontanea, la reaccién al golpe ligero dado sobre la
planta del pie derecho con la pierna en extension, etc., son datos
que suelen ayudar al diagnéstico. En cambio, no se han descripto
detalles positivos a la maniobra de Rovsing, Blumberg, Guéneau de
Mussy, etc., de muy dificil apreciaciéon en el lactante y que fueron
negativos en nuestras observaciones. Otro tanto ocurre con la hi-
perestesia cutanea y la abolicién de los reflejos cutaneoabdominales.
La palpacién del budin suele ser rara, sibien ha sido descripta en
varias observaciones, dado que es raro encontrarla por la tendencia
del lactante a hacer manifestaciones diseminadas y no de localiza-
ci6n. En nuestros casos no se lo percibi6, notandoselo por ejemplo,
en la observacién de Greenthal, empastamiento en fosa iliaca dere-
cha en la de Rivarola J. E., etc. En algunos casos se lo atribuy6 al
budin de una invaginacién y junto con la deposicién sanguinolenta
decidieron la intervencién, hallindose en la misma una apendici-
tis. La percusién generalmente es negativa, denotando unicamente
el meteorismo. En general el abdomen del lactante apendicular sue-
le presentarse al examen meteorizado, blando. La contractura figu-
ra detallada en el minimo de las observaciones, y la defensa a veces
dificil de apreciar entre los dos lados del abdomen.

Como sintomas fundamentales, junto con la facies toxica, que-
dan detallados en la mayoria, el dolor continuo, el localizado a los
puntos de eleccién y la diarrea, con suma frecuencia sanguinolenta.

El tacto rectal fué negativo en nuestras dos primeras observa-
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ciones, no habiéndoselo practicado en la tltima. Es dificil extraer
de su practica un resultado seguro por la molestia que acusa el ni-
no, pero de su utilidad basta citar una de las observaciones de Diaz
Bobillo en la que sirvi6 para rectificar el diagnéstico.

Queda, por fin, mencionar la posibilidad de examinar al nifio
previa administracion de sedantes. Su resultado seria tranquilizarlo
y adormecerlo, para observar su manifestacion dolorosa a la pre-
sién de los puntos de eleccion. Al respecto no poseemos experiencia.

Hemos visto ya que el pronéstico de la apendicitis en el lactan-
te, sigue siendo severo y que el mismo se mantiene en cifras me-
dias de mortalidad, que avecinan al 30 %. Depende fundamental-
mente de la precidad del diagnéstico y de la intervencién quirtr-
gica. Por lo tanto, como dice Feer, el diagndstico diferencial entra-
na gran responsabilidad.

Este ha de hacerse tras un detallado y completo examen, para
excluir rapidamente los procesos generales infecciosos, por ejemplo,
como las neumococcias, sarampién, escarlatina, etc., capaces de
ofrecer en su sintomatologia un sindrome doloroso abdominal. O los
respiratorios, en especial la neumonia del vértice derecho, con la
cual se acostumbra clasicamente a hacer la diferenciacién. Al final
del segundo afio, los vomitos ciclicos con acetonemia, pueden ofre-
cer dificultades diagnésticas como nos ha tocado dilucidar en algu-
Nos Casos.

Los procesos de vias urinarias, pielitis y cistopielitis graves, son
a veces involucrados en el diagnéstico diferencial, si bien para Cer-
vini las variedades clinicas apendicular y peritoneal son raras a esta
edad. En cambio, las supuraciones de riién—antrax, perinefritis que
son su consecuencia—suelen ofrecer dificultades diagnésticas serias.
Otro tanto puede decirse de los procesos vinculados al sistema geni-
tal, como ser la torsién intraabdominal, testicular o la observacion
de un quiste dermoide de ovario, que en una observacion de Dethil
acaecida en una nifio de 26 meses, llevo a ésta a la mesa de opera-
ciones con el diagnéstico de apendicitis.

Dentro del grupo de las perturbaciones infecciosas del tractus
digestivo, son las colitis y enterocolitis, especialmente estas tltimas,
las que ofrecen dificultades.

La invaginacién intestinal, sobre la que nos hemos detenido en
algunas consideraciones, es con la anteriormente mencionada, usual
en la diferenciacién diagnéstica. Otro tanto ocurre con las perito-
nitis, espcialmente neumocéceicas o las resultantes de la perforacién
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de una ftlcera péptica del diverticulo de Meckel, diverticulitis o
bien una epiploitis. En estos casos el diagnéstico serio de la com-
plicacién de un cuadro abdominal y no del dependiente de la apen-
dicitis.

Las hernias inguinales estranguladas, a menudo citadas, coexis-
tiendo con una apendicitis que escapa ignorada, o la hernia interna
estrangulada deben también despistarse en el diagnostico.

Quedandonos s6lo por mencionar, por ser de observaciéon me-
nos frecuente la posibilidad de considerar la existencia de una ade-
nitis mesentérica o de una adenitis iliaca.

Para terminar, el tratamiento. Si es hoy dia una sentencia que
una apendicitis aguda, diagnosticada, debe ser operada de inme-
diato, s6lo el desconocimiento o la ligera apreciacién del caso cli-
nico del nifio que se trata puede impedir que este se beneficie de
esta terapéutica. Cualquiera sea el estado del mismo, con el diag-
nostico firme o de presuncion, sera intervenido. La literatura mé-
dica tiene consignados ya numerosos casos de nifios operados en
condiciones desesperahtes, que han dado al médico la satisfaccion
de una mejoria que puede ser calificada de milagrosa.
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LA ASFIXIA DEL RECIEN NACIDO

POR EL

Dr. ENRIQUE SUJOY

Aspirante a Profesor de Clinica Pediatrica y Puericultura
de la Facultad de Medicina de Buenos Aires
Subjefe de Serv. del Hosp. de Nifios de Buenos Aires

GENERALIDADES

La asfixia del recién nacido es un trastorno del mecanismo de
respiracién que aparece durante o poco tiempo antes del nacimien-
to, caracterizado por la detencién o irregularidad de los movimien-
tos respiratorios, acompafiados frecuentemente de cianosis”.

Es asi como definen la muerte aparente del recién nacido o
asfixia' neonatorum, Grulee y Sanford y que tanta importancia ha
adquirido en los tltimos 5 o 6 afios, por los estudios clinicos y expe-
rimentales efectuados por los pediatras y parteros para dilucidar el
origen de este trastorno tan grave para el recién nacido, ya que el
mismo es causa de una gran cantidad de muertes que podran evi-
tarse quizas en un futuro no lejano.

La causa fundamental de la revisién de este problema lo cons-
tituyen los estudios hechos sobre la respiracion fetal, y las discusiones
habidas en los tltimos 5 afios sobre la fecha de su iniciaci6n.

Estas discusiones de enorme interés por las pruebas experimen-
tales aportadas y la categoria de los investigadores que tomaron y
atin siguen tomando parte de ellas seran objeto de un capitulo espe-
cial de este trabajo.

Diremos de paso que como es logico, dichos estudios han sido

(*) Trabajo del 5° y tltimo afo de Adscripcién a la Catedra de Cli-
nica Pediatrica y Puericultura.

—Comunicacién presentada a la Sociedad Argentina de Pediatria, en la
sesién del 26 de mayo de 1942.
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paralelos a las investigaciones efectuadas sobre la anoxemia y ano-
xia en general y en especial en el recién nacido.

La clasificacién ya clasica de la muerte aparente del recién na-
cido y que se halla en todos los autores franceses, consiste en divi-
dir la misma, en 1° apnea transitoria y 2° en asfixia del recién na-
cido. Subdividen esta tltima en las conocidas formas azul y palida.

Los autores americanos dividen la muerte aparente del recién
nacido en: 1° una forma intrauterina o congénita y 2° una forma
extrauterina o adquirida.

Segln la gravedad de la primera forma, es subdividida en una
forma livida o azul y una forma palida.

La forma extrauterina o adquirida serfa consecuencia de cier-
tos estados patolégicos como una hemorragia tardia intracraneana,
atelectasia, neumonia, obstruccién de las vias aéreas superiores, de-
rrames intratoraccicos y hernias. Volveremos mas adelante sobre la
sintomatologia propia de estas formas clinicas (*).

FRECUENCIA DE LA ASFIXIA DEL RECIEN NACIDO

Las cifras que exponen los diversos autores que se han ocupado
de la asfixia del recién nacido son tan dispares que es dificil formar
una opinién concreta sobre su real frecuencia.

Muchos autores tratan de explicar estas discordancias en los di-
ferentes factores que influyen en esta frecuencia, como ser el medio
hospitalario o particular, el uso de analgésicos a anestésicos, etc. Al-
gunas cifras que expondremos daran la pauta de esta frecuencia.

Cole, Kimball y Daniels (), en su estudio hecho en 5.000 ma-
dres y ninos atendidos en el Womans’s Hospital de Detroit, durante
los afios 1936 y 1937 y en el que los habia de todas las condiciones
sociales y nacionalidad, hallan la siguiente frecuencia.

INCIDENCIA DE LA ASFIXIA EN 5000 CASOS

Resp. espontdanea

N® de casos Abortos Asfix. Asfix.
SEAVS mediana Retardada Inmediata
5.00 1.9 % 9.4 9 6.5 % 9.2 72.8

(*) Otros autores se concretan en clasificar la asfixia en una forma media-
na y otra forma grave, segin se haya tenido que recurrir a una o mas medi-
das de reanimacién.
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Ledn, en su excelente tesis sobre la analgesia obstétrica (*),, di-
ce haber observado 22 casos de sufrimiento fetal en 210 ninos, o sea
el 104 %.

Abd El Nour, en una admirable tesis publicada en el afio
1929, sobre la etiologia y prondstico de la muerte aparente del re-
cién nacido ('), dice que en la clinica Baudelocque se produjeron
en 7 anos (1920-1927), 14.272 nacimientos, de los cuales 493 na-
cieron con muerte aparente, o sea el 3.5 %. Nosotros hemos estudia-
do un total de 600 recién nacidos de la maternidad a cargo del Dr.
Duverges, habiendo hallado 29 nifios con asfixia, o sea el 4.8 %
de los nacidos durante un afio (1939), cifra que como vemos, no
esta muy lejos de la obtenida en mas de 14.000 recién nacidos de
la Clinica Baudelocque.

MORTALIDAD

Varian igualmente las cifras dadas por los diversos autores so-
bre la mortalidad de los recién nacidos con asfixia.

Ya veremos mas adelante los factores que influyen sobre esta
mortalidad. Factores miltiples y que han sido perfectamente es-
tudiados en grandes grupos de recién nacidos.

Igualmente expondremos la diferente mortalidad en las diver-
sas formas clinicas de dicha asfixia.

Las cifras globales que es dable de estudiar en diversos trabajos
son las siguientes:

Abd-El Nour ('), de un total de 493 nifios que nacieron en
estado asfictico, no pudieron ser reanimados 118, otros 66 nifios que
pudieron ser reanimados murieron posteriormente, lo que hace un
total de 184 nifios, o sea el 39 9% de estos.

Leon ("), en 22 nifios con sufrimiento fetal halla un solo ca-
so mortal (prematuro y heredoluético que naci6 con asfixia azul).
Kotz y Kaufman (*), en 500 nifios nacidos de madres que recibie-
ron analgésicos o anestésicos tuvieron 11 niflos muertos por asfixia
(no dan el niimero exacto de recién nacidos con asfixia).

Nosotros registramos 9 casos mortales en los 29 recién nacidos

con asfixia, o sea un porcentaje del 31 % de los que nacieron en
este estado.

Esta mortalidad varia enormemente si se estudia sucesivamen-
te los nifios nacidos con respiracién espontinea, pero retardada (“de-
layed respiration”), asfixia mediana o asfixia grave, como puede ob-
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servarse claramente en el grafico que exponen en su trabajo Cole-

Kimball y Daniels ().

FACTORES QUE INFLUYEN EN LA APARICION DE LA ASFIXIA
DEL RECIEN NACIDO

Este es uno de los capitulos que mas atencién ha merecido de
los diversos autores. Esto se debe a que dentro de estos factores se
hallan la analgesia y anestesia de la madre que tanto se ha generali-
zado en todo el mundo.

Estudiaremos separadamente cada uno de estos factores tra-
tando de dar idea mas o menos completa de la importancia de ca-
da uno de los mismos.

Factor PARTO.—La duracién del segundo tiempo del parto,
tiene una enorme importancia en el aumento del niimero de ninos
nacidos con muerte aparente.

Esta opinién es sostenida por la casi totalidad de los autores;
Cole, Kimball y Daniels (*), Leén ("), Abd El Nour (**) Cole (™),
Siiony (e

Segin Cole, Kimball y Daniels, el porcentaje de los ninos con
asfixia al nacer, aumenta del 4.6 % al 28.6 % cuando el segundo
tiempo del parto aumenta de 30 minutos a mas de 6 horas.

Estos ultimos autores han estudiado en un gran nimero de
recién nacidos, la_proporcién de asfixias graves con el aumento gra-
dual del segundo tiempo del parto, que exponen en un cuadro muy
demostrativo en su trabajo del afio 1939. En 9 casos de asfixia en
que pudimos investigar la duracién del segundo tiempo del parto
hallamos las siguientes cifras:

10 MINUEOS €1 &+ o v v v e oo e e e 1 caso
30 s BL g S i D) T A SR 4
50 e K ey - 1

2 horas 10" ., B o emiah a7 0 ) TR 1

2 X 45 X o SO S RN T R < 1

32 & o dh s o i e e o 1

Segtin Abd El Nour, de 196 nifios que nacieron con asfixia y
en los que se hizo una aplicacién del forceps en presentacion cefa-
lica, el parto fué exageradamente largo en el 44 % de los mismos
(87 casos), habi¢ndose producido la muerte en la mitad de estos
nifios (41), cifra que habla claramente de la importancia de este
factor.
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Son igualmente importantes como factores que predisponen al
nacimiento del nifio con asfixia, la ruptura de las membranas, el ti-
po de presentacion y la procidencia del cordon.

En 196 ninos con muerte aparente y con presentacion cefali-
ca que tuvieron necesidad de una aplicacién del forceps, se hall6
la ruptura precoz de las membranas en 136 (Abd El Nour), ha-
biendo hallado este autor que la mortalidad de los nifios extraidos
artificialmente y que nacen en asfixia llegaba al 37 %.

En el importante estudio efectuado por este autor, hall6 que
de los 493 nifios nacidos en muerte aparente, 331, o sea el 67 % na-
cieron con presentacion cefalica. De este numero fallecieron 120
nifos, o sea el 36 %!, 118 nacieron con presentacion de nalgas, o
sea el 24 9% del total de recién nacidos con asfixia. Cifra altisima si se
la compara con lo que se observa globalmente en todos los partos
que no llega al 5 %.

De estos 118 ninos fallecen 55, o sea el 46.5 9. Y si se toman
en cuenta los que tuvieron esta presentacion y sufrieron una ver-
sion, la mortalidad llega al 50 %.

42 de los nifios con presentacion de nalgas tuvieron que ser
extraidos artificialmente. En este grupo fallecen 24 ninos, o sea el
57 Y. Mientras que de 60 nifios con presentacion de nalgas con
expulsion espontanea y nacidos con asfixia, fallecen 23 solamente,
o sea el 38 %, lo que demuestra, la peligrosidad de esta presenta-
cién, que aumenta mas aun si es necesario efectuar alguna manio-
bra para su extraccion.

En definitiva la mortalidad de los ninos nacidos con asfixia y
cabeza ultima fué del 46.5 9, cifra realmente impresionante.

De 20 nifios nacidos con varias circulares del cordén y muerte
aparente, fallecen 3.

De nuestros 29 ninos con asfixia, 8 presentaron circulares del
cordon.

La aplicacion del forceps, la cesarea, version u otras interven-
ciones efectuadas en la madre o en el nifio tienen igualmente una
enorme importancia en la etiologia de dicha asfixia.

Volviendo a la tesis de Abd El Nour ("), que para nosotros
tiene una gran importancia, dado el gran ntimero de nifios y ma-
dres estudiadas (14.272 nacimientos). Dice este autor que el 40 %
de los nifios que nacieron en muerte aparente habian sufrido una
aplicacién de forceps, cifra llamativa si se considera que el término
medio de las aplicaciones de forceps en la clinica Baudelocque en el
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total de recién nacidos durante los 7 afios objeto de su estudio fué
solo del 6.3 9%. De los 196 nifios a los que se les hicieron una apli-
cacién de forceps, 153 provenian de madres primiparas y sélo 43 de
multiparas, efectuandose la cuarta parte de estas aplicaciones de
forceps en mujeres con estrecheces pélvicas.

Por supusto que en estos casos en que hubo necesidad de una
aplicacién de forceps, intervinieron otros factores que pueden ser tan
importantes como la intervencién antedicha en la génesis de la as-
fixia.

Catorce de nuestros 29 enfermos tuvieron que ser extraidos por
aplicacién de forceps, lo que hace un porcentaje del 48 %, cifra
superior aun a la que indica Abd-El Nour.

Este mismo autor asegura que de 22 nifios extraidos por ope-
racién cesarea y nacidos con muerte aparente sobrevivieron todos.

Este resultado tan feliz concuerda con nuestra estadistica, que
no registra ninguin caso de muerte aparente en los nifios extraidos
por cesarea.

Sin embargo, autores como Cole-Kimball y Daniels, no son de
la misma opinién, habiendo tenido el 15 % vy el 21.5 % de as-
fixias graves cuando se efectu una cesarea electiva o subsiguiente al
trabajo del parto. En este dltimo caso los nifios que tuvieron una
respiracién espontanea o inmediata llega apenas al 57.8 .

Ya hemos indicado anteriormente la gravedad de la version en
cabeza tltima. Diremos que 8 de nuestros enfermitos (27 %) con
asfixia, sufrieron una versién y extraccion.

Finalmente 5 de nuestro enfermos sufrieron otras intervencio-
nes fuera de las enumeradas mas arriba, cifras todas ellas muy supe-
riores al término medio global observado en todos los recién nacidos
durante el mismo término.

Ciertos factores provenientes de la madre tienen igualmente un
enorme interés como causales en el nacimiento de un nifio con as-
fixia. Parteros y pediatras han mostrado claramente la importancia
de la primiparidad en el nacimiento del nifio con muerte aparente.
[Rhenter (*), Abd El Nour ('), Cole-Kimball y Daniels ("), Schrei-
ber (**), Leén ("), etc., etc.].

Las cifras obtenidas por la mayoria de los autores muestran cla-
ramente la importancia de este factor. Cole-Kimball y Daniels, ex-
ponen en uno le sus trabajos el siguiente cuadro muy demostrativo
al respecto,
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Respiracion espontédnea

N° de casos Abortos  Asfix. Asfix.

- grave  mediana Retardada Inmediata
Primiparas 2578 0.7 11.1 7.0 11.2 70.0
Multiparas 2030 0.8 5.2 )2 T ko) 81.5

Leén ("), dice haber observado todos los casos de asfixia grave
en primiparas. Igualmente sostiene este autor, asi como la mayoria
de los investigadores, que el nimero de nifios nacidos con muerte
aparente aumenta con la edad de la primipara.

Abd-El Nour ('), observa que de 118 nifios nacidos con asfi-
xia y que no pudieron ser reanimados, 78 (66 %), provenian de
primiparas y sélo 40 (34 % ), de multiparas.

Una opinién semejante es sostenida por Grulee y Sanford (),
Schreiber (*), etc.

La influencia que la edad de la madre tiene sobre el nimero -
de recién nacidos con asfixia, puede observarse con claridad por las
cifras dadas por Cole-Kimball y Daniels (*).

Edad de las multiparas

Respiracion espontanea

S N°. 3 fix. sfix.

i ’c\lasgg g st S‘Izj’e‘:ﬂ m%(?i::m Retardada Inmediata
Menos de 20 58 0.0 3.5 6.9 8.6 81.0
De 200 300 1193 0.7 4.7 5.l 7.1 82.4

- 30 ,, 40 738 0).7/ 5.9 3l T it 80.6
Mis de 40 37 5.4 10.8 8.1 5.4 70.3

Edad de las primiparas

Menos de 20 496 0.5 9.9 Hie2 9.6 74.8
De 20 a 30 1805 o) il 8.0 10.7 69.5
5 30 ,, 40 272 1.9 12.1 3.3 16.9 65.8

Se observa pues el aumento del nimero de asfixias con el au-
mento de la edad de la madre, sea ella primipara o multipara.

De nuestros 29 nifios con muerte aparente, 17 pertenecian a pri-
miparas (58.6 %) y 12 a multiparas (414 %). En cuanto a la
edad de las mismas fué la siguiente:




Edad de las primiparas Edad de las multiparas
DeMONEaFDORANOS . . . 5 De 20 a 25 afios ....... 1
RIS I ¢ . AR D S (] B 3
O 0 e (3D 5
39 5 0L e 1 , 3,40 ,, ....... 3

Igualmente importante es el factor salud de la madre, sea ella
primipara o multipara. Asegura Adb-El Nour, que en el 78 9 de
las madres que necesitaron aplicacion de forceps en el 7 % de las
grandes extracciones de nalgas y en el 70 % de las que necesitaron
una intervencion se hall6 la primiparidad.

Las cifras que obtuvimos al respecto fueron las siguientes:

Salud de la madre

Sanas Enfermas Total
Primiparas . . . . . . 13 4 17
Multiparas . . . . . . 8 2 12

Igualmente interesante es el estudio de ciertos factores depen-
dientes exclusivamente del nifio y que influyen en su nacimiento.
Estos factores son la prematurez, el peso del nino y la gemelaridad.
del mismo.

La prematurez, seria para muchos autores el factor etiologico
primordial en la aparicién de la asfixia del recién nacido.

Inmadurez como factor de asfixia

Asfix Asfix Respiracion espontdnea

Neo. de casos Abortos i
drave mediana  potardada Inmediata

Prematuros y
mellizos 392 14.5 2
A término 4608 0.8

48
75

o

6.
9.!

o O
(SN |

o O
| R 1

Refiriéndose a la influencia que tendria el peso del recién na-
cido en la incidencia de la asfixia, aseguran los mismos autores que
entre los nifios cuyo peso oscilaba entre 6 y 9 libras se observé un
8 % de asfixia grave y 76 % de nifios que respiraron espontinea-
mente. En cambio, los que s6lo pesaban entre 5 y 6 libras pagaron
un mayor tributo a esta complicaciéon, habiéndose registrado un
14 % de asfixias graves y 68 de respiracién espontanea.
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Finalmente, los nifios que pesaban mas de 9 libras presentaron
<6lo un 5.5 % de asfixia grave y 80 % de respiracion espontanea.

Reproducimos a continuacion las cifras obtenidas por Abd El
Nour ("), investigando la relacién existente entre el peso del re-
cién nacido y la frecuencia de la muerte aparente:

Nac. muerte no

Media normal sobre 14.472 reanimadas

aparente reanimadas
Menos de 2500 gr. . . 12 % 15 14 19
Entre 2500 y 3250 . . . 40 43 46 36
Entre 3250 y 4000 . . . 41 33 31 38
Mis de 4000 gr. . . . 7/l 9 9 7 -

100 % 100 % 100 % 100 %

En 25 nifios nacidos con asfixia y en lo que pudimos investi-
gar el peso, obtuvimos las siguientes cifras:

DEIEE00Ran 200080, ;. o« coal B 1 caso
I I000FS2 6005, 5 R (0 8,
IO OURESNBI000 S « v i o s 5 casos
o BB 0 RS e 10 ,,
BRNGIH (RS AT ORS - T o e S in .}
et 010100 U501/ R, 2

Miotalt 5 e 25 casos

Por nuestras cifras se observa que la mayor parte de los nifios
nacidos con asfixia tenian un peso normal o superior al normal. Es-
ta superioridad es mas relativa que absoluta, ya que globalmente
son mas los nifios nacidos con un peso superior a los 2.500 gramos.

La gemelaridad, en cambio, no seria factor de importancia muy
grande si nos atenemos a las cifras dadas por Abd El Nour (7).

Este autor hall6 que de 250 partos gemelares observados du-
rante 7 afios, 18 nacieron con muerte aparente, o sea el 6.8 7 de
los casos. Esta cifra es bien baja si se tiene en cuenta la fragilidad
de los gemelares en general.

Entre estos 18 casos, 4 veces la asfixia se present6 en ambos ge-
melares, por lo que se tiene un total de 22 nifios, por lo que la pro-
porcién llega sélo al 4.4 %, habiéndose producido la muerte en 8
de estos 22 nifios, 18 de estos tenfan un peso inferior al normal y
16 veces se presentd la asifixia en el segundo gemelar.
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Analgesia y anestesia de la madre

Y finalmente nos ocuparemos del tltimo factor que por su im-
portancia y actualidad, hemos dejado exprofeso a considerar en til-
timo término. Tratase de la analgesia y anestesia de la madre.

Este problema ha sido y sigue discutiéndose ampliamente en
los ultimos afios en Congresos y publicaciones importantes, especial-
mente americanas, que pusieron en evidencia el efecto realmente ne-
fasto, en muchos casos, de la analgesia y anestesia sobre el aumento
considerable de los nifios nacidos con muerte aparente, de los que
un gran nimero no pudieron ser reanimados.

Dado el ntimero cada vez creciente de las parturientas a las que
se las somete a la analgesia para la desaparicién del dolor del parto,
se pone en evidencia que la importancia dada a este problema por
los autores americanos no es ficticia.

Conjuntamente con el estudio detenido de la accién de los
analgésicos y anestésicos sobre el nifio, se ha estudiado profunda-
mente la fecha de la iniciaciéon de la respiracién del nifio y sobre
la real existencia de la respiracién fetal intrauterina.

El mecanismo intimo de la anoxemia y la anoxia y las secuelas
muchas veces irreparables de las anoxias transitorias y sobre las que
volveremos luego, completaron el estudio de este problema, cuyas
conclusiones de confirmarse, arrojarian luz sobre una gran canti-
dad de trastornos nerviosos que aparecen en épocas mas O Menos
lejanas y cuya etiologia constituia hasta la fecha un enigma.

Es como deciamos, a la escuela americana a quien se debe la
mayoria de estos estudios; Smith (*'), Schreiber (*°), Cuningham
y Schwartz (**), Cole, Kimball y Daniels (*), Mc. Cornick, Snyder
De Lee, Mason. Lewis, Meyer, Roystor, Kotz, Cole, Wyman (°),
Kotz, Kaufman y Norton ('), Leén ("), Courville, Litzemberg y
Galoway (citados pos Schreiber) Kretzschmar (%), Lowemberg vy
Schasemberg (**), Snyder y Rosenfeld (), etc., etc., fueron los que
se ocuparon en los tltimos 5 anos de aclarar debidamente el efecto
de la analgesia y anestesia sobre el recién nacido y su relacién con
la asfixia del mismo.

Autores como Kotz y Kaufman, y entre nosotros Leén, Du-
verges, Beruti, etc., sostienen sin embargo, que la analgesia ade-
cuadamente administrada no aumenta ni la morbilidad ni la mor-
talidad del recién nacido.

Contra la opinién de estos autores estan sin embargo, la de los
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investigadores que mas concienzudamente se han ocupado de este
tema. :

Un ejemplo de la opinién de estos autores la vemos en el cua-
dro que expone Schreiber en su trabajo del afio 1938 y que trans-
cribimos.

Respiracion o7

inmediata % Apnea /o
Sin drogas ni anestesia ............ 98 2
Pentobarbital. Eter en enema ...... 65 30
Pentobarbital escopolamina ........ 63 67
Amital sédico . .......... ... 61 39
Amital sédico. Eter rectal .......... 59 41
ECERLO]o 0301, ne LA MR SR 53 47
R ENTIEBEOTIME B (8. Lo e o of o sy o 53 47
Pentobarbital. Paraldehida ......... 50 50
Pantopon. Escopolamina ........... 33 67

Cole, Kimball y Daniels, en el estudio antes citado sobre 5.000
recién nacidos, muestran con una clara evidencia el aumento de
ntimero de recién nacidos que nacen con asfixia cuando la madre ha
sido sometida a una anelgesia y anestesia.

Muestran igualmente en su trabajo, como aumenta gradual-
mente la cantidad de recién nacidos con asfixia a medida que se
aumenta la dosis de ciertas drogas. Es asi que mientras que con una
unidad de escopolamina (0.0004 gr.), el porcentaje de recién na-
cidos con asfixia es del 6.6 %, cuando se ha dado de 7 a 16 unida-
des este porcentaje aumenta a 18.6 %.

Cuando se ha administrado éter a la madre durante un perio-
do menor de 15’ el nimero de asfixias graves alcanza al 6 %. Este
porcentaje se eleva al 12.5 9% cuando el periodo de anestesia oscila
entre 45 y 60’.

Ciertos analgésicos son al parecer realmente nefastos y entre ellos
se contaria la morfina, la que al ser administrada a la madre duran-
te las 4 Wltimas horas que preceden al alumbramiento darian naci-
miento al 34.6 9% de los nifios con asfixia grave.

Cuando mas se aleja la administraciéon de esta droga mas pro-
babilidades tendra el nifo de respirar espontaneamente, disminuyen-
do el porcentaje de los recién nacidos con asfixia grave al 17.7 %
cuando han transcurrido mas de 4 horas desde la inyeccién de mor-
fina hasta el alumbramiento.

Si se tiene en cuenta que la incidencia de la asfixia grave en
los nifios de madres que no recibieron sedantes es del 3 %, es ob-
vio discutir sobre la accién perjudicial de estas drogas.
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Ciertas asociaciones de analgésicos y anestésicos elevan enorme-
mente el nimero de nifios con sufrimiento feal y en consecuencia los
que nacen con asfixia mas o menos grave. i

‘Eastman (citado por Leén ), comprobé que el uso de la asocia-
ci6n del pentobarbital sédico con morfina y éterrectal en la madre
ocasionaba sufrimiento fetal en el 40 9% de los casos, porcentaje
que se reducia al 16 % cuando se usaba solamente el pentobarbital
sodico. Con la asociacién escopolamina-morfina Baso (citado por
Leén ), se obtendria un 18 9% de nifios con asfixia grave.

Sin embargo, entre nosotros, Berruti, dice haber obtenido sélo
un 1.14 9% con esta asociacion.

En un estudio hecho en el “Woman’s Hospital”” de Detroit, sobre
5.000 recién nacidos y que ya citamos anteriormente ('), se obser-
vé que los barbitiricos y la morfina, actiian directamente sobre el
centro nervioso, mientras que la escopolamina y el paraldeido pro-
longan la labor del parto y tienen un efecto histotéxico sobre las cé-
lulas nerviosas del cerebro.

Sostuvo Cole (de Detroit), al hablar en la “Décima reunién
anual de la academia americana de Pediatria”, en noviembre del
ano 1940, al discutirse la asfixia durante y después del parto, que
la accién de los anestésicos sobre el feto es mucho mas intensa que
la de los narcéticos.

Todas las anestesias directa o indirectamente, producen depre-
sién del centro respiratorio a la que se agrega la pobreza en oxigeno
del recién nacido, factores que se complementan para aumentar la
sensibilidad del mismo hacia los anestésicos.

Dijo este mismo autor que cuando se efectia una anestesia ge-
neral en le cesarea, el 35 %, son abortos, el 23 % nacen con asfixias
graves y solo el 58 9% de los recién nacidos respiran espontanea-
e inmediatamente.

Asegura Cole, que probablemente influye mas el grado de anes-
tesia que la duracién. Ya hemos visto que al parecer en el trabajo
del mismo autor, en colaboracién con Kimball y Daniels ('), am-
bos factores serfan igualmente importantes.

Termina diciendo este autor que en una primipara intoxicada,
de edad avanzada, con larga labor del parto, que ha requerido una
intervencién, a la que se le ha administrado dosis sedantes repetidas
y luego una anestesia, las probabilidades para el nacimiento de un
nifio normal son casi nulos.

En definitiva, tanto la analgesia como la anestesia influirian
cnormemente en el nacimiento de gran cantidad de nifios con as-



— 190

fixias mas o menos graves, siendo la opinién de la mayoria de los
autores, de que tanto los obstetras como los pediatras deben poner
coto a la moda del parto sin dolor, que aplicada muchas veces por
manos inhabiles son originarios de verdaderos desastres en el recién
nacido, atin sobreviviendo éste. Nosotros no podemos dar una opi-
nién personal al respecto, ya que nuestro material de trabajo pro-
veniente de un medio hospitalario, donde no se hace analgesia o anes-
tesia mas que para efectuar alguna intervencién, no permite el es-
tudio aislado de la accién de estos analgésicos y anestésicos.
Terminaremos este capitulo recordando lo sostenido entre nos-
otros por varios obstetras ilustres (Leén, Beruti, Duverges, etc.,),
quienes aseguran que la anestesia y analgesia bien dirigidas no son
causas del aumento de la morbilidad ni de la mortalidad infantil.

FORMAS CLINICAS DE LA MUERTE APARENTE DEL
RECIEN NACIDO

Mientras que los autores americanos al hablar de la muerte
aparente del recién nacido, clasifican la misma en las dos formas
clasicas, azul y palida, autores franceses como Rhenter, estudian
entre estas formas de la muerte aparente:

1° La apnea transitoria del recién nacido. 2° La asfixia del re-
cién nacido o forma azul de la muerte aparente y 3° El sincope del
recién nacido o forma blanca de la muerte aparente.

Nosotros creemos que la apnea transitoria del recién nacido en-
cuadra perfectamente dentro de la forma azul en su faz mas leve,
ya que los sintomas descriptos son casi iguales (tinte violaceo del
tegumento, falta de grito y movimientos respiratorios, existencia de
latidos cardiacos que se perciben igualmente al nivel del cordén y
tonicidad muscular conservada).

Es por esta razéon que estudiaremos los sintomas propios de
las dos formas clinicas aceptadas por la escuela americana.

ASFIXIA LIVIDA O AZUL

Se considera esta forma clinica como asfixia de primer grado o
menos grave.

Se caracteriza por presentar el nifio un aspecto cianético ca-
racteristico. Esta cianosis puede ser generalizada o localizada a los
miembros. El nifio no respira y cuando comienza a respirar, los mo-
vimientos respiratorios son irregulares y muy superficiales.
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No grita y permanece con la boca y los ojos cerrados, pero exis-
ten movimientos reflejos tanto al nivel de la boca como de los ojos
que se ponen en evidencia con la introduccién de un dedo que to-
que el paladar 6seo, con lo que se originan movimientos de succién
y cierre de los parpados si se toca la cornea.

Igualmente persiste la tonicidad de los esfinteres. La tonicidad
muscular, si bien disminuida existe, igualmente al revés de lo que
sucede en la forma palida o sincopal.

Se perciben los latidos cardiacos que se transmiten al cordén.

La piel esta caliente y como dice Rhenter, se desprende del
pequeno ser, una sensaciéon de vida, que si bien disminuida se hace
evidente por los signos enumerados mas arriba. Cuando las manio-
bras de reanimacién tienen éxito, se asiste a una primera inspira-
cion profunda, seguida de un periodo de apnea. A esta sigue un se-
gundo y tercer movimiento inspiratorio en forma irregular.

Si el nino se reanima francamente, se establece al cabo de unos
minutos una cierta regularidad en estos movimientos respiratorios.
La piel se colorea, desapareciendo gradualmente el tinte ciandtico.

Adquiere un color rosado, que comenzando en el tronco y en
la cara se extiende a todo el cuerpo. El nino comienza a proferir
pequefios gritos que se hacen mas intensos con la gradual mejoria
del mismo.

Igualmente los tonos cardiacos, que eran débiles e irregulares se
hacen mas netos y regularizan paulatinamente su ritmo.

Otra vez la evolucion no es tan feliz.

El nifio persiste en su estado asfictico, pese a todas las medidas
puestas en practica. La cianosis no desaparece, los tonos cardiacos
se hacen cada vez mas débiles e irregulares. Los movimientos res-
piratorios no aparecen o aparecen esporadicamente para volver a
desaparecer. El tonismo general se hace cada vez mas débil y el ni-
fio fallece sin haber sido reanimado completamente en ningin mo-
mento.

Pueden hallarse en estos casos lesiones que anotamos mas ade-
lante.

ASFIXTA PALIDA O SINCOPAL

El nifio al nacer con esta forma de asfixia presenta un aspec-
to completamente diferente a la anterior forma descripta. La im-
presion general del nifio es de suma gravedad. Esta se pone en evi-
dencia por los siguientes sintomas:
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Palidez livida, con cianosis localizada alrededor de los labios y
en las extremidades. Por la boca se escapa en muchos de estos nifios
una espuma sanguinolenta, no observandose movimientos respira-
torios. La tonicidad muscular estd completamente abolida, presen-
tando el pequefio organismo una flacidez de trapo, en el que el uni-
co sintoma de vida lo constituyen los débiles latidos cardiacos.

Estos latidos no son faciles de percibir en la mayoria de los ca-
sos, debiéndose recurrir a ciertos artificios para ponerlos en eviden-
cia. Observando a la luz del dia como aconseja Turnier, las oscila-
ciones de una o dos gotas de agua colocadas sobre la regi6n precor-
dial o hundiendo el pulgar en la regién subdiafragmatica izquierda.

Las pulsaciones estén ausentes en la base de implantacién del
cordén, al revés de lo que se observa en la forma azul.

Los esfinteres estan relajados, no observandose los reflejos de
succién y corneal indicados en la forma anterior. La piel esta fria
y la temperatura subnormal, no percibiéndose ningin signo de irri-
tabilidad cutanea.

En algunos de estos nifios puede observarse algunas pequenas
contracciones diafragméticas. La reanimacién de estos nifios cuan-
do se consigue, es mucho mas laboriosa que en la anterior forma.
Deben prolongarse estas maniobras en algunos casos durante mu-
chas horas, siendo el resultado definitivo sumamente incierto, ya
que si bien en algunos de estos nifios parece conseguirse una relati-
va normalizacién de sus funciones circulatorias y respiratorias, este
éxito es muy transitorio, lentamente los latidos cardiacos se van de-
bilitando, los movimientos respiratorios se hacen cada vez mas es-
paciados, el tonismo vuelve a decaer y el nifio fallece a pesar de la
intensa terapéutica puesta en juego. Esto sucede como es de supo-
ner por la sencilla razén de que la asfixia no es mas que la exterio-
rizaci6bn de lesiones graves, la mayoria de las veces al nivel del sis-
tema nervioso central incompatibles con la vida.

Veremos igualmente mas adelante cuales son las lesiones que
suelen hallarse en estos niflos y qué explican su muerte.

ETIOPATOGENIA

Al hablar de los factores que predisponen al nacimiento del ni-
no con asfixia, hemos estudiado parte de la etiologia de la misma.

No volveremos pues sobre estos factores que dependen en par-
te de la madre y del hijo.
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En este capitulo nos detendremos solamente sobre los modernos
estudios efectuados por la escuela americana en los tltimos 6 afios,
sobre dos puntos que serian de una enorme importancia para la
comprensién del mecanismo de la asfixia del recién nacido.

Estos dos puntos son en primer término el problema de la fe-
cha de la iniciacién de los movimientos respiratorios fetales y segun-
do, las consecuencias que tendria sobre el sistema nervioso central,
pequefios periodos de apnea.

Asociados a estos dos problemas y estrechamente unidos van el
estudio de la anoxia y de anoxemia en el recién nacido y la accion
de los analgésicos y anestésicos sobre la respiracion fetal.

En un articulo publicado por Bonar, Blumenfeld y Fenning,
en el afio 1938 (**), en el “Am. J. of Dis. of Child.”, estos autores
hacen la historia de las observaciones que llevaron el convencimien-
to en muchos investigadores de la existencia de la respiracion in-
trauterina.

Ya Scheel en 1878, Geye en 1879, Preyre en 1885, Weber en
1888 y Ahlfield, en el mismo ano, habian comunicado sus observa-
ciones sobre la existencia de este tipo de respiracion.

Este altimo autor fué el que senté las bases de estas investiga-
ciones, haciendo que dichos movimientos respiratorios fueran re-
gistrados en el feto humano por su discipulo Weber, quien lo hizo
con el kimdgrafo.

Estos movimientos respiratorios intrauterinos fueron negados
por Ringe, quien asegur6 que dichos movimientos se observarian so-
lamente cuando se producia un sufrimiento fetal por compresién del
cordon y que ciertos movimientos descriptos por Alhfeld, como res-
piratorios, no eran otros que los latidos de la aorta. Fué entonces
cuando Alhfeld hizo el registro simultineo de los movimientos res-
piratorios fetales, de la madre y los latidos de la aorta de la misma.

Trazados semejantes fueron hechos por Reifferscheid (1911),
(respiracion materna, pulso carotideo y movimientos fetales).

Dado la regularidad de los movimientos fetales y su origen to-
raccico y su semejanza casi absoluta con los movimientos respirato-
rios del recién nacido, llega este autor a la conclusion de que se
trata de movimientos respiratorios del feto.

Wislocki, en el afio 1921, por inyecciéon de ciertas sustancias
que luego se hall6 en la traquea y pulmones, llega a la conclusion
de que normalmente el liquido amni6tico es inspirado y espirado
durante la vida intrauterina.
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En 1933, Klemperer, describe los movimientos respiratorios fe-
tales con anestesia de los animales madres, razén por la cual sus ex-
periencias no estan excentas de critica. En el afio 1926 Rosenfeld y
Snyder (7), anestesiando la pared abdominal y perineal de ciertos
animales que luego sumerjen en suero fisiolégico, observan los mo-
vimientos respiratorios fetales.

Al anestesiar a los animales madres con varias drogas observan
igualmente estos mismos autores la depresién o inhibicién comple-
ta de los movimientos respiratorios fetales.

A conclusiones idénticos llegan Bonar, Blumenfeld y Fen-
ning (%), en cuanto a la existencia de los movimientos respiratorios
fetales y la accién de los anestésicos sobre dicha respiracién, cuando
son administrados a la madre.

En nuevas experiencias, Rosenfeld y Snyder (citados por Bo-
nar y Fenning), hacen el registro perfecto de los movimientos respi-
ratorios de la madre, las contracciones uterinas, los movimientos fe-
tales y la actividad respiratoria fetal por medio del método kimogra-
fico, cinematografico y oscilatocapacigrafico.

Snyder y Rosenfeld (7), indican que por cada movimiento res-
piratorio de la madre se producen 3 en el feto.

Un hecho que habla igualmente en favor de la existencia de
los movimientos respiratorios intrauterinos seria el hallazgo de cé-
lulas del tractus broncopulmonar en el liquido amniético. Se des-
prenderia igualmente el hecho, de que la existencia de liquido am-
niético en el tractus respiratorio no es un hecho anormal sino fi-
siolégico. Por supuesto que una anormal cantidad de restos celula-
res, o un liquido amnidtico infectado traeran directamente trastor-
nos del tractus respiratorio, explicando la aparicién de las neumo-
nias intrauterinas.

Casi todos los autores que aceptan la existencia de movimientos
respiratorios intrauterinos aseguran que estos aparecerian en el al-
timo tercio de la vida intrauterina.

Es evidente, pues, el cambio notable que se produciria en el
concepto sobre la respiracién del recién nacido, de sentarse definiti-
vamente la nocién de la existencia de la respiracién fetal.

Conocidas son las ideas que predominaban hasta hace pocos
afios sobre la iniciacién de la respiracién en el nifio normal.

Este naceria en apnea fisiologica. La interrupcién de la circu-
lacién placentaria traeria una acumulacién del diéxido en la san-
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gre, lo que al estimular el centro respiratorio seria la causa de la apa-
ricién de los movimientos respiratorios. :

De aceptarse las nuevas concepciones de la escuela americana,
pocas serian las diferencias existentes entre la respiracién intra y ex-
trauterina.

De haberlas, estarian en el hecho de que hallindose en el pri-
mer caso las vias aéreas repletas de liquido amniédtico, los cambios
gaseosos no se efectuarian.

Establecidos los movimientos respiratorios en la tercera parte
de la vida intrauterina, estos serian interrumpidos solamente por
alguna influencia patolégica profunda que actuaria sobre el feto.
Adquiere pues, una nueva e insospechada importancia el nacimien-
to del recién nacido en apnea.

Debe considerarse a todo recién nacido profundamente afecta-
do cuando ha tardado mas de 30" en efectuar su primer movimien-
to respiratorio.

La causa patolégica puede ser una estrangulacién, un shock
intenso resultante de un traumatismo obstétrico o una analgesia o
anestesia.

No nos queremos extender mas sobre este problema tan inte-
resante de la existencia de movimientos respiratorios fetales, que es-
ta en pleno estudio y diremos que el concepto actual de la asfixia
seria de una disminucién de la concentracion de oxigeno en la san-
gre circulante.

En el articulo publicado por el Dr. Larguia en los “Archivos
Argentinos de Pediatria” del mes de noviembre del ano 1941, (T.
XVI, N? 5, afios XII, nov. 1941, pag. 503), este putualiza el estado
actual de los conceptos existentes sobre los principales factores de
la asfixia del recién nacido, haciendo notar la diferencia entre la
anoxemia y anoxia.

Se entiende por anoxemia la escasa exigenacién de la sangre ar-
terial. Anoxia seria la carencia o pobreza extrema de oxigeno al ni-
vel de los tejidos vivos.

Trastornos debidos a la anoxia serian pues, los que se com-
prueban al nivel de los tejidos por la falta transitoria o definitiva
de oxigeno.

De la pobreza de oxigeﬁo en la asfixia del recién nacido ha-
blan los dosajes hechos en la sangre de los mismos, donde se hallaron
reducciones del oxigeno al 20 % y 10 % de la cifra normal (50 % ).
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Simultdneamente a la pobreza de oxigeno se comprueba la
elevaciéon de la cifra del acido lactico, del CO? y la caida del Ph.

En definitiva, segin Stewart ('), la base fisiologica de la ano-
xemia seria el aumento de la concentracion de los hidrogeniones
con acumulaciéon de, los acidos carbénico y lactico.

Estos hidrogeniones actuarian de diferente manera sobre el
sistema nervioso y sobre los musculos lisos como el corazén. Sobre
el sistema nervioso inducen sucesivos estados de excitacion, descar-
ga de energia y paralisis. Sobre los musculos lisos de los vasos san-
guineos y capilares producen una baja del tono y dilatacién acen-
tuada con escape del plasma y hemorragia. En el corazén se produce
una baja del tono, dilatacion y claudicaciéon del mismo.

Segtin Stewart ('”), los cambios patologicos que se hallan en
la asfixia intrauterina consisten en congestion, edema, hemorragia
y degeneracion tisular.

La congestion es tan intensa en algunas veces que toma orga-
nos y tejidos, extendiéndose hasta los mas finos capilares. Se halla
liquido de edema, en el tejido subcutaneo, en los musculos de las
extremidades, en el térax, en el tejido periadrenal, peripancreatico y
retroperitoneal. En la cépsula y estroma de las adrenales, el timo,
el higado, el pancreas, la pleura, en los pulmones, en el espacio
subaracnoideo, cerebro, peritoneo, cavidades peritoneales y pleu-
rales.

Se hallan hemorragias petequiales en varios 6rganos, en los
alveolos pulmonares, en el parénquima y capsula hepatica en el
tractus intestinal, espacios subaracnoideos, ventriculos y substancia
cerebral.

La degeneracion tisular se hace mas evidente en el higado,
donde se comprueba una infiltracion grasa, con necrosis y disolu-
ci6n del tejido, lesiones que se acompafian de hemorragia. En el
cerebro; degeneracién celular con zonas mas o menos extensas de
encéfalomalacia.

Como es logico y facil de entender, la extensién y gravedad de
las lesiones y los sintomas provenientes de las mismas, dependen de
la duraciéon y del grado de la anoxia y de la susceptibilidad indivi-
dual de cada uno de los tejidos atacados. Asegura Stewart, en su
comunicacién a la “Décima reunién anual de la Academia Ameri-
cana de Pediatria” que los sintomas nerviosos se deberian al efec-

to combinado de la asfixia sobre los vases cerebrales y células ner-
viosas,
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La dilatacién de los vasos del cerebro por pérdida de su tono,
ocasiona la salida del fluido con intensa congestién de todos los va-
sos, con edema perivascular y cerebral, hemorragias macro y mi-
croscopicas en la sustancia cerebral con aumento del liquido céfalo-
rraquideo que contiene una regular cantidad de sangre extravasada.

Estos cambios ocasionan la tension de la fontanela anterior,
separacién de las suturas, crecimiento del craneo, convulsiones, in-
terferencia de la respiracién, cianosis y atelectasia de origen central
con sintomas neurol6gicos groseros.

Las sucesivas excitaciones, descarga de energia y paralisis de
las células nerviosas, afectan los centros cerebrales, causando la ace-
leracién del corazén fetal, aspiracién en ttero (?), dificultad de
resucitacién al nacer, irregularidad del ritmo respiratorio, cianosis y
atelectasia de origen central, hipo o hipertonia muscular, convul-
siones y trastornos neurolégicos permanentes.

Los centros nerviosos periféricos pueden ser tomados, causando
extrasistoles y bloqueos.

Segtin Stewart ('), si los pulmones pueden acarrear suficiente
cantidad de oxigeno a los tejidos al nacimiento, los fenémenos de
asfixia intrauterina pueden desaparecer mas o menos rapidamente.
Sin embargo, lo comin es hallar trastornos pulmonares graves que
hacen que estos 6rganos sean insuficientes, lo que hace que al na-
cer el nifio, su estado en vez de mejorar, empeore ain mas por el
aumento de sus necesidades de oxigeno, por lo que una moderada
asfixia intrauterina puede transformarse en una grave asfixia extra-
uterina.

A estos factores anteriormente citados, deben agregarse la difi-
cultad de vencer el colapso pulmonar debido a la atelectasia. Ya
De Lee, habia demostrado en 1902, que una presién de 3 libras no
era posible inflar un pulmén atelectésico.

Y si a este factor se agregan centros nerviosos lesionados, meca-
nismos toraccicos imperfectamente desarrollados, obstruccién bron-
quial debido a la aspiracién del contenido amni6tico, mucus o san-
gre, extravasacién plasmatica y sanguinea en el tejido pulmonar y
alveolar, se entiende el consejo de Stewart, de dejar a estos nifios
tranquilamente en una atmésfera de oxigeno del 50 % al 60 %, con
lo que se consigue como lo muestran los rayos X, la desaparicion
de extensas zonas de atelectasia después del 4° dia.

Ya hemos visto anteriormente el efecto de la analgesia y anes-
tesia sobre el sistema nervioso; sobre el que pueden ocasionar tras-
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tornos transitorios o definitivos, lo que depende de la clase e inten-
sidad del analgésico o anestésico usado, por lo que no volveremos
sobre los mismos.

SECUELAS DE LA ASIFIXIA DEL RECIEN NACIDO

Es este otro de los capitulos que ha sido ampliamente debatido
en los tltimos afios. Debemos estos estudios a Yant-Courviele (),
Schereiber, Kimball y Whitley **), Schreiber (°), Schreiber ("),
Cole, Kimball y Daniels ('), etc., etc.

Yant y sus colaboradores, han demostrado que las células ner-
viosas son mucho més sensibles a la falta de oxigeno que cualquier
otras células del resto del organismo, siendo suficiente en muchos
casos un solo minuto de anoxia absoluta, para ocasionar su muerte,
siendo cuatro minutos segun Cole (™), el maximo de tiempo que la
célula nerviosa resistiria sin oxigeno.

Courville (citado por Cole, Kimball y Daniels), ha descripto
cambios semejantes hallados en la asfixia por 6xido nitroso en el re-
cién nacido. Fueron hallados grandes zonas de necrosis cerebral en
nifios muertos pocos dias después de haber sufrido una asfixia gra-
ve al nacer.

Las lesiones halladas eran idénticas a las encontradas en nifos
muertos con asfixia por anestesia, por 6xido nitroso, intoxicacién al-
cohélica aguda e hiperpirexia.

Schreiber ha llamado la atencién sobre la relacién existente
entre la asfixia del recién nacido y las degeneraciones graves al nivel
del cerebro de nifios mayores, sugiriendo que en muchos casos la
excesiva sedacion de la madre puede ser la causa primordial de es-
tas lesiones.

Este autor ha reunido, mas de mil casos de nifios con diple-
jia espastica, atrofia cerebral, epilepsia, deficiencia mental y otras
lesiones nerviosas, en los cuales el nico agente etiolégico fué una
asfixia grave al nacer. Schreiber, Kimbali y Whitley, completaron
este estudio en un colegio de Detroit donde comprobaron que la
frecuencia de la asfixia al nacer fué 4 veces mayor en los nifios sub-
normales que en los normales.

En un articulo publicado por Schreiber en el ano 1940 en el
“Jour. of Ped.”, sobre las secuelas neurolégicas de la asfixia prena-
tal, dice lo siguiente: En un grupo de 900 nifios cuyos trastornos
cerebrales databan del nacimiento se hallaron trastornos asficticos en
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la historia del nacimiento en el 70 % de los nifios en los que se pu-
do aclarar dicha historia, Este autor clasifica las formas en que la
célula nerviosa puede ser lesionada en; anoxia andxica, anoxia ané-
mica, anoxia por éstasis y anoxia histotéxica.

En la anoxia anéxica; la sangre arterial esta insuficientemente
impregnada de oxigeno. Esta clase de asfixia puede producirse por
la aspiracién de mucus, excesiva cantidad de liquido amnidtico en
los pulmones o una hipertrofia del timo.

En la anaxia anémica; la capacidad de oxigenacion de la sangre
es anormalmente baja.

La anoxia por éstasis seria causada por la disminucion de la
cantidad de sangre circulante. Sucede esto cuando existe una falla
cardiaca, baja presién arterial en la madre, excesiva presion apli-
cada a la cabeza fetal por el forceps o en distocias intensas.

Y finalmente la anoxia histotéxica aparece cuando a pesar de
la cantidad normal de oxigeno circulante, las células son incapaces
de utilizarlo.

Las reacciones bioquimicas tisulares alteradas por drogas, anes-
tésicos 0 venenos, traerian esta anoxia histotoxica, cuya importancia
enorme se observé al nivel de la célula nerviosa.

Ahora bien, Cole, Kimball y Daniels, se preguntan que si se
demuestra claramente que los grados severos de asfixia producen
lesiones cerebrales graves, las asfixias leves no podran producir igual-
mente lesiones que si bien menos graves, explicarian el origen atn
incierto de muchas epilepsias, psicopatias y otras enfermedades men-
tales?

Vése pues, la enorme importancia que puede tener en el futuro la
asfixia del recién nacido en la profilaxis de dichas afecciones, ante
las cuales el pediatra y el psiquiatra se hallan completamente des-
armados, ya que tienen ocasion de observar, diriamos, el ltimo acto
de un drama que comenzé quizas en la vida intrauterina con la
analgesia o anestesia de la madre o con alguno de los factores que
hemos enumerado mas arriba.

Hartman (citado por Larguia), distingue en el tejido nervio-
s0, dos clases de trastornos: 1° los precoces y 2° los tardios.

Los primeros se caracterizarian por perturbaciones del citoplas-
ma solamente, cuando son de breve duraciéon. Si la anoxemia es
mas intensa, aparecerian edemas de los espacios perivasculares con
aumento de la permeabilidad capilar, hemorragias perivasculares
con destrucciéon de pequenas zonas del tejido nervioso, cuya locali-
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zacién predominante serfa al nivel de las células piramidales de la
corteza cerebral, en los centros ganglionares de la base y en las cé-
lulas de Purkinje del cerebelo. Cuando la supervivencia del nifio
lo ha permitido aparecen las lesiones tardias caracterizadas por la
organizacién de necrosis mas o menos extensas al nivel del cere-
bro y cerebelo

De la extensién de la localizacién de estas zonas de necrosis de-
penden la gravedad y sintomatologia neurolégica, que aparecera en
fecha mas o menos préxima. En definitiva, el estudio de la asfixia
del recién nacido y las lesiones que ocasionan periodos més o menos
cortos de apnea haran luz en un futuro sobre gran cantidad de tras-
tornos neurolégicos, dando al médico con su conocimiento, armas
suficientes para una profilaxis activa en la cual entrard probable-
mente como medida de importancia la reglamentacion estricta de la
analgesia y anestesia de la madre.

Agregaremos que atn en tratados de Pediatria modernisimos,
como el de Brenemann, se lee lo escrito por Grulee y Sanford, quie-
nes aseguran que el ~oncepto de que la idiocia y los desérdenes para-
liticos puedan ser secuelas de la asfixia es erroneo. '

PROFILAXIS

El examen detenido de los factores que influyen en el naci-
miento de un nino cor asfixia da la pauta de su profilaxis. Las ope-
raciones obstétricas necesarias en una parturienta con distocia, efec-
tuadas tempestivamente. constituyen la mejor profilaxis contra la
asfixia del recién nacido en muchos casos, evitando un sufrimiento
fetal que tendria consecnencias siempre desagradables.

Sin embargo, debe rl partero conocer el significado ulterior de
ciertas intervenciones para la vida del recién nacido.

Abd El Nour, en su tfesis ya citada, asegura que en un nifio que
se presenta de nalgas, es preferible que nazca con asfixia a que sea
extraido artificialmente, y» que en el primer caso fallecen el 25 %
de estos nifios, mientras en el segundo caso dicha mortalidad se ele-
va al 50 %.

Dice igualmente este autor, que cuando se interviene sobre una
presentacién cefalica con trabajo de parto laborioso, la mitad de
los nifios que nacen con asfixia fallecen, mientras que cuando se
deja que el parto se haga espontineamente, mueren solamente la
tercera parte de los nifios que nacen con muerte aparente.



Rotas las membranas precozmente, debe evitarse que el trabajo
del parto se prolongue, ya que el sufrimiento fetal que se origina,
da lugar el nacimiento de gran cantidad de nifios con muerte apa-
rente.

Teniendo en cuenta que el prondstico vital inmediato es sobre
todo grave en los nifios extraidos después de una intervencién vy
que es la version por maniobras internas la que da la mayoria de
las veces origen a nacimientos de nifios que no pueden ser reani-
mados luego, se debe evitar en lo posible estas maniobras, cuando
ello es posible se entiende.

Asegura Leén, que la mejor profilaxis contra la asfixia del re-
cién nacido cuando se efectia la analegsia o anestesia, consiste en
la dosificacién exacta del analgésico o anestésico y del oxigeno que
no debe bajar del 20 % en el periodo expulsivo. Debe aumentarse
dicha concentracion y agregarsele 5 al 10 9% de CO?®, durante ei
desprendimiento de la cabeza sin suspenderse estos gases mientras
late el cordén. Otros autores en cambio, prefieren el oxigeno puro
cuando se hace anestesia con protoxido de nitrégeno.

De la opinién expuesta mas arriba de muchos investigadores
americanos sobre la influencia de la analgesia y anestesia en el na-
cimiento de gran ntmero de nifios con muerte aparente, muchos
los cuales no pueden ser reanimados luego, se desprenderia una de
las mejores medidas profilacticas de dicha asfixia y es como se en-
tiende, la supresién de dicha analgesia o anestesia, cuando ellas no
son absolutamente necesarias, reservando los mismos para los casos
en que son realmente imprescindibles, como ser en las intervencio-
nes obstétricas. Igualmente debe tenerse especial cuidado en su apli-
caciéon atn siendo necesaria, en las primiparas, de edad avanzada
y enfermos.

Debe evitarse a toda costa cuando ademas de estos factores se
sospecha la prematurez. :

Teniendo en cuenta la significacion que tienen los trabajos de
parto prolongados, debe evitarse segin Poeck (*'), las largas espe-
ras para efectuar una intervencion por alguna distocia que necesite
de anelgesia o anestesia, ya que esta probado que en estos casos las
probabilidades de nacimientos de nifios sin asfixia son muy lejanos.
Finalmente dirfamos nosotros, debe evitarse a toda costa la par-
cialidad evidente en algunos autores hacia o contra un método de-
terminado que como en todos los problemas médicos sera perjudi-
cial para el enfermo.
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TRATAMIENTO

La opinién existente en los tltimos afios entre obstetras y pedia-
tras sobre el tratamiento de la asfixia del recién nacido se basa en
el uso de “paciencia y no violencia”, como asegura Rhenter (*).

Los métodos violentos como escribe Cole (™), no hacen mas
que agregar un shock al ya existente.

Se opone este autor decididamente en contra de los golpes vio-
lentos, bafios calientes y frios, fricciones con éter, etc., etc.

Las indicaciones que da Schreiber en su comunicaciéon a la
“Décima reunién anual de la Sociedad Americana de Pediatria”
son las siguientes:

En primer término debe calentarse al recién nacido. Esto se
consigue con relativa facilidad por medio de tohallas calientes o con
un bafio a 37° algo prolongado.

Segundo, retirar las flemas que obstruyen el canal aéreo, ya
sea por aspiracién, o por drenaje postural.

La extraccién de dichas flemas del retrofarinx puede hacerse
por maniobras manuales suaves, en cambio los de la traquea se ha-
ce por cuidadosa aspiracion. Esto se hara con la introduccién de un
tubo de goma directamente en la traquea, sirviendo el mismo para
la extraccién de dichas flemas e insuflacién inmediata de oxigeno,
maniobra que requiere cierta practica, con lo que se evitaran los
desastres ocasionados por las insuflaciones violentas que traen la in-
utilizacién de grandes zonas pulmonares por enfisema agudo.

La insuflacién puede hacerse por una méscara o por el método
mas antiguo y mucho mas peligroso de boca a boca, ya abandonado
en todas las maternidades.

Asegura Cole ('), que la respiracion artificial por camaras o
equipos especiales hacen necesaria la pérdida de minutos que son
preciosos, ya que hemos visto anteriormente los restos imborrables al
nivel del cerebro ocasionados por pocos minutos de apnea.

En los tratados clasicos de Obstetricia y en los que se refieren
al recién nacido, se indica con precisién los métodos a los que debe
atenerse el partero y el pediatra para la reanimacién del recién na-
cido. Se indican diferentes medidas segtin sea la asfixia azul o pali-
da. Para la primera forma es comun leer la indicacién de usar ba-
fios calientes y frios con mostaza alternadamente, fricciones con al-
cohol o éter y en la forma sincopal o pélida, flagelacién de region
glitea, fricciones con alcohol o éter, bafos con mostaza calientes y
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frios alternadamente, tracciones ritmicas de la lengua, masajes del
corazén, métodos como el de Schultze (completamente abandonado
por los desastres que ha originado y que consiste en tomar al recién
nacido por las axilas y proyectarlo violentamente hacia adelante y
arriba haciendo flexionar sobre su térax la parte inferior de su
cuerpo), el método de Sylvester (aplicacién al recién nacido de la
clasica respiracion artificial), insuflacién por el aparato de Ribe-
mont-Dessaigne, o el de Meltze para la insuflacién de aire u oxi-
geno.

Pues bien, todos o casi todos los métodos mas arriba enumera-
dos han sido abandonados por causar mas dafio que beneficio.

Ya hemos visto que los modernos métodos son mucho menos
violentos (calentamiento del recién nacido, aspiracion de flemas e
insuflacién suave de oxigeno sélo, o una mezcla de CO?).

Se ha discutido si debe usarse el oxigeno puro, el aire, o una
mezcla de oxigeno y CO?® en dosis determinada.

Henderson (citado por Cole), sostiene que debe usarse el oxi-
geno mezclado con anhidrido carbénico, teniendo en cuenta el efec-
to benéfico de este ultimo como excitante del centro respiratorio.
Eastman (citado igualmente por Cole), sostiene en cambio que el
CO? serfa més bien un depresor del centro respiratorio del recién
nacido, no debiendo olvidarse que en todos los casos de asfixia exis-
te ya un exceso de CO” en la sangre. En opinién de Cole en los ca-
sos de asfixia mediana debe usarse una mezcla de oxigeno y CO*
y en los de asfixia grave el oxigeno puro.

Segin Mc Grath y Kuder, Eastman, Dunn y Kreiselman, Shu-
te y Davis (citados por Leén), la mezcla ideal para todos los casos
de asfixia serfa del 70 % de oxigeno y 30 % de anhidrido carbé-
nico.

En cambio, para Hoffman (*), no es un factor decisivo el uso
de oxigeno, debiendo cuidarse mas la regulacién térmica del recién
nacido y la inyeccién de lobelina y metrazol.

Eastman, Dunn y Kreiselman en un articulo publicado en
1938, en el “Am. Jour. Obst. et Gynec.i’, dicen que la insuflacion
de oxigeno puro trae en la asfixia profunda una regularizacion mas
rapida (en su nimero, intensidad y caracteres generales), que con
la mezcla de oxigeno y anhidrido carbonico, en cuyo caso la res-
piracién se vuelve convulsiva e irregular, volviéndose frecuentemen-
te tan superficial que requiere la respiracion artificial. Smith ('),
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sostiene igualmente que una mezcla pobre en CO® mejora la ab-
sorcién rapida de oxigeno. -

Ademas del oxigeno sélo o una mezcla de oxigeno y anhidrido
carbénico se han aconsejado diversas drogas para ser usadas en los
casos de asfixia grave, si bien ninguna de ellas tendria la importan-
cia de las enunciadas mas arriba.

La inyeccién de lobelina ha sido usada por casi todos los au-
tores, sin que se hayan obtenido los éxitos descriptos por Mietner (ci-
tado por Rhenter), quien dice haber obtenido con la inyeccién sub-
cutanea de 3 miligramos de la droga ;30 éxitos sobre 32 casos!

Muchos autores creén que esta droga tendria una faz negativa
(depresora), sobre la circulacién. Hoffman, indica el uso de la lo-
belina junto con el metrazol o una mezcla con una solucién de cora-
mina al 25 % con inyecciones diarias de una solucién al 5 % de
dextrosa en solucion Ringer.

Kessler (**), aconseja la inyeccién de lobelina en el cordén.

Pompe Van Meerdervort (**), asegura que siendo la causa
esencial de la asfixia blanca el desfallecimiento cardiaco, debe in-
yectarse coramina por el cordén umbilical.

Waters, de la Universidad de Wisconsin, no cree en la efica-
cia de ninguna de las drogas indicadas, aconsejando como tnicas
medidas el calentamiento del recién nacido con asfixia, la extrac-
ci6n de las flemas y la insuflacién de oxigeno.

Stanfield (**), asegura que la asfixia en muchos casos seria de-
bida a la acumulacién de gran cantidad de sangre en la placenta y
en consecuencia, falta de sangre en el cuerpo fetal, por lo que acon-
seja efectuar después del nacimiento una especie de ordefie del cor-
dén, empujando su contenido de sangre hacia el cuerpo del nifo.
La repeticiéon de este acto una cantidad de veces, consigue la regu-
larizacion de los latidos cardiacos.

Bogard (*'), aconseja un método sencillo para la iniciacién de
los movimientos respiratorios. Consiste éste en frotar el paladar éseo
con una gasa, lo que consigue por reflejo contraer los musculos ab-
dominales y la iniciacién de los movimientos respiratorios.

Ostreil (*7), indica haber obtenido algunos éxitos en ninos que
padecian de asfixia blanca con la inyecciéon intracardiaca de epi-
nefrina (usa una mezcla de 0.3 a 0.5 miligramos de epinefrina con
1 cc. de la soluciéon de lobelina).

Grulee y Sanford, indican ademas de las medidas més arriba
citadas (oxigeno y CO? lobelina y aspiracién de mucosidades) la



— 44 —

inyeccién de 0.065 a 0.1 gr de cafeina. Dicen estos autores que
cuando se sospeche una hemorragia cerebral se hard una puncién
lumbar e inyeccién intramuscular de sangre total. Aseguran igual-
mente estos autores que la inspiracién prolongada de una mezcla de
oxigeno y CO? durante varios dias evitan la aparicién de la ate-
lectasia y la neumonia.

Finalmente indica Cole evitar la cabeza baja al recién nacido con
asfixia por el temor a la existencia de una hemorragia cerebral. Igual-
mente indica este autor la necesidad de efectuar el parto en habita-
ciones con aire acondicionado y con temperatura normal.

RESUMEN DE NUESTRA ESTADISTICA

Diremos pues que en 600 nacimientos producidos en una Ma-
ternidad Hospitalaria donde no se efectiia la analgesia ni anestesia
para la disminucién del dolor, sino solamente en los casos en que
se hace necesaria alguna intervencién obstétrica, el porcentaje de
recién nacidos con asfixia alcanzé al 4.8 %.

El 58 % de los casos (17 casos), se presentaron en nifios pro-
venientes de primiparas.

De estos 17 casos 12 eran primiparas cuya edad oscilaba entre
25 y 40 anos.

Casi un 50 % de las madres que dieron nacimiento a nifios
con asfixia (14 de 29 casos), sufrieron una aplicacion de forceps.

19 de las madres (65 %), sufrieron una analgesia o aneste-
sia y varias de ellas las dos cosas juntas.

De 25 nifios cuyo peso se registré con exactitud, sélo 6 pesaban
menos de 3000 gr., 24 pesaban entre 3000 y 4500 gr., por lo que se
ve en nuestra estadistica, los nifios tenian un peso entre normal y
superior al normal.

Entre los recién nacidos con asfixia hubo un ligero predominio
del sexo masculino sobre el femenino (16 varones y 13 mujercitas).

CONCLUSIONES

1° Las mas modernas investigaciones efectuadas en especial por
la escuela americana, han demostrado la existencia de una respira-
cién intrauterina.

2° La respiracién no seria pues, una funcién que aparece con
el nacimiento sino que es la continuacién de una ya existente en el
altimo tercio de la vida intrauterina.
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3° La apnea del recién nacido que caracteriza la asfixia, trae
por fenémenos de anoxemia y anoxia al nivel del sistema nervioso,
lesiones que serfan segin muchos autores el origen de afecciones
cerebrales cuya etiologia era obscura hasta la fecha.

4° La analgesia y anestesia de la madre no serian agenas al
nacimiento de un gran nimero de recién nacidos con asfixia.

5° Los factores como los que provienen del parto (distocia, in-
tervenciones, etc.), la madre (primiparidad, enfermedades, intoxi-
cacién y edad), del nifio (prematurez, peso, enfermedades e intoxi-
caciones), que ya habia sido indicado por muchos autores siguen
teniendo un gran valor en la etiologia de la asfixia del recién na-
cido.

6° La mejor profilaxis para disminuir el nimero y la gravedad
de la asfixia del recién nacido esta en la buena atencién obstétrica
dentro de la que va incluido el uso de la menor cantidad posible de
analgésicos y anestésicos.

7° El tratamiento a seguir en la asfixia debe basarse en el aban-
dono total de las maniobras violentas, el calentamiento del nino,
extraccién de las flemas y oxigeno, solo o con una mezcla débil de
cos.

Se puede a estas medidas agregar la inyeccién en dosis pru-
dentes de ciertas drogas como la lobelina, coramina, etc.

‘Nota—Nuestro mas profundo agradecimiento a la proverbial gen-
tileza del Dr. Duverges, Jefe del Servicio de Obstetricia del Hospital
“Ezrah”, quien al facilitarnos el selecto material de su Sala, ha hecho
posible la publicacién de este trabajo.
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VACUNACION ANTIVARIOLICA Y PARAPLEJIA
FLACCIDA EN UN NINO DE 18 MESES (*)

POR LOS

Dres. PASCUAL R. CERVINI vy JUAN V. TISCORNIA

Las alteraciones neurolégicas que se describen en el curso de la
vacunacion antivaridlica se refieren, en su gran mayoria a cuadros
encefalicos: Navarro, Invaldi, Fracassi y Recalde Cuestas, Arias y
Sola, Spangenberg y colaboradores (citados por Segers y Ginaste-
ra) ('); Carrau, Carrau y Etchelar, Lieutier y Cantonnet (cita-
dos por Etchelar y Negro) (*); etc., etc.

Mucho menos frecuentes son las formas encéfalomieliticas, me-
dulares y polineuriticas. Mencionan observaciones referentes a los
dos primeros puntos: Peake (*), Perrit y Carrel (*), Brockbank (°),
Gounelle (), Clouston y Quin (), Piccioli (*), Van Bogaert y
Borremans (”), etc. En cuanto a las del segundo, muy recientemen-
te comunican en nuestra Sociedad de Pediatria, Garrahan, Mur-
tagh y Traversaro ('°).

Nosotros agregamos aqui una observacién de probable alte-
racion medular en un nifio en el periodo costroso de su vacunacién
antivaridlica.

Historia clinica.—Mayo 24 de 1940. Joaquin J. V., de 18 meses,
18 dias. Peso, 12.600 gr. Nacido a término con 4.030 gr. Lanctancia
materna hasta los tres meses, luego lactancia mixta y mas tarde, arti-
ficial. No ha padecido enfermedad importante hasta este momento.
Comienza a caminar a los 14 meses. Todavia tiene incontinencia de
esfinteres. En el antecedente de la madre hay un aborto espontineo
de tres meses y la constancia de que le hicieron en la Maternidad Sar-
da tratamiento antiluético durante el embarazo y después del parto
de este nifio.

(*) Comunicacién presentada a la Sociedad Argentina de Pediatria, en la
sesion del 5 de mayo de 1942, :



G e

Hace 16 dias (8 de mayo de 1940), se le practicé la vacunacion
antivaridlica en el muslo izquierdo, desarrollando paulatinamente, en
una de las escarificaciones, un infiltrado que alcanzé una superficie del
tamafio de una mano de adulto. A su nivel, la piel tenia color rojo y
centrandola habfa una costra marrén rojizo que cubria una pistula
de 1/2 cm. de diametro.

Del décimo al doceavo dia de la evolucién de este infiltrado, el
nifio tuvo fiebre que fué fugaz, pero muy elevada. Coincidiendo con
ello, los padres notaron que no caminaba con la soltura que ya lo hacia;
habia inseguridad en la marcha y caia con facilidad.

El examen realizado en este momento muestra a un nifio bien des-
arrollado, con buen peso y talla. Temperatura normal. Conciencia per-
fectamente conservada. Inseguridad para la estacién de pie y para la
marcha. La posicién de pie logra a expensas de un “genu-recurvatum”
que se conserva durante la marcha. Si se lo coloca en cuclillas, no puede
erguirse. Motilidad activa de sus miembros inferiores, disminuida. Re-
flejos cutaneos, normales. Reflejos tendinosos, abolidos en ambos miem-
bros inferiores. Sensibilidad térmica y dolorosa, conservadas; se explo-
ran dificilmente la tactil y muscular.

El examen eléctrico de los musculos de sus miembros inferiores,
hecho en este momento, muestra acentuada hipoexcitabilidad a ambas
corrientes, con excepcién de los gemelos, que es normal.

No se palpa el bazo. El borde anterior del higado se palpa en
el reborde costal. Esfinteres incontinentes.

El examen del liquido céfalorraquideo, hecho el dia 28 de mayo,
es el siguiente: Aspecto, cristal de roca. Elementos celulares, 10 por
mm?. (linfocitos). Albtmina, 0.20 gr. %o- Cloruros, 7,10 9%,. Reaccién
de Pandy, negativa. Glucosa, reduce normalmente al Fheling.

La incapacidad funcional de los miembros inferiores, que se fué
instalando lentamente, a partir del dia en que tuvo fiebre, se acentua
a los 4 dias del primer examen (28 de mayo 1940), hasta hacerse una
paralisis completa, flicida y doble, poco después. A partir de entonces
no tarda en iniciarse la retrogradacién de las mismas, tanto que a un
mes del comienzo de ella, el nifio ya camina mejor que en nuestro
primer examen. Los reflejos tendinosos siguen ausentes en los miembros
inferiores. Sin embargo, el estudio eléctrico de los musculos de estos
miembros seniala el sindrome de degeneracién parcial con excepcién
de los gemelos.

Quince meses después (19 de agosto de 1941), el nifio ha reali-
zado un satisfactorio crecimiento y desarrollo. Sus miembros inferiores
estan bien conformados y se mueven normalmente. Los reflejos tendi-
nosos se obtienen en ellos con dificultad. El estudio eléctrico de sus
musculos no permite observar el sindrome de reaccién de degeneracion,
antes puntualizado y si, en cambio, sefiala una ligera hipoexcitabilidad
de ambas corrientes en el miembro inferior izquierdo.

Ahora (4 de mayo de 1942), no se ponen en evidencia como en
agosto de 1941, mayores alteraciones, fuera de un reflejo patelar que
se obtiene todavia de modo inconstante.
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COMENTARIO

El cuadro es claro y semiolégicamente debemos considerarlo
como una paraplejia flaccida inferior que comienza en el momento
algido de la primera vacunacién jenneriana.

A nuestro entender, esta paraplejia es la consecuencia de una
lesion de los cuernos anteriores de la médula lumbosacra, lo que
deducimos:

a) De la excitabilidad normal de los gemelos.

b) De la ausencia de dolores facilmente reconocibles en el
nino.

c) De la integridad de la sensibilidad maés explorable (dolo-
rosa y térmica).

Su evolucién ha sido favorable, tanto que a los dos afios del
comienzo de la enfermedad no se observan alteraciones.

Lo que resulta complejo es su interpretacién. Es que el virus
vaccinal se localizé en las astas anteriores de la médula lumbosacra
de un sistema nervioso 1abil (;lGes probable de la madre?).

Fiore, mencionado por Piccioli, habla “del valor sugestivo del
periodo de cerca de 10 dias préximos a la vacunacién”. En efecto,
en el 75 % de los casos publicados (vacunacién jenneriana y en-
cefalitis, encéfalomielitis, poliomielitis, neuritis, etc.), el periodo de
incubacién oscilé entre 9 y 13 dias. No obstante ésto, la gran ma-
yoria .de las opiniones es partidaria de la idea que la vacunacién
solo favorece la agresién al sistema nervioso por un virus neurotro-
Po que esta latente en el organismo del vacunado. Tomsen apoya
esta manera de pensar con la siguiente experiencia: inocula en la
piel, a monos, una mezcla de virus poliomielitico y linfa vaccinal .
El mono sucumbe a la poliomielitis experimental.

La inoculacién cutanea del virus poliomielitico sélo, no da po-
liomielitis.

Cualquiera que sea su interpretacién, el caso referido demues-
tra que la vacuna antivariélica no es siempre innocua.

Certifican, por otra parte, esta realidad, la bibliografia acumu-
lada al respecto y aun el informe del “Office International d’Hi-
giene” ('), que estudia el problema en los paises europeos y del
que destacamos el caso particular de Noruega.
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LIGADURA DEL CORDON UMBILICAL Y HEMATOLOGIA
DEL RECIEN NACIDO

POR LOS

Dres. F. MENCHACA, E. CAGGIAMO, E. MARTINEZ ZUVIRIA
y E. DE PALMA

La hematologia del recién nacido y del lactante constituye uno
de los capitulos de patologia infantil cuya revisién se viene hacien-
do en estos ultimos tiempos con constante y sostenido interés.

Hemos asistido a valiosas adquisiciones en la fisiologia del te-
jido sanguineo, a la aclaracién etiopatogénica de més de una hemo-
patia mal conocida, al desmembramiento de sindromes hematol6-
gicos tenidos por enfermedades bien definidas, asi como también
se han conseguido importantes adelantos en lo que a terapia se re-
fiere.

A pesar de estos sensibles progresos quedan atin varios aspectos
de la hematologia que consideramos, sobre los cuales no ha caido
todavia la sancién definitiva. Uno de ellos es la determinacién de
los valores hematol6gicos normales en el recién nacido.

“Revisando la voluminosa literatura sobre el cuadro hema-
tico del recién nacido uno es impresionado por la falta de acuerdo
acerca del “standard” en lo que se refiere a nimero de hematies A,\'
cantidad de hemoglobina”. Asi se manifesté6 W. Windle ('), en el
“meeting” que sobre “‘Anemias de la infancia” realizé la Academia
Americana de Pediatria, en noviembre de 1940.

Ciertamente no deja de llamar la atencién que a pesar de ser
muchas y muy serias las investigaciones realizadas en torno al mis-
mo asunto, no se tengan aun esas cifras “‘standard” que la metodo-
logia cientifica exige como base para el estudio sistematico de la
rangre del recién nacido.



Véase la lista de quienes han hecho estudios hematolégicos en
el recién nacido normal: Lucas (*), Lippman (*), Haden y Neff (*),
Borner (7), Allumbaugh (° bis), Forckner (°), Mitchell (7),, Mac-
kay (®), Merrit y Davidson ("), Kato y Emery ('), Josephs ('),
Martin y Evans (**), Rosembloom ('*), Mugrage y Andresen ('),
Guest y Brown (") Washbrurn ("), Magnuson (") Faxen (%),
Winocur (), Rassi y Bolletti (**),San Martin (*'), Gallerani (*?)
(
2

14

Zibordi (**), Waugh, Merchant y Maughan (**), Windle (*
Cuinard, Osgood y Ellis (**), Hovart y Hollosi (*"), Sandford

De Marsh, Alt y Windle (*), etc.

No han faltado, pues, voluntades para aclarar la cuestién. Sin
embargo, falta atn acuerdo unanime. Y lo falta hasta para aspec-
tos aislados del asunto, como por ejemplo: determinacién del ni-
mero normal de eritrocitos. Las cifras dadas por los diferentes auto-
res varian dentro de limites demasiado amplios. Algunos, como Ro-
sembloom, creen que la cifra que corresponde a esa determinacién
es 6.440.000, mientras que Hadden y Neff, sostienen que ella es
4.080.000.

¢Qué factores originaran tamafas disensiones? Se ha pensado
que ellas serian debidas a diferencias en las técnicas empleadas. Asi
Osgood dice que las muestras recogidas en el talén acusan valores mas
altos que cuando se las obtiene del seno venoso longitudinal. Del mis-
mo parecer son Hadden y Neff. Mugrage y Andresen sostienen que
las cifras son menores en la sangre del cordén que en el seno venoso.
Horvath y Hollosi encuentran més hematies y hemoglobina en la
sangre de la arteria umbilical, que en la de la vena homéloga. La
del tal6n, seglin estos mismos investigadores, daria valores mas altos.

Windle, por su parte, dice que no ha encontrado diferencias
significativas entre las muestras de los capilares del talén y las del
seno venoso longitudinal.

bl

b

)
2.5)

Siguiendo en el tren de revisar la técnica de las determinacio-
nes, se ha llegado a considerar la importancia que puede tener la
sangre placentaria que pasa al nifio durante los minutos que trans-
curren desde que nace hasta que pinza y ata el cordén umbilical.

Observaciones hechas en este sentido indican que esa cantidad
de sangre, la llamada “sangre de reserva”, no es nada despreciable.
Haselhorst y Allmelling (*°), la estipularon en 104 c.c. en los 120
casos estudiados. Grodberg y Carey (*'), encuentran 215 c.c. en la
observacién que hicieron. Goodball (**), halla un promedio de
125 c.c. Dice este investigador que en el primer minuto pasa el
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51 % de “la sangre de reserva”, en los primeros 5 minutos el 79 7
y en los primeros 10 minutos el 91 %. De Marsh, Alt y Windle, en
los 10 casos que estudiaron encuentran un promedio de 62 c.c. de
sangre adicional, que pasa entre el cese de los latidos y la contrac-
cion del dtero con la separacion definitiva de la placenta.

Welker, hizo una observacion interesante: colocé un nifio re-
cién nacido sobre una balanza y constatd, en los minutos inmedia-
tos al parto, un aumento de casi 100 grs.

Schuckling (**), dice que pueden pasar hasta 100 grs. de san-
gre, si se posterga en lo posible la atadura del cordén.

Todas estas observaciones nos muestran que la “sangre de re-
serva” constituye una cantidad de liquido sanguineo digno de ser
tenido en cuenta. Especialmente si se relaciona su cifra con la del
volumen de la sangre total del recién nacido. Segtin Lucas y Dea-
ring (**), ésta es de 531 c.c.; de manera que si la “de reserva” es
de 100 o 125 c.c., su falta al recién nacido le privaria de una quin-
ta parte de su tejido sanguineo.

Tales son las ideas que encontramos entre pediatras y pueri-
cultores. Pero ; y los obstetras?, qué opinan acerca de la onfalotrip-
sia precoz o tardia?.

A fin del siglo pasado este asunto motivé gran interés en los
circulos cientificos europeos, especialmente en Alemania y Austria,
pero sin que se lo relacionara con la hematologia del acabado de
nacer. Ahfeld, Oslander, Brisset y Jaegerros, fueron partidarios de
la ligadura precoz. Lo mismo que Hiffmeier y Violet.

En los tltimos afios la organizacién de los “bancos de sangre”
contribuyé también a privar a los recién nacidos de la sangre pla-
centaria.

Ha habido observadores (Franklin (**), Book (*°), que creen
que los nifios con ligadura tardia, la ictericia neonatorum se pre-
senta- con mas frecuencia e intensidad. )

En la practica diaria, el deseo de terminar cuanto antes la fae-
na obstétrica, es lo que motiva la onfalotripsia precoz.

La necesidad de aclarar la importancia de la atadura inmedia-
ta o postergada del cordén umbilical, hizo que el interés de algunos
investigadores se orientara hacia el estudio de tal asunto. En la li-
teratura cientifica hemos hallado los antecedentes que siguen. He-
lot (“"), en 12 nifios con atadura inmediata encontré como cifra
promedio: 5.080.000 y en los de atadura tardia: 5.980.000. Ha-
yem (™), en 6 casos de ligadura precoz: 5.090.000 y en 8 de tar-
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dia: 5.580.000. Porak (*'), en 5 recién nacidos con onfalotripsia
inmediata: 4.380.000 y en 9 con onfalotripsia postergada: 5.220.000.
Schiff (*"), estudia dos series de 8 nifios cada una, con ligadura
precoz y tardia, respectivamente, y obtiene resultados al 1° y 4°
dias; ellos son:

Al primer dia Al cuarto dia
Ligadura precoz .......... 7.760.000 7.200.000
Ligadura tardia ........... 7.880.000 9.080.000

Borner (*'), en 4 recién canidos con atadura inmediata ha-
lla: 4.440.000 de hematies y 17 gr. de hemoglobina por 100 c.c.
En los de atadura postergada las cifras respectivas son: 4.970.000
y 19.3 gr.

Philliphs, en un trabajo atn inédito, pero que es citado por
Osgood en su “Atexbook of Laboratory Diagnosis”, estudia los va-
lores de eritrocitos y hemoglobina en el primer dia; los resultados son
los siguientes:

Eritrocitos Hemoglobina;
Ligadura precoz ............ 4.900.000 15,6 gr.
Ligadura tardia ............ 6.060.000 19,3 ,

Frischkorn y Rucker (**), encuentran como cifra promedio de
eritrocitos en 333 nifos, de uno a un dia y medio de edad: 5.200.000,
cuando hay ligadura precoz. En 59 casos en que se postergd la on-
falotripsia, tal cifra fué de: 5.780.000.

De Marsh, Alt y Windler (*"), encuentran que las muestras re-
cogidas en el momento de nacer no hay diferencias mayores entre
los de ligadura inmediata y los de tardia. Pero las determinaciones
hechas a los 7 dias, ofrecen resultados significativos:

Eritrocitos Hemoglobina:
Ligadura precoz ............ 5.450.000 19,5 gr.
Ligadura tardia ............ 6.010.000 2201

De Marsh y sus colaboradores establecen, asimismo, que los
nifios con ligadura tardia ofrecen dentro de la primer semana, pe-
sos superiores a los de ligadura inmediata. No encuentran nada dig-
no de ser destacado en lo que a ictericia se refiere. El estudio de los
reticulocitos proporciona datos de cierto interés: en los casos de ata-
dura precoz se encuentran presentes, a las 24 horas en una propor-
ciéon del 8.6 %, recién al 5° dia estan por debajo del 6 % ; mien-
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tras que en los de atadura tardia aquella cifra es de 5.8 % y ya a
las 48 horas la proporcién ha caido al 4 %. Hay pues, una mayor
actividad de formacién sanguinea en los recién nacidos con onfalo-
tripsia inmediata.

En el trabajo de Cuinard, Osgood y Ellis (), sobre “sant-
dards” hematolégicos en el recién nacido, atribuyen los valores rela-
tivamente bajos de eritrocitos (4.580.000) a la ligadura precoz que
se efectud en la mayorfa de los casos. Estos investigadores no pusie-
ron en su plan de trabajo, el estudio sistematico de la influencia que
puede tener la onfalotripsia inmediata o postergada.

Interesados por el estudio de esta cuestién, decidimos hacer de-
terminaciones hematolégicas en los nifios recién nacidos del servi-
cio de Maternidad del Hospital de Caridad de Santa Fe, a cargo
de uno de nosotros (Dr. Caggiamo).

Plan de trabajo

Los recién nacidos se dividieron en dos grupos: en uno se hi-
zo la ligadura inmediata, en otro se traté de postergarla. En este
Gltimo la onfalotripsia se efectué en tiempos que oscilaron entre 2
y 10 minutos.

En las dos series de nifios se hicieron determinaciones sangui-
neas dentro de las primeras 24 horas y al quinto dia.

Las muestras fueron extraidas del talén y coloreadas por el
procedimiento de Pappenheim.

Se estudiaron los siguientes elementos de juicio: nimero de
eritrocitos, dosaje de hemoglobina, niimero de leucocitos, férmula
leucocitaria, indice de Arneth y férmula de Vélez.

La hemoglobina se dosé por el procedimiento de Salhi-Hellige.

Circunstancias ajenas a nuestra voluntad nos impidieron hacer
el cémputo de los reticulocitos.




RESULTADOS

EL PRIMER DIA LIGADURA PRECOZ
No. Hematies Leucocitos Hb. Neut. Eos Ba  Linf. Mon. #e?ltt?-?f.. A:%t:iﬁ" Mielocitos Prolinfocitos S'\g/‘é?ezde
960 5.330.000 12.100 19.75 65 2 0.5 16 9 5 1.5 (01457 0.5 3=2
972 6.120.000 11.000 21.50 69 2.5l 10 9 90 1 1 0.5 Se=2
1013 4.370.000 22.000 18.00 60 3 1 19 10 4 2 (9)45] 0%5 520
1051 4.980.000 26.200 19.00 70 58 OE ST 10 4 1.5 — (055 3D
1052 5.020.000 25.400 19.25 68 e S | 11 8 (646 1 01485 I55) 3>2
1056 5.120.000 10.700 19.50 6.8 1 2 13 8 5 (0145 2 0.5 3<2
1061 5.070.000 8.900 18.60 66 2O 13 9 5 0.5 2 1 Fe2
1062 5.130.000 16.300 18.75 64 15 a8 Al 10 3.9 b3 1 —_ 32
1800 5.000.000 14.200 18.50 68.5 1 0.5 10 10 5, 3 1 1 3>2
1801 5.110.000 10.400 18.75 70 015 (0.5 9 4 2 1 1 5>2
Prome-
dios: 5.125.000 15.720 19.75 66.85 1.80 0.95 13.30 9.20 4.80 1.45 0.95 0.70 3>2
EL PRIMER DIA LIGADURA TARDIA
831 6.040.000 14.000 21.50 69 1 2 12 11 4 — 05 0.5 G
833 5.920.000 20.400 21.50 70 ey o L0lEE 14 8 4.5 — 1 0.5 32
932 6.230.000 18.500 22.50 67 2 [ESNS 10 4 0.5 1 1 3>2
937 6.920.000 10.500 22.75 66 1 (0)5) 15 9 5 | 1 1.5 3>2
945 5.870.000 12.200 21.50 71 2 (0)5) I 8 4 1 — 1.5 322
948 6.370.000 17.600 22.00 66 2 - 17 10 3 0.5 0.5 1 B0
954 6.160.000 19.000 22.00 74 ey 10 9 5 10)35) 0.5 (0] 3=
959 5.990.000 22.000 21.00 67 3 OESRII() 12 5, - 5 1 3>2
Prome-
dios: 6.187.000 16.775 21.84 68 1.75 0.80 13 10 4 0.40 1 1 3>2



AL QUINTO DIA LIGADURA PRECOZ

Nel Hematies Leucocitos Hb. Neut. Eos Ba Linf. Mon. f:/e‘:?ltt?'g]f'. Al%t:iw' Mielocitos Prolinfocitos Si\%gfezde
960 4.960.000 8.600 18.75 42 2 1 38 11 B 1 045 055 g
972 5.630.000 6.400 20.00 41 3 0.5 38 10 55 025 1 (0)55) 39
1051 4.900.000 7.300 18.30 38 3 0.5 42 10 4 1.5 0.5 0.5 280,
1052 5.000.000 7.400 18.50 39 2 0.5 41 9 6 1 0.5 1 3>2
1056 5.110.000 9.000 19.50 50 2 2 30 9 5 — 25 0.5 3<2
1061 4.840.000 8.200 18.50 45 2 0.5 35 11 4 0.5 155 0)55] 39
1800 5.030.000 9.300 18.50 40 2 0.5 38 152 4 1555 1 1 522
1801 5.020.000 8.700 18.50 47 1 0.5 34 12.50 3 (6)15) 1 0.5 3>2
Prome-
dios: 5.058.000 8.113 18.80 42.75 2.10 0.75 37 10.70 4.40 0.80 0.90 0.60 3>2
AL QUINTO DIA LIGADURA TARDIA
831 6.010.000 8.900 21.25 39 (5D 1.5 41 14 2 0.5 (0.5 822
833 6.100.000 9.800 22.50 41 2 1 43 9 3 - 0.5 0.5 3>2
832 6.300.000 10.100 22.75 38 2 0.5 46 10 2 -— 1 0.5 3>2
937 7.000.000 7.600 23.25 45 5% M5 =187 11 3 0.5 1 0.5 3>
945 6.210.000 8.200 22.75 47 2.5 — 36 12 % - — 055 322
948 6.920.000 9.300 23.50 39 2 0.5 44 12.5 2 — — — 3>2
954 6.230.000 7.500 22.75 42 0:5 0 055 w42 13 Il — — — 3>2
959 6.020.000 8.200 22.50 40 3 1 3745 14 3 — 1 0.5 3>2
984 5.970.000 10.400 21.00 49 2 058 189 13 255 1 — — 3>2
993 6.120.000 7.200 21.75 39 1 1 43 14 1175) 0L5 — — 3222
984 7.200.000 7.800 23.75 40 250 1 1055040 13.5 2 1 0.5 — 3>2
998 6.430.000 9.600 22.75 43 3 1 37 14 195 0.5 — — =2
1003 6.230.000 8.300 22.25 39 1 1 42 18955 1 - — 0.5 3>2
Prome-
dios:  6.345.000 8.705 22.50 42 1.9 0.75 40 12.5 2 0.25 0.35 0.25 3>2
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El estudio del indice de Arneth dié los siguientes resultados:

Ligadura precoz Ligadura tardia
RGREIIDTIIED dia i . ..ol 276 277
En el quinto dia ................ 273 280

No se tuvieron en cuenta las llamadas formas de transicion.
Sintetizando los resultados mas arriba detallados podemos dar
las siguientes cifras:

EN EL PRIMER DIA

Formas Signo
Hematies Leucoc. Hb. [|inmaduras de
% Vélez

| = | | |
5.125.000 | 15.720 | 19,75 | 7,90 | 3>2
5

Ligadura precoz 5.
6.187.000 | 16.7 | 21,84 |- 640 | 3>2

Ligadura tardia ...

AL QUINTO DIA

\ ! | l l
Ligadura precoz .. | 5.058.000 | 8.113 | 18,80 | 6,40 | 3>2
Ligadura tardia .. | 6.345.000 | 8.705 | 22,50 | 2,85 | 3>2

CONCLUSIONES

De las determinaciones hematolégicas realizadas en dos gru-
pos de recién nacidos: uno con ligadura precoz del cordén umbili-
cal y otro con ligadura retardada y efectuadas en el primer dia y en
el quinto, creemos poder sacar las conclusiones siguientes:

Que no se aprecian diferencias significativas en lo que a nu-
mero de leucocitos se refiere.

Que el estudio de la formula leucocitaria indica que al quinto
dia las formas inmaduras han disminuido en mayor proporcién en
los de ligadura postergada.

Que los nifios con atadura precoz muestran valores menores de
hematies y de hemoglobina, tanto en el primero como en el quinto
dia.

Que esta diferencia se acentia en el quinto dia.

Que el indice de Arneth y el signo de Vélez no acusan varia-
ciones significativas.

Que del conjunto de determinaciones hechas se deduce la ne-



— 60 —

cesidad de aconsejar la ligadura postergada del cordén, hasta 10
minutos, si es posible, y siempre que las circunstancias obstétricas lo
permitan, para no privar al recién nacido de elementos hematolégi-
cos de verdadera importancia. Asimismo, las determinaciones reali-
zadas indican que para investigar valores “standard” en los acaba-
dos de nacer, deberd tenerse en cuenta si la onfalotripsia fué pre-
coz o tardia.
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LA PARATIROIDINA EN ALGUNAS MANIFESTACIONES
NEUROPATICAS DEL LACTANTE )

POR LOS DOCTORES

JAIME DAMIANOVICH ALFREDO VIDAL FREYRE

Jefe Médico agregado

Con motivo de la lectura del interesante trabajos del Prof. Rueda,
intitulado “Nuevo tratamiento de la neuropatia del lactante” y dado los
éxitos por €l obtenidos con el empleo de la paratiroidina, decidimos en-
sayar esta medicacion, con los resultados que se vera.

El neuropatico es un nifio que presenta irritabilidad congénita de su
sistema nervioso, lo cual lo hace exquisitamente sensible al ambiente que
lo rodea, provocando en él reacciones desmesuradas. A parte de las ma-
nifestaciones psiquicas: precocidad, inquietud, irritabilidad, insomnio, llan-
to continuo e injustificado, se observa: motilidad exagerada y trastornos
variados del aparato digestivo, como ser: anorexia, vémitos, constipacion
pertinaz y diarrea, sin que guarden éstas, relacién alguna con fallas del
régimen alimenticio .

Es notable también la extrema sensibilidad de los sentidos.

Esta sintomatologia ruidosa, impresiona sobremanera a los padres,
generalmente “nerviosos” ellos también, constituyendo su desesperacion,
el nifio no duerme ni deja dormir y se alimenta dificultosamente.

Es por todo esto que aunque nuestra casuistica no es muy numerosa,
traemos a la consideracién de Vds. este modesto trabajo, que tiene ante
todo un fin practico; divulgar un tratamiento eficaz e innocuo. .

No entramos a considerar Ia patogenia de la enfermedad, ni el mo-
do de accién del medicamento por no estar en condiciones de hacerlo,
pues nos faltan los estudios de laboratorio indispensables para ello.

CASOS CLINICOS

N? 1.—B. B, tres afios. 28 de enero de 1942. Clientela particular.
Enfermedad y estado actual: Esta nina tiene una historia nutrida, en
un verdadero peregrinaje por consultorios médicos, motivadas siempre estas

(*) Comunicacién presentada a la Sociedad

Argentina de Pediatria en la
sesion del 5 de mayo de 1942,
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consultas, por su falta de progreso sumado a la mala tolerancia alimenticia,
ya que segin los padres, todo lo que ingiere le produce diarrea. El peso y
talla actuales corresponden al de una nifia de un afo. Corre parejo con
ese infantilismo el estado de desasosiego y de movimiento constante con ca-
récter irritable y llanto facil. Todos los analisis pasados o actuales son nega-
tivos: sangre completo, orina, materia fecal (parasitos y funcional) y rayos.

Tratamiento: Restablecida la alimentacién a lo que creimos que fuera
conveniente en su situacién de intolerancia y supliendo todas las carencias,
le ordenamos 15 inyecciones de Parathormona Lilly, una por dia, de 1 c.c.
Al mes y una semana notamos un cambio muy sensible y favorable: aumento
de 540 gr., caracter tranquilo, juguetén, permite el examen médico sin una
protesta.

Resultado: Descartando la parte que le pueda corresponder al régimen
y agregados vitaminicos, en la sedacién nerviosa, pensamos que la hormona
paratiroidea ha tenido su influencia benéfica, por comparacion con casos an-
teriores y similares.

N? 2 C. R, 5 afios. 4 de diciembre de 1940. Clientela particular.

Enfermedad y estado actual: Esta inapetente y muy nervioso, sufre de
ataques de vémitos. Es un nifio con estigmas de raquitismo, con peso inferior
al normal en 2 kilos y una férmula sanguinea que revela una discreta cloro-
anemia.

Tratamiento: Aparte de la correccién de su dietética se indican 10 in-

yecciones de Paratiroidina, una por dia. Al término de ellas, ha mejorado de
todo, aumentando 2.400 gr., menos de los “nervios”.

Resultado: Malo, maxime si se piensa que todas las otras medidas coad-
yuvantes para la mejoria de su estado general, han podido pesar también en
la esfera neuroténica.

N¢ 3—B. L., 18 meses. 12 de diciembre de 1941. Clientela particular.

Enfermedad vy estado actual: Los padres se quejan porque esta inape-
tente, irritable, sufre de insomnio y no progresa. Su peso actual es de 9 ks.
(N° 10.200) y el examen ‘general negativo.

Tratamiento: Alimenticio, vitaminico. Paratiroides 1 c.c. por dia.

Resultado: Bueno; después de la 4* inyeccién, los nervios se tranquili-
zaron y durmi6 bien, mejoria que se fué acentuando, por lo que no se le die-
ron mas que 10 inyecciones.

N? 4—A. G., 8 meses. Historia 156.931. 2 de enero de 1941. Peso, 7.400
gramos.
Enfermedad actual: Concurre por insomnio e inapetencia, muy nervioso.

Tratamiento: Alimentacién ad-hoc. Paratiroidina Biol. Se empieza con
1/2 ampolla, 3/4 y 1 entera, dia por medio, notandose la mejoria desde la
5% inyeccién y completandose en la 10% P

Resultado: Bueno,
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N? 5—M. N. O., 15 meses, 10 dias. Historia 15.524. 23 de setiembre
de 1940.

Enfermedad actual: La traen porque esta muy nerviosa y se resfria con
frecuencia. Hipertrofia de A y V.

Tratamiento: Aparte de la medicacién local contra su coriza y de la
alimentacién conveniente, se le hace tratamiento iniciando una serie de pa-
ratiroidina. El beneficio comienza a la 4% inyeccién y se suprimen éstas a la
9%, por estar completamente calmada de su excitacién nerviosa .

Resultado: Bueno.

N¢ 6—C. K., 2 afios y 2 meses. Historia 15.087. 20 de noviembre de
1940.

Enfermedad actual: Ha sufrido de convulsiones a los 12 meses, ignoran-
dose la causa y desde entonces la notan muy nerviosa en todas las manifes-
taciones diarias de su vida. En su estado actual solo se comprueba la existen-
cia de amigdalas y vegetaciones hipertrofiadas. Peso, 13 ks., buen estado ge-
neral.

T'ratamiento: Paratiroides inyectable en dosis progresiva, hasta una am-
polla diaria. Mejoria a la 4* inyeccién y cesacién de sus manifestaciones ner-
viosas a la 8%,

Resultado: Muy bueno.

N? 7—Edad, 10 meses. Historia 15.389. 4 de febrero de 1940.

Enfermedad y estado actual: Manifestaciones de raquitismo éseo: es tra-
tado con diferentes preparados célcicos que lo mejoran, pero persistiendo un
llamativo estado de hiperexcitabilidad a los estimulos mas leves.

Tratamiento: En vista de ello se inicia el tratamiento con paratiroides,
que calman estos sintomas molestos.

Resultado: Es un caso complejo para expedirse en forma terminante.
como en las historias anteriores, no obstante lo cual puede decirse con certe-

za que la hiperexcitabilidad y ciertos movimientos anormales desaparecieron
con el tratamiento .

N° 8—M. E. C., 14 meses. Historia 15.075. 20 de marzo de 1941.

Enfermedad y estado actual: Ha tenido tos coqueluchosa y urticaria, que-
dando desde entonces inapetente, nerviosa y con insomnio. De la tos mejora
PEro persisten estas altimas manifestaciones.

Tratamiento : Paratiroidina, 1 c.c. por dia, con lo que se logra modificar
la nerviosidad, pero el insomnio contintia atn después de 10 inyecciones.
Resultado: Mediano .

N? 9—R. R. M., 15 meses. Historia 15.195. 2 de junio de 1941.
Enfermedad y estado actual: Ha sufrido siempre de vémitos ajenos a
causas alimenticias o infecciosas, desarrollandose normalmente. Sus dos ma-

nifestaciones neuropaticas mas importante son el insomnio y la nerviosidad
general que lo molesta.
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Tratamiento: Después de 10 inyecciones, una por dia, se obtiene gran
mejoria, por lo que se suspende la hormona.

Resultado: Bueno.

N? 10.—Historia 18.199. 2 meses, 21 dias. 10 de febrero de 1942.

Enfermedad y estado actual: Es traida al Servicio porque tiene célicos
cada vez que toma el alimento y porque es “muy nerviosa”. La madre dice
que ella lo es también en alto grado. El examen general es satisfactorio con
buen peso y buena alimentacién.

Tratamiento: Paratiroidina Biol, empezando con media ampolla. La me-
joria se establece de inmediato y a la sexta inyeccién se suspende la medi-
cacién, por haber logrado el objeto que se perseguia.

Resultado: Muy bueno.

N¢ 11—A. A. D., 14 meses, 24 de noviembre 1941. H. 15753.

Enfermedad y estado actual: Multiples causas han provocado en esta
criatura la situacién nerviosa en que se encuentra: resfrio obstructivo, rebelde
desde los 20 dias, hipoalimentacién y destete precoz, catarros traqueobron-
quiales recidivantes y dos ataques de enterocolitis. Todo ello fué atendido
como correspondia, resolviéndonos a usar como coadyuvante, en el Gltimo
tiempo, la paratiroides.

Tratamiento: Inyecciones diarias de Paratiroidina Biol, que se suspenden
después de dar 10, porque se ha calmado bastante y estdi mas tranquilo.

Resultado: No es posible adjudicar s6lo a la paratiroides el éxito en la
mejoria del estado nervioso, porque dados los variados factores productivos
del mismo, hacia ellos se tendieron las diversas lineas de ataque.

N? 12—M. 1. C., 13 meses, 11 de agosto de 1941. Historia 17.002.

Enfermedad y estado actual: A pesar de su buen progreso pondoesta-
tural, sufre de inapetencia, con una alimentacién buena en cantidad y calidad,
y de nerviosidad. Hija de padres sanos, no tiene ella misma una causa orga-
nica para justificar su estado.

Tratamiento: Paratiroidina una ampolla diaria hasta la mejoria, que
se obtiene ya a la quinta inyeccién.

Resultado: Bueno.

N? 13.—3 anos, octubre de 1941. Clinica particular.

Enfermedad y estado actual: Ha tenido su primoinfeccién tuberculosa,
quedando inapetente y muy nerviosa, a pesar del reposo y la variada toni-
ficacién a que fué sometido.

Tratamiento: Para esgrimir un arma mas y sin dejar de contemplar su
estado, se somete a una serie de 10 inyecciones de Paratiroidina, que se sus-
pende en cuanto se logra resultado. Al poco tiempo vuelven los sintomas
nerviosos y de nuevo se le hace otra serie con idéntico resultado.

Resultado: Inmediato, bueno.
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RESUMEN

Presentamos las historias clinicas detalladas de trece enfermos de cor-
ta edad, con manifestaciones diversas de hiperexcitabilidad nerviosa, que
pueden ser catalogados como neuropéticas, tratadas con extracto activo de
glandulas paratiroideas, segiin el procedimiento original del Prof. Rueda,
de Rosario.

Dichas manifestaciones han sido a base de inquietud extrema, irri-
tabilidad, insomnio, llanto sine materia, anorexia, vémitos, diarreas, cons-
tipacién. Hemos tenido buen cuidado de buscar siempre la causa inme-
diata y alcanzable de estos trastornos: alimentacién, infecciones agudas o
crénicas, sifilis, raquitismo, anemias, asi como los factores ambientales e
higiénicos. Recién cuando ellos no existian catalogdbamos al nifio como
neuropatico, para aplicarle la medicacién o atendiamos los factores con-
currentes que existieran; por ejemplo: neuropatia més alimentacién o in-
feccion, o los tres juntos, etc., etc. .

Los medicamentos usados fueron la paratiroidina del Instituto Biols-
gico Argentino y la parathormona de Lilly. La primera esti dosada a
0.10 cgr. de glandula fresca por ampolla y por comprimido y a 0.05 en
10 gr. de solucién. La segunda representa el extracto activo de las glan-
dulas paratiroideas del ganado vacuno, en solucién acuosa, dosadas en uni-
dades perro, a razén de 20 u. por c.c., calculando como unidad la canti-
dad de extracto requerida para causar un promedio de aumento de 5 mg.
de Ca. por 100 c.c. de suero sanguineo, en perros de 10 a 12 kilos de
peso.

Las dosis usadas por nosotros, de ambos productos, han sido de 1/2 c.c.
por via subcuténea, la primera inyeccién, aumentando a 3/4y 1 cc., dia
por medio o todos los dias, segtin necesidades y urgencia. El nimero total
de inyecciones no ha pasado en general de 10. No hemos visto intolerancia
ni inconvenientes (aumento de la anorexia, de los vémitos, diarrea o de-
bilidad ), estando contraindicado en cardiacos, renales o raquitismos in-
tensos. :

En resumen, en los trece casos tratados, hemos obtenido los siguien-
tes resultados: dos, muy buenos; siete, buenos; tres medianos y un fracaso.
Por lo tanto, si sumamos nuestros éxitos a los obtenidos por el Prof. Rueda,
creemos estar en condiciones de aconsejar esta medicacién, como trata-
miento de algunas manifestaciones neuropéticas del lactante, ya que ade-
mas de eficaz, es innocuo.

REFERENCIA

Prof. Dr. Pedro Rueda—Nuevo tratamiento de la neuropatia del lactante. “Archivos
Argentinos de Pediatria”,



Actualidades

VACUNACION ANTITUBERCULOSA POR EL B.C.G.

POR

CARLOS RUIZ

“El mas grande endaiio de los hombres
esta en su propia opinion”

Leonardo de Vinci

Pocas veces la frase de Leonardo se habra aplicado con razén mayor
que la que ofrece el discutido asunto del B.C.G. Y no es tarea facil
cuando se hace una revisién de este tema, tratar de aislar lo que hay de
entusiasmo, o escepticismo, “a priori”, en los autores que se ocupan
del asunto.

Gran parte también de esa situacién dudosa depende de la incerti-
dumbre atin reinante sobre los conceptos de “alergia tuberculosa” e “in-
munidad tuberculosa™. Y no poco también de un cierto escepticismo sobre
los reiterados —y algunos ya fracasados— intentos de vacunacién anti-
tuberculosa ().

Sucede, ademas. con la vacunacién por el B. C.G. una situacién
curiosa. Nacida a la practica humana en el afio 1921, durante los diez
primeros afios fueron muy numerosas las publicaciones que le ofrecieron
reparos, ya sea en su peligrosidad o en su eficacia. Sin embargo, dos altas
instituciones oficiales se expresan al final de ese periodo en términos

(1) Simén y Redeker (2* ed. cast. 1942), sintetizan asi los diferentes in-
tentos de inmunizacién tuberculosa: 1° substancias inmunizantes de origen no
bacilar (Helpin); 2° substancias inmunizantes procedentes de bacilos 4cido-
resistentes no patégenos, de la familia del bacilo tuberculoso (Friedmann) :
3° substancias inmunizantes procedentes de bacilos tuberculosos humanos o
bovinos patégenos o de sus elementos: a) a base de tuberculina de cualquier
forma (extracto de Moro-Keller, linimento de Petruschky); b) a base de subs-
tancias extractivas de bacilos (preparado de Seiffert) ; ¢c) a base de bacilos muer-
tos (preparado de Lange, vitaphisin de Sata); d) a base de bacilos atenuados
en su virulencia (vacuna Calmette); e) a base de bacilos relativamente viru-
lentos (vitlatuberkulin de Selter, vacuna de Boehme) .



— 68 —

favorables, por lo menos en cuanto a su inocuidad, aunque no abran
juicio sobre su eficacia. En 1928 el Comité de Higiene de la Sociedad de
las Naciones manifiesta que: 1° el B. C. G. es una vacuna inofensiva que
experimentalmente no provoca tuberculosis evolutiva; 2° administrada
por via oral en los recién nacidos y aun inyectada a los adultos, se muestra
incapaz de provocar lesiones tuberculosas virulentas. En 1931 la Aca-
demia de Medicina de Paris informa que: 1° no esta probado que el
B. C. G. introducido en el nifio por via oral o subcutanea se haya trans-
formado determinando lesiones tuberculosas virulentas; 2° en la gran
mayoria de los casos el B. C. G. es bien tolerado y no provoca disturbios
ni dana el desarrollo del nifio.

La situacion se plantea en forma inversa en los Gltimos diez anos.
En 1937 se reune en Roma el Cuarto Congreso Internacional de Pediatria
con el tema oficial: Profilaxis de la tuberculosis (ver Acta Pediatrica,
vol. 22) y no queda lugar a dudas que el B. C. G. no es tomado ma-
yormente en consideracion, ya que no otra cosa puede interpretarse
ante el silencio de la mayoria de los comunicantes sobre ese medio pro-
filactico. En 1938, en dos largas sesiones de la Sociedad Chilena de Pe-
diatria (“Rev. Chil. Ped.,”, 1938; 9:457 y 518), dedicadas al asunto, se
vota una resolucién que establece: “que nada hay hasta el momento
que permita hacer recomendable esta vacunacién en masa como un me-
dio definitivo llamado a evitar la tuberculosis del lactante; tanto la efi-
cacia como la inocuidad de la vacuna B. C. G. permanecen atin en el
terreno de la experimentacién y la observaciéon”.

Y, sin embargo, las publicaciones de los Gltimos afios parecen per-
mitir una cierta confianza en el B. C. G.

Entre 1908 y 1909 Calmette y Guerin obtienen, a partir del bacilo
de Koch de tipo bovino, y a través de muchos pasajes por medio de
cultivos a base de papa glicerinada y biliada, un tipo de bacilo tan
atenuado en su virulencia que aunque es capaz de despertar —inoculado
al animal de experimentacién— una alergia tuberculosa, no es, en
cambio, capaz de provocar una tuberculosis evolutiva. Le denominan
bacilo de Calmette-Guerin (B.C.G.).

En los afos transcurridos desde entonces el bacilo de Calmette-
Guerin ha sido objeto de cuidadosos y reiterados estudios en las més
diversas partes del mundo. Y pese a algunas contradicciones, puede
hoy dia asegurarse que el bacilo Calmette-Guerin (B. C.G.) reune
estas condiciones:
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19 Es irreversible, vale decir, que no es capaz ni “in vitro” ni
“in vivo” de tomar por mutaciones reversibles su primitivos carac-
teres de bacilo de Koch y por consiguiente la virulencia de éste; 2° sin
embargo, su inoculacién provoca el despertar de una alergia tubercu-
linica especifica; 3° determina una lesién de entrada con formacién
de tubérculos con caracteres histolégicos semejantes a los provocados
por el bacilo de Koch, con la diferencia de que aquéllos rara vez llegan
hasta el estadio de aparicién de las células gigantes y nunca hasta la
caseificacién, tal cual sucede en los tubérculos provocados por el bacilo
de Koch; 4° inyectado a altas dosis sobrepasa la lesion de entrada y
provoca una verdadera granulia con diseminacién de tubérculos por
todo el organismo, pero la curacién es la regla, no sélo clinica, sino
hasta histolégica; 5° las lesiones que determina no son reinoculables
como las que provoca el bacilo de Koch; 6° provoca un aumento de
resistencia del animal de experimentacion contra la infeccién por el
bacilo de Koch (si a un bovino se le inyecta por via intravenosa 3 mg.
de bacilo de Koch, acaece su muerte con un cuadro de granulia; ello
no sucede si previamente y con cierta anterioridad ha sido inoculado
con dosis suficientes de bacilos Calmette-Guerin).

En base a estos conocimientos sobre el bacilo Calmette-Guerin
puede decirse que su inoculacién experimental —y en el hombre—
provoca una infeccion tuberculosa, pero que ella no es capaz de tomar
un cardcter evolutivo. Lo primero se afirma porque despierta una
alergia a‘la tuberculina (cuya especificidad como indice de tuberculosis
es practicamente indiscutida) y por el caracter de las lesiones histo-
logicas que provoca. Lo segundo —su incapacidad para provocar una
tuberculosis evolutiva— esta demostrado experimentalmente aun con
inyecciones masivas del B. C. G. y lo evidencia la practica humana en
los miles de casos vacunados (las aparentes excepciones seran luego
comentadas) .

En cuanto a su capacidad de aumentar las resistencias del orga-
nismo contra la infeccion por el bacilo de Koch, merece comentario

detallado.

La inocuidad del bacilo de Calmette - Guerin puede considerarse
desde dos puntos de vista: en su capacidad de provocar algo mas que
una infeccién tuberculosa curable, vale decir, en la posibilidad de que
provoque una tuberculosis —enfermedad de caracter evolutivo vy,
desde otro punto de vista, en su capacidad de determinar (en el
recién nacido, sobre todo, que es la edad en ‘que se preconiza la vacu-



b TOE .

nacién), un estado transitorio de menor resistencia, de perturbacién
en el desarrollo, con los trastornos y peligros consiguientes.

Con respecto al primer problema, el B.C.G. no parece capaz
de despertar una tuberculosis evolutiva; ello no sucede ni experimen-
talmente (ni aun a dosis masivas) ni en el ser humano con las dosis
habituales de vacunacién. El famoso desastre de Liibeck (en 1930,
251 recién nacidos son vacunados y 77 fallecen por tuberculosis provo-
cada por la vacuna), no es imputable al B. C. G.; por un lamentable
error la vacuna habia sido preparada con una cepa virulenta de bacilos

de Koch (?).

Existen, sin embargo, en la literatura algunos casos de nifios vacu-
nados con B.C.G. que han fallecido de tuberculosis o manifestado
lesiones tuberculosas aparentemente imputables a la vacuna (Lignieres,
Tixier, Rohmer, Nobecourt, Ariztia, etc.). En algunos de ellos puede
discutirse si la lesion fué debida al B. C. G. o a una verdadera infeccién
tuberculosa por bacilo de Koch, congénita o agregada, previa o pos-
terior a la vacunacién. Pero aun admitiendo que ello no sea asi y que
la enfermedad fué determinada por el B. C. G., hay que reconocer que
son casos muy poco frecuentes. Sensibilidad especial de terreno, de
constitucién, pueden explicarlos, dado el considerable papel que dichos
factores juegan, como se sabe, en la biologia tuberculosa. Pero en con-
traposicion a esos pocos casos, estan no sélo la cuidadosa y reiterada
investigacién experimental con resultados negativos en el sentido de
que la innoculacién por el B. C. G. pueda adquirir caracter evolutivo,
sino también los cientos de miles de nifios y adultos que han sido vacu-
nados sin trastornos consecutivos.

La posibilidad, sin embargo, de que en algin caso excepcional el
B. C.G. sea capaz de provocar una tuberculosis-enfermedad, debe ser
tenida en cuenta. Pero esa valoracién estd supeditada a otro problema:
ies 0 no eficaz el B. C. G.? Si lo fuera vy significara un arma realmente
atil en la lucha antituberculosa, se podria arriesgar ese minimo de posi-
bilidad. También la vacuna antivariélica hace alguna vez pagar su
tributo con encefalitis mortales.

En realidad, la mayoria de los autores admite la innocuidad del
B.C.G. en cuanto a su capacidad de provocar una tuberculosis evo-

(2) Véase Klotz e informe de Bruno Lange y Kleinschmidt en Tratado
de Clinica Médica, de Klemperer, Apéndice 1935. Desgraciadamente, el desas-
tre de Lubeck significé una verdadera experimentaciéon en el ser humano, de
mogulacién de bacilos de Koch por via bucal. Ello ha significado un mejor co-
nocimiento de la tuberculosis por via bucal. En el informe de Klotz se hallard
interesante referencia sobre ello,
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lutiva. Més discutido es en cambio, si determina en el recién nacido
o en el lactante alteraciones transitorias en su desarrollo. Como se sabe,
la edad de eleccién o mejor dicho, la edad mas preconizada para la
vacunacién es la del recién nacido. Ello se fundamenta en que es la
edad en que existe la menor posibilidad de contaminacién anterior y,
por otra parte, en la necesidad de intentar la inmunizacién antes del
primero y segundo afio de vida, edades en que la infeccién tuberculosa
significa un altisimo porcentaje de mortalidad.

Ahora bien, el recién nacido tiene condiciones biologicas espe-
ciales. Su capacidad de crear defensas inmunizantes parece ser casi
nula: ain su sistema reticuloendotelial casi no se ha desarrollado; de
ahi la facilidad de las infecciones en esas edad de la vida y su tendencia
a la diseminacién sin localizacién ostensible. No parece, por lo tanto,
una idea feliz inocular a un recién nacido una infecciéon que, aunque
atenuada, no por eso deja de serlo. Ello explica que muchos autores
(y la escuela chilena sobre todo, ha insistido sobre este aspecto de la
cuestién), sostengan que el B.C.G. en el recién nacido puede signi-
ficar un peligro en cuanto coloca al nifio, mientras dura el periodo
reaccional (que puede serlo entre 1 y 3 meses), en condiciones de
menor resistencia frente a otras infecciones intercurrentes. Durante ese
periodo, el peso puede mantenerse mas o menos estacionario, y aun
aparecer febriculas, trastornos gastrointestinales, etc. Igualmente han
sido descriptas alteraciones en la curva de eritrosedimentacién, en la
férmula leucocitaria y aun manifestaciones radiologicas. Es curioso que
los partidarios del B. C. G. nieguen casi sistematicamente la aparicién
de estos trastornos.

En realidad, también aqui la valoracién de las perturbaciones tran-
sitorias que pueda ocasionar la vacunacién por el B. C.G. (especial-
mente en el recién nacido), estd supeditada al problema de la eficacia
o no del B. C. G. como vacuna.

La eficacia o ineficacia del B.C.G., es decir, la posibilidad de
obtener o no por su inoculacién una mayor resistencia contra la infec-
ci6n por el bacilo de Koch es, como se comprende, el problema crucial
a discutir.

Sabemos que la inoculacién con el B. C. G. provoca un estado de
alergia tuberculosa (*); (ello es evidenciable por las pruebas tuber-

(3) La alergia que despierta el B. C. G., es una alergia débil y debe ser
buscada con soluciones concentradas de tuberculina (Mantoux al 1 X 100 6
al 1 X 10). Cuando la respuesta tuberculinica es muy fuerte, debe sospechar-
se de la interferencia de infeccién tuberculosa por el bacilo de Koch y conviene
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linicas), pero ;produce inmunidad o por lo menos aumento de resis-
tencia a la infeccién por el bacilo de Koch?

En rigor de justicia no se puede plantear esta cuestién sin antes
analizar lo que sucede con la infeccién espontinea por el bacilo de
Koch, ya que no hay porqué exigirle a una vacuna que determine un
grado de inmunidad superior a la que ocasiona la infeccién natural.
Y entonces hay que preguntarse: ¢la primoinfeccién tuberculosa, cuando
cura, deja un estado de inmunidad frente a una reinfeccién?

A primera vista pareciera que si. Son clasicas la intepretacién
dada al fenémeno de Koch, la realidad clinica (aunque haya excep-
ciones), a las leyes de Marfan, la menor posibilidad de contagio de los
enfermeros y estudiantes de medicina que ya han pasado la primo-
infeccién, etc., y, sin embargo, ¢ porque algunos primoinfectados, prac-
ticamente curados, enferman afios mas tarde de tuberculosis y aun de
tuberculosis graves, evolutivas? Muchos autores sostienen que son solo
reactivaciones enddgenas de focos que se habian mantenido latentes y
aseguran que la primoinfeccién significa siempre una inmunidad para
la infeccién exégena, siempre que ella no sea masiva, o excesivamente
reiterada. Otros autores creen que la primoinfeccién no significa inmu-
nidad alguna, ni a la infeccién exégena ni a la reactivacién endbgena.
Otros, en cambio, ven en las condiciones que ha determinado la primo-
infeccién (despertar de la alergia tisural), un verdadero peligro para
la reinfeccién: cuando ella se produce, determina formas destructivas.
Glcerocaseosas de que no es capaz la primoinfeccién en los tejidos
virgenes de alergia tuberculosa.

Parece un verdadero caos la interpretacién de tan distintas mane-

hacer las investigaciones pertinentes (clinicas, radiolégicas, examen de esputos,
lavado de estémago, fuente de contagio, etc.).

La alergia del B. C. G., declina pronto (entre 1 y 3 afos), pero se reac-
tiva facil con la revacunacién (¢alergia latente y fenémeno de Willis?) .

La frecuencia de alergia por el B, C. G. y su duracién dependen en mucho
de la via y dosis de la vacunacién.

Por wvia bucal y a la dosis de 0.01 gr. de bacilos en 2 c.c. de solucién Sau-
ton, 3 veces, dia por medio preconizado por Calmette, la posibilidad de alergia
es escasa. Pero a dosis mayores se le obtiene facilmente. Arlindo de Asis pre-
coniza la dosis de 0.20 gr. de bacilos.

Sin embargo, la mayoria de los autores prefieren las vias inyectables:

Via subcutdnea (Weil-Halleé), de 0.02 a 0.04 mgr. de bacilos en 1 c.c.
suero fisiolégico.

Via intradérmica (Wallgren), 0.15 mgr. de bacilos en 2 décimas de c.c.
de suero fisiolégico.

Por multipunturas (Rosenthal), 45 picaduras en 1 zona de 2 cm. X 2 em.
a través de 1 gota de solucién para via bucal.

Por escarificaciones: 2 a 3 escarificaciones de 2 cm. largo a través de 1
gota de la solucién para via bucal.
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ras de pensar, abonadas todas por hechos clinicos y experimentales.
Pero es probable que no lo-sea tanto.

Este Gltimo optimismo (en cuanto a la interpretacién de los
hechos), puede nacer de los modernos e interesantes trabajos que sobre
inmunidad se realizan en algunas escuelas de los Estados Unidos. Rich,
del John Hopkins Hopital (Bull. Johns Hopkins Hosp. 1929: 44:273;
1930: 47:189; 1932: 50:115), infecta cobayos con bacilos de Koch;
obtiene en ellos alergia evidenciable por prueba tuberculinica y aumento
de resistencia en la reinoculacién con dosis que resultan letales en los ani-
males control. Consigue luego desensibilizarlos con dosis frecuentes vy
repetidas de tuberculina; los cobayos no reaccionan mas a la prueba
tuberculinica; sin embargo, mantienen su capacidad de resistencia frente
a las dosis mortales de bacilos de Koch.

A conclusiones parecidas ha llegado Kahn (Tissue inmunity, 1936).
Tanto Rich como Kahn parecen aclarar que si bien la alergia y la
inmunidad son manifestaciones despertadas por la primoinfeccion, una
y otra no estdan unidas, como muchos creen. Es mas, hasta se contra-
ponen. A mayor alergia corresponderia menor inmunidad y sobre todo
mayor capacidad destructiva tisular en la reinfeccién. La alergia seria
“algo no deseable”, como dicen Wallgren, y su tnica ventaja es que
sirve al médico como “testigo” de que existe la infeccién.

Las investigaciones experimentales, tanto de Rich como de Kahn,
han podido establecer que se obtiene una inmunidad tanto mayor cuanto
mas atenuada es la alergia y que por el contrario con una reaccién
hiperérgica, la inmunidad es practicamente nula. Han podido, ademas,
establecer que es la tuberculoproteina del bacilo de Koch la que deter-
mina la alergia (aunque no lo es por si misma, pues sélo lo realiza
si estd unida al cuerpo del bacilo), como también que es la envoltura
lipoidea (que es la que condiciona la acido-resistencia del bacilo), la
que parece regir la formacién del tubérculo, motivando asi, posible-
mente, los factores que determinan la inmunidad tuberculosa.

Por supuesto que la interpretacién de estos hechos se debate atn
en el terreno un poco de las hipétesis. Pero lo que se afirma dia a dia,
en el terreno experimental, es que las reacciones hiperérgicas se acom-
pafian de baja inmunidad y que se logra tanto mas inmunidad cuanto
menos alergia se provoque.

Lo interesante, para los médicos, de todas estas modernas inves-
tigaciones sobre inmunidad, es que las condiciones biolégicas que ellas
exigen se cumplen, podria decirse, con el B.C.G.

Pues en efecto, el B.C.G. determina una infeccién tuberculosa
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atenuada y de alergia débil. Que es una infeccién tuberculosa se de-
muestra por las lesiones histolégicas que provoca y porque da naci-
miento a una alergia tuberculinica. Que es atenuada, se evidencia por-
que nunca, o casi nunca determina lesiones evolutivas como lo hace
frecuentemente la primoinfeccién tuberculosa. Que la alergia que pro-
voca es débil, se comprueba porque ella se revela en general solamente
con soluciones concentradas de tuberculina y también porque se ex-
tingue en forma mucho mas rapida que la de una primoinfeccién, aun
la més atenuada. Es posible ademés, que se mantenga en forma latente
como pareciera evidenciarlo su rapidez de aparicién cuando se efectiia
la revacunacién (fenémeno de Willis).

Es evidente que las condiciones biolégicas que determina el B. C. G.
coinciden bastante con las condiciones que parecen ser ideales —segtin
la experimentacién— para obtener el mejor grado de inmunidad o si
se quiere de aumento de resistencia.

¢Qué sucede en la realidad? Experimentalmente ello ha sido y
sigue siendo reiteradamente investigado. Y bien, los animales inoculados
con el bacilo Calmette parecen tener mayor capacidad de resistencia al
bacilo de Koch que los animales testigos no vacunados.

Pero, ¢y en el hombre? Es asunto muy discutido. La mayoria de
las estadisticas, sin embargo, se muestran favorables para el B. C. G. Los
nifios vacunados enferman menos de tuberculosis que los no vacu-
nados y cuando se infectan, desarrollan formas menos graves que los
no vacunados. Pero sucede que la inmensa mayoria de las estadisticas
son pasibles de critica. No es posible hacer estadisticas comparando
morbilidad y mortalidad de nifios vacunados con morbilidad y morta-
lidad del total de la poblacién infantil. Son demasiados los factores en
juego: mayor vigilancia de los nifios vacunados, diferencias de ambiente.
de situacién econémica, de posibilidades de contagio, etc., etc.

Pero hay algunas estadisticas que tienen todos los caracteres de
una investigacién experimental. Son clasicas las de Heimbeck con las
enfermeras de una clinica de Oslo y la de Scheel con estudiantes de
medicina. La estadistica de Heimbeck establece que de 636 enfermeras
que fueron vacunadas, por ser anérgicas a la prueba tuberculinica, sélo
3 contrajeron infeccién tuberculosa, mientras que de 1192 que siendo
también anérgicas, no fueron vacunadas, se infectaron 67. Scheel repite
la misma observacién con estudiantes de medicina: de los estudiantes
que, siendo anérgicos, fueron vacunados, el 1.9 % enfermaron de tuber-
culosis, mientras que en los anérgicos no vacunados la proporcién fué

del 4.6 %.
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Alvimar de Carvalho (en Brasil) (Arch. de Higiene, 1937: 7:227),
vacuna 48 nifios y deja de vacunar a 53, pertenecientes todos a 38
familias de ambiente tuberculoso. De los primeros, 2 presentan signos
sospechosos, pero sin que se pueda precisar el diagnéstico y 8 hacen
tuberculosis activa falleciendo 1. De los no vacunados, enferman 21
de tuberculosis y fallecen 7.

Muy recientemente, Rosenthal (“Amer. Jour. Dis. of Children”,
mayo 1942, pag. 987), informa sobre la vacunacién de 833 nifios obser-
vados hasta los 4 anos de edad. Todos reaccionaron a la prueba tuber-
culinica (habian sido vacunados con la técnica de escarificacién) desde
el mes de edad. Entre 22 y 27 meses aun reaccionaban el 94.2 % y a
los 45 meses el 71.5 %. En las mismas condiciones fueron observados
836 nifios que no fueron vacunados, pertenecientes al mismo ambiente
y viviendo bajo las mismas condiciones que los vacunados. Hasta el
séptimo mes de edad ninguno de ellos reaccionaba a la prueba tuber-
culinica, entre los 22 y 27 meses ya lo hacian el 10.1 % y a los 45
meses el 27.7 %.Y bien, en este grupo de los ninos no vacunados se
evidenciaron 7 casos clinicos de tuberculosis con 2 muertes por menin-
gitis tuberculosa; en el grupo de los nifios vacunados, un solo caso
clinico de tuberculosis, que evolucioné favorablemente.

Mis interesante aun es la reciente comunicacion de Townsend,
Aronson, Saylor y Parr (“Amer. Rev. of Tuberc.”, enero 1942, pag.
41). Durante tres anos hicieron estudios sobre tuberculosis en una
aldea indigena de Alaska. A su llegada investigaron todos los individuos
que eran anérgicos a la tuberculina, desde 0 a 19 afnos de edad. De ellos
vacunaron 1565 y dejaron sin vacunar, como control, 1459. Los resul-
tados en cuanto a su reaccionabilidad tuberculinica, la aparicién de
manifestaciones radiolégicas, los casos de muerte por tuberculosis y por
otros causas, en los tres anos de la experimentacién, pueden verse en el
cuadro adjunto. Es suficientemente expresivo como para comen-
tarlo (*).

(4) En la reciente tesis del Dr. Alberto Chatt4s, sobre ‘“Vacunacién anti-
tuberculosa con el B. C. G.”, Cérdoba, 1941, se hallari informacién sobre va-
cunacién en la Argentina, estadisticas locales y laboratorios en que se prepa-
ra el B. C. G. en la Argentina. Ademas, amplia informacién sobre el tema.



TABLE 1
Effect of BCG vaccination among some Indians of the United States and Alaska
GROUP
BCG Control
Number of cases, total, all ages. . +1,565 1,459
Tested Positive Tested Positive
Number | Per cent | Per cent Number | Per cent Per cent
Tuberculin Reaction
1lyearilater. o 0. e eas . 1,483 | 94.7 93.3 1,311 | 89.8 12.7
PRy S RS L e 1,449 | 92.6 93.4 1,355 | 92.9 18.5
3 NeRTH IALAT o e atetery 1,459 | 93.3 92.5 1,360 | 93.2 24.6
X-rayed T“&%‘ggu’ X-rayed T“[‘::i‘;;l;’“s
Number | Per cent Nb“:' ;:’t Number | Per cent Nb‘irm- ci:'t
Roentgenological Examination:
1 oyearater. .. < cnnae st 1,509 | 96.4 2 |0.13[ 1,399 | 95.9 18 | 1.3
2.yearsilater..... L. .o v 1,497 | 95.7 5 |0.33] 1,383 | 94.8 | 40 | 2.9
3iyears/Iater. .. ... ;. v oot 1,482 | 94.6 6 | 0.40] 1,376 | 94.3 | 59 | 4.3
Deaths—Tuberculous:
lyearlater.................. 1| 0.06 3] 0.21
2yearslater................. 1| 0.06 6| 0.41
3yearslater................. 3| 0.18 11 | 0.75
Deaths—Nontuberculous:
1 yearilater. . o st 10| 0.64 71 0.43
2yearslater................. 13| 0.83 13| 0.89
3yearslater................. 102188122 200 153

Vamos asi llegando a una verdadera delimitacién de la cuestion.
Puede decirse en base a los conocimientos actuales: 1° que la inocu-
lacién con el B.C.G. aunque determina una infeccion tuberculosa,
es incapaz de provocar una tuberculosis evolutiva; 2° que parece otorgar
al organismo inoculado una mayor resistencia a la infeccién por el bacilo
de Koch.

Las condiciones parecen, pues, favorables. Pero aun falta analizar
otro aspecto que de exprofeso lo hemos dejado para el final. ;Qué
sucede si cuando el nifio es vacunado, existe ya una auténtica primo-
infeccién tuberculosa en evolucién, o una tuberculosis congénita? O,
¢si cuando se vacuna al nifo y mientras aun se encuentra en su periodo
prealérgico-vacunal, se produce una primoinfeccién tuberculosa? En
otras palabras: ;no significard un peligro inocular B. C. G. en un orga-
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nismo del que ya es huésped el bacilo de Koch? Por eso Wallgren
preconiza que los nifios o los sujetos que han de ser vacunados, deben
estar, por lo menos tres meses antes, bajo una severa vigilancia y aisla-
miento que evite toda posibilidad de contagio o que dé ocasién a que
se exteriorice la alergia de una primoinfeccion que estuviera en su
periodo de incubacién. Ademds, y una vez vacunados, deben perma-
necer aislados hasta tanto aparezca la alergia vacunal. Asi se hace la
practica de la vacunacién en ciertos niicleos de nifios en que es posible
hacerlo. Pero en el grueso de la poblacién, dicha técnica es, como se
comprende, practicamente imposible. Sucede, sin embargo, que aunque
el razonamiento es légico, los resultados précticos no parecen confirmar
el temor a la superposicién del Calmette-Guerin, con el bacilo de Koch.
Por de pronto, se ha inoculado experimentalmente B. C. G. en animales
tuberculosos —y aun en el hombre—, y no se ha podido apreciar conse-
cuencias desagradables. Ademas, en todos aquellos centros en que se
vacuna sistematicamente en masa (y sin investigacién previa familiar),
podrian haberse anotado frecuentemente observaciones en ese sentido.
Pero no parece suceder tal cosa, o por lo menos no aparecen con fre-
cuencia en la literatura médica.

Tan es asi que los partidarios decisivos del B. C. G. llegan a decir
que en caso de sospecha de tuberculosis congénita o de posibilidad de
infeccién inmediata tuberculosa, deben tomarse las precauciones pres-
criptas por Wallgren, no porque la inoculacién con el B. C. G. agrave
la situacién, sino “‘para salvaguardar el prestigio del B. C. G, evitando
que se le inculpe lo que es exclusivo de la infeccién por el Koch”. Es,
como se comprende, una actitud polémica.

Hay que reconocer que las argumentaciones contra la vacunacién
por el B.C.G. son de poca monta si es que realmente ella fuera un
arma eficaz en la lucha antituberculosa. Que en muy excepcionalisimos
casos provocara una tuberculosis evolutiva, que en algunos nifios provo-
cara ciertos trastornos pasajeros y que, en otros, la reaccién vacunal
local fuera algo desagradable, no seria mayormente grave si realmente
el B. C. G. confiriera una inmunidad real. Si el B. C. G. fuera una vacu-
nacién tan efectiva que al cabo de algunas generaciones eliminara la
tuberculosis, tal cual lo ha hecho la vacunacién jenneriana con la
viruela, valdria la pena correr esos riesgos.

Pero es evidente que no pueda exigirse tanto del B. C. G. Pues en
la misma forma que la primoinfeccién no confiere una absoluta inmu-
nidad y ella es vencida por las infecciones masivas o excesivamente
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reiteradas, igualmente la “inmunidad que puede conferir” el B.C.G.
es arrollada por esas mismas condiciones. En materia de profilaxis anti-
tuberculosa lo mas importante es aislar el foco contagiante y tratar de
que cada tuberculoso tenga una cama. Con estas medidas ya se ha
logrado mucho en la disminucién de la morbilidad y mortalidad tuber-
culosa. Esto no significa que esté contraindicado intentar también una
profilaxis con una vacunacién con el B. C. G., pero debe tenerse especial
cuidado en no exagerar su valor real: ello puede ocasionar en el pueblo
una falsa tranquilidad y una falsa seguridad, haciéndole olvidar que
lo mas importante es aislar el foco contagiante.

Pero vigilando esta posibilidad de error (de una propaganda ex-
cesiva), el B. C. G. es probable que sea 1til en la lucha antituberculosa.
Asi lo hacen suponer las estadisticas cuidadosamente realizadas y, por
otra parte, el fundamento que le otorgan los modernos estudios experi-
mentales sobre inmunidad.



Libros y Tesis

MANUAL DE NEUROLOGIA INFANTIL. Tomo I, por 4. Gareiso
y F. Escardé. Un volumen de 464 pags. Edit. “El Ateneo”, Bs.
Aires, 1942.

Era un deseo de muchos afios en el ambiente pediatrico argentino
que el Dr. Aquiles Gareiso expresara en forma escrita su amplio cono-
cimiento y experiencia en neurologia infantil. Largos afios dedicados a la
especialidad, con una dedicacion ejemplar, han hecho del Dr. Gareiso
una figura indiscutible de consejo y consulta en esa rama de la pe-
diatria.

Ha sido por lo tanto una satisfaccién que haya aparecido el primer
tomo de la obra en la que estaba trabajando con la colaboracion y ayu-
da del Dr. Florencio Escardé, lo que garantizaba una clara vision pe-
diatrica en el enfoque de los problemas neurolégicos y una ajustada ex-
posicién didactica. La lectura del tomo publicado justifica plenamen-
te esas esperanzas y permite sospechar que acabada la publicaciéon de
los dos tomos restantes, la obra de los Dres. Gareiso y Escard6 sera una
obligada obra de consulta.

El primer tomo estd dedicado a la semiologia e interpretacién neu-
rolégica. Busca de iniciar e interesar al médico en “aprender a categori-
zar el conjunto de sintomas que lo han de llevar al diagnéstico”. Gene-
ralmente los pediatras no suelen estar muy familiarizados con el fino
diagnéstico neurolégico y proviene ello de una cierta resistencia que
nace la mayoria de las veces de una injustificada impresién de inutili-
dad en la actitud terapéutica.

Y se puede decir injustificada porque si bien la accién del médico
es relativamente escasa ante los sindromes organicos ya instalados, en
cambio es muy grande lo que puede realizar en los comienzos de las al-
teraciones neurolégicas y sobre todo en las perturbaciones del psiquismo
ocasionadas por defectos ambientales, endocrinos, dietéticos, etc.

No se justifica por lo tanto el desinterés de los médicos por el pro-
blema neurolégico. Y en ese sentido, el libro de los Dres. Gareiso y
Escardé llena cumplidamente su misién .de inquietar y aguijonear al
médico lector por ese problema. No sélo por su bien orientado plan-
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teamiento semiol6gico sino también por la forma amplia que ha sido rea-
lizado y el fundamento biolégico que rezuma de cada pagina.

La semiologia moderna escapa al grosero planteamiento anatémico
de hace ya algunos anos. Frente a esa posiciéon de “lesién ya instalada”
la neurologia actual se afina en la blisqueda de la “alteracién funcio-
nal”, de las vinculaciones de lo organico con lo funcional, de las per-
turbaciones del psiquismo. Por ello su campo se ha ensanchado y las
posibilidades terapéuticas se han hecho mayores. Pero ese concepto
aun no ha llegado al médico general. Atn sigue siendo norma el con-
cepto de que la neurologia es “disciplina esotérica y quintaesenciada’.

Parte de esa culpa la tienen, en cierta manera, los mismos libros
de neurologia. Hay una “expresién de oscuridad y una oscuridad de
expresiéon” ha dicho Joad. Y si la primera es a veces hasta inevitable,
la segunda en cambio, no se justifica. Es tal vez uno de los més gran-
des méritos del libro de los Dres. Gareiso y Escardé que no aparezca
nunca esa “oscuridad de expresién” a pesar del tema arido, y atn con-
fuso, para el médico no experimentado en neurologia.

Por todo ello se trata de un libro que, seguramente, ha de reci-
bir una calida acogida entre los pediatras y médicos generales. Y con-
tribuird, sin duda alguna a despertar y agudizar esa “preocupacién
neurolégica” que persiguieran sus autores.

C. Rui:.

SEMIOLOGIA DE LAS MANOS EN LA INFANCIA, por Eliezer
Audiface. Un cuadernillo de 19 paginas, apartado de la “Revista
Médico-Quirtrgica del Brasil”.

El activo pediatra de San Salvador y asistente de la Facultad de
Medicina de Bahia, aborda esta vez un tema cuyo titulo promete un
planteo original lleno de posibilidades interesantes. El trabajo se abre
con una incursién biblica y se cierra con la lirica descripcién de la
muerte de las manos de un adolescente tuberculoso, sentado fren-
te a una ventana en una tarde crepuscular, entre ambos términos
transcurre la descripcién enunciativa de las manos en los distintos
cuadros semiolégicos de la infancia en todas sus fases y periodos. Co-
mo no podia menos de suceder no resulta en realidad una semiologia
de las manos, siné un esbozo nosografico a pretexto de la participacion -
de las manos en cada cuadro y en consecuencia una fragmentacién del
conjunto problematico. Este punto de vista no implica, ni mucho me-
nos, no reconocer un gran valor a las prolijas clasificaciones del tra-
bajo en el que se tiene la agradable sorpresa de encontrar bien desta-
cada la “mano de Pacifico Diaz” de indispensable significaciéon en el
recién nacido sifilitico y un tanto olvidada en el propio pais de su au-
tor. Pudiera talvez anotarse la ausencia de la “mano boticelliana” tan
tipica de algunos cuadros adiposos de la ninez, pero lo cierto es que
fuera de ese aspecto nada falta a la laboriosa enunciacién del Dr. Au-
diface.
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Seria quizas, un anhelo de lector el de encontrar bajo ese titulo
una verdadera semiologia de las manos; las etapas de su maduracion
motora desde el incierto movimiento pseudocoreoatetésico del recién
nacido hasta la afinacién de las mas delicadas manualidades que
gracias a la oposicion del pulgar, maxima culminacién filogenética,
son sélo posibles en la especie humana y entre tales extremos las etapas
de la maduracién del movimiento que tienen en el nifio una traduc-
cién que se objetiva netamente en el cuaderno escolar que se torna asi
en un instrumento semiolégico de valor nada despreciable. Yendo mas
lejos podria atn llegarse a la mano como medio expresivo de estados
animicos, ya que cuando por educacién o por temperamento se vigila,
para ocultarla, la expresién fisonémica las manos suelen traicionar esa
lucha torniandose entonces en “‘el espejo del alma”, segin el acertado
lugar comtn. En el terreno puramente semiotécnico tenemos las manos
que se cubren de sudor de los emotivos y las que se enfrian o se lle-
nan de sabafiones de las neurosis vegetativa del nifio pequefio y del
adolescente. Es, nos parece, en tales cuadros de menos franca traduc-
cién general en las que el afinamiento de la semiologia de la mano,
como elemento que le pertenece en mas intensa propiedad, puede ser-
vir de hilo conductor de un diagnostico.

Estas reflexiones no implican aminorar en nada el cuidadoso tra-
bajo del Dr. Audiface, ni dejar de valorar su poder sugeridor del que na-
cen las mismas anotaciones que acabamos de hacer.

F. Escardo.

con capas protectoras gdstricas y entéricas
de accion sucesiva y eficaz

Una a tres grageas después de las comidas e K
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Preside el Dr. C. Pelfort

NUEVOS CASOS DE INSUFICIENCIA CARDIACA AGUDA
EN LACTANTES

Dres. |. Bonaba y M. L. Saldin de Rodriguez—Hacen una bre-
ve resena bibliografica de los nuevos casos publicados después de su
monografia sobre el tema, de 1938, y presentan tres nuevas observacio-
nes que tiene como caracteristica principal, la de tratarse de menores
de 1 ano, que no habian visto en la serie anterior. El primer caso era
un nifio de 6 meses, distrofico, con discreto raquitismo, que ingresa en
estado muy grave, con sindrome funcional bronconeuménico, donde re-
saltaban la cianosis, la disnea y la falta de fiebre. No existian sintomas
fisicos pulmonares de bronconeumonia; en cambio, se hallaba un au-
mento del area cardiaca, gran hepatomegalia y edemas. La radioscopia
confirmé el aumento del volumen cardiaco. Existia taquicardia mode-
rada (80-100). El electrocardiograma revelé un ritmo de 100 por mi-
nuto, sin otra modificacién. Diagnosticada la insuficiencia cardiaca, de
inmediato se practicé una sangria (80 c.c.), se inyecté ‘“ouabaine”
1/8 de mg.), repitiéndosela al dia siguiente y se dié digitalina (10 go-
tas diarias hasta un total de 50). Evolucién favorable, desapareciendo
todos los sintomas. El segundo caso fué una nina de 10 meses, eutrd-
fica, a la que desde un mes antes del ingreso notaban triste, abatida y
sin fiebre; al 8¢ dia presenté fatiga y cianosis. Un médico prescribio
digitalina a dosis pequefas; mejoré algo, por lo que suspendié el me-
dicamento, reapareciendo entonces los sintomas funcionales: disnea vy
cianosis. Ingres6 con sindrome seudobronconeuménico, aumento del
area cardiaca y hepatomegalia, taquicardia (130), ausencia de edemas.
Se ordené digitalina hasta totalizar 50 gotas; “ouabaine” en los dos pri-
meros dias (1/8 de mg. cada vez). La evolucién fué favorable, con
desaparicién total de los sintomas. El tercer caso fué un nino de 10
meses, distréfico leve, sano hasta entonces, procedente de campana.
Doce dias antes del ingreso lo notaron triste, abatido e inapetente: a
los pocos dias, disnea y cianosis, que aumentan progresivamente, so-
bre todo al acostarse o agitarse. Ingresa en estado gravisimo, con gran
disnea, cianosis, hepatomegalia, edemas, aumento del drea cardiaca,
sin fiebre. Diagnosticada la insuficiencia cardiaca, se hace una extrac-
ci6n de sangre de las yugulares, que estan ingurgitadas. La muerte se
produce en el curso de la sangria, con fenémenos bulbares, antes de
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que se hubieran administrado tonicardiacos No fué posible practicar la
autopsia.

Discusion: Dr. C. Pelfort.—Expresa que hace un afio tuvo oca-
sion de observar un caso de insuficiencia cardiaca aguda, en una ni-
fia de 3 afios de edad, que habia enfermado 10 dias antes con dolores
abdominales y vémitos, mejorando luego, pero siete dias mas tarde se
reiniciaron los vémitos y los dolores. La nina habia sido sometida a
dieta de jugos de frutas azucarados y medicacion alcalina, sin que me-
jorara. Al examinarla comprob6 disnea, ligera cianosis, ausencia de
sintomas pulmonares anormales, hepatomegalia, area cardiaca ensan-
chada, 130 pulsaciones; liquido céfalorraquideo normal, ligera anemia.
Al examen radioscopico se hallé una gran dilatacién cardiaca a expen-
sas de las cavidades izquierdas. Se hizo una extracciéon de sangre
(80 cc.), se administré6 “ouabaine” (1/8 mg.), que se repitié al dia si-
guiente, obteniéndose una rapida mejoria y finalmente la curacién total.

ALTERACIONES OSEAS EN LA LEUCEMIA DEL NINO

Dr. |. A. Soto.—Pone de manifiesto el valor diagnéstico del estudio
radiolégico de los huesos en la leucemia del nino. Hace historia de las
primeras descripciones y senala que fué el estudio sistematico del sistema
6seo, en estos enfermos, el que demostré la relativa frecuencia de las al-
teraciones 6seas. Estudia las lesiones anatomopatolégicas encontradas al
nivel del tejido 6seo y analiza las alteraciones radiograficas. Clasifica las
alteraciones radiolégicas, que son de distinto tipo, en: 1° Lesiones de ra-
refaccién predominante, que se subdividen en: a) rarefaccién metafisa-
ria predominante, en banda o difusa, 1 b) osteoporosis generalizada; 2°
Lesiones de osteoesclerosis predominante, comprendiendo: a) osteoes-
clerosis difusa y b) osteopetrosis; 3° Elevaciones periésticas. Presenta
siete observaciones propias, todas con lesiones 6seas, en las cuales las
alteraciones radiograficas se ditribuyen asi: en 6, rarefaccion metafi-
saria en banda, presentando ademas, 2 de ellas, rarefaccién difusa y es-
clerosis asociadas; en el caso 7°, esclerosis difusa con levantamiento pe-
riostico. Llega a las siguientes conclusiones: 1° la busqueda sistematica
de las alteraciones 6seas en las leucemias, lleva a evidenciarlas con re-
lativa frecuencia; 2° las lesiones son variables, nunca patognoménicas,
pero esto no les quita su valor diagnostico; 3° las lesiones se observan
indistintamente, tanto en las formas linfoides como en las mieloides;
4° dentro de todas las lesiones radiologicas, destaca como las mas ca-
racteristicas, la que posee mas individualidad y la observada con ma-
yor frecuencia, la osteoporosis metafisaria en banda.

LA ANEMIA DE CELULAS FALCIFORMES

Dres. A. Ramén Guerra, I. Gianelli Rivero y [. Gherardi—Dos
nifios pequenos, de raza negra, afectados de anemia a células falcifor-
mes, han sido observados durante un corto periodo de tiempo y, ade-
mas, en las crisis hemoliticas fulminantes terminales. Un hermano de



uno de los ninos también falleci6 por anemia grave, probablemente
drepanocitica. Son tres casos de evolucion fatal, lo que es frecuente en
primera infancia y cada vez mas rara en edades ulteriores; el pronds-
tico es tanto mas grave cuanto menor es la edad del nino. En el caso
tercero fué posible observar el hecho clasico de que el aumento de los
reticulocitos precede al de los eritroblastos (respuesta gradual fisiolo-
gica de la médula ésea).

SOBRE ALGUNAS TECNICAS DE APLICACION DE
DERIVADOS SULFANILAMIDICOS

Dres. V. Zerbino y A. Norbis—Relatan algunas técnicas de tipo
extemporaneo que han utilizado antes de que le fuera suministrado el
medicamento en forma adecuada, por la drogueria. Han utilizado el
polvo, obtenido por desmenuzamiento y molienda de comprimidos co-
munes del comercio, el que comprendia el almidén y el talco que en-
traban en su composicion. Han utilizado soluciones en suero fisiolo-
gico, partiendo de los mismos comprimidos, hasta que el producto les
fué suministrado puro. Hacian hervir el suero y al retirarlo del fuego
desleian en él uno o varios comprimidos, obteniendo una solucién-sus-
pension. Empleaban de 1 a 2 comprimidos en 10-20-60 gr. de suero
fisiolégico, empleandola de inmediato, apenas entibiada. Cuando la
utilizaban en inyecciones, esterilizaban el polvo de sulfamida y deri-
vados, exponiéndolo al calor seco (120°) durante 15-20 minutos. Sin
necesidad de esta esterilizaciéon han empleado estas soluciones-suspen-
siones, en la cavidad peritoneal. Igualmente la han empleado en ene-
mas. Dos comprimidos de sulfatiazol desleidos en 2 c.c. de agua y
agregandole 8 c.c. de glicerina, agitando bien, daban una especie de
glicerolado que utilizaban localmente y que transformaban en una cre-
ma, calentandolo hasta ebullicién y enfridndolo bruscamente. A esta
crema han agregado 2 c.c. de vaconex (solucién oleosa de vitamina A),
por cada 10 c.c. de ella. En rinofaringitis, adenoiditis, anginas y amig-
dalitis han empleado la instilacién nasal de la solucién-suspension de
sulfatiazol o sulfapiridina (1 gr.) en suero fisiolégico (20 c.c.), con
buenos resultados. En anginas y amigdalitis han utilizado también con
éxito, el glicerolado, en forma de toques. En las otitis gripales, en las
que acompanan a las anginas rojas francas, o a adenoiditis agudas, uti-
lizan el polvo simple, después de paracentesis y lavados. Contra diver-
sas dermatitis han empleado el glicerolado; asi como en eczemas en
periodo subagudo, o costroso; en quemaduras, etc. En las vulvovagi-
nitis gonocécicas han empleado la solucién sobresaturada (3 gr. de sul-
fatiazol en 250 c.c. de suero fisiolégico), como complemento del trata-
miento por boca, agregando tultimamente, la instilacion del glicerola-
do o de la crema. Después de la incision y evacuacién de abscesos a
estafilococos, han colocado una mecha empapada en suspension glicé-
rica de sulfatiazol, renovandola diariamente. También han empleado
la solucién-suspensién, por vias intramuscular e intraperitoneal, contra
meningitis agudas a Pfeiffer y a neumococos, dispepsias graves, donde
la’ administracion por via bucal estaba impedida.
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SESION peL 5 pe DICIEMBRE pe 1941

Preside el Dr. C. Pelfort

ERITEMA NUDOSO EN EDAD PRECOZ Y ALERGIA TUBERCULINICA

Dres. V. Zerbino y A. Norbis—Se refieren a dos casos de eritema
nudoso en ninos de 14 y 19 meses de edad, en los cuales la cutirreac-
cién (Pirquet) con A. T. K., el parche de Vollmer y la intradermo-
reaccion (Mantoux), con 0.0l mg., fueron intensamente positivas, pro-
vocando reacciones néduloflictenulares de 10-20 mm. AGn en uno de
los ninos, tanto la cuti como la intradermotuberculinizaciéon a esas do-
sis, provocaron reacciones nodulonecroticas. Estas reacciones no son
nada frecuentes en esta edad. Creen que, en el nino, casi la totalidad
de casos de eritema nudoso tiene su origen en ninos tuberculosos, re-
cientemente contaminados. El eritema nudoso seria una, expresién de
la alergia rdpidamente desarrollada, como es comtn en el nino, desde
que es contaminado por el bacilo de Koch. Este es el concepto de Ern-
berg y de Wallgren. Consideran que, si bien en el nifio la alergia es
viva, manifestindose por reacciones precoces, intensas y de reaccion
rapida (Stewart y Dyson), por lo que se explicaria la frecuencia con-
comitante del eritema nudoso, aquella es en general mdas lenta y me-
nos pronunciada en el lactante y en el nifio pequefio, que presenta
reacciones menos violentas y menos rapidas, a la tuberculina. Este he-
cho biolégico estaria de acuerdo con los fenémenos clinicos, pues es-
tos nos muestran la rareza de formas exudativas masivas, de formas
exudativonecréticas, de caverniculizaciones aisladas, predominando am-
pliamente en las formas agudas, las productivas diseminadas. Por esta
caracteristica de la alergia en el lactante podemos explicar la rareza
del eritema nudoso en esa edad, ya que este Ultimo depende de un
conflicto alérgico agudo. Comentan, ante estos hechos, las relaciones de
alergia y de inmunidad, considerando la expresiéon de esas reacciones
necréticas en relacién con el fenémeno de Koch, con el de Arthus,
con el de Sanarelli-Schwartzmann y con el de Willis-Sayé.

NUEVOS APORTES SOBRE LA VACUNACION B.C. G.
POR VIA INTRADERMICA

Dres. P. Cantonnet y H. Cantonnet—Manifiestan que se propu-
sieron investigar si la nueva via de introduccién de la vacuna B. C. G.
originaba una alergia mas precoz y mas duradera que la via bucal y
la subcuténea, alergia que, como habian sefialado en trabajos ante-
riores, era transitoria y fugaz. Han vacunado por via intradérmica,
1048 nifios recién nacidos, en la Maternidad del Hospital “Pasteur”,
inyectandoles 1/10 c.c., o sea 0.1 mg. de B. C. G. Sobre ese total, han
vigilado estrechamente 300 casos pertenecientes a familias sanas, ha-



llando tnicamente 13 casos con antecedentes tuberculosos. Otro gru-
po de nifios ha sido estudiado, —90 nifios de 2* y 3? infancias, registra-
dos en el Dispensario Antituberculoso N? 9—, viviendo en medio sos-
pechoso e infectado, que fueron sometidos a la vacunacién antituber-
culosa con B. C. G., empleando las mismas dosis e investigando la
alergia en forma también periédica. Las reacciones alérgicas fueron he-
chas mediante la punturorreaccién, la intradermorreaccién al 1/10:
en 76 se utiliz6 el parche Vollmer. En el grupo de los vacunados al
nacer obtuvieron los siguientes resultados: la alergia, positiva en el
primer mes de vida subié de 27 % a 71 % en el segundo mes, a 63 %
en el tercero y a 99.9 % al llegar al ano. El parche Vollmer, aplicado
en los primeros 6 meses de edad, se revel6 como un test de sensibili-
dad muy superior a la I. D.R. al 1/10; en cambio, en la segunda in-
fancia deja de ser un test tan sensible, siendo inferior a la I. D. R. al
1/10 y mismo a la punturorreaccion. Las reacciones locales con la va-
cunacién intradérmica fueron muy discretas, apareciendo al primer mes
o al 1 1/2 mes, un nédulo que, en 24 % de los casos supuré durante
pocos dias. Refieren los resultados obtenidos con esta técnica de va-
cunacién, en los recién nacidos (2° mes: 71.7 %; 18° y 12° meses:
100 %) y en los ninos de 2* y 3* infancias (2° mes: 84 %}; 27° mes:
87 %, con 100 % al 6° mes). Comparando sus resultados, con los obte-
nidos por Sayago, en Cérdoba (Rep. Argentina), llegan a conclusiones
totalmente distintas. Sefialan que, entre los 90 nifios de 2¢ y 3* infan-
cias, 19, que vivian en medios sobreinfectados, con padres con bacilos-
copia positiva, tiene, a pesar de ello, reaccion alérgica negativa. En
6 observaciones no pudieron obtener el fenémeno de Willis (reactiva-
cién brusca y precoz de la alergia, determinada por una reinfeccién
tuberculosa virulenta o no, en sujetos que habiendo sido anteriormen-
te alérgicos, sufrieron una desensibilizacién espontanea. En resumen,
admiten que: la alergia que origina el B. C. G. por via intradérmica,
es precoz, intensa y duradera; que debe descartarse la via bucal, que
da una alergia tardia, fugaz y transitoria, y mismo la subcutinea, a
causa de los ndédulos que determina; desde 1938 emplean la via in-
tradérmica por puntura multiple; estin realizando el estudio radiolo-
gico de estos nifios calmetizados por via intradérmica; respecto al va-
lor de esta alergia, frente a la infeccién tuberculosa virulenta, no pue-
den abrir opinién, por el momento; creen que el problema de la pro-
filaxis de la tuberculosis por la vacuna se encuentra atin en pleno pe-
riodo de ensayo, debiendo darsele cardcter experimental por el mo-
mento, limitado a grupo de nifios, para poder formar criterio sobre su
valor.

CALCIO, FOSFORO INORGANICO Y FOSFATASA EN
SUERO DE NINOS EPILEPTICOS

Dres. |. R. Marcos, A. Munilla y E. . Miguel.
sobre una serie de casos.

Estudio realizado

SINDROME DE WATERHOUSE-FRIDERICHSEN

Dres. A. Mumnilla y J. R. Marcos.—Relacién de un caso.



Andlisis de Revistas

ENFERMEDADES DE LOS OJOS

R. L. HerNANDEZ. Consideraciones sobre las conjuntivitis foliculares

granulosas en la infancia. “Bol. de la Soc. Cub. de Ped.”, marzo
de 1942:XVI:135.

Segiin opinién del autor, es una localizacién ocular de un desor-
den general. Se la debe considerar como una adenitis de la conjuntiva,
Encontré que un 42 % de estos nifios estaban afectados de adenoides
y amigdalas, cadenas ganglionares, cervicales, inguinales y epitracleares,
lo mismo que adenopatias traqueobrénquicas descubiertas radiolégica-
mente o por la historia tusigena que referian los padres.

En cuanto a la etiologia, no siempre la higiene desempena un pa-
pel principal, ya que se observan casos entre nifios que viven en me-
dios 6ptimos desde el punto de vista higiénico. El factor infeccioso, si
bien se ha querido encontrar algin germen como agente productor de
esta enfermedad, por el momento todas las busquedas habidas no han
llegado a aclarar este punto. Es necesario hacer un diagnéstico diferen-
cial con el tracoma, pues esta enfermedad y las conjuntivitis foliculares
tiene algunos puntos de contacto, llegando a ser confundidas sobre
todo en su superficie de comienzo. '

Cree también que obran causas constitucionales, la escrofula, ya
que la enfermedad radica en el tejido linfatico. Como causas probables
y determinantes, menciona los trastornos del metabolismo, las disfun-
ciones endocrinas, los regimenes insuficientes, y las hipo y avitamino-
sis, especialmente de la A. De los nifios examinados y tratados los que
mejoraron francamente fueron los operados de vegetaciones y amigda-
las, comparandolos con los que siguieron solamente un tratamiento
médico.

e GO,
CIRUGIA Y ORTOPEDIA

E. H. WiLkINs. Pies, con especial referencia a los escolares. “Med.
Officer”, 1941:66: julio y agosto.

Este estudio comprensivo consagra mayor atencién a la gravedad
real y preponderancia de pies defectuosos en los nifios de escuela. A los



5 anos, 20 por ciento presentan defectos; entre los 5 y los 10 afios, 45
por ciento, y en el periodo de 11 a 15 anos, 70 por ciento. En 1938,
los pies del 70 por ciento de recientes reclutas de las juventudes hitle-
rianas, se dijo que eran defectuosos.

Se ha examinado la literatura reciente y los propios estudios del
autor, sobre las causas y condiciones, proporcionan muchos mas deta-
lles que los que se disponian hasta la fecha, por lo que se refiere al
nifio de escuela. El Prof. G. M. Humphry, solia decir que la humanidad
se habia elevado a niveles humanos sobre sus dedos gordos, y a conti-
nuacién se establecen las lineas mas bien estrictas de la normalidad
anatémica:

1° Rectitud de la linea del dedo gordo con la del borde interior
del pie.

2° En posicién erguida del cuerpo, con los pies juntos, ausencia
de convexidad a lo largo del borde interior del pie, en el lugar donde
los huesos cuneiformes y navicular forman la parte superior del arco
longitudinal.

3° Direccién vertical del calcaneo y tendén de Aquiles vistos des-
de atras.

El primer indicio de deterioro es el tipo de defecto, valgus o de
pronacién y la desviacién del dedo gordo hacia afuera.

En todas partes se insiste sobre el valor funcional. La alteracion
postural se demuestra, mediante andlisis detallado, que es una desvia-
ci6n hacia delante debida a incapacidad de los musculos para mante-
ner pie y tobillo en correcta alineacién. Las afecciones de pies no pue-
den ser ni diagnosticadas correctamente ni tratadas eficazmente, sepa-
radas de la postura general o aisladas del resto del cuerpo. El arco
longitudinal se encuentra en peor estado en los ninos de cinco anos
que en las ninas. No obstante, nada sugiere la precocidad relativa de
desarrollo en las nifias a esta edad.

Los defectos de dedo gordo del pie, hallux valgus, alcanzaron un
cinco por ciento a los 5 anos, 12 por ciento en el grupo de 5 a 10 y
52 por ciento de 11 a 15 afos. Son causas esenciales una musculatura
deteriorada por carencias nutritivas y otros factores de debilidad. En
cuanto al calzado, como causa de malos pies, la mala calidad del cal-
zado en las clases modestas es mas importante que el calzado mismo en
general. ’

Los malos pies, postura, modo de andar y fisico general de la
gente pobre es un hecho, cualesquiera que sean las causas exactas. Las
diferencias en la postura y modo de andar son, en sumo grado, carac-
teres de clase y, en general, paralelas a la nutricién.

En cuanto a los remedios, simples planes de salvamento son social-
mente ineconémicos y casi siempre ineficaces. Los trastornos de los
pies son debidos principalmente a descuido y pobreza. Sin un stan-
dard de vida considerablemente mas elevado, ni los ortopédicos ni los
médicos escolares pueden proporcionar una solucién que valga la pena.
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MISCELANEAS

N. Yates y H. Brasu. Una investigacion de las caracteristicas fisicas 'y
mentales de un par de gemelos idénticos, criados separadamente
desde la infancia. “Ann. Eugen.”, 1941:11:89.

1° Se dan las caracteristicas fisicas y mentales de un par de geme-
los idénticos, criados separadamente desde su infancia. El examen se
llevé a cabo cuando los gemelos tenian 16 afnos. Uno, J. J., habia sido
criado en un ambiente urbano, mas pobre en todos sus aspectos que
el de su hermano J. B., que habia vivido en un ambiente semirrural.
Se demostré que los gemelos eran idénticos.

2° Los gemelos eran estrechamente semejantes en aspecto, pero
J. J. era notablemente inferior en estatura, peso y salud que J. B. Se
obtuvieron indicaciones, principalmente de placas de rayos X de los
huesos largos, de que J. J. era fisiolégicamente mas joven que B
Sin embargo, era considerablemente superior a €l en inteligencia, ob-
teniéndose una diferencia en el cociente inteligencia, de 19 puntos.

3¢ Poco antes del examen J. J., habia sufrido una perforacién de
tilcera duodenal. Las placas de rayos X, mostraron que su estémago
era notablemente semejante al de J. B., en forma, tamaro y tono, aun-
que J. B. no presenté signos de enfermedad.

49 En caracter y temperamento, segun lo revelaron sus intereses
y comportamiento, los gemelos mostraron similaridad.

W. E. Gaunt y J. T. IrviNG. La influencia del calcio y fosforo en la die-
ta sobre la formacién de los dientes. ]. Physiol.”, 1940:99:18.

Los incisivos de crecimiento persistente en la rata han sido em-
pleados desde hace mucho tiempo para investigar las alteraciones me-
tabélicas en los dientes, determinadas por la dieta. En el presente in-
forme la investigacién se referia al efecto producido por una variacion
en los elementos Ca y P en la dieta sobre la estructura de dichos dien-
tes. Se ha visto que el incisivo de la rata se sustituye a si mismo cada
cuarenta dias y este hecho es muy util para juzgar el efecto de cual-
quier cambio en la dieta a lo largo de déeterminado periodo experi-
mental. A una dieta basica se anadieron lactato de calcio y fosfato di-
sédico en determinadas proporciones; la dieta bésica contenia 0.028
por ciento de calcio y 0.066 de fésforo. Se afiadieron lactato de calcio
y Na,HpO, en diferentes proporciones, para formar las doce dietas en
los tres experimentos. Aquellas dietas que contenian las mayores can-
tidades de Ca y P, bien en la proporcién de 1.0 6 0.5, desarrollaron
huesos y dientes normalmente calcificados. Las ratas se dividieron en
cuatro grupos, todas de la misma nidada; todas vivieron hasta 70
dias, salvo un grupo con la ingestion minima de Ca + P en el cual
una rata murié de neumonia sacrificindose las otras tres para ser exa-
minadas, a los 49 dias de edad. De los demés grupos, las ratas con la
minima ingestién de Ca + P, no se desarrollaron bien y tuvieron mal
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pelaje y curvadura de las regiones toricica y lumbar. Hubo hiperes-
tesia al manejarlas debido, seglin se descubrié en el examen postmor-
tem, a pequefias callosidades en las costillas indicadoras de fractura.
El pelo fué basto, en el térax y alrededor de la boca y ojos aparecie-
ron peladuras, méas pronunciadas cuanto més baja fué la ingestién de
Ca y P. No se da explicacién alguna de tal afeccién. Sélo dos ratas
presentaron anormalidades visibles a simple vista de los incisivos, ta-
les como bandas alternadas pigmentadas y sin pigmentar del esmalte;
estas aparecieron con dietas flojas en la proporcién Ca P. Los ana-
lisis quimicos dieron un bajo contenido en cenizas del hueso en las
dietas pobres en Ca y P, pero al aumentarse dichos elementos el por-
centaje de ceniza se elevé a casi lo normal. Cuando la proporcién Ca : P
fué de 4, el raquitismo fué pronunciado. Los hallazgos en los dientes
contrastaron con los de los huesos, viéndose menos afectados los pesos
de ceniza de los dientes; esta fué una fraccién mas constante del pe-
so organico que la de ceniza de hueso. El contenido en cenizas de la
dentina, se vié asimismo menos afectado. El examen histolégico de-
mostré, sin embargo, que la dentina en las ingestiones inferiores de
Ca y P, present6 todas las alteraciones de la deficiencia en Ca y P,
siendo la predentina no solamente mucho mas amplia que lo normal,
sino que en las dietas insuficientes contenia elementos vasculares.

Aunque la reduccién de la ceniza de los dientes en las dietas po-
bres fué menor que la de hueso, la calcificacién de los dientes sufrié
mayor alteracién que la de los huesos. De esto se deduce que el meta-
bolismo mineral de los dientes no es comparable con el de los huesos.
Los autores se refieren a toxicosis crénica por fltor, en la cual la ceniza
de diente disminuye siempre, mientras que la de hueso se eleva o dis-
minuye seglin el contenido en Ca de la dieta, y asimismo se refieren a
Schour, quien mantiene que la calcificacién de los dientes es un pro-
ceso irreversible. Esto es contrario a la suposicién de algunos autores
de que el calcio se retira de los dientes cuando hay periodos de desgas-
te organico, tales camo el embarazo.

A. CARBONELI SALAZAR. Fimosis en la infancia. “Bol. de la Soc. Cub.
de Ped.”,marzo de 1942:XVTI:148.

Observacion y tratamiento de 1.563 casos de fimosis como contri-
bucién a la Jornada Pediitrica de Cienfuegos. Los divide en congéni-
tos y adquiridos, describiendo también una forma que puede simular
una fimosis verdadera por adherencias epiteliales balano prepuciales.
Estos casos no van acompanados de estrechamiento anormal prepucial:
unas veces curan solas por crecimiento del glande, pero puede ocurrir
también que se presenten inflamaciones de grados diversos, llegando
hasta verdaderas balanopostitis. Pueden llegar a fimosis verdaderos por
repeticion de estas inflamaciones. Estas formas fueron tratadas inyec-
tando agua estéril a presién con una cinula rigida o de goma, por la
abertura prepucial, o bien haciendo una liberacién completa por me-
dio de una sonda metalica.
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En otros casos obtiene buenos resultados por un método sencillo y
rapido que consiste en reforzar el prepucio sobre el glande hasta poner
a la vista el surco balano prepucial, se hace higiene de la regién y se
termina embadurnando todo el glande con parafina liquida. Se re-
pite esta operacién cinco o seis dias seguidos. Encontraron el 84.5 %
de este tipo de fimosis entre los ninos observados, siendo mas frecuen-
te entre los nifios de primera infancia.

En los casos de fimosis verdadero, congénito o adquirido, donde el
estrechamiento esta limitado al anillo prepucial o fimosis atréfico, el
tratamiento puede ser también médico o quirtrgico. El primero o mé-
todo de Laaf, consiste en la dilatacién suficiente del anillo para per-
mitir el paso del glande por medio de una pinza fina curva o recta.
Hay que evitar traumatismos a nivel del anillo prepucial que provoca-
rian infecciones y retracciones cicatriciales que obligarian a una inter-
vencién quirargica.

En los fimosis hipertréficos aconseja la intervencién quirtrgica
desde el primer momento, previa curacién de las lesionés de piel. Por
ultimo describe los métodos quirtrgicos en tres tipos: de incisién, de
circuncisién y combinado.

LG T

F. BoomaN. Las condiciones de tiempo de guerra y la salud mental del
mino. “Brit. Med. J.”, 1941:2:486.

El autor llevé a cabo una encuesta especial en un grupo de nifos
expuestos a un raid aéreo de la maxima gravedad. Todos ellos eran pa-
cientes internos de un hospital infantil de Bristol, en el momento en
que el hospital sufriera danios por bombas explosivas, siendo evacua-
dos los nifios a otro hospital en el momento culminante del raid, en
circunstancias especialmente terrorificas.

En la noche en cuestién habia 54 pacientes internos, cuya edad
iba desde los 2 meses a los 12 afios. Todos los 54 nifios fueron evacua-
dos sin un arafiazo, y el Gnico accidente serio entre el personal de en-
fermeras fué la enfermera de turno, que sufri6 cortes con cristales.

61 % de los nifios mostraron signos de esfuerzo nervioso durante
un periodo de tres semanas a dos meses.

Al cabo de siete ‘meses, 11 % de los nifios todavia presentan sin-
tomas persistentes. Dichos sintomas no han aparecido en nifios de me-
nos de un ano de edad o de més de 5 afios y medio.

El incidente se asimila en diversos grados segin la fase de des-
arrollo de la personalidad del nifio.

La reacciéon primera es a sirenas y ruido en general. En el nifio
que anda hay un impulso a correr para protegerse. Mas tarde, en el
nino que habla, hay un intento de rechazar la formulacién de la ex-
periencia seguido de un esfuerzo para describir o ensayar el incidente,
haciéndose la descripcién mas elaborada cuanto mas maduro es el ni-
fio. Alrededor de los siete afios y medio, la tendencia es que el nifio
acepte el incidente como una aventura. Por tltimo alrededor de los
11 anos y medio, aparece un sentido de responsabilidad hacia los demis.
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La reaccién a los raids subsiguientes fué en conjunto notablemente
ligero. De 8 nifos que tuvieron mas tarde graves experiencias, solo 2
mostraron ansiedad perdonable y se recobraron rapidamente.

El hallazgo mas notable de esta encuesta es la extraordinaria re-
sistencia del nino y su flexibilidad de adaptacién a situaciones poten-
cilmente amenazadoras.

TERAPEUTICA

H. MauTNER. Posologia en Pediatria. “Ann. Paediatrici”, 1941:157:65.

La aplicacién de los farmacos en el tratamiento de las enfermeda-
des infantiles presenta dificultades, pues su efecto y su dinamia son
estudiados primariamente en adultos. Las diferencias en la reactividad
a drogas, entre ninos y adultos, son atribuidas frecuentemente a dife-
rencias en volumen y peso corporales. Pero debe tenerse en cuenta que
el nino reacciona también con particularidades fundamentales, a cau-
sa de que los procesos fisiol6gicos no se desarrollan en €l como en el
adulto. Por ello debe esperarse que el efecto de ciertos farmacos sea

mas fuerte o mas débil que en el adulto. Algunas de estas diferen-
cias en la reaccién a diversas drogas seran descriptas.

1. El aporte de oxigeno.—Las experiencias de Reiss y Haurowitz,
que administraron farmacos en dosis letales, demuestran si bien aque-
llas son letales para animales adultos, no lo son para los jovenes o re-
cién nacidos. La tabla muestra el tiempo de sobrevivencia, en minutos,
de animales de distinta edad. Los toxicos respiratorios son muy letales
para el ratén adulto, pero los jovenes alcanzan a sobrevivir algunas
horas. Encontramos algunos que producen anoxia (CO, HCN), otros
que hacen espasmo de los musculos respiratorios (estricnina) y otros
que intoxican la célula (cloroformo). Pero este ultimo no acusa dife-
rencias, porque no actia sobre el aporte de oxigeno.

La explicacién de este fenémeno reside en las diferentes necesi-
dades de oxigeno del adulto y del recién nacido. Warburg ha demos-
trado que las células pueden obtener energia mediante la oxidacion,
pero, en presencia de anoxia, también mediante fermentacion, es de-
cir, glucolisis anaerobia. En todo tejido hay ambos procesos, pero la
proporcién entre uno y otro varia enormemente segun los tejidos y se-
gin la provisién de oxigeno disponible. Asi, todo tejido en ripido cre-
cimiento presenta glucosis anaerobia (cdncer y tejidos embrionarios),
ain en presencia de oxemia suficiente, cosa que Warburg expresa en la
regla: “no hay crecimiento sin glucolisis”. Hay una relacién constan-
te entre la glucolisis y la concentracién de dcido lactico y efectivamente,
Gyorgy encuentra mayor concentraciéon en sangre de nino que en adul-
to: en los primeros tres meses hay el doble que en la sangre de adulto.
Hentschel, conserva ratones jévenes en una atmésfera de O2 -COZ2,
observando un retardo del crecimiento y una disminucién de dcido
lactico en 50 %. Considera que tal aumento del aporte de oxigeno
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(¢por la hiperpnea?), inhibe la glucolisis anaerobia y la produccién de
acido lactico y, con ello, el crecimiento. Gyorgy y Keller, registran las
curvas de glicolisis anaerobia y de velocidad de crecimiento en la vida
postfetal, observando que coinciden. Consideran que el nifio peque-
no conserva la capacidad fetal de obtener energia de la fermentacién
anaerobia y que, en presencia de anoxia, puede mantener asi casi la
totalidad de su metabolismo.

Aunque la provision fetal de oxigeno es restringida, el crecimiento
es maximo, hecho paradojal que sélo se explica por la glucolisis anaero-
bia. Luego del nacimiento este mecanismo cede gradualmente el lugar
a la desintegracion aerobia, pero no hay porqué suponer que el nifio
pequefio no pueda volver a aquel mecanismo en caso de emergencia.
Sabemos por experiencia que la necesidad de O? del recién nacido es
mucho menor que la del adulto. Un recién nacido asfictico puede ser
reanimado después de un periodo de anoxia tan prolongado que en el
adulto seria totalmente irreversible. Hay casos de sobrevivencia de ni-
nos pequenios asfixiados por gas de alumbrado que maté irremedia-
blemente a su padres.

Gyorgy, aplica la doctrina de Warburg, no sélo al recién nacido,
sino tambiin al nino en crecimiento, considerando que siempre subsis-
te cierto grado de fermentacién anaerobia; segin esto, un tejido en
crecimiento equivaldria a uno deficientemente oxigenado. Elias, obser-
va en el metabolismo animal en coindiciones de anoxia: esta aumen-
tada la demanda de carbohidratos. Esto explicaria diferencias entre
los metabolismos hidrocarbonados de nino y adulto: conocemos el
ansia de azucar del nifio. Cuando al nino le faltan carbohidratos, ra-
piadmente produce acidosis y acetonemia; el nifio famélico presenta
glucemia mucho miés baja que el adulto en iguales condiciones (Mog-
witz) .

También el metabolismo oxigenado normal, no sélo el anaerobio,
difiere en nifios y adultos: aquellos requieren mayores cantidades del
6xido reductor por excelencia: el glutation, y lo tienen en mayor con-
centracién en sangre. Inglessi y Cabitto, interpretan esto como signo
de hipertono vagal, pero ahora se acepta que aquella sustancia es esen-
cialmente un factor de crecimiento. Gregory y Goss, encuetran que su
tasa es proporcional al volumen corporal: Gregory y Goss y Asmund-
son encuentran un paralelismo entre su concentraciéon y el tamafio po-
tencial de distintas razas de gallinas. Verne y Verné-Soubiran, obtienen
cultivos de mas rapido desarrollo cuando agregan glutation.

I1. Desarrollo del sistema nervioso central—Otra razén de las di-
ferencias farmacodinamicas es el heterogéneo estado de evolucién de
las diversas regiones del sistema nervioso central en el nino. Mientras
la corteza del recién nacido es inmadura, las zonas basales estan des-
arrolladas. El efecto de la corteza es inhibir los ganglios de la base y el
bulbo. En general, podemos decir que en recién nacido, los firmacos
que actian sobre la corteza tendran poco efecto, mientras que los que
actan sobre las regiones subcorticales lo tendrin en forma exagera-
da, por faltar la inhibicién cortical.
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En la médula, solo el haz piramidal no funciona por completo.
En general esta bien desarrollado a los cuatro meses, pero Hervouet
considera que s6lo alcanza desarrollo completo en el cuarto afio.

El desarrollo de la corteza es tardio; el recién nacido tiene mayor
numero de células que el adulto, pero no estan diferenciadas. Las di-
versas regiones del sistema nervioso central corresponden, en su evolu-
cién, a la mental del nino. Si a ésta faltan diversas facultades y capaci-
dades, no sélo es por falta de experiencia, sino también del tejido ner-
vioso necesario. Otros autores (Langworthy), no aceptan del todo es-
te paralelismo, considerando que, por ejemplo, los movimientos son po-
sible antes de que la via correspondiente esté completamente mieliniza-
da, y que la actividad acelere la mielinizacion.

Debe tenerse presente que farmacos que actian sobre zonas de
desarrollo tardio pueden darse en grandes cantidades sin causar efec-
tos nocivos, mientras que los otros actian intensamente por faltar el
efecto inhibidor de las zonas superiores. Hay una similitud entre el re-
cién nacido y el animal decorticado.

La cocaina produce convulsiones en el adulto, pero no en el re-
cién nacido (ni en el decorticado). La efetonina, normalmente un es-
timulante cortical, es deprimente en el decorticado y constituye un hip-
notico en el nifo pequenio (Gernshein, Bonsanigo).

Krueger, comprueba que lactantes con piloroespasmo tratados con
atropina muchas veces duermen muy bien, efecto que tnicamente se
observa en nifilos muy pequenos y que comienza a los diez minutos de
la inyeccion. Faltaria, pues, el efecto excitante normal (cortical), que
en el nifio no puede hacerse.

E. P. Pick, divide los hipnéticos segin su actuacién sobre la cor-
teza o sobre las regiones subcorticales. Afirma que, a pequenas dosis,
los farmacos act@ian sobre zonas bien determinadas del cerebro. Algu-
nos acttian exactamente segin lo esperaremos teéricamente. Efetonina
y atropina, excitantes corticales, son hipnéticos en el nifio pequeno;
carbromal y muchos otros que actian principalmente sobre la corteza
pueden ser dados en extraordinarias cantidades: Carmichael encontrd
que la dosis letal de nembutal, en ratas, es de 90 mg. para las adultas
y de 115 para las jévenes.

Se requiere grandes dosis de cafeina en el nifo, si se pretende ob-
tener una excitacién cortical; en cambio, el efecto de la morfina so-
bre el centro respiratorio (depresor), es muy intenso en esta edad y
obliga a prudencia.

Como se vera, el diferente efecto de cafeina, atropina y morfina
puede ser explicado también mediante otro mecanismo.

ITI. Funcion del sistema nervioso auténomo.—Eppinger y Hess,
trataron de demostrar que los trastornos nerviosos estin intimamente
relacionados con dos cuadros fisiopatolégicos vegetativos: la vagoto-
nia y la simpaticotonia. Se diferencian en la reaccién a la epinefrina,
que estimula el simpéatico, y a la pilocarpina, que estimula el vago, y a
la atropina, que lo deprime. Esta concepcién fué revisada cuando se
vié que hay enfermos que responden a cualquicra de estos farmacos.
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Pero este hecho ya habia sido enunciado por Eppinger y Hess en su
trabajo original. :

Boschan, Eckert, Berend y Tezner, y Krasnogorsky, en los prime-
ros trabajos pediatricos sobre el tema, confirmaron el vagotonismo del
recién nacido, como asimismo que nifios mayores s6lo responden a do-
sis relativamente altas de atropina. Mas tarde se demostré6 que muchas
veces un nifio puede tolerar dosis relativamente altas de atropina, epi-
nefrina, y pilocarpina; en un larga serie de experimentos Friedberg, es-
tablecié las dosis umbral. Mas tarde, Rominger, destacé la tendencia
de incluir forzadamente diversas enfermedades en el esquema del sis-
tema vagal, en lugar de tener en cuenta la mas importante contribu-
cion de la hipétesis de Eppinger y Hess: la de la inclinaciéon y disposi-
cién a ciertos tipos reactivos. Diferencia dos tipos de reacciéon a la
epinefrina: la normal y la anormal.

El recién nacido y el nifio pequefio presenta prevalencia de res-
puestas parasimpaticas en casi todos los territorios: miosis, vasodilata-
cion periférica, mayor resistencia a atropina, a veces reacciéon inver-
tida a epinefrina. El Gnico sintoma que indica alto tono simpatico es
la taquicardia, pero no creemos que se deba a aquel. Parece depender
de la ley de que la frecuencia cardiaca es inversamente proporcional al
volumen (Mauter, Luisada y Weisz).

Una reaccion invertida a adrenalina se encuentra experimental-
mente cuando se cortan los simpaticos o después de dar acetilcolina, o
en deficiencia calcica.

En el recién nacido, frecuentemente no sélo se observa una pobre
respuesta a epinefrina, sino también un invertida. Por ejemplo, el vé-
mito es un efecto frecuente y muchas veces hay hipotensién y frecuen-
cia y- amplitud cardiacas disminuidas. (Friedberg). La explicacién
reside en el mayor desarrollo del parasimpatico. El sistema nervioso
evoluciona segun las necesidades del organismo, y el parasimpatico es
ma importante para el recién nacido. Clark, dice que el aumento de
actividad simpética produce modificaciones que llevan al organismo
a un estado apto para actividad violenta inmediata (lucha o fuga) ; el
aumento de la actividad vagal hace lo contrario y la mayoria de sus
efectos se asemejan a la condicién que encontramos en el suefio.

La produccién de epinefrina en el nifio es muy baja, lo que se
puede demostrar de multiples maneras. Ademas, la estructura del sim-
patico es deficiente en el lactante (Helmreich). Ambos hechos explican
la vagotonia.

La atropina se aplica frecuentemente en condiciones como piloro-
espasmo y por consiguiente estamos familiarizados con su efecto. La
mayoria de los nifios son muy resistentes, aunque en casos excepcio-
nales hay una reaccién intensa. Los sintomas de los primeros meses
difieren, pues se observa fiebre sin excitacién. En la mayoria de los
casos, para obtener respuesta es necesario dar la misma dosis que a
los adultos.

Explicamos estas diferencias sobre la base del vagotonismo; la
resistencia a la atropina, en el recién nacido, puede deberse también
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al deficiente desarrollo cortical. El efecto periférico de la atropina es
una depresion del parasimpatico; sin embargo, la estimulacion de la
corteza en el periodo de excitacion es frecuentemente debida a depre-
sibn parasimpatica. Cushny afirma que en la intoxicacién atropinica
la pilocarpina no es 1til, pues no antagoniza el efecto de la atropina
sobre el sistema nervioso central, que constituye el punto peligroso.

Los farmacos vagomiméticos s6lo pueden ser dados en dosis calcu-
ladas en base al peso (Friedberg). Insulina, que se considera vagomi-
mética, tiene en cierto sentido un fuerte efecto sobre el recién nacido
(Vollmer y Serebrijski).

IV. Glandulas enddcrinas—Aqui, especialmente en el desarrollo
de las gonadas, son maximas las diferencias respecto al adulto.

Cuando las experiencias se realizan comparando animales jovenes
y adultos, los resultados son perturbados por la interferencia del creci-
miento mismo. Parece mas fidedigno comparar al animal normal con
el castrado que representaria al joven. Tales experiencias no se han
hecho, pero hay algunas en animales enfermos: el curso de una tuber-
culosis es prolongado en los castrados y los animales son mas resis-
tentes; por el contrario, la infeccién es aguda y rapidamente mortal
cuando se liga el deferente.

Pero también son importantes las demas glandulas, pocas de las
cuales estan completamente desarrolladas en el recién nacido (Tho-
mas). El neonato es influenciado considerablemente por las endoécrinas
maternas. En atireosis la tiroides materna es tan efectiva, que los sin-
tomas solo aparecen después de muchos meses. Thomas considera que
el recién nacido tiene una provisiéon de yodo similar a la de hierro.
Biedl afirma que la tiroides es el primer 6rgano que se modifica en
el periodo prepuberal. Parece que se activa subitamente a los seis meses:
el crecimiento seria tan intensivo en los primeros seis meses porque
falta el estimulo tiroideo sobre el metabolismo. Diez afios mas tarde
hay un nuevo “estirén” y un nuevo cambio en la funcién tiroidea. En
total, el funcionalismo tiroideo aumenta en el curso de la infancia. Su
influencia sobre el metabolismo es tal que también modifica el efecto
de ciertos farmacos. Reid y Hunt demostraron que los extractos tiroi-
deos alteran la susceptibilidad a morfina, codeina, heroina e hidrato
de cloral, pero disminuye el efecto del acetonitrilo. El efecto del dini-
trofenol esti aumentado. Abderhalden y otros demostraron que los
animales j6venes son mds resistentes a la tiroxina. 3

La fisiologia del timo es casi desconocida; podria tener relacion
con los metabolismos del calcio y del fésforo. Rowntree y Hanson demos-
traron el efecto sobre el crecimiento de generaciones subsiguientes y
Arima observé que luego de la extirpacién del timo disminuye la
sensibilidad al opio.

La paratiroides actia sobre el sistema nervioso vegetativo y sobre
todos sus firmacos, mediante la alteracién de la calcemia.

Los islotes de Langerhans estin en plena actividad en el naci-
miento, pero no alcanzan a compensar una deficiencia materna, como
se pretendi6. En contradiccién con la hiperactividad, estd la mayor
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susceptibilidad a la insulina, del recién nacido, observada por Vollmer
y Serebrijski. .

La médula suprarrenal sélo contiene escasisimas cantidades de
adrenalina (epinefrina) en el recién nacido. Para obtener un efecto en
ninos pequenos, se necesitan dosis tan grandes como 0,4 c.c. de una
solucién 1:1000 (Friedberg). La importancia farmacodinamica de la
médula suprarrenal es enorme: casi todos los vasopresores actian sobre
el seno carotideo y sobre el tono vagal, pero también por medio de la
liberacién de adrenalina, al punto que algunos farmacos excitantes del
seno, primero bajan la presién y luego la elevan, a medida que preva-
lece la secrecién de adrenalina. Pero en ninos jévenes domina el primer
efecto y la presién no se eleva mucho a causa de la deficiencia de
adrenalina. ,

La corteza interviene en los metabolismos hidrico y cristaloideo y
en el desarrollo sexual, en la fosforilacion y absorcién de alimentos y
tiene funcién desintoxicante, que se acusa en la proteccion contra la
toxina diftérica.

Finalmente, hay que mencionar la enorme importancia de la
hipofisis.

V. Funciones del tracto gastrointestinal—La cantidad de saliva
producida en el recién nacido es pequena, que no guarda relacién con
el género de alimentacién: mientras que normalmente los alimentos
liquidos no hacen sialorrea, la leche si la produce, llegando su volumen
al 20 9% de la leche ingerida, en el adulto. En cambio, en el recién
nacido falta ante cualquier alimento. Gundobin considera que el centro
de la salivacion no se desarrolla hasta el cuarto mes.

Los farmacos que disminuyen la salivacién (atropina), pueden
llegar a-secar completamente ia mucosa, pero los que la aumentan no
tienen efecto por aquel defecto de desarrollo.

Similarmente es muy reducida la secrecién gastrica. La acidez es
proporcional al contenido en proteinas del alimento, siendo, pues, mayor
en los alimentados a biberén. Teniendo en cuenta que el parasimpético,
que aumenta el peristaltismo, estd bien desarrollado, mientras que el
simpatico, que lo inhibe, no lo estd, se comprendera el efecto intensi-
ficado de los purgantes.

La permeabilidad de la pared intestinal estd aumentada. Feldmann
demostr6 que es mayor la absorcién del yodo. El uranilo aparece mas
rapido cuando es dado por boca, pero no hay diferencias respecto a
ninos mayores cuando es administrado subcutineamente. La permea-
bilidad esti aumentada en las enteritis.

El efecto aumentado de muchos farmacos es debido a la hiperper-
meabilidad e hipermotilidad del aparato en los nifos.

El higado es relativamente grande en el recién nacido. Helmreich
indica la relaciéon entre higado y peso corporal: en recién nacidos 1:18,
en ninos mayores 1:20, en la pubertad 1:30, y en la adultez 1:35-40.
La bilis del recién nacido es pobre en 4cidos y relativamente rica en
el taurocélico; el contenido en glicocélico aumenta con la edad.

La capacidad de la vesicula es de 3,2 c.c. en el nino de 1-3
meses, de 8,5 c.c. a los 1-3 afios, de 33,6 c.c. a los 6-9 afios, y de
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50-60 c.c. en el adulto. La ictericia del neonato se deberia a la capa-
cidad inadecuada para alojar el pigmento resultante de la hemdlisis.

La conjugacién con écidos sulforénico y glucorénico es impor-
tante para el destino de los téxicos. Blasco comprob6 que los nifios
alimentados a pecho no pueden sintetizar compuestos etéreos sulfo-
nados, pero los alimentados con leche materna hervida o con leche de
vaca logran neutralizar completamente el fenol. La carencia de acido
sulfirico etéreo no depende de la edad, sino tnicamente de la dieta.
Si la proteina es alterada por ebullicién o se da leche de vaca, la
provisién de azufre es suficiente. La neutralizacién por el glucurénico
se encuentra en el nifio pequefio. pero no en la medida que en el mayor.
La inyeccién de fenol en cantidades relativamente altas siempre lo hace
aparecer en la orina, que se ennegrece con el tiempo. He aqui otra
razén de la mayor susceptibilidad a muchos firmacos.

Los demds mecanismos hepaticos estin bien desarrollados. En
general, parece que las funciones de la vida normal estin bien desarro-
lladas, pero no las de emergencia.

VI. Equilibrio dcido-bdsico—El nifio tiene tendencia a la acidosis.
Blair Bell demostré en el feto el menor pH y mayor contenido en 4cido
lactico, y menor reserva alcalina que en la madre. Ylppo obtiene resul-
tados similares en recién nacidos. Los lactantes, especialmente los ali-
mentados artificialmente, tienen baja reserva.

Sabemos que los diarreicos aumentan rdpidamente el amoniaco
en orina; que luego de un corto periodo de carencia hidrocarbonada
aparece acetonemia y acetonuria. Por ello se esperara que los farmacos
que aumentan la reserva son mas tolerados que aquellos que la reducen.

Amsler dice que la morfina hace acidosis: una razén mas para
explicar la intolerancia del nifio pequefio.

Un ejemplo de farmaco alcalosante seria cualquiera que aumente
el caudal de jugo gastrico. Probablemente ésta sea la razén de la alta
tolerancia de cafeina comprobada por muchos medios.

Pero quizd esa tolerancia sea mejor explicada por el deficiente
desarrollo de la corteza, més bien que por la resistencia a la alcalosis.
pues Ebel y Mautner, demostraron que la resistencia a cafeina esta
aumentada aun sin que aumente la secrecién gastrica.

VII. Desarrollo de la musculatura—Se menciond la precoz aceto-
nemia en dietas deficientes en carbohidratos. Recordando que Snapper
afirma que acetona y écido acetoacético son producidos en el higado
y consumidos en musculos y rifiones, se puede atribuir a la escasa masa
muscular el aumento de la acetona en situaciones de emergencia.

Otro ejemplo de la influencia del desarrollo muscular, lo constituye
la particular reaccién infantil frente a la digitalina. Nifios de 10 afios
© mas la toleran en forma similar al adulto, pero el lactante no la
tolera, igual que los restantes glucésidos. cardiacos. Esto se explica por-
el escaso desarrollo muscular. La digitalina es depositada casi exclusi-
vamente en el musculo; la relacién miocardio-musculatura esquelética
es alta en el nifio pequeiio, lo que explica la facil saturacién del mio-
cardio con digitalina,

C. Ruiz.




